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ÖZET 

 

Amaç: Bu çalışmada, acil serviste hiperglisemi tespit edilen hastaların tedavi 

ile normoglisemi sağlandığında optik sinir kılıf çapı (OSKÇ) değişkenliğini oraya 

koymak amaçlanmıştır. 

Gereçler ve yöntem: Prospektif, kesitsel, gözlemsel olarak planlanan 

çalışmamıza, çalışma süresince acil servise başvuran 18 yaş ve üzeri, başvuruda kan 

glikoz düzeyi 250 mg/dl ve üzeri olan hastalar çalışmaya alınmıştır. Acil serviste 

hiperglisemi tespit edildiği andan sonra, tedavi öncesi ve sonrası OSKÇ ölçümleri 

yapıldı. Oküler ultrasonografi (USG) ile her hasta için papillanın 3 mm posteriorundan 

transvers ve longitudinal olarak ardışık iki ölçüm yapılıp ortalaması alındı. 

Hastalardan eş zamanlı kan gazı, üre, sodyum, potasyum, klor, glikoz, idrar keton 

analizi için kan ve idrar örnekleri alınıp, ozmolariteleri hesaplandı. 

Bulgular: Çalışmaya 18 hasta dahil edildi. Tedavi öncesi sağ OSKÇ ölçümleri 

3,10-5,50 mm aralığında (ortalama: 4,10±0,59 mm), sol OSKÇ ölçümleri 3,10-5,70 

mm aralığında (ortalama: 4,24±0,73 mm) olup, tedavi sonrası sağ OSKÇ ölçümleri 

3,10-5,50 mm aralığında (ortalama: 4,16±0,65 mm), sol OSKÇ ölçümleri 3,20-5,70 

mm aralığında (ortalama: 4,34±0,53 mm) tespit edildi. Delta sağ OSKÇ ölçümleri -

2,00–1,30 mm aralığında (ortalama: -0,01±0,89 mm), delta sol OSKÇ ölçümleri -

1,40–1,20 mm aralığında (ortalama: -0,18±0,73 mm) olarak bulundu. Bağımlı 

değişkenler ile yapılan bu çalışma sonucunda hiperglisemik durumdaki OSKÇ 

ölçümleri ile, normoglisemik durumlarındaki OSKÇ ölçümleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0.05).  

Sonuç: Bu tez çalışmasında ortaya çıkan bulgular sonucunda, erişkin 

hiperglisemik hastalarda tedavi ile normoglisemi sağlanması sonucu oküler USG ile 

OSKÇ ölçümlerinde istatistiksel anlamlı fark olmadığı ve dolayısıyla ultrasonografik 

OSKÇ ölçümlerinin hiperglisemik hastalarda tedavi izleminde kullanımının yararlı 

olmayacağı ortaya konmuştur.  

Anahtar kelimeler: acil servis, hiperglisemi, optik sinir kılıf çapı, oküler 

ultrasonografi, tedavi 
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ABSTRACT 

 

Objective: To investigate the optic nerve sheath diameter (ONSD) differences 

in patients presented with hyperglycemia and treated in the emergency department. 

 Materials and methods: The prospective, cross-sectional, observational 

study included adult patients with an admission blood glucose level of 250 mg/dl or 

more. Following detection of hyperglycemia in the emergency department, pre- and 

post-treatment ONSD measurements were performed. Each patient underwent two 

consecutive measurements performed transversely and longitudinally at the point 3 

mm posterior of the papilla by ocular ultrasonography (USG). Blood and urine samples 

were also drawn for simultaneous blood gases, urea, sodium, potassium, chlorine, 

glucose, urine analysis for ketone bodies and osmolarities were calculated. 

Results: A total of 18 patients were included in the study. Right ONSD 

measurements were between 3,10 and 5,50 mm (mean: 4,10±0,59) and left ONSD 

were between 3,10 and 5,70 mm (mean: 4.24±0.73) before treatment. Following the 

treatment, right ONSD were found between 3,10 and 5,50 mm (mean: 4.16±0.65 mm), 

while left ONSD were between 3.20 and 5.70 (mean: 4.34±0.53 mm).  

Delta right ONSD was found to be between -2.00 and 1.30 mm (mean: -

0.01±0.89 mm), delta left ONSD was found to be between 1.40 and 1.20 mm (mean: 

-0.18±0.73 mm). As a result of this study, there was no statistically significant 

difference between ONSD measurements in hyperglycemia and in normoglycemic 

conditions (p>0.05). 

Conclusion: The findings of this study revealed that there is no statistical 

difference in ocular USG with ONSD measurements in adult hyperglycemic patients 

as a result of provision of normoglycemia, and therefore it would not be useful to 

employ ultrasonographic ONSD measurements in the treatment follow-up in 

hyperglycemic patients. 

 Key words: hyperglycemia, optic nerve sheath diameter, ocular 

ultrasonography, emergency medicine, treatment, 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

1.1. GİRİŞ 

Hiperglisemi acil servise başvuran hastalarda yaygın tespit edilen bir bulgu 

olup nadiren tek başına hastaneye yatış gerektirmektedir (1). Sadece diyabetes mellitus 

(DM) tanısı olan hastalarla sınırlı olmayıp, daha önce tanı konmamış veya ‘stres 

hiperglisemisi’ olarak da adlandırılan bazı ciddi hastalıklara karşı geçici metabolik 

bozukluk şeklinde de karşılaşılabilir (2). Amerikan Diyabet Derneği (ADA) her ne 

kadar serviste yatan hastalar için iyi glisemik kontrolün olumlu sonuçlar gösterdiğini 

yansıtan çalışmalara dayanarak kılavuzlar yayınlamış olsa da acil servis için tanıdan 

bağımsız hiperglisemik hastaların yönetimi ile ilgili öneri kılavuzu henüz mevcut 

değildir (3–6).  

Kafa içi basınç (KİB) artışı ve beyin ödemi özellikle pediyatrik yaş grubu 

diyabetik ketoasidozlu (DKA) hastalarda ciddi mortalite nedenidir. Pediyatrik yaş 

grubunda Tip 1 DM hastalarında mortalite %0,15-0,30 oranında olup, bu ölümlerin 

%60-90’ı beyin ödeminden kaynaklanmaktadır (7). DKA’lı çocuklarda beyin ödemi 

sıklığı %0,7-1 olup özellikle 5 yaş altı çocuklar daha fazla risk altındadır. Uzun süreli 

hiperglisemi varlığı, yüksek kan üre azot seviyesi, metabolik asidoz ve düşük parsiyel 

karbondioksit basıncının (pCO2) varlığı riski arttırmaktadır (8). Beyin ödemi 20 yaş 

üzerindeki hastalarda nadir görülür (9). Erişkin hastalarda ölüm daha çok şok, 

miyokart enfarktüsü ve kardiyak arrest kaynaklı olsa da, tedavi sırasında ölen DKA’lı 

birkaç hastada tek patolojik bulgunun beyin ödemi olduğu tespit edilmiştir (10–12). 

Beyin ödemi ve DKA arasındaki ilişki tam olarak anlaşılmış değildir. DKA 

sırasında beyin ödemini etkileyen biyokimyasal ve klinik faktörleri araştırmak için 

difüzyon ağırlıklı manyetik rezonans görüntüleme (MRG) kullanan çalışmalarda beyin 

sıvısının difüzyon katsayısının tedavi sırasında, tedavi sonundakine göre daha fazla 

olduğu tespit edilmiştir. Difüzyon katsayısı protonların su içerisindeki hareket hızına 

dayandığından, bu bulgu daha önce öne sürülen ozmotik hücre şişmesi teorisi yerine, 

hücreleri çevreleyen sıvı artışı gibi, vazojenik beyin ödemi ile uyumlu bulunmuştur 

(8,13–16). Yapılan hayvan deneylerinde serum glikoz düzeyinin hızlı düzeltilmesi 

sonucu hızla beyin ödemi gelişmektedir (17). Erişkin hastalarda ise yeterli çalışma 
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bulunmayıp, beyin ödeminin daha çok tedavi komplikasyonu olarak ortaya çıktığını 

gösteren vaka bazlı yayınlar mevcuttur (18). 

Erişkin hastalarda daha çok hiperglisemik durumun tedavi komplikasyonu 

olarak karşımıza çıkan beyin ödeminin tanısında altın standart, invaziv KİB 

monitörizasyonudur. KİB’in klinik olarak ölçümünde dört ana anatomik bölge 

kullanılır; intraventriküler, intraparankimal, subaraknoid ve epidural (19). İnvaziv 

yaklaşımın kanama ve enfeksiyon gibi ciddi risklerinin yanı sıra her hastada 

uygulanabilirliğindeki kısıtlamalar nedeniyle noninvaziv tekniklere yönelim artmıştır. 

Bu amaçla bilgisayarlı beyin tomografisi (BBT) ve MRG kullanılabilir (9). BBT 

iyonize radyasyon içermesinden ve sensitivitesinin düşüklüğünden dolayı, MRG ise 

zaman alıcı olduğundan, ulaşılabilirliğindeki kısıtlılıktan ve çoğu zaman sedasyon 

gerektirdiğinden KİB ölçümünde acil servis için çoğu zaman uygun değildir (9,20). 

Diğer bir noninvaziv yöntem ise acil servis kullanım pratiğine uygun olması, artmış 

KİB ile korelasyonu, kolay öğrenilebilir olması, yatak başı ve her hastada 

uygulanabilirliği açısından optik sinir kılıf çapının (OSKÇ) ultrasonografisidir (USG) 

(20–23).  

