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Uzmanlik egitimim sirasinda tanimig olmaktan onur duydugum, bizi kendi
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sikintimizla yakindan ilgilenen, bizlere elinden gelen yardimi gésteren hem agabeylik
hem de hocalik yapan idari sorumlumuz Uz. Dr. Emin Pala’ya egitimim boyunca
verdikleri her tiirlii katkidan dolay1 ¢ok tesekkiir ederim.

Birlikte ¢alisma imkani buldugum ve uzmanlik egitimimin daha renkli, verimli
ve glizel gegmesine sebep olan aile hekimligi asistan1 arkadaslarima, rotasyonlarda
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etmeyen babam Op. Dr. Hiiseyin Erdem Ak’a, bana hem kardeslik hem de arkadaslik
yapan, hayatta bir¢ok ayricalik kazanmama vesile olan diinya giizeli ablalarima ve
hayatima hayat katan, tez yazimu siiresince biiyiik sabir gosteren sevgili esim Sarah’ya,

sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.
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KISALTMALAR

ARDS Akut Respiratuvar Distres Sendromu
CDC Center for Disease Control

DKA Diyabetik Ketoasidoz

DM Diyabetes Mellitus

HHD Hiperozmolar Hiperglisemik Durum
iM Intramiiskiiler

v Intravendz

Mi Miyokardiyal Infarktiis

OAD Oral Anti-Diyabetik

SBU Saglik Bilimleri Universitesi

TEMD Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi
TURDEP Turkiye Diyabet Epidemiyoloji

WHO World Health Organization
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OZET

Amagc: Bu calismada acil servise diyabetik aciller nedeniyle bagvurmus yetiskin

hastalar1 geriye doniik degerlendirmeyi amagladik.

Gereg ve Yontem: Ocak 2015 ve Ocak 2017 tarihleri arasinda S.B.U Umraniye Egitim
ve Arastirma hastanesi eriskin acil servisine diyabet ve iligkili komplikasyonlar
nedeniyle bagvuran biitiin hastalarin dosyalar1 incelendi. 18 yas ve listl olan diyabetik
ketoasidoz, hiperozmolar hiperglisemik durum ve hipoglisemi tanisi alan hastalar

calismaya dahil edildi.

Bulgular: Calisma yaslar1 18 ile 87 arasinda degismekte olan, 123’1 (%46,4) erkek ve
142’51 (%53,6) kadin olmak iizere toplam 265 olgu ile yapilmistir. Hastalarin
%41,1’inde (n=109) diyabetik ketoasidoz, %19,2’sinde (n=51) hiperozmolar
hiperglisemik durum, %39,7’sinda (n=105) hipoglisemi saptandi. Hastalarin %36,9°u
gozlem sonrasi taburcu olurken, %53,7’sinin interne edildigi tespit edildi. Hastalarin
%56,4’linde doz atlama veya tedaviye uyumsuzluk gibi hasta kaynakli nedenlerle

komplikasyon gelistigi goriildii.

Sonug: Diyabetes mellitus’un takip ve tedavi agisindan zorluklar1 vardir ve yiliksek yatis
oranlar1 ekonomik olarak biiyiik yiik olusturmaktadir ancak acil komplikasyonlarin
gorilme sikhigr egitim ve yakin takip ile azaltilabilir. Ayrica hekimlerin hasta egitimine
ve tedavideki yeniliklere daha cok 6nem vermesi gerekir. HbA1C hedefleri kisiye 6zel
olarak belirlenmelidir.

Anahtar s6zcukler: Hiperglisemi; ketoasidoz; hipoglisemi.



RETROSPECTIVE EVALUATION OF EMERGENCY
DEPARTMENT PATIENTS PRESENTING WITH DIABETIC
EMERGENCIES

ABSTRACT

Aim: The main purpose of this study is to retrospectively evaluate emergency room
patients presenting with diabetic emergencies.

Materials and method: This study was a retrospective evaluation of patients admitted
to the emergency department of University of Health Sciences Umraniye Training and
Research Hospital between January 2015 and January 2017. All patients 18 years of age
and older who were diagnosed with Diabetic Ketoacidosis, Hyperosmolar

Hyperglycemic State and Hypoglycemia were considered in the study.

Results: 265 patients between age 18 and 87 were included in the study. Of the patients
included in the study 123 (46.4%) were male and 142 (53.6%) were female. 41.1%
(n=109) of the patients were diagnosed with Diabetic Ketoacidosis, 19.2% (n=51) with
Hyperosmolar Hyperglycemic State and 39.7% (n=105) with Hypoglycemia. 36.9% of
the patients were discharged after being treated and observed in the ER, while 53.7% of
patients were internalized. 56.4% of patients came to the emergency room (ER) due to

complications from treatment noncompliance.

Conclusion: Although Diabetes Mellitus presents difficulties in both treatment and
follow-up, the results of our study lead us to believe that a large percentage of reasons
that brought patients to the ER could be preventable. We believe that the number of
these diabetic emergencies and complications can be decreased through more thorough
education of patients, close follow-up by Physicians, and following new treatment

strategies. Finally, HbALC target levels must be determined on a personal basis.

Key words: Hyperglycemia; ketoacidosis; hypoglycemia
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GIRIS VE AMAC

Diyabetik ketoasidoz, hiperozmolar hiperglisemik durum, hipoglisemi,
hiperkalsemi, tiroit firtinasi, miksddem koma, akut adrenal yetersizlik, laktik asidoz,
feokromastoma, hipertansif kriz ve pituiter apopleksi gibi endokrin aciller icerisinde en
sik goriilenler diyabetik acillerdir. Diyabetik aciller TEMD’e (Turkiye Endokrinoloji ve
Metabolizma Dernegi) gore 4 ana baslikta toplanir: diyabetik ketoasidoz, hiperozmolar
hiperglisemik durum, laktik asidoz ve hipoglisemi. Bunlarin hepsi mortalite agisindan
yiiksek riskli aciller olmakla birlikte en sik goriilenler DKA (Diyabetik ketoasidoz),
HHD (Hiperozmolar hiperglisemik durum) ve hipoglisemidir. Mortalite risklerinin yan1

sira diyabetik aciller yiiksek maliyetli olmalariyla da 6nem arz etmektedirler.

Diabetes mellitus tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de siklig1 hizla artan ciddi
bir saglik sorunudur. Amerika’da 1994 yilinda %S5,5 olan diyabet yayginligi, 2012°de
%9,3’e yiikselmistir (1). Ulkemizde ise 1997-1998 yillarinda yapilan Tiirkiye Diyabet
Epidemiyoloji (TURDEP-I) galismas1 sonuglarina gore tip 2 diyabet prevalansi %7,2
olarak tespit edilirken 2013’te yayimlanan TURDEP-II ¢alismasinda ise iilke genelinde
20 yas tizerinde 26.499 kisi incelenmis ve tip 2 diyabet sikliginin gegen yillarda 6nemli
derecede arttig1 ve %13,7’ye vardig1 goriilmiistiir (2,3). CDC (Center for Disease
Control) 2050 yilinda her tig¢ yetiskinden birisi diyabet hastasi olacagini 6n gormektedir.
WHO’nun (World health organization) verilerine gore dinya genelindeki diyabet
prevalansi 1980-2014 yillar1 arasinda %4,7’den %8,5’¢ yiikseldi. Diyabet nedeniyle
internasyon oranlari yiiksek olmakla birlikte diyabet eslik ettigi hastaliklar nedeniyle de
hastane yatislarini artirmaktadir. Amerika’da 1999-2011 yillar1 arasindaki aterosklerozlu
hastalar1 inceleyen bir ¢alismada diyabetli hastalarin yatig oranin diyabeti olmayan
hastalara oranla 3,1 kat, prediyabetli hastalarin diyabeti olmayanlara gore 1,3 kat daha
oldugu gosterilmis (4).

Diyabet hastalig1 ekonomik agidan da saglik sisteminde biiyiik yiik olmaktadir.
Amerika’da 2012 yilinda yapilan arastirmaya gore diyabet hastalarinin y1l boyunca

maliyeti toplam 245 milyar dolar olmus. Bunun 176 milyar dolar1 direkt medikal masraf



ve 69 milyar dolart ise tiretim kaybi nedeniyle ortaya ¢ikmis. Medikal masraflarin
%43’1iik biiyiik kismi hastaneye yatiglar nedeniyle olusmus (5).

Bu ¢alismamizda diyabet sebebiyle acil servise bagvurmus olan hastalar1 geriye
donik olarak incelemeyi, mevcut ve yeni yaklasimlar 1s1ginda ortaya ¢ikan sonuglari
degerlendirmeyi ve bu sayede diyabetik acillerin 6nlenebilmesi i¢in atilacak adimlara

151k tutmay1 amagladik.



GENEL BIiLGILER

TEMD 2017’ye gore lilkemizde 40 yas {izeri toplumun %10’dan fazlasinda
diyabet bulunmaktadir. Bircok toplumda tip 1 diyabet sikliginin da arttig1 ve bu artigin
okul 6ncesi ¢aglarda daha belirgin oldugu bildirilmektedir (6). Beslenme ve yasam
tarzindaki yanligliklara bagl olarak son yillarda ¢ocuklarda ve genclerde de tip 2 diyabet
prevalansi hizla artmaktadir.

Amerika Birlesik Devletleri’nde yakin zamanda yapilan arastirmaya gore lilke
genelinde yaklasik 29,1 milyon kisinin diyabet hastasi oldugu, bu rakamin da niifusun
%09,3’line denk geldigi tespit edilmistir. Bunlarin igerisinde 1,25 milyon tipl diyabet yer
alirken, geri kalanlarin biiyiik ¢ogunlugu tip 2 diyabetlidir (7).