Optik siniri saran intraorbital subaraknoid mesafe, intrakraniyal subaraknoid 

mesafe ile aynı basınç değişikliğini gösterir (24). OSKÇ’nin, KİB’in arttığı 

durumlarda genişlediği, patolojik çalışmalar sonucu iyi bilinmektedir (24,25). KİB 

değişimi ile birlikte OSKÇ’de de değişiklik olmaktadır. Son zamanlarda KİB’in 

noninvaziv olarak değerlendirilmesinde sonografik OSKÇ ölçümü popüler bir yöntem 

haline gelmiştir (26–28). Daha çok travmatik beyin hasarı olmak üzere, travmatik ve 

nontravmatik beyin hasarı olan hastalarda KİB ölçümünde kullanılmaktadır. 

Hiperglisemi ve tedavi sırasında gelişebilecek mortal komplikasyon olan beyin 

ödeminin sonografik OSKÇ ile arasındaki ilişki ilk olarak pediyatrik DKA’lı hasta 

grubunda yapılan birkaç çalışmada ortaya konmaya çalışılmıştır (20,29,30). 

 

1.2. AMAÇ 

Bu tez çalışmasında acil serviste hiperglisemi tespit edilen hastalarda tedavi 

öncesi ve tedavi sonrası OSKÇ değişiminin olup olmadığını ortaya koymak 

amaçlanmıştır.
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. TANIMLAR 

Hiperglisemi; kan şekeri düzeyinin normal sınırların (<126 mg/dl ya da <7,0 

mmol/L) üzerinde olmasıdır (31–33). Çoğunlukla diyabetik hastalarda görülmekle 

birlikte bazı hastalıklara ikincil olarak geçici metabolik bozulma sonucu da ortaya 

çıkabilir (2). DM, hiperglisemi ile karakterize, insülin salınımındaki kısmi ya da tam 

bozulma veya insülin etkilerine karşı periferik direnç sonucu ortaya çıkan, 

karbonhidrat metabolizma bozukluğudur. 

Semptomatik hastalarda, klasik hiperglisemik semptom varlığında (susama, 

poliüri, kilo kaybı, görmede bulanıklık) ve herhangi bir anda ölçülen kan şekeri 

değerinin >200 mg/dl (11,1 mmol/L) veya daha yüksek olması ile tanı koyulur. 

Asemptomatik hastalarda Tablo 1’deki kriterlerden birinin varlığıyla tanı konabilir.  

 

Tablo 1.  DM ve Glikoz Metabolizmasındaki Diğer Bozukluklar İçin Tanı Kriterleri 

 
Aşikâr 

DM 

İzole 

BAG 

İzole 

BGT 

BAG 

+BGT 

DM riski 

yüksek 

APG, mg/dl  

>8 saat açlıkta 
≥126 100-120 <100 100-125 - 

OGTT 2.Saat PG, 

mg/dl (75 g glikoz) 
≥200 <140 140-199 140-199 - 

Random PG, mg/dl 

+ DM semptomları 
≥200 - - -  

HgA1c*, 

(mmol/mol) 

≥%6,5 

(48) 
- - - 

%5,7-6,4  

(39-47) 

Glisemi venöz plazmada glikoz oksidaz yöntemi ile ölçülür. Aşikâr DM tanısı için 

dört tanı kriterinden herhangi birisi yeterli iken İzole BAG, İzole BGT ve BAG + 

BGT için her iki kriterin bulunması şarttır. 

(*) Standardize metotlarla ölçülmelidir. 

DM: Diyabetes mellitus, APG: Açlık plazma glikozu, PG: plazma glikozu, OGTT: 

Oral glikoz tolerans testi, HgA1C: Glikozillenmiş hemoglobin A1c, BAG: 

Bozulmuş açlık glikozu, BGT: Bozulmuş glikoz toleransı 
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Klasik hiperglisemi semptomları olmayan ve tanı kriterlerinden birini 

karşılayan hastalarda bir sonraki gün aynı test yapılarak DM tanısı doğrulanmalıdır. 

Eğer iki farklı tanı testi ile DM tanısı konulmuşsa testi tekrarlamaya gerek yok iken, 

iki farklı tanı testi arasında uyumsuzluk söz konusu ise DM tanısı koyduran test 

tekrarlanmalıdır (34). 

 

2.2. DİYABET SINIFLANDIRMASI 

Sınıflandırmasında dört klinik tip DM mevcuttur. Tablo 2 de belirtilen DM 

tiplerinden ilk üçü (Tip 1, Tip 2 ve Gestasyonel DM) primer, diğeri ise (spesifik DM 

türleri) sekonder DM formları olarak bilinmektedir (35) 

 

Tablo 2. DM Etiyolojik Sınıflama 

I. Tip 1 diyabet  

II. Tip 2 diyabet  

III. Gestasyonel diyabetes mellitus  

IV. Diğer spesifik diyabet tipleri 

A.  ß-hücre fonksiyonlarının genetik defekti  

(monogenik diyabet formları-MODY) 

B.  İnsülinin etkisindeki genetik defektler 

C.  Pankreasın ekzokrin doku hastalıkları 

D.  Endokrinopatiler 

E.  İlaç veya kimyasal ajanlar  

F.  İmmün aracılıklı nadir diyabet formları 

G.  Diyabetle ilişkili genetik sendromlar 

H.  Enfeksiyonlar 

 

2.2.1. Tip 1 Diyabetes Mellitus 

Özellikle çocukluk çağının en yaygın kronik hastalıklarından biridir. Tanı alan 

DM hastalarının yaklaşık üçte ikisini 19 yaş altı hastalar oluşturur. Vakaların dörtte 

biri ise erişkin yaşlarda tanı alır (36–39). Tip 1 DM, çocukluk çağında 4-6 yaş ve erken 

puberte olmak üzere bimodal pike sahiptir (40–42). Tip 1 DM tanılı çocukların 

yaklaşık %45’i 10 yaşından önce tanı alır (43). Birçok otoimmün hastalık kadın 
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cinsiyette sık görülmesine rağmen çocukluk çağında Tip 1 DM tanısı alan hastalarda 

cinsiyetler arasında farklılık yoktur (44). Erişkinlerde ise prevalansı oldukça düşüktür. 

Erişkinde sessiz otoimmün DM olarak da adlandırılan formda başlangıçta insülin 

tedavisine ihtiyaç yokken, birkaç ay içerisinde insülin gereksinimi ortaya çıkar 

(45,46). 

Tip 1 DM, pankreatik beta hücrelerinin harabiyeti sonucu mutlak insülin 

eksiliği ile karakterize DM formudur. DM hastalarının %5-10 kadarını oluşturur. Tip 

1 DM hastalarının %90’ında adacık hücre otoantikorları, beta hücre harabiyetinden 

sorumludur (Tip 1A) (47). Pankreatik beta hücre hasarı olan, geri kalan hasta grubunda 

ise herhangi bir otoimmünite bulgusu yoktur veya harabiyete sebep olabilecek neden 

saptanamamıştır (Tip 1B). Birçok genin polimorfizmi Tip 1 DM yatkınlığını 

arttırmaktadır (48–54). Adacık hücre otoantikorları ilk olarak otoimmün 

poliendokrinopatisi olan hastalarda tespit edilmiş, daha sonra yeni tanı almış Tip 1 DM 

ve prediyabetik bireylerin %85’inde de tespit edilmiştir (29). Çevresel faktörler Tip 1 

DM gelişimi için diğer önemli risk faktörlerini barındırır. Perinatal ve gebeliğe bağlı 

faktörlerin bir çoğu çocukluk çağında düşük de olsa Tip 1 DM riskini arttırmaktadır 

(anne yaşı >25, preeklampsi, neonatal respiratuvar hastalığı ve sarılığı, ABO kan 

grubu uyuşmazlığı) (55). Virüsler, yapılan hayvan deneyleri sonuçlarına göre, 

doğrudan beta hücrelerine saldırarak veya otoimmüniteyi tetikleyerek DM nedeni 

olabilir (56). Bazı nadir DM formlarında, beta hücrelerinin bir çoğunda Coxsackie 

virüsü tespit edilmiştir (57). Yeni tanı almış Tip 1 DM olan çocukların %39’unda, 

normal çocukların %6’sında Coxsackie B virüs-spesifik IgM tespit edilmiştir (58). 

Benzer şekilde bazı besinlerin de otoantikor oluşumunu tetikleyerek Tip 1 DM riskini 

arttırdığı bilinmektedir (59–62). 

Poliüri, polidipsi, kilo kaybı, görme bozukluğu gibi klasik semptomlar ile 

birlikte hiperglisemi ve ketonemi ya da ketonüri varlığı, DKA veya asemptomatik 

hiperglisemi gibi değişik klinik şekillerde ortaya çıkabilir. Serum glikoz düzeyi 180 

mg/dl’nin üzerine çıktığında glikoz için böbrek eşiği aşıldığından poliüri başlar. 

Hiperglisemi ve hipovolemi kaynaklı artan serum ozmolaritesi sonucu, susuzluğa 

bağlı polidipsi gelişir. Başlangıçta iştah artmasına rağmen ilerleyen zamanlarda 

hipovolemi ve artan katabolizma sonucu kilo kaybı meydana gelir. Lensin ozmotik 
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durumundaki değişiklik ile aköz ve vitröz hümör miktarındaki azalma sonucu görme 

bozukluğu oluşur (63). 