Diyabetik acillerin ¢ogunlugunu diyabet tanisi alan hastalar olusturmaktadir.
Diyabetik ketoasidoz, hiperglisemik hiperozmolar durum en sik ve en ciddi diyabetik
acillerdir. DKA’nin uzun siire tip 1 diyabetin patognomonik bulgusu oldugu
diisiiniilmiistli ama artik tip 2 diyabette de goriilebildigi biliniyor. Hipoglisemi de bir
diger onemli ve sik goriilen diyabetik acildir. Hem tip 1 hem tip 2 diyabetli hastalarda
goriiliir. Genellikle insiilin kullanimina bagli goriilse de oral antidiyabetik kullananlarda

Ozellikle sulfanilire kullananlarda da goérilmektedir.

DIYABETIK ACILLER

Takip ve tedavideki tiim gelismelere ragmen diyabetik aciller mortalite nedeni
olabilmektedir.
Diyabetin acil durumlar1 dort ana baglik altinda incelenebilir.
— Diyabetik ketoasidoz
— Hiperozmolar hiperglisemik durum
— Hipoglisemi
— Laktik asidoz



Diyabetik Ketoasidoz

Diyabetik ketoasidoz siklikla tip 1 diyabetli olgularda goriilmekle birlikte, tip 2
diyabetli hastalar da sepsis ve travma gibi katabolik stres yaratan akut hastalik
durumlarinda risk altindadir. DKA tip I diyabetin ilk bulgusu olabilmekle birlikte insiilin
ihtiyacinin arttig1 durumlarda da ortaya ¢ikabilmektedir.
Hayat1 tehdit eden bir tibbi acil olan DKA Amerika’daki rakamlara gore 40 yas altinda
%35 mortalite ile seyrederken, prognozun daha ciddi oldugu yaslh grupta mortalite
%20’lere ulagsmaktadir.

Idrar keton 6l¢iimii DKA’nin 6nemli bir takip yontemi olmasina ragmen diizenli
kapiller glukoz 6l¢iimii yapan hastalar tarafindan da ihmal edilmesi DKA vakalarini
artirmaktadir. DKA vakalarinda altta yatan sebepler arasinda psikolojik veya egitim

eksikligine bagh tedaviye uyumsuzluk yer almaktadir.

1. Semptom ve bulgular: DKA genellikle bir iki gtin 6nceden poliliri ve
polidipsi ile kendini belli eder. Yorgunluk, bulant1 ve kusmayla birlikte
seyreder. Tedavi edilmedigi takdirde mental stupor ve koma goriilebilir.
Biling bulaniklig1 yaygin goriilmekle birlikte koma yaklasik %10 vakada
izlenir. Fizik muayenede dehidratasyon, stupor haldeki derin soluyan hasta ve
nefesindeki asetona baglh ¢iirtik meyve kokusu DKA diisiindiirtir.
Hipotansiyon ve tagikardi varligi derin siv1 ve elektrolit agiginin
gostergesidir, hafif hipotermi gorilebilir. Hafif DKA’da hasta alert ve pH
seviyesi 7.25-7.30 aras1 degisir. Orta ketoasidozda hasta alerttir veya hafif
biling bulaniklig goriiliir. pH seviyesi 7.0-7.24 arasindadir. Agir
ketoasidozda ise hasta stupordadir ve pH seviyesi <7.0 beklenir.
Ketoasidozun derinligi pH disinda B-hidroksi biitirat seviyesiyle de dogru

orantilidir.

2. Laboratuvar bulgulari: Orta-agir DKA’da plazma glukoz seviyesi 350-900
mg/dL arasindadir. Hiperkalemi (5-8 mEq/L), hafif hiponatremi (yaklasik130
mEQ/L), hiperfosfatemi (6-7 mg/L) ve artmig BUN ve kreatinin seviyeleri



beklenir. Ayrica serumda bakilan B-hidroksi biitirat 4 nmol/L’den daha
yiiksektir. Asidoz agir olabilir (pH 6.9-7.2 aras1 ve serum HCO3 5-15
mEg/L); PCO2 hiperventilasyon nedeniyle dusiik seyreder (15-20 mmHg).

S1v1 aci1g1 belirgin olarak gozlenir, genellikle 100mL/kg civarindadir.

Tedavi: DKA tedavisinde amag dolasim hacmini ve doku perfiizyonunu
duzenlemek, serum glukoz ve ozmolalitesini normal sinirlara getirmek,
asidozu duzeltmek, idrar ve serumdaki keton cisimlerini temizlemek,
elektrolit dengesini diizeltmek ve altta yatan nedeni tespit ve tedavi etmektir.
S1vi replasmani: Cogu hastada s1vi agig1 4-5L civarindadir. %0,9 salin
infiizyonu en kisa siirede baslanmalidir. Ik 1L’si 1-2 saat icinde verilmelidir.
[k 2L nin ardindan infiizyon hiz1 300-400mL/saat olarak ayarlanmalidir.
Serum Na miktar1 150mEq/L’yi gegmedigi siirece %0,9 Saline
kullanilmalidir. Ancak Na>150mEq/L oldugu takdirde %0,45’lik soliisyona
gecilebilir. Yeterli sivi replasmani yapilip normal perfiizyonun saglanmasi
tedavinin en 6nemli basamagidir. Fazla sivi replasmani (8 saatte SL’den
fazla) ise ARDS (Akut Respiratuvar Distres Sendromu) ve serebral 6dem
riski tasir. Serum glukoz seviyesi 250 mg/dL’nin altina diistiiglinde s1v1
tedavisi %5 dekstrozlu sollisyona dondurulmelidir ki glukoz seviyesi 250-

300 aras1 tutulabilsin. Bu hipoglisemi ve serebral 6dem gelisimi riskini onler.

. Insiilin replasmani: Siv1 tedavisinin baglanmasinin hemen akabinde 0,1
Unite/kg regiiler insiilin yiikleme dozu IV (intravendz) yolla bolus olarak
verilmelidir. Bu ilk bolustan sonra 0,1 (inite/kg/saat devamli infiizyon veya
saatlik IM (intramskiiler) enjeksiyon ile insiilin tedavisine devam edilir. Bu
cogu hastada yeterli replasman saglar. Ayrica ge¢tigimiz yillarda yapilan
prospektif randomize bir ¢alismada 0,14 Unite/kg/saat inflizyon alan
hastalarda bolus doza ihtiya¢ olmadig1 gosterilmis. Eger plazma glukoz

seviyesinde en az %10’luk diisme gozlenmezse yiikleme dozu tekrarlanabilir.



C.

Potasyum: Poliiiri ve kusma nedeniyle viicudun total potasyum kaybi 200
mEq’a kadar ¢ikabilir. Ancak hiicre i¢i postasyumun ekstraseliiler alana
gecmesi nedeniyle serum potasyum diizeyi normal hatta hafif yliksek dahi
olabilir. Asidoz diizeldikg¢e potasyum tekrar hiicre i¢ine gececek ve eger
potasyum tedavisi baglanmamigsa hipokalemi gergeklesecektir. Hasta {iremik
degil ve yeterli idrar ¢ikis1 varsa potasyum klortr tedavisi asidoz dizelmeye
basladig1 zaman 10-30 mEq/saat olarak verilmelidir. Potasyum replasmani
eger ilk postayum seviyesi normal veya diisiikse hemen baglanabilir veya sivi

tedavisine ragmen 5 mEq/L’nin {lizerinde seyrederse ertelenebilir.

Sodyum Bikarbonat: Diyabetik ketoasidoz tedavisinde sodyum bikarbonat
kullanimina hep siipheyle yaklasilmistir. Bunun sebebi bazi prospektif
calismalarda faydasinin gdsterilememis olmasi ve hipokalemi, doku anoksisi,
serebral asidoz gibi potansiyel zararlaridir. Ancak derin asidoz durumunda bu
etkenler 6nemini yitirir ve arteriyel pH’ nin 7’nin altinda oldugu
ketoasidozdaki diyabet hastalarina NaHCO3 verilmesi tavsiye edilir. 1 veya 2
ampul sodyum birkarbonat %0,45’lik 1L soltsyon i¢inde verilir (1 ampulde
44mEq/50mL NaHCO3 bulunur). pH’ nin 7,1’1n tizerinde oldugu durumlarda

rebound metabolik alkaloz riskinden dolay1 sodyum bikarbonat 6nerilmez.

Fosfat: Fosfat tedavisi diyabetik ketoasidoz tedavisinde nadiren gerekir.
Insiilin tedavisi sirasinda agir hipofosfatemi (<1 mg/dL) gelisirse az miktarda
fosfat replasmani yapilabilir. Hipokalsemi ve tetani gelisme riskinden dolay1
60-70kg’lik hastada saatte 3-4 mmol’den daha hizli replasman

yapilmamalidir.



HIPEROZMOLAR HIPERGLISEMIK DURUM

En sik goriilen ikinci hiperglisemi komasi olan HHD, ketozis olmadan agir
hiperglisemi gorilmesiyle karakterizedir. Hiperozmolalite ve dehidratasyon da eslik
eder. Genellikle orta dereceli diyabet hastalarinda veya okkiilt diyabetli hastalarda
goriiliir. Cogu hasta tipik olarak orta veya ileri yastadir. Altta yatan kronik bobrek
hastalig1 veya konjestif kalp yetmezligi sik goriiliir ve varliklar1 prognozu olumsuz
etkiler. Enfeksiyon, MI, inme veya yakin zamanda gegirilen ameliyat gibi tetikleyici

olaylar siklikla bulunur.