 

2.2.2. Tip 2 Diyabetes Mellitus 

Artmış periferik insülin direnci veya insülin sekresyonundaki kısmi azalma 

sonucu hiperglisemi ile karakterizedir. Obezite ve sedanter yaşam ile birlikte sıklığı 

özellikle son yıllarda endişe verici şekilde artmıştır (64–66). Tip 2 DM hastalarında 

sıklıkla hipertansiyon, yüksek serum LDL düzeyi, düşük serum HDL düzeyi tespit 

edilir ve bu durum metabolik sendrom olarak adlandırılır (67). 

Klinik olarak hipergliseminin başlamasından önce, pankreas beta hücre 

fonksiyonu kademeli olarak azalır (68). Hastalarda değişken oranda insülin direnci ve 

kısmi insülin eksikliğinin birlikteliği söz konusudur. Ayrıca hipergliseminin kendisi 

pankreas beta hücre fonksiyonunu bozabilir, periferik insülin direncini arttırabilir. Bu 

kısır döngü sonucunda hiperglisemi tablosu ortaya çıkar (69–71). İnsülin direnci, Tip 

2 DM gelişiminden sorumlu tutulan en önemli belirleyicidir (70,71). Genetik 

yatkınlığı olan bireylerde artan yaş ve kilo alımıyla birlikte glikoz intoleransı, insülin 

direnci ve insülin salınımında azalma sonucu hiperglisemi gelişir. İnsülin direnci, DM 

gelişiminden yaklaşık beş yıl kadar öncesinde gelişmeye başlar. Beta hücre 

fonksiyonu ise yaklaşık üç dört yıl öncesinde artıp, tanı sürecine kadar kademeli olarak 

azalır (72). Beta hücrelerinden insülin salınımı, glikoz transport 2 (GLUT-2) 

aracılığıyla hücre içine glikoz girişi ile başlar. GLUT-2 ekspresyonunu etkileyen 

genetik faktörler glikoz intoleransına sebep olur. Yağlı diyet de GLUT-2’de benzer 

değişikliğe neden olarak diyabet gelişimine katkı sağlar (73,74). Ayrıca Abca1 

(hücresel kolesterol taşıyıcısı) eksikliği de bozulmuş insülin salınımına ve glikoz 

intoleransına neden olur (75). 

Hastaların büyük çoğunluğu asemptomatiktir ve sadece laboratuvar testlerinde 

hiperglisemi tespit edilmesi üzerine, ileri tanısal testler ile tanı alırlar. Asemptomatik 

hasta grubunun sayısı son yıllarda yapılan tarama testlerinin sıklığı neticesinde 

artmıştır. Geriye kalan hasta grubunun büyük çoğunluğu klasik hiperglisemi 

semptomları ile başvurur. DKA ve hiperosmolar hiperglisemik durum (HHD) ise 

nadiren görülür. DKA daha çok altta yatan başka hastalıklar ve ciddi enfeksiyonlara 

bağlı olarak gelişir. 
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2.2.3. Gestasyonel Diyabetes Mellitus 

Fetüsün gelişimi ve gerekli besin kaynaklarının sağlanabilmesi için gebelikte, 

insülin direncinin de eşlik ettiği plasenta kaynaklı diyabetojenik hormon miktarlarında 

artış mevcuttur. Hamilelik boyunca bu insülin direnci ile ilişkili durumun üstesinden 

gelmek için yetersiz pankreas fonksiyonu olan gebelerde gestasyonel DM gelişir. Bu 

terminoloji ilk olarak hamilelik sırasında başlamış veya tanı almış anormal glikoz 

toleransını ifade etmek için kullanılmıştır (76). Bu tanım günümüzde gebeliğin ikinci 

yarısında tanı koyulan diyabetik gebeler için kullanılmaktadır. Tanı testi olarak ise iki 

aşamalı ve tek aşamalı olmak üzere iki ayrı yaklaşım mevcuttur (Tablo 3) (77).  

 

Tablo 3. Gestasyonel Diyabet Tanı Kriterleri* 

  APG 
1.saat 

PG 

2..saat 

PG 

3.saat 

PG 

İki aşamalı test 

İlk 

aşama 
50 g glikoz testi, mg/dl - ≥140 - - 

İkinci 

aşama 

100 g glikozlu OGTT, mg/dl 

(En az 2 patolojik değer tanı koydurur) 
≥95 ≥180 ≥155 ≥140 

Tek aşamalı test 

IADPSG 

kriterleri 

75 g glikozlu OGTT, mg/dl 

(En az 1 patolojik değer tanı koydurur) 
≥92 ≥180 ≥153 - 

*Glisemi, venöz plazmada glikoz oksidaz yöntemi ile ölçülür.  

IADPSG: Uluslararası Diyabetik Gebelik Çalışma Grupları Derneği, GDM: 

Gestasyonel diabetes mellitus, OGTT: Oral glikoz tolerans testi, APG: Açlık 

plazma glikozu, PG: plazma glikozu, BGT: Bozulmuş glikoz toleransı.  

 

Hastaların çoğunda sadece nütrisyonel terapi ile tedavide başarı sağlanır ve 

%30 kadar hastada ilaç tedavisi gerekir (78). Çoğunlukla gebelik sonrası hastalar 

öglisemik hale döner ancak tekrarlayan gestasyonel DM, prediyabet ve sonraki 5 yıl 

içinde DM gelişimi için yüksek risk taşır (79–83). 
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2.2.4. Diğer Nedenlere Bağlı Olarak Gelişen Spesifik Diyabet Türleri 

Altta yatan nedene bağlı olarak gelişen nadir DM formlarını içerir. Gençlerde 

görülen ve erişkin başlangıçlı DM gibi seyreden monogenik DM (MODY), kistik 

fibroz ile ilişkili DM ve solid organ transplantasyonu sonrası kullanılan immünsüpresif 

vs. ilişkili DM, bu grup içerisinde yer almaktadır (35). 

 

2.3. DİYABET AKUT KOMPLİKASYONLARI 

Hipoglisemi, DKA, HHD ve laktik asidoz; DM ilişkili acil durumlar olarak 

dört ana başlıkta incelenir. DKA ve HHD diyabetin en ciddi akut komplikasyonlarıdır. 

İnsülin eksikliği ve ağır hiperglisemi sonucu ortaya çıkan, patogenez ve tedavisi büyük 

ölçüde benzerlik gösteren iki önemli metabolik bozukluktur. 

 

2.3.1. Akut Komplikasyonların Fizyopatolojisi 

Akut komplikasyonlardan DKA, tipik olarak Tip 1 DM ile ilişkilidir ve Tip 1 

DM, DKA’lı hastaların üçte ikisini oluşturur. Tip 2 DM ise enfeksiyon, travma, 

kardiyovasküler olaylar gibi ciddi stres durumlarında ortaya çıkar. DKA çoğunlukla 

65 yaş altı hastalarda görülür, HHD ise 65 yaş üstü hastalarda daha yaygındır (84). 

DKA’lı hastaların %18’ini 20 yaş altı hastalar oluşturmaktadır (29). DKA, genç ve 

çocukluk dönemi Tip 1 DM tanılı hastalarda ölümlerin yarısından sorumludur (85,86).  

Erişkinlerde ölümlerin %1’inden, >65 yaş hastalarda ise %5’inden sorumludur. 

Ekstraselüler glikoz başlıca, insülin ve glukagon olmak üzere iki hormon tarafından 

regüle edilir. Postprandiyal serum glikoz konsantrasyonu artınca, glikoz pankreas beta 

hücrelerine girer ve insülin salınıma neden olan bir dizi reaksiyonu başlatır (Şekil 1).  
 

 

Şekil 1.  Pankreastan insülin salınım mekanizması 
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İnsülin üreten beta hücreleri pankreas arteriollerine en yakın olan hücrelerdir 

ve glukagon üreten alfa hücreleri ile çevrilidir. Dışarda somatostatin yapan delta 

hücreleri ve pankreatik polipeptid yapan hücreler mevcuttur. Periportal kan akımı 

yönü beta hücrelerinden alfa ve delta hücrelerine doğrudur (Şekil 2).  

 

Şekil 2. Pankreas Langerhans Adacık Hücrelerinin şematik gösterimi 

İnsülin hem glikoneojenez ve glikojenolizi baskılayarak karaciğerde glikoz 

üretimini azaltır, iskelet kası ve adipoz dokuya glikoz girişini sağlayarak 

normoglisemiyi sağlar. Ayrıca pankreas alfa hücrelerinin direkt inhibisyonuna neden 

olarak glukagon sentezini baskılar, bu da hepatik glikoz üretiminin baskılanmasına 

katkı sağlar (87–89). DKA ve HHD gelişiminden insülin eksikliği ve/veya direnci 

veya glukagon fazlalığı olmak üzere iki önemli hormonal bozukluk sorumludur. 

Glukagon fazlalığı DKA ve HHD gelişimine katkı sağlar ama zorunlu değildir (90). 

Bu primer faktörlere ek olarak insülinin ters regülatuarları olan katekolaminler, 

kortizol ve büyüme hormonlarının artması, hiperglisemi ve ketoasit üretimine katkı 

sağlar (84). Özellikle strese bağlı bu ters regülatuar hormonların artışı DKA ve HHD 

gelişimini hızlandırır. İnsülin eksikliği ya da ters regülatuar hormonların fazlalığı 

DKA’da, HHD’ye oranla daha şiddetlidir. Lipoliz ve ketogenezis az miktarda insülin 

varlığında bile baskılanabilir. Ancak glikoneojenez insüline karşı bu kadar duyarlı 

değildir. Bu da DKA ve HHD patogenezindeki temel farkı oluşturur. HHD’de az 

miktardaki insülin, lipoliz ve ketogenezi baskılarken, glikoneojenezi baskılayamaz. 