1. Semptom ve bulgular: Baslangig sinsi ve giinler hatta haftalar icerisinde
yavas gelisebilir. i1k bulgular giigsiizliik, poliiiri ve polidipsidir. Letarji ve
konflizyon ozmolalite 310 mosm/kg’1 gectikten sonra baslar ve ozmolalite
320-330 mosm/kg arasinda koma goriiliir. Ketoasidozdaki 6zellikler olmadigi
icin agir dehidratasyon ortaya ¢ikana kadar sendrom kendini belli
etmeyebilir. Hik&yede s1vi aliminin azalmasi siklikla goriiliir. Bu durumun
susuzluk hissinin eksikligi, bulanti, yash veya yatalak hastalarin sivi
teminlerinin yeterli olmamasi gibi sebepleri vardir. Fizik muayenede agir
dehidratasyonlu, Kussmaul solunumda olmayan, letarjik veya komatoz hasta

tablosu beklenir.

2. Laboratuvar bulgulari: Agir hipergelisemi izlenir, kan glukoz seviyeleri
800 mg/dL ile 2400 mg/dL arasi degisebilir. Dehidratasyonun ¢ok agir
olmadig1 hafif vakalarda dilusyonel hiponatremi ve Uriner sodyum kaybi
nedeniyle serum sodyum seviyesi 120-125 mEq/L seviyesine diigebilir.
Aslinda bu agir1 hiperozmolaliteye karsi kismen koruma saglar. Ancak
dehidratasyonun agirlagsmasiyla serum sodyum 140 mEq/L seviyesini
gecebilir ve serum ozmolalite 330-340 mosm/kg civarinda gorulir. Ketozis
ve asidoz genellikle ya yoktur ya da hafiftir. Prerenal azotemi gelisebilir,

serum {re nitrojen’in 100 mg/dL iizerinde oldugu durumlarda tipiktir.



Tedavi:

S1vi replasmani: Sivi replasmani baslica tedavidir. Ketozis goriilmediginden
tan1 tedavi gecikebilir ve s1vi defisiti 6-10L’yi bulabilir. Eger hipovolemi
varsa, ki bu hipotansiyon ve oligiri ile kendini belli eder, sivi tedavisine
%0,9’luk salin ile baglanir. Bunun disindaki durumlarda %0,45°1ik salin
baslangigc sivisi olarak tercih edilir ¢linkii bu hastalarda viicut s1vis1 belirgin
bir sekilde hiperozmolardir. Ilk 8-10 saatlik periyotta 4-6 L s1v1 gerekebilir.
DKA tedavisinde oldugu gibi glukoz seviyesi 250 mg/dL’ye gerileyince %5
dekstroz’lu siviya gegis yapilir. Stvi tedavisini sonlandirmak igin 50 mL/saat

idrar ¢ikis1 saglanmalidir.

. Insiilin: DKA’ya kiyasla daha az insiilin ihtiyaci olur. Aslinda siv1 tedavisi
tek basina hipovolemiyi diizeltip, glukozun glomeriiler filtrasyonunu ve renal
atimini artirarak, hiperglisemiyi anlamli dl¢tlide diizeltir. 0,1 {inite/kg’dan
baslangi¢c dozu yapilir ve ardindan 0,1 iinite/kg/saat hesabiyla insiilin
infiizyonu baglanir. Kan glukoz seviyesi 250 mg/dL’ye ulasinca insiilin

subkutan olarak verilebilir.

Potasyum: Asidoz olmadigi i¢in baslangicta hiperkalemi beklenmez eger son
donem kronik bobrek yetmezligi yoksa. Bu sayede daha az potasyum
deplesyonu beklenir. Ancak baslangicta potasyum yiiksek olmadigi i¢in ve
insiilin tedavisiyle hizli bir sekilde diisiis goriileceginden ketoasidoza gore
daha erken potasyum replasmani tavsiye edilir. Bu tabi ki kronik bobrek
yetmezligi ve oliglirinin olmadig1 durumlar i¢in gegerlidir. 10 mEq/L

potasyum kloriir baglangi¢ sivisina eklenebilir.

. Fosfat: Insiilin tedavisi sirasinda agir fosfatemi (<1 mg/dL) gergeklesirse,
ketoasidoz tedavisinde oldugu gibi fosfat replasmani yapilabilir (3 mmol/saat

seklinde).



HIPOGLISEMIi

Hipoglisemi en sik karsilasilan endokrin acildir ve normal degerlere yakin kan
sekeri kontroliinii hedefleyen diyabet tedavisinin kaginilmaz akut komplikasyonlarindan
biridir. Her y1l tip 1 diyabetlilerin %7,1'i, instilin kullanan tip 2 diyabetlilerin %7,3'0 ve
stlfoniliirelerle izlenen hastalarin %0,8'i siddetli (hastanede ya da bagkalarinin

yardimiyla tedavi edilebilen) hipoglisemi yasamaktadir (8).

Hipoglisemi temel olarak tedaviye sekonder veya spontan olarak iki sinifa ayrilir.
1. Spontan hipoglisemi yetiskinlerde iki temel tipte goriiliir: aglik ve
postprandiyal.

a. Aclik hipoglisemisi: Hipopituitarizm, Addison hastalig1 veya miksédem gibi
endokrin bozukluklarda, akut alkolizm veya karaciger yetmezligi gibi
karaciger malfonksiyonuna bagl olarak ve end-stage kronik bobrek
yetmezliginde 6zellikle de diyaliz ihtiyaci olan hastalarda goriilebilir. Bu
altta yatan durumlar genellikle barizdir ve hipoglisemi sekonder bir dzelliktir.
Yetiskinlerde belirgin bir endokrin hastalik veya ¢ocukluktan gelen
metabolik bir rahatsizlik olmadan, primer olarak ortaya ¢ikan aclik
hipoglisemisinde akla iki durum gelir: 1) Pancreatik B hiicreli tumor,
iatrojenik veya gizlice uygulanan instlin veya sulfaniure gibi

hiperinsilinizm. 2) Ekstrapankreatik timdorlere bagl hipoglisemi.

b. Postprandiyal (reaktif) hipoglisemi: Gastrointestinal cerrahi sonrasi ve
Ozellikle gastrektomi ile Roux-en-Y gastrik bypass cerrahisi sonrasi dumping
sendromuyla iligkili olarak goriilebilir. Okkiilt diyabet kendini nadiren
postprandiyal hipoglisemi ile gorilir. Cok ender olmakla birlikte, adacik
hiicre hiperplazisi de PPH yapabilir, buna noninsilinoma pankreatojen

hipoglisemi sendromu adi verilir.



2. Tedaviye sekonder hipoglisemi: insiilinle tedavi edilen diyabet hastalarinda
en sik goriilen komplikasyon hipoglisemik reaksiyonlardir. Hipoglisemi
0giinii geciktirme sonucu veya ek kalori almadan, insiilin dozunu
diisiirmeden yapilan olagan dis1 egzersiz sonrasi goriiliir. Buna ek olarak
hipoglisemi sulfaniliire, repaglinid ve nateglinid kullanan hastalarda,
ozellikle de yasl, kronik bobrek veya karaciger yetmezligi olanlarda veya
sulfaniliirenin metabolizmasini etkiyen ilaglarin kullanilmasi sonucu
gorilebilir. Uzun etkili sulfaniliire kullaniminda kisa etkiliye nispeten daha

stk goriilir.

Bu iki ana sinif haricinde ayirici tanida alkole bagli hipoglisemi ve
immunopatolojik hipoglisemi de géz 6niine alinmalidir. Alkole bagh hipoglisemi
hepatik glikojen deplesyonu ile alkol-aracili glukoneogenez inhibisyonunun
kombinasyonu sonucu geligir. Malnutrisyonlu alkol baglimlisi hastalarda en sik
goriiliir ama gastrit ve kusmanin takip ettigi akut alkolik epizod sonrasi
beslenemeyen herkeste gordlebilir.

Immiinopatolojik hipoglisemi son derece nadir goriiliir. Anti-insiilin antikorlari

veya insulin reseptor antikorlarinin spontan gelismesi nedeniyle ortaya cikar.

e Semptomlar: Semptomlar plazma glukoz seviyesi 60 mg/dL
civarindayken baglar ve beyin hasari ise yaklasik 50 mg/dL civarinda
gerceklesmeye baglar. Aclik hipoglisemisi siklikla subakut veya kronik
olarak gorulir ve genellikle serebral kortekse glukoz sunumunun
azalmasina bagli olarak ndéroglikopenik bulgularla (bas donmesi, bag
agris1, konsantrasyon eksikligi, konfiizyon vs) ortaya ¢ikar. Postprandiyal
hipoglisemi ise nispeten akut ve siklikla nérojenik otonomik bulgularla
(terleme, palpitasyon, anksiyete, terleme vb) ortaya ¢ikar. Ilaca baglh
hipoglisemi de otonomik semptomlar gozardi edilirse glukoz daha ¢ok
diiser ve noroglikopenik semptomlar ortaya ¢ikar. Bunlarin disinda

Whipple triadi ad1 verilen bulgular karakteristiktir. Triad1 sunlar
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olusturur: hipoglisemik semptom Oykiisii, 45 mg/dL veya daha diisiik kan
glukozu ve glukoz verilmesinin ardindan hizli diizelme. Ayrica
tekrarlayan hipoglisemi ataklarinda adaptasyon yasanabilir ve otonomik
bulgular kan glukoz seviyesi ¢ok daha diisiik olmadan ortaya
cikmayabilir. Bu nedenle néroglikopenik bulgular ilk bulgu olarak
goriilebilir. Bu duruma hipoglisemi semptomlarini hissetmeme
(hypoglycemia unawareness) adi verilir. Yapilan ¢alismalarda glukoz
seviyesinin birkag hafta yiiksek tutulmasiyla bu durumun diizeldigi

gosterilmistir.

Laboratuvar bulgulari: Kan glukoz <45 mg/dL ve serum insilin
seviyesi 6 mikrounite/mL veya iizerinde olmasi uygunsuz hiperinsiilinizm
icin diyagnostiktir. Bununla birlikte C-peptid >200 pmol/L ve
proinsulin>5 pmol/L ise insulinoma diistiniilmelidir. Suni olarak insiilin
kullanim1 endojen insiilin sekresyonunu baskilayip diisiik C-peptid
seviyesine yol agar. Sulfaniliire, rapaglinid ve nateglinid’den

stiphelenildiginde bu ilaglarin kandaki seviyelerine bakilir.