Bu yüzden DKA oluşmaz ama hemostaz bozulur (84). 

Serum glikoz düzeyi HHD’de sıklıkla >1000 mg /dl’dir (56 mmol/L). DKA’da 

ise genellikle 800 mg/dl’nin altında ve sıklıkla 350-450 mg/dl (19,4-27,8 mmol/L) 

Beta hücreleri 

Alfa Hücreleri 

Pankreatik polipeptid 
hücreleri 

Delta Hücreleri 

Kapiller  
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düzeyindedir (91). Bu farkın ortaya çıkmasından iki durum sorumludur; DKA 

semptomlarının (nefes darlığı, karın ağrısı, bulantı ve kusma), hiperozmolarite 

semptomlarından daha önce ortaya çıkması sonucu hastaneye erken başvurması ve 

DKA’lı hastaların daha genç yaşta olması nedeniyle yüksek glomerül filtrasyon hızına 

(GFR) sahip olmasıdır. Glikozüri başlangıçta serum glikoz düzeyini azaltmaya fayda 

sağlasa da yaratmış olduğu ozmotik diürez giderek volüm kaybına ve GFR’de 

azalmaya sebep olur. Bu etki HHD’de daha belirgindir (91–94). 

Periferik dokularda glikoz kullanımının bozulması kaynaklı DKA ve HHD’de 

artmış hepatik ve renal glikojenez ile glikojenolizin artması sonucu hiperglisemi 

meydana gelir (84,95). 

Hem insülin eksikliği hem de glukagon fazlalığı DKA gelişimine katkı sağlar 

(90,96,97). İnsülin eksikliği veya direnci özellikle katekolamin artışı ile birlikte 

periferik yağ dokularında hormona duyarlı lipaz üzerinden etki ederek lipolizi başlatır 

ve enerji kaynağı olarak serbest yağ asidi ve gliserol oluşumunu sağlar. Bu yağ asitleri 

albümine bağlı olarak hepatositlere taşınır. Hepatositlerin sitoplazmasında koenzim A 

(CoA) ile bağlanarak aktif formuna kavuşur. İnsülin eksikliği ve glukagon fazlalığında 

aktif formun mitokondriye girişi hızlanır. Mitokondride beta-oksidasyon ile yağ 

asidinden asetil-CoA oluşur. Bu asetil-CoA; krebs döngüsünde kullanılarak adenozin 

trifosfat (ATP) oluşumunda ve sitoplazmada tekrar yağ asidi oluşumunda 

kullanılabilir ya da ketojenik metabolik yolağa girerek asetoasetik asit oluşturabilir. 

Yağ asitlerinin beta oksidasyonunun arttığı ve glikozun enerji kaynağı olarak 

kullanılamadığı durumlarda, krebs döngüsünde ATP üretimi azalır ve asetoasetik asit 

oluşumu artar. Bu ilk keton cisimciğidir. Daha sonra asetoasetik asit, beta-

hidroksibütirik aside indirgenebilir veya nonenzimatik yolla dekarboksile olarak 

asetona dönüşebilir (98). Ketonlar, glikoza alternatif enerji kaynaklarıdır. Lipolizi 

baskılamak için gerekli olan insülin miktarı, glikoz kullanımı için gerekli olan insülin 

miktarının onda biri kadar olduğundan, HHD’de az miktarda insülin varlığı bile keton 

üretimini baskılayabileceğinden DKA durumu ortaya çıkmaz (99). 

Artmış anyon açıklı metabolik asidoz DKA’da tipik olarak mevcuttur. Bunun 

sebebi ise biriken beta-hidrobütirik ve asetik asittir. Anyon açıklığı; serum sodyum 

konsantrasyonundan, serum klor ve bikarbonat konsantrasyonunun çıkarılması ile 

hesaplanır (100). Anyon açıklığı hesaplanırken serum sodyum konsantrasyonu ölçülen 
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değer olarak alınır, düzeltilmiş sodyum değeri kullanılmaz. Metabolik asidozun ve 

artmış anyon açığının ciddiyeti; ketoasitlerin üretim hızı ve süresine, metabolizma 

hızına, idrardan atılım hızına, vücutta dağılım hacmine ve GFR’ye bağlıdır. 

Hipovolemiyi düzeltmek için uygulanan intravenöz izotonik sıvı tedavisi ile, 

ketoasit anyonların renal atılımı artar. Ancak sodyum ve potasyum da ketoanyon 

tuzları şeklinde atıldığından, keton atılımına bağlı olarak anyon açığı azalır ama 

asidemide değişiklik olmaz. Ketoasitler oluşurken protonlar çoğunlukla karbondioksit 

oluşturmak için bikarbonat ile birleşir. Bikarbonat tarafından tamponlanan 

ketoasitlerin renal atılımı aynı zamanda potansiyel kayba sebep olur. Bu yüzden 

izotonik ve insülin ile tedavi edilen DKA hastalarında hiperkloremik metabolik asidoz 

gelişir (101–104). 

Hipergliseminin yarattığı plazma ozmolaritesindeki artış, suyu intraselüler 

alandan ekstraselüler alana çeker, bunun sonucunda plazma sodyum konsantrasyonu 

düşer. Deneysel olarak serum sodyum konsantrasyonu (140 mEq/L) normal olan 

hastada serum glikoz konsantrasyonu hızla 1000 mg/dl’ye yükseltildiğinde idrar çıkışı 

yoksa, serum sodyum konsantrasyonu 119-126 mEq/L arasındaki değerlere düşer, 

serum ozmolaritesi ise 294-308 mmol/L’ye yükselir. Ancak hiperglisemik hastalarda 

serum ozmolaritesi daha yüksek değerlere çıkar. Çünkü artan volüm yüküyle birlikte 

göreceli olarak elektrolitten yoksun idrar daha fazla atılır. DKA’da ketoasitler de 

serum ozmolaritesinde artışa katkı sağlarlar. Fizyolojik hesaplamalara göre, serum 

glikoz konsantrasyonundaki her 100 mg/dl artış serum sodyum konsantrasyonunda 1,6 

mEq/L düşüş olmasını gerektirmektedir (105). Ancak yapılan çalışmalar sodyum ve 

glikoz arasındaki ilişkinin böyle lineer olmadığını göstermektedir (106). Genel olarak 

sodyum düzeyi 1,6-2,4 mEq/L arasında değişiklik göstermektedir (107). Klinik 

pratikte önerilen; her 100 mg/dl glikoz artışına karşı, 2 mEq/L’lik sodyum düşüşü 

oranının kullanılmasıdır. 

DKA ve HHD kliniği ile başvuran hastalarda potasyum açığı ortalama 300-600 

mEq’dır (108–110). Bu açığa hem glikozun ozmotik diürezi hem de ketoasit 

anyonların sodyum ve potasyum tuzları şeklinde atılımı sebep olur. Bu yüksek 

potasyum açığına rağmen hastaların pek çoğu başvuru anında normal potasyum 

değerine sahiptir ve hastaların sadece üçte birinde potasyum değeri artmıştır 

(91,110,111). Bu durum esasen insülin eksikliği ve hiperozmolariteden 
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kaynaklanmaktadır. Plazmanın ozmolaritesindeki artış, hücre dışına su geçişine neden 

olur. Potasyum iki mekanizma ile hücre dışına hareket eder. İntraselüler sıvı kaybı, 

hücre içi potasyum konsantrasyonunu arttırır böylece potasyum pasif difüzyon ile 

potasyum kanalları aracılığıyla hücre dışına geçer. Aynı zamanda çözücü (su) ve 

çözünen arasındaki sürtünme kuvvetinden dolayı, potasyum su ile birlikte hücre dışına 

geçer. İnsülin, potasyumun hücre içine girişini sağlar. Eksikliği durumunda serum 

potasyum konsantrasyonu artar. 

Hiperglisemik krizler, reaktif oksijen ürünlerinin oluşumuna ve oksidatif strese 

yol açan proinflamatuar durumlardır. Bu durumlarda TNF-alfa, IL-1B, IL-6, IL-8, 

plazminojen aktivatör inhibitör-1 ve C-reaktif protein seviyeleri artar (112). 

Hiperglisemi sonucu oluşan proinflamatuar faktörler, insülin tedavisi ve 

hipergliseminin düzetilmesinden yaklaşık 24 saat sonra normale yakın seviyelere 

dönerler. Prostaglandinler de dahil olmak üzere eikosanoitler DM patogenezinde ve 

komplikasyonlarında rol alırlar (113). Bazıları koruyucu etki gösterirken, bazıları ise 

pankreas beta hücre destrüksiyonu dahil olmak üzere organ disfonksiyonlarına neden 

olurlar. Prostaglandinler, DKA sırasında artarlar ve insülin tedavisi ile hemen normal 

seviyelerine dönerler (114). 

Hipoglisemi, diyabetik hastalarda antidiyabetik ilaçların, özellikle insülin, 

sülfanilüre ve glinid grubu ilaçların kullanımına bağlı olarak hiyerarşik bir sıra ile 

ortaya çıkar (115–117). İlk savunma mekanizması, plazma glikoz değerleri normal 

aralığa (80-85 mg/dl) gerilediğinde insülin salınımının azalmasıdır. İkinci savunma 

mekanizması glukagon sekresyonunun artmasıdır. Glukagon salınımı için glisemik 

eşik 65-70 mg/dl’dir. Glukagon, sadece karaciğere etki ederek glikojenoliz ve 

glikoneojenezi başlatır. Üçüncü savunma mekanizması ise epinefrin sekresyonunun 

artmasıdır. Epinefrin, beta-2-adrenerjik reseptörler üzerinden karaciğerde glukagon 

benzeri etki gösterir. Ayrıca periferik dokularda glikoz kullanımını azaltır, alfa-2-

reseptör aracılığıyla insülin sekresyonunu inhibe eder. Epinefrin için glikoz eşiği 65-

70 mg/dl’dir. Kortizol ve büyüme hormonu, hipoglisemiden saatler sonra salınmaya 

başlar. Bunlar da glikoz kullanımını sınırlar ve hepatik glikoz üretimini arttırırlar. 

Glikoz 55 mg/dl’nin altına düştüğünde; açlık, terleme, çarpıntı, anksiyete gibi 

hipoglisemik semptomlar ortaya çıkar. Bu davranışsal savunma mekanizması, 

sempatik nöral aktivite artışı ile gıda alımını tetikler. Glikoz 50 mg/dl’nin altına 
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düştüğünde ise kognitif bozukluklara neden olur. Hipoglisemi ilerledikçe nöbet, koma 

ve bilinç değişikliği gibi daha ciddi nörolojik semptomlar ortaya çıkar. Derin ve 

uzamış hipoglisemide ise beyin ölümü gerçekleşir. 

İnsülin ile tedavi edilenlerde, fizyolojik ve davranışsal savunma mekanizmaları 

insülin miktarının fazlalığına bağlı ortaya çıkar. Birçok DM hastasında hipoglisemiye 

karşı savunma mekanizmaları bozulmuştur. Sağlıklı bireyde ilk savunma mekanizması 

olan insülin salınımının baskılanması, beta hücre harabiyeti olan Tip 1 DM ve kronik 

kontrolsüz Tip 2 DM hastalarında oluşmaz, hepatik glikoz üretiminin inhibisyonu 

devam eder (115). Böylece ters regülatuar hormonlar (glukagon ve epinefrin), 

hipoglisemiye karşı ana savunma mekanizması halini alır. DM başlangıcında, 

glukagon salınımı sağlıklı bireydeki gibi hipoglisemiye karşı normal fizyolojik yanıt 

gösterir. Tedaviye insülin eklenince veya hastalık ilerledikçe, glukagonun yanıtı da 

paralel olarak azalır (116–119). Hipoglisemi sonucu adacık hücre içi insülin salınımı 

azalması glukagon salınımını tetikler ancak beta hücre harabiyeti sonucu bu uyarı 

oluşamadığından zamanla glukagon yanıtı da azalır (116,120,121). İnsülin ve 

glukagon yanıtı yetersizliğinde, hipoglisemiye karşı koruyucu hormon olarak 

epinefrin devreye girer. Ancak hastaların birçoğunda, mevcut hipoglisemi nedeniyle 

epinefrin yanıtı azalmıştır (117,119,122). Azalmış epinefrin yanıtı hipogliseminin 

ciddiyetini daha da arttırır (123,124). Böylece azalmış sempatoadrenal yanıt, 

hipoglisemi semptom ve bulguları ortaya çıkmadan ciddi hipoglisemi gelişimine sebep 

olur (125). Birçok hipoglisemi atağı, gece uykusunda ortaya çıkar. Bu durum özellikle 

sürekli subkutan (SC) insülin infüzyonu ya da bazal-bolus insülin rejimi ile tedavi 

edilenlerde görülür (126). Egzersiz sırasında glikoz kullanımı arttığından, egzersiz 

öncesi normal düzeye sahip insülin eksikliği olan DM hastalarında hipoglisemi artar. 

 

2.3.2. Akut Komplikasyonların Kliniği, Tedavisi, Takip ve İzlemi 

Akut komplikasyonlardan HHD’in tam olarak insidansı bilinmemekle birlikte, 

hastaneye yatışın %1’inden azını oluşturmaktadır. Mortalitesi %10-20 olup DKA’dan 

10 kat daha fazladır (127). Hem HHD’de hem de DKA’da mortalite daha çok altta 

yatan ve hiperglisemik krize neden olan durumlardan kaynaklanır (Tablo 4).  
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Tablo 4. DKA ve HHD İçin Predispozan Faktörler 

DKA 

Yetersiz insülin tedavisi/uyumsuzluk 

Yeni başlangıçlı diyabet 

Akut hastalıklar: Enfeksiyon, Serebrovasküler olaylar, Miyokard infarktüsü, Akut 

pankreatit. 

İlaçlar: Klozapin, Olanzapin, Kokain, Lityum, Sodyum glikoz ko-transporter 2 

inhibitörleri, Terbutalin 

HHD 

Yetersiz insülin tedavisi/uyumsuzluk 

Akut hastalıklar: Enfeksiyonlar, Serebrovasküler olaylar, Miyokard infarktüsü, 

Akut pankreatit, Akut pulmoner emboli, İntestinal obstrüksiyonlar, Diyaliz, 

Mezenterik trombüsler, Böbrek yetmezliği, Sıcak çarpması, Hipotermi, Subdural 

hematom, Ciddi yanıklar 

Endokrin nedenler: Akromegali, Tirotoksikoz, Cushing sendromu 

İlaçlar: Beta-adrenerjik blokörler, Kalsiyum kanal blokörleri, Klorpromazin, 

Klortalidon, Simetidin, Klozepin, Diazoksit, Etakrinik asit, İmmünsüpresif ajanlar, 

L-asparaginaz, Loksapin, Olanzapin, Fenitoin, Propranol, Steroid, Tiazid diüretik. 

Total parenteral nütrisyon 

Önceden tanı konmamış diyabet 

Hiperglisemi veya DKA metabolik komplikasyonları nadiren mortaliteye 

sebep olur (84,128). En yaygın tetikleyici faktörler enfeksiyonlar ve insülin tedavisinin 

kesilmesi veya yetersiz kalmasıdır (129,130). Oral alımın bozulmasıyla özellikle yaşlı 

hastalarda ciddi dehidratasyona bağlı olarak HHD riski artar (130–132).  

2.3.2.1. Klinik 

Klinik DKA’da sıklıkla 24 saat içinde hızla gelişir. HHD’de ise poliüri, 

polidipsi, kilo kaybı gibi semptomların devam etmesi sonucu hastaneye gecikmiş 

başvuru söz konusudur. Hiperglisemik durumun süresine ve derecesine bağlı olarak 

nörolojik semptomlar ortaya çıkar. HHD’de daha çok nörolojik semptomlar 

görülürken, DKA’da hiperventilasyon ve karın ağrısı görülür. 
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Nörolojik semptomlar; özellikle plazma ozmolaritesi 320-330 mOsmol/kg’ın 

üzerine çıktığında ortaya çıkar (133,134). Mental durum bozukluğu ve koma, artmış 

plazma ozmolaritesinden dolayı, DKA’ya oranla HHD’de daha sık görülür (93). 

DKA’da mental durum bozukluğu daha nadir görülür ama sebebi hiperozmolarite 

değil ciddi asidoz varlığıdır (135). DKA’da nörolojik semptom varlığında plazma 

ozmolaritesi 320 mosmol/kg’ın üzerinde ölçülürse, bu duruma neden olabilecek başka 

nedenler araştırılmalıdır. HHD’de aynı zamanda fokal nörolojik bulgular (hemiparezi 

ya da hemianopsi) ve/veya nöbet görülebilir (93,136–139). DKA’da bulantı, kusma, 

karın ağrısı gibi semptomlar çocuklarda daha sık görülmekle birlikte tüm yaş 

gruplarında görülebilir (140). HHD’de genellikle karın ağrısı beklenmez. Karın ağrısı 

metabolik asidozun şiddeti ile ilişkilidir. Karın ağrısının dehidratasyon ve hiperglisemi 

derecesi ile ilişkisi bulunamamıştır (141). 

Hem DKA’da hem de HHD’de dehidratasyon bulguları mevcuttur. Fizik 

muayenede azalmış deri turgoru, kuru aksiller bölge ve oral mukozalar, taşikardi, 

düşük jugüler venöz basınç görülebilir. Ciddi dehidratasyon varlığında ise 

hipotansiyon görülebilir. HHD, ketoasidoz olmaması ve genellikle daha yüksek glikoz 

düzeyi olması ile DKA’dan ayrılır (84,106). ADA tarafından hafif, orta, şiddetli DKA 

ve HHD için tanı kriterleri Tablo 5’te gösterilmiştir. 
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Tablo 5. DKA ve HHD Tanı Kriterleri ve Sıvı-Elektrolit Değişikliği 

Parametre 
DKA 

HHD 
Hafif Orta Ciddi 

Plazma 

Glikozu(mg/dl) 
>250 >250 >250 >600 

pH 7.25-7.30 7.00-7.24 <7.00 >7.30 

Serum 

Bikarbonat(mEq/L) 
15-18 10-15 <10 >15 

İdrar Ketonu Pozitif Pozitif Pozitif Az 

Serum Ketonu Pozitif Pozitif Pozitif Az 

Serum Ozmolaritesi 

(mOsm/kg) 
Değişken Değişken Değişken >320 

Anyon 

Açığı(mmol/kg) 
>10 >12 >12 <12 

Mental Durum Uyanık Uyanık/uykulu Stupor/koma Stupor/koma 

Defisit Değerleri 

Toplam Sıvı(L) 6 9 

Sıvı(ml/kg) 100 100/200 

Na (mEq/kg) 7-10 5-13 

Cl (mEq/kg) 3-5 5-15 

K (mEq/kg) 3-5 4-6 

PO4 (mmol/kg) 5-7 3-7 

Mg (mEq/kg) 1-2 1-2 

Ca (mEq/kg) 1-2 1-2 

Na: Sodyum, Cl: Klor, K: Potasyum, PO4: Fosfat, Mg: Magnezyum, Ca: Kalsiyum 

 

2.3.2.2. Tedavi 

Tedavi, DKA ve HHD için benzer olup, sıvı ve elektrolit bozukluklarının 

düzeltilmesini ve insülin uygulamasını içermektedir. DKA ve HHD’de tedavinin ilk 

basamağı izotonik sıvılarla ekstraselüler volümün arttırılması ve kardiyovasküler 

durumun düzeltilmesidir. Bu ayrıca plazma ozmolaritesini, vazokonstrüksiyonu ve 
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stres hormon seviyelerini azaltıp, perfüzyonu arttırarak insülin duyarlılığını arttırır. 