Tedavi: Hastanin bilinci agik ve yutabiliyorsa 15-20 g glukoz (tercihen
3-4 glukoz tablet/jel, 4-5 kesme seker veya 150-200 ml meyve suyu ya da
limonata) oral yolla verilir. Cikolata, gofret gibi yag icerikli tirlinler
kullanilmamalidir. Cigneme-yutma fonksiyonlar1 bozulmus, suuru kapali
hastaya parenteral tedavi uygulanmalidir. Ozellikle tip 1 diyabetli
hastalarda agir hipoglisemi durumunda, hasta yakinlari tarafindan
uygulanabilen 1 mg glukagon hayat kurtarici olabilir; 1.v., i.m., hatta s.c.
uygulanabilir. Ancak sulfoniliireye bagli hipoglisemilerin tedavisinde
instlin sekresyonunu artiracagi i¢in glukagon enjeksiyonu yapilmasi
uygun degildir. Hastane kosullarinda ise hastaya i.v. 75-100 ml %20
(veya 150-200 ml %10) dekstroz uygulanir. Sulfoniliireye bagh gelisen
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ve glukoz infiizyonu ile kontrol edilemeyen ciddi hipoglisemilerde,
insllin sekresyonunu inhibe eden diazoksid veya oktreotid’in dekstroz
infiizyonu ile birlikte verilmesi yararl olabilir. Tiimdrlerde 6ncelik
cerrahi rezeksiyondur ama inop vakalarda veya subtotal rezeksiyonun

basarisiz oldugu vakalarda diazoksid tercih edilen tedavidir.

LAKTIK ASIDOZ

Laktik asidoz kanda fazla laktik asit birikmesiye karakterizedir. Normalde esas
kaynagi eritrositler, iskelet kasi, derin ve beyindir. Lakit asitin glukoza doniisiimii ve
esas olarak karaciger tarafindan ve bir miktar bobrek tarafindan oksidasyonu, laktik
asitin viicuttan atiliminin temelini olusturur. Fazla iiretimi (doku hipoksisi), yetersiz
atilimi (karaciger yetmezIligi) veya her ikisi (dolagim bozuklugu) viicutta birikmesine yol
acar. Kalp yetmezIligi, solunum veya karaciger yetmezligi, septisemi veya barsak
enfarktiisii gibi sorunlart ileri diizeyde yasayan hastalarda laktik asidoz goriilmesi nadir
degildir. Amerika’da fenformin {iretiminin durdurulmasi sonrasi diyabetli hastalarda
goriilme siklig1 azalmis olsa da metformin kullanan hastalarda ara sira goriilmeye devam
etmektedir. Bu nedenle asidotik diyabetli hastalarda, 6zellikle de ileri seviye hasta
olanlarda g6z onilinde bulundurulmalidir. Metformine bagl laktik asidoz goriilen
hastalarda genellikle bir kontraendikasyon mevcuttur, 6zellikle bobrek yetmezligi

vakalarinda.

a. Semptom ve bulgular: Temel klinik 6zelligi hiperventilasyondur. Laktik
asidoz doku hipoksisi veya vaskiiler kollapsa sekonder oldugu zaman klinik
degiskenlik gosterebilir. Ancak idiyopatik veya spontan laktik asidozda
baslangi¢ hizlidir, kan basinci normal, periferik dolasim iyi ve siyanoz

yoktur.

b. Laboratuvar bulgulari: Plazma bikarbonat ve kan pH degerleri ¢cok
diisiiktiir ve bu metabolik asidoz varliginin gostergesidir. Kanda ve idrarda

keton yoktur veya en azindan belirgin degildir. ilk gdsterge yiiksek anyon
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ac181 olabilir (normalde 15°ten yiiksek olmamalidir). Eger bu yiikseklik
ketoasit (diyabet), inorganik asit (iiremi) fazlaligina veya ila¢ dolasimina
(salisilat, metil alkol, etilen glikol) bagl degilse laktik asidoz muhtemelen
dogru tanidir. Azotemi yokken hiperfosfatemi olmasi laktik asidoz varligini
gosterebilir, bunun nedeni net olarak bilinmemektedir. Tani1 i¢in plazma
laktik asit miktarinin 5 mmol/L veya {lizerinde olmasi gerekir (30 mmol/L’ye
varan degerler bildirilmistir). Laktik asidin normal degeri ortalama 1
mmol/L’dir, normal laktat/pruvat oran1 da 1:10’dur ama laktik asidozda bu

oran fazlasiyla asilir.

Tedavi: Laktik asidoza neden olan durumun ne oldugunun belirlenmesi ve
agresif bir sekilde diizeltilmesi tedavinin ana komponentini olusturur.
Ornegin dokulara yeterli oksijenizasyon ve vaskiiler perfiizyon
saglandigindan emin olunmali. Laktik asidozun nedeni belli olmayan
hastalara olas1 sepsis tedavisi igin kiiltiir alindiktan sonra ampirik antibiyotik
baslanmalidir. Baz1 kaynaklar laktik asidozun acil tedavisinde pH’y1 7.2°nin
tizerinde tutmak icin IV bikarbonat vererek alkalizasyon saglanmasini tavsiye
eder. Ancak bikarbonat tedavisinin mortalite tzerindeki olumlu etkisini
gosteren bir ¢alisma olmadigi i¢in kullanimi tartigmalidir. Yiiksek sodyum
yiikiinii tolere edemeyen vakalarda ve metformin toksisitesi vakalarinda

hemodiyaliz faydal olabilir.
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3. GEREC VE YONTEM

Ocak 2015 ve Aralik 1016 tarihleri (24 ay) arasinda Umraniye Egitim ve
Aragtirma hastanesinin yetigkin acil servisine basvuran hastalarin dosyalar1 geriye doniik
olarak tarandi. Hastaneye bagvuru sebebi DM (diyabetes mellitus) ve iligkili akut
komplikasyonlar olan (diyabetik ketoasidoz, hiperglisemik hiperozmolar durum ve
hipoglisemi) hastalar ¢alismaya dahil edildi. Laktik asidozlu ve salt hiperglisemili
hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Tiim hastalarin demografik verileri, hipertansiyon,
koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi gibi kronik hastalik varligi, ilag kullanim ve

cesidi, gozlem ve yatis siireleri kayit altina alindi.

Calismamiz i¢in Saglik Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim ve Arastirma
Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 28.02.2017 tarih ve 4654 sayili karar
numarasi ile ¢alismanin yapilmasinda etik agidan sakinca bulunmadigina dair onay

alinmustir.

Hastalarin hastaneye ilk gelislerindeki glukoz seviyeleri incelenirken
hiperglisemi nedeniyle bagvuran 3 hasta acil servise gelmeden dncesi insiilin
uygulandig1 ve tedavi oncesi gilivenilir 6l¢lim degeri olmadig: i¢in glukoz degerleri
degerlendirmeye alinmadi ama diger laboratuvar bulgular1 uygunlugu nedeniyle
calismaya dahil edildi. Hipoglisemili hastalarin dosyalarinda diisiik glukoz seviyeleri
belirtilmis olsa dahi kan tahlilinde glukoz seviyesi 60°1n altinda olmayan hi¢bir hasta
calismaya dahil edilmedi. Hiperozmolar hiperglisemik durum tani kriterlerinde bazi
kaynaklar ozmolalite alt sinir1 olarak 310 mosm/kg olarak kabul etse de gogunlugun
kabul ettigi ve TEMD’de belirtilen 0zmolalite>320 mosm/kg kriter olarak kabul edildi.
HHD’li hastalarin ¢ogunda anyon ag¢ig1 normal (12%2) beklenir ancak eslik eden hafif
metabolik asidoz, nedeniyle genis anyon aciklig1 goriilebilir. Bu nedenle birgok kaynak
ve yayinda HHD kriterlerinde anyon agig1 “degisken” olarak kabul edilir (9). Biz de
caligmamizda kriter olarak degisken anyon ag¢igini kabul ettik. Hastalarin HbA1C
degerlerine bakilirken geriye doniik 3 ay ve ileriye yonelik 1 ay igerisindeki HbA1C
degerleri ¢alismaya dahil edildi. Yatis1 yapilan hastalarin yatislar: sirasinda dl¢iilen

giincel A1C degerleri mevcuttu.
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Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢cin IBM

SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Tiirkiye) programi kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken parametrelerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilks testi ile
degerlendirilmistir. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlarin
(Ortalama, Standart sapma, frekans) yani sira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda
normal dagilim gosteren iki grup arasi karsilastirmalarinda Student t test, normal dagilim
gostermeyen parametrelerin iki grup arasi karsilastirmalarinda Mann Whitney U test
kullanildi. Normal dagilim gostermeyen parametrelerin grup i¢i karsilastirmalarinda

Wilcoxon Signed Ranks test kullanildi. Anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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BULGULAR

Calismamiz yaglar1 18 ile 87 arasinda degismekte olan, 123’1 (%46,4) erkek ve
142°si (%53,6) kadin olmak iizere toplam 265 olgu ile yapilmistir. Olgularin yaslari
ortalamasi 54,46+19.24, medyan yas 57 dir. Hastalarin acil serviste aldiklar1 tanilara

gore yas ve cinsiyet degerlendirmesi Tablo 1°de yer almaktadir.