İkinci basamak potasyum defisitinin düzeltilmesidir. Serum potasyum düzeyi ≥3,3 

mEq/L olan orta ve ciddi DKA/HHD hastalarında düşük doz insülin başlanmalıdır. 

Potasyum düzeyi <3 mEq/L ise insülin uygulaması geciktirilmelidir. Çünkü insülin, 

potasyumun hücre içine girişine neden olarak hipokaleminin derinleşmesine neden 

olur. Serum potasyum düzeyi arttırıldıktan sonra insülin tedavisi başlanmalıdır. 

2.3.2.2.1. Sıvı Tedavisi 

Hipovolemi ve hiperozmolariteyi düzeltmek için agresif intravenöz sıvı ve 

elektrolit replasman tedavisi uygulanmalıdır. İlk olarak, %0,9’luk sodyum klorür 

(NaCl) ile sıvı replasmanına başlanmalıdır. Optimal infüzyon hızı hastanın klinik 

durumuna bağlıdır. Eğer hasta hipovolemik şokta ise mümkün olduğunca çabuk infüze 

edilmelidir. Şok ve kalp yetmezliği olmaksızın hipovolemik hastalarda %0,9’luk NaCl 

infüzyon hızı ilk birkaç saatte 15-20 ml/kg/saat’tir. İlk dört saatte maksimum 50 

ml/kg’ın altında olmalıdır (84). İkinci ya da üçüncü saatten sonra replasman tedavisi 

idrar çıkışına, hidrasyon durumuna ve serum elektrolit düzeyine bağlıdır. İntravenöz 

sıvı bileşimi, düzeltilmiş sodyum düzeyine göre tercih edilmelidir. Düzeltilmiş 

sodyum konsantrasyonu, normal değerin üzerindeki her 100 mg/dl glikoz değeri için 

plazma sodyum düzeyine 2 mEq/L eklenerek hesaplanır. Eğer düzeltilmiş sodyum 

konsantrasyonu 135 mEq/L’nin altında ise %0,9’luk NaCl ile yaklaşık 250-500 

ml/saat hızında sıvı infüzyonuna devam edilmelidir. Normal ya da yüksek ise 

%0,45’lik NaCl ile 250-500 ml/saat hızında infüzyona geçilmelidir. Potasyum, 

sodyum kadar aktif ozmotik etkiye sahip olduğundan, volüm durumuna bağlı olarak, 

potasyum replasmanı gerekliliğinde %0,45’lik NaCl kullanılabilir. 

2.3.2.2.2. Dekstroz Tedavisi 

Serum glikoz düzeyi, DKA’da <200 mg/dl, HHD’de <300 mg/dl olduğunda 

tedaviye %5 dekstroz solüsyonu eklenmelidir. Öglisemik DKA hastalarında, 

ketoasidozu tedavi etmek ve hipoglisemiyi önlemek için insülin ve glikoz birlikte 

verilmelidir. Bu hastalarda başlangıç sıvı tedavisine dekstroz eklenmelidir. Sıvı 

replasman tedavisi, sık hemodinami ve laboratuvar takibi ile izlenmelidir. Özellikle 

kalp ve renal yetmezliği olan hastalar, iyatrojenik sıvı yüklemesine neden olmamak 

için daha sık takip edilmelidir. Hedef, 24 saatte tahmini sıvı açığını yerine koymaktır. 
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2.3.2.2.3. Potasyum Tedavisi 

Hemen hemen tüm DKA ve HHD hastalarında, glikozun ozmotik diürezinden 

ve sekonder hiperaldosteronizmden dolayı potasyum defisiti mevcuttur. Total vücut 

potasyum defisitine rağmen, hastaların çoğunda serum potasyum düzeyi normal veya 

artmış olarak bulunur. Bu durum insülin eksikliği ve hiperozmolariteden 

kaynaklanmaktadır. Her iki durum da potasyumun hücre dışına geçişine neden olur 

(110). 

Serum potasyum düzeyi 3,3 mEq/L’nin altında ise, intravenöz potasyum klorid 

(KCl) 20-40 mEq/saat hızında başlanmalıdır. Replasman için verilecek sıvı (%0,9 ya 

da %0,45 NaCl) hidrasyon durumu, düzeltilmiş sodyum düzeyi, kan basıncı, replase 

edilecek KCl dozu göz önüne alınarak tercih edilmelidir. Ciddi hipokalemik 

hastalarda, serum potasyum düzeyi 4-5 mEq/L olana kadar agresif potasyum 

replasmanı (40 mEq/h) yapılmalı ve bir saat aralıklarla serum potasyum düzeyi 

ölçülmelidir. Serum potasyum düzeyi 3,3-5,3 mEq/L arasındaysa, intravenöz KCl (20-

30 mEq), serum potasyum düzeyi 4-5 mEq/L olana kadar her bir litre sıvı içerisine 

eklenmelidir. Eğer serum potasyum düzeyi 5,3 mEq/L’nin üstünde ise potasyum 

replasmanı ertelenmelidir. 

2.3.2.2.4. İnsülin Tedavisi  

Orta veya ciddi DKA/HHD hastalarında serum potasyum düzeyi 3,3 

mEq/L’nin üstünde ise, her hastada düşük doz insülin başlanmalıdır. İnsülin 

tedavisinin tek geciktirilme endikasyonu, serum potasyum düzeyinin 3,3 mEq/L’nin 

altında olmasıdır. Bu durumda insülin tedavisinin komplikasyonu olarak, kardiyak 

aritmiler, kardiyak arrest ve respiratuvar kaslarda güçsüzlük gelişebilir (84,108,142). 

İntravenöz regüler insülin ve hızlı etkili insülin analogları, DKA’da eşit 

etkinliğe sahiptir (143). İnsülin tedavisi, serum glikoz konsantrasyonunu (hepatik 

glikoz üretimini azaltarak) ve keton oluşumunu (hem lipolizi hem de glukagon 

sekresyonunu azaltarak) azaltır, keton kullanımını arttırır. Lipoliz inhibisyonu için, 

serum glikoz konsantrasyonunu azaltmak için gerekli olandan daha az insülin gerekir. 

Bu yüzden eğer uygulanan insülin dozu, serum glikoz konsantrasyonunu azaltıyorsa, 

keton oluşumunu durdurmak için fazlasıyla yeterlidir (144). 
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İntravenöz regüler insülin tedavisi, HHD ve orta ya da şiddetli DKA’da 0,1 

U/kg’dan bolus yapılıp, beş dakika içinde 0,1 U/kg/saat’ten infüzyona geçilebilir 

(145–148). Alternatif olarak başlangıç bolus insülin dozu atlanıp, 0,14 U/kg/saat’ten 

insülin infüzyonu başlanabilir (149). Bu intravenöz regüler insülin dozları, serum 

glikoz düzeyini saatte yaklaşık olarak 50-70 mg/dl düşürür. İnsülin uygulaması sonrası 

serum glikoz konsantrasyonu 50-70 mg/dl azalmıyorsa, intravenöz yolun aktif olup 

olmadığı ve insülin bağlayıcı filtrelerin bulunup bulunmadığı kontrol edilmelidir. Bu 

olasılıklar elendikten sonra insülin infüzyon hızı, hedef glikoz düşüş hızını elde 

edinceye kadar birer saat arayla iki katına çıkarılmalıdır. Glikoz konsantrasyonundaki 

düşüş hem insülin aktivitesini hem de sıvı replasmanının etkinliğini gösterir. Tek 

başına sıvı replasmanı, ekstraselüler sıvı hacmini, renal perfüzyonu ve GFR’yi arttırıp, 

stres hormonlarını azaltarak glikoz konsantrasyonunu saatte 35-70 mg/dl azaltır 

(147,150). HHD’de dehidratasyon ön planda olduğundan, sıvı replasmanı ile glikoz 

düzeyi daha hızlı düşer. DKA’da serum glikoz düzeyi 200 mg/dl’nin altına, HHD’de 

ise 300 mg/dl’nin altına düştüğünde intravenöz solüsyonlara dekstroz eklenmeli ve 

gereklilik halinde insülin infüzyon hızı saatte 0,02-0,05 U/kg düşürülmelidir 

(145,151). DKA ve HHD’de glikoz düzeyinin bu değerlerin altına düşmesi, beyin 

ödemi gelişimine neden olabilir. 

Hafif DKA’lı hastalarda, SC insülin tedavisi tercih edilebilir, ancak yeterli 

sağlık personeli varlığında uygulanabilir ve sıkı takip gerekir. Birer saat ara ile kapiller 

glikoz ölçülmelidir. Başlangıçta 0,3 U/kg SC hızlı etkili insülin enjeksiyonu ile 

başlanıp, hiperglisemi ve ketoasidoz çözülene kadar saat başı 0,1 U/kg dozunda devam 

edilmelidir. Hemodinamik olarak stabil DKA hastalarında, intravenöz ve SC insülin 

tedavisi benzer etki ve güvenliğe sahiptir (152–154). Ancak SC hızlı etkili insülin 

(insülin lispro, aspart, glulisine) uygulaması hafif DKA hastalarında maliyet açısından 

intravenöz regüler insülin tedavisine göre daha üstündür (152,153). Hiperglisemi ve 

ketoasidozun düzelmesi için gereken süre her iki rejimde de benzerdir. 

2.3.2.2.5. Bikarbonat Tedavisi 

Metabolik asidozun düzeltilmesi için sodyum bikarbonat endikasyonları 

tartışmalı olsa da, bazı hasta grupları alkali tedaviden fayda görebilir (155). Serum pH 

düzeyinin ≤6,9 olması, kardiyak kontraktiliteyi azaltır ve vazodilatasyona neden olur. 
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Böylece doku perfüzyonu bozulur (156,157). Serum pH düzeyi >7,0 olduğu 

durumlarda, insülin ve sıvı replasman tedavisi metabolik asidozu büyük oranda 

düzelteceğinden, bikarbonat tedavisi gerekli değildir. Serum pH düzeyi ≤6,9 olan 

hastalarda, 100 mEq sodyum bikarbonat, 400 ml %0,9’luk NaCl içerisinde iki saatlik 

infüzyon şeklinde başlanabilir. Serum bikarbonat düzeyi arttığında, potasyum 

konsantrasyonunu düşürebilir ve agresif potasyum replasman ihtiyacı doğabilir. Bu 

yüzden serum potasyum düzeyi 5,3 mEq/L’nin altında ise 20 mEq KCl, infüze edilen 

sıvıya eklenmelidir. Yaşamı tehdit eden hiperkalemi varlığında, asidemik hastalarda 

sodyum bikarbonat uygulanması, potasyumun hücre içine geçişine neden olabilir ve 

böylece serum potasyum düzeyi düşürülebilir. Endikasyon için kesin serum potasyum 

düzeyi tanımlanmamakla birlikte, potasyum konsantrasyonunun 6,4 mEq/L’nin 

üzerinde olması halinde verilebilir (158). 

Venöz pH ve bikarbonat düzeyleri, iki saatlik aralarla kontrol edilmelidir. 

Bikarbonat tedavisi, pH >7,0 olana kadar tekrarlanabilir. Bikarbonat tedavisinin 

faydalarına yönelik yeterli kanıt yoktur. Serum pH’ı 6,9-7,14 olan hastalarda mortalite 

ve morbiditeyi değiştirmemektedir (101,159,160). Serum pH’ı ≤6,9 olan hastalar ile 

ilgili henüz prospektif randomize kontrollü çalışmalar yapılmamıştır. Bikarbonat 

infüzyonu ile serum bikarbonat düzeyi arttığında, hiperventilasyon azalır ve kandaki 

pCO2 artar. Artan karbondioksit hızla kan beyin bariyerini geçer ve paradoksal olarak 

serebral pH’ı düşürür. Bu durum nadir olsa da, nörolojik çöküş bu mekanizma ile 

açıklanmaktadır (155). Aynı zamanda alkali tedavi ketozisin düzelme süresini 

yavaşlatabilir (161,162). Bikarbonat tedavisinin bu potansiyel zararlarından dolayı, 

verilip verilmemesi konusunda tartışmalar devam etmektedir. 

2.3.2.3. Takip ve İzlem 

Serum glikoz düzeyi, tedavi başlangıcında saat başı ölçülmelidir. Serum 

elektrolitleri, kan üre azotu, kreatinin ve venöz pH (DKA için), hastalığın ciddiyetine 

ve klinik yanıta göre 2-4 saat arayla ölçülmelidir. Efektif plazma ozmolaritesi (Posm) 

ise serum sodyum ve glikoz konsantrasyonuna göre hesaplanmalıdır. Hesaplamada 

kullanılan sodyum düzeyi, ölçülen sodyum düzeyidir. Düzeltilmiş sodyum düzeyi, 

hesaplamada kullanılmaz. Posm aşağıdaki formüller ile hesaplanabilir. 

 Efektif Posm = (2 x Na (mEq/L)) + (glikoz (mg/dl) / 18)  
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 Efektif Posm = (2 x Na (mmol/L)) + (glikoz (mmol/L)) 

Takip için arteriyel kan analizi gerekli değildir. Venöz pH değeri, arteriyel pH 

değerinden yaklaşık 0,3 birim daha düşüktür (163). Eğer kapiller keton ölçüm cihazları 

mevcut ise iki saat arayla keton ölçümü yapılarak, alternatif olarak  tedaviye yanıt 

değerlendirilebilir (164). 

Hiperglisemik krizin düzeldiğine dair kanıtlar; ketoneminin düzelmesi (anyon 

açığının (<12 mEq/L olması) ve serum beta-hidroksibütirat düzeyinin normalleşmesi), 

HHD’de bilincin açılması ve efektif Posm <315 mOsm/kg olması, hastada oral alımın 

başlamasıdır. 

Ketoneminin düzelmesi, direkt olarak serum ya da kapiller beta-hidroksibütirat 

ölçümü ile takip edilebilir. Aseton, başlıca akciğerlerden elimine edilir ve 

eliminasyonu oldukça yavaştır (165,166). Ciddi böbrek hastalığı olmayan hastaların 

hemen hemen tamamında, ketonemi düzelme evresinde normal anyon açıklı 

hiperkloremik metabolik asidoz gelişecektir (167,168). Bu durum, agresif sıvı 

tedavisinin, ekstraselüler hacmi ve böbrek fonksiyonunu arttırmasıyla, keton 

cisimciklerinin sodyum ve potasyum tuzları halinde atılması sonucu potansiyel 

bikarbonat kaybı ile ortaya çıkar. Bu aşamadan sonra insülin tedavisinin asidoz üzerine 

etkisi olmayacaktır. Hiperkloremik asidoz, böbrekler amonyum klorid (NH3Cl) 

salgıladıkça ve yeniden bikarbonat oluşturdukça yavaş yavaş düzelecektir. 

Ketoasidoz DKA hastalarında gerilediğinde ve hasta yemek yemeye 

başladığında, çoklu doz SC insülin tedavisine geçilmelidir. ADA’nın DKA için 

önerisi, serum anyon açığı <12 mEq/L, serum bikarbonat düzeyi ≥15 mEq/L ve venöz 

pH >7,30 kriterlerinden en az ikisini karşılayan hastalarda çoklu doz SC insülin 

programının başlatılmasıdır. DKA ve HHD öncesi insülin kullanan hastalarda, 

hastanın daha önce uyguladığı insülin rejimi aynı şekilde başlanabilir. İnsülin 

kullanmayan hastalarda ise bolus ve bazal insülin de dahil olmak üzere, optimal doza 

ulaşana kadar günlük 0,5 ile 0,8 U/kg dozunda çoklu insülin rejimi başlanabilir. 

 

2.3.3. Akut Komplikasyonların Tedavisinde Gelişen Komplikasyonlar 

2.3.3.1. Hipo/Hiperglisemi ve Hipokalemi 

DKA ve HHD tedavisinin en yaygın istenmeyen sonucu hipoglisemi ve 

hipokalemidir. Düşük doz insülin rejimleri ve serum potasyum düzeylerinin sıkı takibi 
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sonucu bu durumların görülme sıklığı azalmıştır (169). Hiperglisemi ise uygun 

dozlarda SC insülin tedavisi başlanmadan, intravenöz insülin tedavisine ara verilmesi 

veya durdurulması sonucu ortaya çıkar. 

2.3.3.2. Non-kardiyojenik Pulmoner Ödem 

Hipoksemi ve nadiren non-kardiyojenik pulmoner ödem DKA tedavisinde 

gelişebilir (170–172). Hipoksemi, alveolar sıvı miktarının artması ve akciğer 

kompliyansının azalmasıyla, kolloid ozmotik basınçta azalma sonucu meydana gelir. 

Akciğerde ralleri ya da artmış alveolar-arteriyal oksijen gradiyenti bulunan DKA’lı 

hastalar, pulmoner ödem gelişimi açısından risk altındadır. 

2.3.3.3. Beyin ödemi 

Kontrolsüz DM’de beyin ödemi, esasen çocuklarda ve DKA durumunda 

görülür. Vakaların neredeyse tamamını 20 yaş altı hastalar oluşturmaktadır (85). 

HHD’de ise oldukça nadir görülmektedir. Semptomlar tipik olarak DKA tedavisinin 

başlamasından 12-24 saat sonra ortaya çıkar ancak tedavi başlamadan önce de var 

olabilir. 

Baş ağrısı en erken klinik bulgudur. Ardından letarji ve uyaranlara yanıtsızlık 

gelişir. Nörolojik semptomlar hızla ortaya çıkabilir. Nöbet, inkontinans, pupil 

değişiklikleri, bradikardi ve respiratuvar arrest gelişebilir. Beyin sapı herniasyonu 

gelişirse semptomlar hızla ilerler ve klinik olarak gözlenebilir papil ödem 

gelişmeyebilir. ADA’nın yüksek riskli hastalarda beyin ödemi gelişimini önlemek için 

2009 yılında yayınladığı öneriler;  

 Hiperozmolar hastalarda su ve sodyum defisiti kademeli olarak düzeltilmelidir. 

İzotonik sıvılarla tedavide, replasman hızı ilk saatlerde 15-20 ml/kg/saat’i 

geçmemeli ve ilk 3-4 saatte maksimum 50 ml/kg’ın altında olmalıdır. 