Tablo 1: Tanilara gore yas ve cinsiyetin degerlendirilmesi

Min-Max Ort+SS Medyan
Yas 18-83 41,92+18,33 42
Cinsiyet n,%
Ketoasidoz (n=109)
Erkek 51 46,8
Kadin 58 53,2
Yas 19-86 61,59+14,26 61
Cinsiyet n,%
HHD (n=51)
Erkek 27 52,9
Kadin 24 471
Yas 23-87 64,02+14,51 66
Hipoglisemi Cinsiyet n,%
(n=105) Erkek 45 42,9
Kadin 60 57,1
Yas 18-87 54,46£19,24 57
Cinsiyet n,%
Toplam (n=265)
Erkek 123 51,9a
Kadin 142 56,6
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Hastalarin %94,3’linde (n=250) DM tanis1 mevcuttu, sadece %5,7’si (n=15) acil
serviste yeni DM tanist almisti. Hastalarin %41,1’inde (n=109) diyabetik ketoasidoz,
%39,6’sinda (n=105) hipoglisemi, %19,3’sinde (n=51) hiperglisemik hiperozmolar
durum tanis1 konuldu. Acil serviste yeni DM tanisi alan 15 hastanin %73,3’1 (n=11)

DKA, %?26,7’si (n=4) HHD tanis1 ald1. Yeni tan1 alan hastalar Tablo 3’te gdsterildi.

Calisma grubumuzun acile servise gelis glukoz seviyeleri incelendi. DKA’T1
hastalardan 3 tanesinin glukoz seviyeleri acil servise gelmeden tedavi aldiklar1 ve tedavi
Oncesi giivenilir 6l¢iim degeri olmadigi i¢in degerlendirmeye alinmadi. 106 hastanin
glukoz 6l¢iimlerinin medyan degeri 574 mg/dL (min: 269 — maks: 1450) olarak tespit
edildi. HHD’1i hastalarin glukoz 6lgiimlerinin medyan degerinin 721 mg/dL (min: 603 —
maks: 1240) oldugu goriildii. Hipoglisemili hastalarin glukoz 6l¢iimlerinin medyan

degerinin ise 35mg/dL (min: 3 — maks: 53) oldugu tespit edildi (Tablo 2).

Tablo 2: Tanilara gore basvurudaki kan sekeri degerleri (mg/dL)

Min-Maks Ort+SS Medyan
Ketoasidoz 269-1450 597,02+197,66 574
HHD 603-1240 734,73+111,33 721
Hipoglisemi 3-53 34,4+10,6 35

Calismaya dahil edilen hastalar insiilin ve/veya oral anti-diyabetik kullanimlarina
gore incelendiginde %62,3 {iniin (n=165) sadece insiilin kullandig1, %19,6’sinin (n=52)

hem insilin hem oad (oral anti-diyabetik) kullandig1, %8,3liniin (n=22) sadece oad
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kullandig tespit edildi. Hastalarin %4,5’inde (n=12) ise kullandiklari ila¢ hakkinda bilgi
bulunamadi. Hastalarin kullandiklar1 antidiyabetik ilaglar aldiklar1 diyabetik acil tanisina
gore ayr1 incelendiginde ortaya ¢ikan sonuglar Tablo 3’te gosterilmistir. Ilag bilgisine

ulasilamayan 9 hipoglisemili ve 3 HHD’li hasta tabloya dahil edilmedi.

Tablo 3: Kullanilan antidiyabetik ve ek ilaclarin degerlendirilmesi

Ila¢ kullanim n %
Insiilin 83 76,1
OAD 4 3,6
Ketoasidoz insiilin+OAD 11 10,1
Yeni Tam 11 10,1
Ek ilac 34 31,2
insiilin 23 46,9
OAD 6 12,2
HHD Insiilin+OAD 16 32,6
Yeni Tam 4 8,1
Ek ilag 39 79,6
Insiilin 59 61,4
OAD 12 12,5
Hipoglisemi .

Insiilin+OAD 25 26

Ekilag 72 75

Ayrica ¢aligma grubunun diizenli kullandiklar biitiin ilaglar g6z 6niine

alindiginda toplam ila¢ kullanim medyan degeri 3 (min: 0—maks: 11) olarak tespit edildi.
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Bu say1t DKA’l1 hastalarda 2, HHD’li hastalarda 4 ve hipoglisemili hastalarda ise 3
olarak tespit edildi.

Diyabetik ketoasidoz ve hiperozmolar hiperglisemik durum tanisi alan hastalarin
kreatinin degerleri hem tedavi 6ncesi hem de tedavi sonrasi incelendi. Bulgular ve

istatistiksel anlamlilig1 Tablo 4’te gosterildi.

Tablo 4: Gruplar arasinda ve icinde tedavi oncesi ve tedavi sonrasi kreatinin

degerleri
Grup
Kreatinin Ketoasidoz HHD pt
Ort£SS (medyan) Ort£SS (medyan)

Tedavi Oncesi 1,69+1,25 (1,4) 2,72+2,08 (2,1) 0,001*
Tedavi sonrasi 1,05+0,83 (0,8) 2,1+1,87 (1,4) 0,001*
TO-TS fark -0,6620,62 (-0,5) -0,82+1,39 (-0,5) 0,575
TO-TS p? 0,001* 0,001*

Mann Whitney U Test 2Wilcoxon Sign Test  *p<0.05

Bu sonuglara gore; ketoasidoz grubunun tedavi oncesi kreatinin degerleri, HHD
grubunun degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p:0.001;
p<0.05).

Ketoasidoz grubunun tedavi sonrast kreatinin degerleri, HHD grubunun
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli1 diizeyde diisiik bulunmustur (p:0.001; p<0.05).

Ketoasidoz ve HHD gruplar1 arasinda tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi
kreatininde goriilen degisimleri acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).
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Ketoasitoz grubunda; tedavi oncesi kreatinin degerlerine gore tedavi sonrasi
kreatinin degerlerinde goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.001; p<0.05).

HHD grubunda; tedavi oncesi kreatinin degerlerine gore tedavi sonrasi kreatinin
degerlerinde goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.001; p<0.05).

DKA’l1 109 hastanin 87’sinde laktat 6lgtimii yapilmisti. Bu 6lglimlerin medyan
degeri 2,4 mmol/L (min: 0,5 — maks: 8,1) olarak tespit edildi. Bu hastalarin %43,7’sinin
(n=38) laktat seviyesi >2,5 mmol/L, %20,7’sinde (n=18) ise >4 mmol/L olarak tespit
edildi. DKA’l1 ve HHD’li hastalarin laktat seviyeleri Tablo5’te gosterildi. Bu iki hasta
grubunun laktat diizeyi kiyaslamalarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit

edilmedi (Tablo 14).

Tablo 5: DKA ve HHD hastalarinda laktat diizeyleri (mmol/L)

Min-Maks Ort£SS Medyan
DKA 0,5-8,1 2,86+1,64 2,4
HHD 0,9-6 2,73+1,28 2,4

Calismamiza dahil edilen hastalarin HbA1C degerlerine bakildi. Geriye doniik
son 3 ay ve ileriye yonelik 1 ay igerisindeki degerleri mevcut olanlarin HbA1C degerleri
dahil edildi. DKA’l1 hastalarin 89’unda, HHD’li hastalarin 36’sinda ve hipoglisemili
hastalarin 55’inde bu kritere uygun HbA1C degeri tespit edildi ve ortaya ¢ikan sonuglar
Tablo 6’da gosterildi. Hipoglisemili hastalarda yasa gére HbA1C degerlerinin dagilimi
ise Tablo 7’de gosterildi.
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Tablo 6: Gruplarda HbA1C duzeyleri (%)

Min-Maks Ort£SS Medyan
Ketoasidoz 8,4-17,7 12,63+2,39 12,4
HHD 6,1-17,5 12,01+2,84 11,9
Hipoglisemi 4,4-12,5 7,71+1,84 7,6

Tablo 7: Hipoglisemili Hastalarda HbA1C-Yas Dagilimi
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HHD’1i hastalarin ozmolarite degerleri hesaplandi ve Tablo 8’de gosterildi. Tam
kriterinde ozmolaritenin yeri olmayan DKA’l1 hastalarin ozmolarite degerleri HHD’li
hastalarla kiyaslama amaciyla hesaplandi Tablo 8’e eklendi ve istatistiksel olarak

karsilastirilmalar1 Tablo 15°da verildi.

Tablo 8: DKA ve HHD hastalarinda ozmolalite diizeyleri (mosm/kg)

Min-Maks Ort£SS Medyan
DKA 276,59-423,47  315,95+23,17 310,25
HHD 320,08-439,04  344,66+29,93 327,71

Hastalar mevcut kronik rahatsizliklar1 agisindan incelendi. Hipertansiyon, kronik
bobrek yetmezligi, koroner arter hastaligi/konjestif kalp yetmezligi ve diger olarak

smiflandirilan kronik hastaliklar Tablo 9°de gosterildi.
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Tablo 9: Gruplarda ek hastaliklarin degerlendirilmesi

Ek hastaliklar n %
HT 24 22
KBY 5 4,6
Ketoasidoz KKY/KAH 8 7,3
Astim/KOAH 4 3,7
Diger hastaliklar 25 22,9
HT 29 59,2
KBY 18 36,7
HHD KKY/KAH 9 18,3
Astim/KOAH 3 6,12
Diger hastaliklar 21 428
HT 53 51
KBY 20 19,2
Hipoglisemi KKY/KAH 23 22,1
Astim/KOAH 15 14,4
Diger hastaliklar 40 38,5

Hastalarin hiperglisemik ve hipoglisemik komaya girmelerine neden olan
sebepler incelendi. DKA’I1 hastalarin 84’tinde, HHD’li hastalarin 18’inde, hipoglisemili
hastalarin ise 45’inde altta yatan nedenler tespit edilebildi. Bu nedenlerle ilgili ayrintili

bilgiler Tablo 10°da gosterildi.
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Tablo 10: Gruplarda sebeplerin degerlendirilmesi

Sebep n %
Doz Atlama 24 28,6
Diyet uyumsuzlugu 20 23,8
Ketoasidoz
Tedavi uyumsuzlugu 24 28,6
Enfeksiyon 28 33,3
Doz Atlama 2 11,1
Diyet uyumsuzlugu 5 27,8
HHD Tedavi uyumsuzlugu 9 50
Enfeksiyon 3 16,7
Diger 3 16,7
Oral alim azh@ 9 20
Fazla doz instlin 13 28,9
Hipoglisemi
insiilin sonrasi yememe 17 37,8
Diger 7 15,6

Calisma grubumuzdaki hastalarin acil servis sonrasi sonlaniglar1 incelendi.
Taburcu, sadece servis yatisi, yogun bakim ihtiyaci ve dis merkezdeki bir yogun bakima

sevk edilen hastalar ve vefat olmak {izere siniflandirildi, sonuglar Tablo 11°da gdsterildi.
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Tablo 11: Gruplarda sonlanislarin degerlendirilmesi

DKA HHD Hipoglisemi
Acil serviste gozlem sonrasi taburcu 21,1 70,6 80
Sadece serviste kalan 50,5 15,7 11,4
Sonu¢ (%)  Yogun bakim + Servis 211 0 0,9
Vefat 1,8 0 2,9
Dis merkez yogun bakim sevk 5,5 13,7 48
Servis (n=78) (n=8) (n=13)
Min-Maks 1-17 2-8 1-25
Ort+SS 4,14+294 55+233  6,15+7,14
Toplam 323 44 80
Sdre (gun)
Yogun Bakim (n=23) (n=0) (n=1)
Min-Maks 1-10 - 3-3
Ort+SS 2,7+1,92 - 30
Toplam 62 0 3
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Calisma grubumuzun elektrolit ve asit-baz degerleri Tablo 12°de gosterildi.

Tablo 12: Gruplarda elektrolit ve asit-baz degerlendirilmesi

Grup Min-Max Ort+SS

Na 116-160 131,7345,99

K 3,4-7,3 5,16+0,83
Cl 83-116 99,73+6,43

DKA HCO3* 1,9-23,7 10,31+5,3
CO2 2,43-67,4 27,94+10,26

Ph 6,81-7,33 7,14+0,15
AG 12,3-54,8 26,85+7,68
Na 118-163 132,76+8,08

K 3,2-8,7 5,25+1,1
Cl 78-122 99,78+8,23

HHD Ph 7,3-7,45 7,36x0,04
CO2 11,6-57,2 39,34+8,17
HCO3 12,7-32,9 22,78+4,16
AG 4-32 15,46+5,01
Na 123-146 139,85+3,76

K 2-6,9 4,18+0,87
Cl 91-117 106,89+4,45

Hipoglisemi Ph 6,99-7,54 7,3610,08
CO2 24,2-64,6 44,7618,52
HCO3 8-35,4 25,01+4,53
AG 2,7-38 12,47+4,89
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DKA ve HHD’li hastalarin idrar keton verileri Tablo 13’de gosterildi.

Tablo 13: Gruplarda idrar keton miktarlarinin degerlendirilmesi

Grup +/- Oort£SS %

idrar Ketonu

1 8 7,6
DKA 2 18 17,2
3 79 75,2
idrar Ketonu 2,68+0,61 3
Idrar Ketonu
0 37 82,2
e 1 7 15,6
2 1 2,2
idrar Ketonu 0,2+0,46 0

DKA ve HHD’l1 hastalar 16kositoz varlig1 a¢isindan incelendi. DKA’l1 hastalarin
%56,9’unda (n=63) l6kositoz tespit edildi. Lokositoz seviyelerinin medyan degeri
19.500 olarak hesaplandi. HHD’li hastalarin ise sadece %25,5’inde (n=13) 16kositoz
tespit edilirken medyan degeri de 14.200 olarak hesaplandi (Tablo 14).
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Tablo 14: DKA ve HHD gruplarinda lékosit degerlendirilmesi (x10 °/L)

Grup Min-Max Ort+SS

Lokostoz deger 12,7-34,6 20,53+5,9

Lokositoz n,%

DKA
Yok 47 431
Var 62 56,9
Lokostoz deger 12,1-17 14,39+1,58
Lokositoz n,%
HHD
Yok 38 745
Var 13 25,5

Caligma sonunda elde ettigimiz bazi verileri DKA ve HHD gruplari arasinda
kiyaslayarak istatistiksel olarak anlamli bir farklilik olup olmadigini ortaya koyduk
(Tablo 15).
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Tablo 15: DKA ve HHD hastalar arasinda verilerin kiyaslanmasi

Grup
Ketoasidoz HHD p
Ort+SS Ort+SS

Kan sekeri 587,99+203,24 734,73+111,33 10,001*
Na 131,73+5,99 132,76+8,08 10,367
K 5,16+0,83 5,25+1,1 10,540
Cl 99,73+6,43 99,78+8,23 10,966
HbA1C 12,63+2,39 12,01+2,84 10,216
Idrar Ketonu (medyan) 2,68+0,61 (3) 0,2+0,46 (0) 20,001*
Ph 7,14+0,15 7,36+0,04 10,001*
CO2 27,94+10,26 39,34+8,17 10,001*
HCO3 10,31+5,3 22,78+4,16 10,001*
Laktat 2,86+1,64 2,73%£1,28 10,636
BUN 55,07+37,49 107,29+62,97 10,001*
Lokostoz deger (medyan)

(x10°/1) 20,5345,9 (19,5)  14,39+1,58 (14,2)  20,001*
AG 26,85+7,68 15,46+5,01 10,001*
Ozmolarity 315,95+23,17 344,66+29,93 10,001*

IStudentt Test ~ 2Mann Whitney U Test  *p<0.05
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5. TARTISMA

Bugiin i¢in kanita dayali tip verilerine gore tip 1 diyabeti 6nleyecek etkin ve
giivenilir bir yontem mevcut degildir. Tip 2 diyabetin gelismesinde ise ¢evresel
faktorlerin rolii agiktir (10). Bununla birlikte her iki tip diyabette de yasam kalitesi
artirtlabilir, acil ve kronik komplikasyonlar1 dnlenebilir. Calismamizda inceledigimiz
DKA, HHD ve hipoglisemi gibi acil komplikasyonlar egitim, diizenli takip ve kontrol ile
Onlenebilir veya en azindan bu komplikasyonlarin goriilme orani ve siklig1 azaltilabilir.
Caligma grubumuzdaki hastalarin acil komplikasyona neden olan durumlari
incelendiginde biiyiik cogunlugunun doz atlama, diyete uymama, tedaviye uyumsuzluk,
insiilin dozunu fazla yapma, insiilin sonras1 yemek yememe gibi kontrol edilebilecek
sebepler oldugu goriilmektedir. Bu da hekimlerin, 6zellikle de aile hekimlerinin,

egitimle, sik1 takiple diizeltilmesine katkida bulunabilecegini ortaya koymaktadir.

Diyabetik acillerin goriilme siklig1 yas ilerledik¢e artiyor. Yasl niifusun artmast,
yaslanma ile organ fonksiyonlarinin durumu, fiziksel kisitlilik, yasli bakimi ve yash
niifusta ¢oklu ilag kullaniminin ciddi sorunlar teskil etmesi bu durumun sebepleri
arasindadir (11). Diyabetik ketoasidoz ise ¢alismamiza konu olan diger iki diyabetik
acile kiyasla daha diisiik yas ortalamasina sahiptir. Bunun sebebi de ketoasidozun geng
diyabetlilerde sik goriilmesi hatta birgok tip 1 diyabetli hastanin ilk tanisinin diyabetik
ketoasidoz ile konulmasidir. Tablo 1°de ¢alismamiza katilan hastalarin tanilarina gore
yaglar1 yer almaktadir. Tayland’da yapilan bir ¢alismada hiperglisemik aciller
incelenmis ve 83 hastayla yapilan ¢calismada HHD’1i hastalarin yas ortalamas1 67.1 +
12.5 iken, DKA’l1 hastalarin yas ortalamas1 48.9 + 17.6 (12). Burada g6zlenen yas
ortalamalar1 arasindaki anlamli fark bizim ¢alismamizda da goriilmiistiir (sirastyla 61,59
ve 41,92). 2003-2009 yillar1 arasinda Minesota’da acile bagvuran hipoglisemili
vakalarin incelendigi bir ¢aligmaya dahil edilen 914 hastanin yas ortalamasinin 60+16
oldugu tespit edilmis (13). Bizim ¢alismamizdaki 105 hipoglisemili hastanin yas
ortalamasi ise 64.02+14.51 dir.

Diyabetik aciller incelendiginde cinsiyet agisindan anlamli bir fark ortaya

cikmamaktadir. Yukarda bahsettigimiz 2 ¢calismadaki kadin erkek oranlarina
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baktigimizda; DKA’l1 hastalarin %46,2’sinin erkek, %53,8’inin kadin oldugu, HHD’li
hastalarin %52,6’smin erkek, %47,4’iiniin kadin oldugu ve hipoglisemili hastalarin
%51 1nin erkek, %49’ unun kadin oldugu tespit edilmistir. Bu rakamlar bizim
calismamizdaki oranlarla hemen hemen aynidir (Tablo 1).

Caligmamizda hiperglisemiyle gelen hastalarin bagvurudaki glukoz seviyeleri
incelendiginde son derece yiiksek glukoz degerleri gortildii (Tablo2). 2009 yilinda
Kitabchi AE ve ark. tarafindan yapilan diyabetli hastalarda hipeglisemik kriz
calismasinda HHD’1i hastalarda glukoz seviyesi 930+83 mg/dL bulunurken, DKA’I1
hastalarda 616+36 mg/dL olarak hesaplanmis (14). Bizim ¢alismamizda da yakin
ortalamalar bulunmakla birlikte standart sapma degerlerimizin ¢ok daha yiiksek
(203,24 HHD ve 111,33 DKA) olmasinin sebebi 1200-1400 mg/dL’lere varan glukoz
seviyelerinin bulunmasi. HHD’li hastalardan u¢ degerleri ¢ikardigimizda SS degeri 85’e
kadar diismektedir. Ancak 6zellikle HHD’de 2400°lere varan yiiksek glukoz degerleri
gorilmesi normaldir (15).

Diyabetik aciller daha ¢ok insulin kullanan hastalarda gorilmekle birlikte sadece
oad kullanan hastalarda da goriilebilmektedir. Sulfaniliire’nin 6zellikle hipoglisemi
acisindan riskli oldugu bilinmektedir. Calismamizdaki hastalarin acil serviste aldiklari
taniya gore hangi ilaglar kullandiklar1 Tablo 3’te gosterildi. Taylan’da yapilan
retrospektif bir caligmada hiperglisemik aciller incelenmis ve kullandiklari ilaglar
bakilmis. DKA’l1 52 hastanin %30,8’inin (n=16) OAD, %25’inin (n=13) instilin,
%13,5’inin (n=7) ise insiilint+oad kombinasyonu kullaniyor oldugu tespit edilmis (16).
Minesota’da yapilan ve 2003-2009 yillar1 arasinda acile hipoglisemiyle bagvuran
hastalarin incelendigi ¢alismada 914 hastanin %75’ inin sadece insiilin, %16’sinin sadece

OAD ve %8’inin kombinasyon tedavisi aldig tespit edilmis (17).

HbA1C diyabet takibinde 6nemli bir yer tutmaktadir. Hem hiperglisemik hem de
hipoglisemik koma gibi acil komplikasyonlarin habercisi olabilmektedir.
Calismamizdaki hiperglisemik acil ile bagvuran 109°u DKA’l1, 51’1 HHD’li olmak {izere
toplam 160 hasta var ve bunlarin HbA1C medyan degerleri sirasiyla 12,4 ve 11,9 olarak
tespit edildi. Saglikl bir hastada A1C degerinin 5,7 nin altinda olmasi beklendigi ve
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6,5’un iizerinin asikar DM olarak degerlendirildigi g6z oniine alinirsa bu medyan
degerlerinin ne kadar yiiksek oldugu daha iyi anlasilacaktir. Hatta bir hastada ayaktan
tedaviye direncli, tekrarlayan aglik hiperglisemisi (>300 mg/dl) veya A1C’nin normal
ist sinirin iki katindan yiiksek (A1C>%11) olmasi, sebebin arastirilmasi i¢in bir yatig
endikasyonudur (18). Bununla birlikte A1C’nin yaklasik 3 aylik bir ortalama deger
oldugunu diisiiniirsek normale yakin seviyelerde de hiperglisemik koma riski oldugu
unutulmamalidir ki ¢alismamizdaki hastalarin minimum degerleri bunu teyit etmektedir
(Tablo 6). Burada tartisma konusu olan bir nokta diisiik A1C seviyelerinin hipoglisemi
riski tasiyip tasimadigidir. Bazi kaynaklarda hipoglisemi riski tasiyan hastalarin A1C
seviyelerinin 7’nin iizerinde tutulmasi 6nerilmektedir (19). Bizim ¢alismamizdaki A1C
seviyeleri tespit edilen 55 hipoglisemili hastanin %38,2’sinin (n=21) A1C seviyeleri
7’nin altindayken, hastalarin sadece %8,5’inin (n=9) A1C seviyeleri 5,7 ve altindadur.
Japonya’da 2011 yilinda HbA1C seviyesinin hiperglisemik ve hipoglisemik koma
geligmesi ve stiresi lizerindeki prediktif 6zelliginin incelendigi 40 hastalik ¢caligmada
A1C seviyesinin hiperglisemik atak stiresi lizerinde kuvvetli prediktif 6zelligi oldugu,
diisiik A1C’li hastalarin yiiksek ve orta seviye A1C’li hastalara kiyasla ¢ok daha kisa
stireli atak gecirdigini ortaya koyarken, A1C seviyesinin hipoglisemi gelismesi veya atak
stiresiyle ilgili prediktif 6zelligi olmadigini géstermisler (20). Almanya ve Avusturya’da
yapilan ve 1995-2012 yillar arasinda tipl DM’1i 37.539 ¢ocuk ve geng eriskinlerde
yapilan hipoglisemi-A1C iliskisini irdeleyen ¢aligsma sonucunda daha once tespit edilen
giiclii iliskinin son 10 yilda azaldig1, normale yakin glisemik takibin sorun teskil
etmedigini ortaya koymuslar (21). Amerikan Geriatri derneginin 2015 Nisan ayinda
revize edilen kilavuzunda siki glisemik kontroliiniin yash hasta grubunda faydali
olduguna dair herhangi bir delil olmadigini, aksine siki glisemik kontroliiniin bu yas
grubunda hipoglisemi riskini artirdigini belirtiyor ve bu nedenle A1C seviyesi 7,5’in
altinda olanlarda metformin disinda ila¢ kullanmamay1 6neriyor. Bunun disinda
komorbidite, yasam beklentisi gibi kosullar g6z 6niine alinarak hedef A1C seviyeleri
Oneriyorlar: yagsam beklentisi uzun, saglikli yash hastalarda 7-7,5 arasi; orta dereceli
komorbidite sahibi, yasam beklentisi <10 yil olan yasl hastalarda 7,5-8 arasi; ¢coklu

morbiditesi ve yasam beklentisi kisa olan yasli hastalarda ise 8-9 aras1t A1C seviyeleri
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Oneriliyor (22). Bunlarin 1g181inda normale yakin glisemik kontrol hedefinin genel olarak
konabilecegi ancak hastalarin diyabet dykiisii ve genel saglik durumlarma gore farkl
A1C hedefleri uygulanmasinin ideal bir yaklagim olacagi sdylenebilmektedir. 2011
yilinda Medha N. Munshi, MD ve ark. tarafindan arastirmada A1C seviyeleri 8 ve
tizerinde olan yasli (69 yas ve lizeri) hastalarda hipoglisemi ataklari incelenmis (23). Yas
ortalamasi1 75, A1C ortalamasi 9,5 olan 40 hasta iizerinde yapilan arastirmada toplam
105 hipoglisemi atagi tespit edilmis. Calisma sonucu olarak A1C seviyelerinin yluksek
tutulmasinin yeterli 6nlem olmadigi belirlenmis. Bizim ¢alismamizdaki 69 yas iistii A1C
seviyesi tespit edilen hipoglisemili hastalarin sayis1 17. Bunlardan 7 tanesinin (%41,1)
A1C seviyesi 8 ve Uzerindeyken, 6 tanesinin (%35,3) A1C seviyesi 7 ve altinda oldugu
tespit edildi (Tablo7). Bu da her iki calismay1 destekler nitelikte olup, yasl hasta
grubunda siki glisemik kontroliin riskli oldugunu ancak A1C’nin yiiksek tutulmasinin da

tek basina yeterli bir tedbir olmadigin1 gostermektedir.

Calismamizdaki hiperglisemik kriz nedeniyle bagvuran hastalarin serum
ozmolariteleri incelendiginde DKA’l1 hastalarin serum 0zmolarite degerlerinin
ortalamas1 315.95+23.17 mosm/kg olarak hesaplanirken, HHD’li hastalarin serum
ozmolarite ortalama degeri ise 344.66+29.93 mosm/kg olarak tespit edilmistir (Tablo 8).
Kitabchi vs arkadaglarinin 2009°da yaptig1 calismada DKA ve HHD’li hastalarin
ortalama ozmolarite degerleri sirastyla 32342,5 mosm/kg ve 380+5.7 mosm/kg olarak

tespit edilmistir (24).

Diyabet takip ve tedavisi bir¢ok zorlugu tasirken, komorbiditeler hastalik
yontemini iyice zorlastirmaktadir. Calismamizda yer alan hastalarin eslik eden
hastaliklarini tespit etmeye ¢aligildi. Tespit edilebilen komorbiditeler Tablo 9°da
gosterildi. Kasia J ve arkadaglar1 tarafindan Amerika’da iilke ¢apinda yapilan kapsamli
geriye doniik bir caligmada diyabetik acillere (hiperglisemi ve hipoglisemi) eslik eden
hastaliklar incelenmis (25). 2011 yilindaki verileri baz aldigimizda komorbidite oranlari
bizim ¢alismamizdaki oranlara gére daha fazla oldugu goriliiyor. Hiperglisemili
hastalarda hipertansiyon %77,4, renal yetmezlik %22,9, astim/KOAH %24,3 ve
KKY/KAH %59,1 oraninda tespit edilmis. Hipoglisemi de ise %79,5 HT, %34,2 KBY

33



%32,8 astim/KOAH ve KKY/KAH ise %81,1 oraninda goriilmiis. Bu ¢alisma 65 yas
iistii hastalar arasinda oldugu ve yas ortalamasi sirasiyla 76 ve 78 oldugu icin hastalik

oranlar1 bu kadar fazla bulundugunu diisiiniildi.

Calismamizdaki hastalarin sonlaniglarini incelendi ve sonuglar gézlem sonrasi
taburcu, servise yatis, yogun bakima yatis ve sevk seklinde siniflandirildi (Tablo 11).
Amerika’da yapilan bir bagka kapsamli calismada acile diyabetik acil nedeniyle
bagvuran hastalar hiperglisemi ve hipoglisemi tanilar1 altinda incelenmis (26). 63.972
hipoglisemi hastasinin %67,5’inin gozlem altinda kaldiktan sonra taburcu edildigi,
%27,3 tinlin interne edildigi, %5,2’sinin ise dis merkeze sevk/yonlendirme ve diger
olarak tespit edilmis. Interne edilenler bizdeki gibi servis ve yogun bakim olarak ayirt
edilmemis. Bizim ¢alismamizdaki hiperglisemi vakalarini birlestirip, interne edilenleri
uyarladigimiz zaman hastalarin %36,9’u gézlem sonrasi taburcu olurken, %53,7’sinin
interne edildigi ve %8,1°1 sevk edildigi tespit edilmis oluyor. Hastalarin yarisinin interne
edilmis olmas1 diyabet komplikasyonlarinin ekonomi agisindan ne kadar biiyiik bir yiik

oldugunu tekrar ortaya koymaktadir.

DKA’l1 hastalarda laktat seviyeleri normalin tizerinde goriilebiliyor. Bunun
sebebi olarak hipoperfiizyon ve glukoz metabolizmasindaki degisim gosterilmektedir.
2004-2008 yillar1 arasinda DKA’11 68 hasta lizerinde yapilan arastirmada laktik asit
seviyeleri ol¢iilmiis ve %68’inde (n=46) laktat>2.5 mmol/L ve %40’inda (n=27) laktat
seviyesi >4 mmol/L olarak tespit edilmis. Bununla birlikte laktat yiiksekliginin mortalite
veya yogun bakim ihtiyaciyla iligkisi olmadigi belirtilmis (27). DKA’l1 hastalarda
goriilen laktik asidozun tiamin tedavisine yanitini irdeleyen bir bagka ¢aligmada da ¢cogu
DKA’I1 hastanin normal laktik asit seviyesine sahip olmasina ragmen %40’lara varan
oranda 4-8 mmol/L aras1 laktik asit diizeylerinin goriilebildigi belirtilmis (28). Bizim
caligmamizdaki DK A’l1 hastalarin laktik asit seviyeleri de medyan degeri 2,4 mmol/L ve
%20,7’sinde laktat diizeyi >4 mmol/L olarak 6l¢iilmiistiir (Tablo 5). Bizim
calismamizda da mortalite ve yogun bakim ihtiyaciyla laktik asit seviyesi arasinda iligki

goriilmemistir.
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DKA’11 hastalarin plazma kreatinin seviyeleri bagvurularinda ytiksek olabilir.
Bunun sebebi olarak glukozun ozmotik diiirezine bagli gelisen dehidratasyon, diyabetik
nefropati varligi ve ketoasidoz gosterilir (29). Acil sartlarda nedeni ortaya koymak
zordur ancak en sik nedenin dehidratasyon oldugu kabul edilir. Kreatinin
konsantrasyonu ulkemizde de diinyada da genellikle alkali pikrat yontemi (Jaffe
yontemi) ile 6l¢iilmektedir. Ancak Jaffe yontemi kreatinin icin spesifik degildir. Pek ¢ok
madde Jaffe yontemini etkiler. Bunlarin baslicalar1 proteinler, glikoz, askorbik asit,
kreatin, keton cisimler, pirlivat, guanidin ve sefalosporinlerdir (30). Bu nedenle
ketoasidozda Ozellikle de asetoasetat nedeniyle kreatinin dizeyleri yiiksek Olgtlebiliyor.
2000 yilinda Hollanda’da yapilan ve Jaffe yontemiyle, yliksek performansli sivi
kromatografi (HPLC) yontemini kiyaslayan ¢alismada DKA’l1 hastalarin kreatinin
seviyeleri her iki yontemle hem basvuruda hem de tedavi sonras1 6l¢iilmiis. Bagvurudaki
kreatinin medyan degeri Jaffe yontemiyle 1,12 mg/dL (99 micromol), HPLC yontemiyle
0,67 mg/dL (60 micromol) olarak 6l¢iilmiis ve bu farkin tedavi sonrasi1 diizeldigi
gozlenmistir (31). Bizim galismamizda bagvurudaki kreatinin medyan degeri 1,43 mg/dL
iken tedavi sonrast medyan deger 0,84 mg/dL olarak 6l¢iildii (Tablo 4).

DKA’da ozmolar konsantrasyon artigina ragmen, glukozun sodyumu
ekstraseliiler alana ¢ekmesi nedeniyle hiponatremi beklenir ve yaklasik 130 mEq/L
civarindadir (32,33). 2014 yilinda Hindistan’in Aurangaband sehrinde 30 hastayla
yapilan bir calismada DKA vakalarindaki elektrolit diizeyleri incelenmis. Bu ¢calismada
sodyum seviyesi 126.2 = 2.7 mEq/L (ortalama + SD) olarak hesaplanmis (34). Bizim
calismamizda da DKA’l1 hastalarin sodyum medyan degeri 132 mEq/L, ortalamasi
131,73+5,99 olarak hesaplandi. Ayrica DKA vakalarinda agir insiilin eksikligi,
hipertonisite ve asidoz nedeniyle K+ ekstraseliiler alana gegebilir ve serum K+ diizeyi
baslangigta yiiksek bulunabilir (35). 5-8 mEq/L civarinda hiperkalemi beklenir. Yukarda
bahsi gegen ¢alismada potasyum seviyesi 5.73 £0.07 (ortalama + SD) olarak tespit
edilirken bizim ¢alismamizda medyan deger 5.1 mEq/L, ortalama 5,16+0,83 (min:3,4 —
maks:7,3) olarak hesapland1 (Tablo 12). Ilk &l¢iilen K+ diizeyinin normalin alt simirinda

veya diisiik bulunmasi agir bir K+ eksikligini diigtindiirmelidir.
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Calisma grubumuzda DKA’l1 ve HHD’li hastalarda idrar keton sonuglarina
bakildi. Pozitif-negatif olanlar belirlendi, pozitif olanlarin pozitiflik dereceleri de
gosterildi (Tablo 13). DKA’I1 hastalarin tamaminda keton pozitifti, HHD’1i hastalarin ise
sadece %17,8’inde idrar keton pozitifligi goriildii. Pimjai Anthanont ve arkadaslarinin
yaptigi ¢alismada hiperglisemik acille bagvuran hastalarda hem idrar hem serum
ketonuna bakilmis (36). DKA’l1 hastalarin %88,5’inde idrar ketonu pozitif iken ayni
hasta grubunun tamaminda serum keton pozitifligi tespit edilmis. HHD’1i hastalarin ise
%36,8’inde idrar keton pozitifligi varken, %26,3’liniin serum ketonu pozitif olarak tespit
edilmis. Bu durum 6zellikle DKA agisindan idrar ve serum keton tani yontemlerini
sorgulatabilir ancak Sanjay Arora ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada serum ve idar
ketonu duyarlilik ve 6zgiilliikk agisindan incelenmis sonug olarak her iki yontem de
duyarlilik agisindan esit (%98,1) bulunmus (37). Bununla birlikte 6zgiilliik agisindan
serum keton pozitifliginin %78,6’ya %35,1°lik farkla ¢ok daha 6zgiil oldugu tespit

edilmis.

Calismamizda DKA’l1 ve HHD’li hasta gruplarimiz1 16kositoz acisindan da
degerlendirdik. Istatistiksel olarak DKA’l1 grupta 16kositoz goriilme durumu ve deger
yiiksekligi anlamli olarak daha sik ve fazla bulundu (Tablo 15). DKA’11 hastalarin
%356,9’unda 16kositoz tespit edilirken, HHD’li hastalarin %25,5’inde 16kositoz vardi
(Tablo 14). Wei Xu ve arkadaglarinin hiperglisemik acillerle beyaz kiire arasindaki
korelasyonu arastirdig1 ¢calismada DKA’l1 50 hastanin %56’sinda 16kositoz saptanmis
(38). Lokositoz saptanan hastalarin 16kosit medyan degeri ise16910 mm? (9850-48790)

olarak tespit edilmis.

Hastalarin hiperglisemik ve hipoglisemik koma nedeniyle acile basvurmalarinin
altta yatan nedenleri incelendiginde genellikle hasta kaynakli ila¢ aksatma, diyete
uymama gibi nedenler karsimiza ¢ikiyor. Amerika’da Atlanta sehrindeki Grady
Hastanesinde 2007-2010 yillar1 arasinda DKA nedeniyle bagvuran 164 hasta incelenmis
ve inslilin kullanmama veya aksatma en sik altta yatan neden olarak goériilmiis (%68).
Onun disinda %10 yeni tani, %15 enfeksiyon, %4 farkli hastalik ve %3 vakada neden

belirlenememis (39). Biz ¢calismamizda nedeni belirlenen 85 hastanin %28,2’sinde

36



(n=24) doz atlama, %28,2’sinde (n=24) tedaviye uymama goriildii. Bu iki neden

birlestirildiginde %56,4’luk kesimi insiilin kullanmamayla alakali oldugu goriiliiyor.
%32,9’unda ise (n=28) neden altta yatan enfeksiyon. Bahsettigimiz calismada nedeni
belli olmayan kisim ile yeni tanilar1 ¢ikardigimiz zaman insiilin kaynakli DKA orani

%77,6 olurken, enfeksiyon kaynakli vakalarin %18 oldugu gériiliiyor (Tablo 10).
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SONUC

Calismamiz sonucunda diyabetik acillerin azzimsanmayacak bir kisminda altta
yatan nedenin hasta ve hekim tarafindan 6nlenebilecek durumlar oldugu goriildii.
Ozellikle HbA1C olmak iizere takipte kullanilan degerler icin keskin ¢izgiler olmadigi,
hasta profiline gore farkli hedefler konulmasi ve bu konuda giincel kilavuzlarin takibinin
gerektigi goriildii. DKA ve HHD hastalarinin kreatinin degerlerinin bagvuruda yaniltici
sekilde yiiksek olabilecegi ve tedaviyle birlikte gercek degerine dondiigii tespit edildi.
Hekimlerin hasta egitimine daha ¢ok 6nem vermeleri gerektigi diisiintildii. Diyabetik
aciller ve laboratuvar bulgular1 arasindaki iliski i¢in daha kapsamli ¢aligmalar yapilmast

gerekir.
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