 DKA’da glikoz konsantrasyonu <200 mg/dl, HHD’de <300 mg/dl olduğunda 

salin solüsyonlarına dekstroz eklenmelidir. HHD’de hiperozmolarite ve mental 

durum düzelene kadar, glikoz düzeyi 250-300 mg /dl düzeyinde tutulmalıdır. 

Erişkin DKA ve HHD hastalarında beyin ödeminin tedavisini ve sonuçlarını 

değerlendiren veriler bulunmamaktadır. Çocuklarda yapılan küçük vaka serilerine 

göre, mannitol (0,25-1g/kg) ya da hipertonik salin uygulamasının (%3’lük NaCl 5-10 
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ml/kg 30 dakikada) faydalı olabileceği gösterilmektedir (85). Bu müdahaleler plazma 

ozmolaritesini arttırmakta ve sıvının beyinden ozmotik hareketi sonucu beyin ödemini 

azaltmaktadır. Klinik olarak anlamlı beyin ödemi, DKA’lı çocuklarda %0,3-0,9 

oranında görülür ve mortalitesi %20-25 oranındadır (8,173–175). Çocuklarda diyabet 

ilişkili ölümlerin %50-80’i beyin ödemi kaynaklıdır (8,176). 

Çocukların büyük çoğunluğunda yapılan DKA görüntüleme çalışmalarında, 

nörolojik semptom veya bulgu olmadan, ventriküler daralma ya da serebral sıvı 

dağılımında değişiklikler tespit edilmiştir (177–179). Tedavi öncesi ventrikül 

genişliği, tedavi sonrası ile kıyaslandığında, anlamlı ölçüde daha dar olduğu 

görülmüştür. Ventriküler daralma, mental durum bozukluğu olan ve GKS düşüklüğü 

olan DKA’lı hastalarda daha yaygındır (179). Klinik olarak beyin hasarı için riskli 

hastalarda, serebral ödemin ciddiyeti artmıştır (13). Serebral ödem, DKA’lı çocuklarda 

serebral hasarın en ciddi göstergesidir. Yaşamın herhangi bir döneminde bir ya da daha 

fazla DKA atağı geçiren Tip 1 DM’li çocukların, DKA atağı geçirmeyen Tip 1 DM’li 

çocuklara oranla hafıza, dikkat ve sözel zeka katsayısında minimal de olsa azalma 

olduğu görülmüştür (180–182). Ayrıca MRG’de mikroyapısal değişiklikler ve 

hipoksi/iskemiye bağlı serebral metabolizmanın bozulmasının yanı sıra, nöron hasarı 

belirteci olan nöron spesifik enolaz seviyelerinde artış tespit edilmiştir (181,183). 

Beyin ödemi mekanizması DKA’da halen net olarak anlaşılmış değildir. 

Başlangıçta yapılan retrospektif çalışmalarda, intravenöz sıvı tedavisi uygulanan 

çocuklarda beyin hasarı sıklığının arttığı gösterilmiş, bu nedenle beyin hasarının 

ozmotik değişiklerden kaynaklandığı iddia edilmiştir (184,185). Bu teoriye göre 

DKA’da hiperozmolar durum, beyin hücrelerinde intraselüler ozmolitlerin 

birikmesine neden olur. DKA tedavisi sonucu; plazma ozmolaritesi azalır, beyin 

hücrelerinde sıvı artar, böylece serebral ödem ve KİB artar, sonuç olarak beyin hasarı 

gelişir (184,186,187). Bu çalışmalara dayanarak, pediyatrik DKA rehberleri yavaş sıvı 

infüzyonları ile konservatif rehidratasyon stratejileri önermiştir. Bu teorinin aksine, 

günümüzde sıvı tedavisi ile pediyatrik DKA’lı hastaların mental durumu ve klinik 

olarak görünür serebral hasar arasında anlamlı ilişki tespit edilememiştir. Aksine ciddi 

DKA’lı hastalarda, hızlı sıvı tedavisi ile mental durumda hızla iyileşme 

gerçekleşebileceği gösterilmiştir (188). Aynı şekilde başvuru anındaki serum glikoz 

konsantrasyonunun, ozmolaritesinin ve bunların tedavi sırasındaki değişimlerinin de 
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beyin hasarı ile ilişkisi bulunamamıştır (8,174). Bunların aksine tedavi sırasında 

sodyum konsantrasyonundaki ufak artışların, beyin hasarı ile ilişkili olabileceği 

gösterilmiştir (8). Vaka raporları ve vaka serilerinde DKA’lı hastalarda, ciddi, hatta 

mortal beyin hasarı ve beyin ödeminin tedavi öncesi meydana geldiği, evde ölümlerin 

gerçekleştiği diyabetik çocukların otopsi raporlarında gösterilmiştir (189–191). 

Çalışmalar, klinik olarak belirgin DKA ile ilişkili beyin hasarının %5-19 oranında acil 

serviste DKA tedavisi başlamadan önce var olduğunu ve intravenöz sıvı tedavisinin 

tek başına beyin hasarından sorumlu olamayacağını göstermektedir (8,173). 

Nörolojik semptom ve bulguları olan DKA hastalarının radyolojik 

incelemelerinde, atak sırasında hastaların %39’unda beyin ödemi varlığı 

gösterilememiş ancak saatler ile günler sonrasında beyin ödemi gelişmiştir (9). Bu 

bulgular doğrultusunda beyin ödeminin ana patoloji değil, hipoksik-iskemik beyin 

hasarı sonucu hücresel enerji yetersizliğinden kaynaklanan sonuç olduğu öne 

sürülmektedir. Difüzyon ağırlıklı MRG çalışmaları, DKA’da subklinik beyin 

ödeminin, beklenenin aksine intraselüler sıvı artışıyla değil, ekstraselüler alanda sıvı 

birikimi sonucu meydana geldiğini yani vazojenik olduğunu göstermiştir 

(15,192,193). Bu duruma, DKA’da kan beyin bariyerinin fonksiyonunun 

bozulmasının neden olabileceği öne sürülmektedir (194,195). 

Güncel teoriler ve kanıtlar; DKA’nın serebral hipoperfüzyona neden 

olabileceğini ve bu hipoperfüzyon/reperfüzyon sürecinin DKA ile ilişkili beyin 

hasarının sonucu olarak ortaya çıkabileceğini göstermektedir. Hayvan deneylerinde, 

MR spektroskopi kullanılarak yapılan ölçümlerde, DKA durumunda beyinde laktat 

seviyelerinde artış, yüksek enerjili fosfat düzeylerinde azalma ve nöronal bütünlüğün 

belirteci olan N-asetil/kreatinin oranında azalma tespit edilmiştir (195). DKA ilişkili 

beyin hasarı nedeniyle ölen hastaların otopsilerinde, benzer şekilde hipoksik/iskemik 

beyin hasarı bulguları tespit edilmiştir (196–198). Klinik çalışmalar serebral kan 

akımını etkileyen dehidratasyon ve hipokapni gibi durumların, beyin hasarı ile güçlü 

bir ilişkisi olduğunu göstermektedir (8)(13). Tedavi öncesi DKA’da beyin kan akımını 

değerlendiren çalışmalar olmamakla birlikte, DKA tedavisi süresince beyin kan 

akımını değerlendiren bazı çalışmalar mevcuttur. Bu çalışmalarda, ekstraselüler sıvı 

içeriğinin artmasıyla birlikte serebral kan akımının arttığı ve vazojenik ödem ile 

uyumlu bulgular gösterilmiştir (15,192,193). Yine tedavi sırasında kızılötesi 
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spektroskopik ölçümlerde, artan metabolik ihtiyaçlar sonucunda kan akımı ve bölgesel 

serebral perfüzyonda artma olduğu gösterilmiştir (192). Bu anormal serebral kan akımı 

artışı, DKA düzeldikten saatler sonra devam edebilir. Transkraniyal doppler USG 

çalışmalarında da DKA sırasında serebral otoregülasyonda anormallikler tespit 

edilmiştir (199,200). 

Serebral kan akımındaki değişiklikler, DKA ilişkili beyin hasarında rol 

oynuyor görünse de tek başına yeterli değildir. Çalışmalar, DKA sırasında 

inflamatuvar faktörlerin de iskemik hasara yatkınlığı arttırarak, beyin hasarına neden 

olabileceğini göstermektedir. DKA, belirgin sistemik inflamasyona neden olur ve 

çeşitli inflamatuvar faktörler nöroinflamasyona ve kan-beyin bariyerinin 

fonksiyonunun bozulmasına neden olur (201–204). 

Beyin hasarı için risk faktörleri; başvuru anında ciddi asidoz varlığı, yüksek 

kan üre azot düzeyi, düşük pCO2, ölçülen sodyum düzeyinin tedavi ile birlikte 

yükselmemesi ve özellikle 5 yaş altında yeni başlamış diyabet olarak sıralanabilir. 

Ayrıca pediyatrik DKA vakalarında bikarbonat tedavisi de beyin hasarı riskini 

arttırmaktadır ve özellikli durumlar dışında pediyatrik hasta grubunda 

önerilmemektedir (8,205). Pediyatrik hastalarda beyin ödemi klinik tanı kriterleri 

Tablo 6’da gösterilmiştir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 26 

Tablo 6. Beyin Ödemi Klinik Tanı Kriterleri 

Beyin Ödemi Klinik Tanı Kriterleri 

Minör Kriterler 

1. Baş ağrısı – Baş ağrısı sık başvuru şikayeti olmasına rağmen, tedavi 

sırasında baş ağrısının kötüleşmesi ya da tekrarlaması durumunda 

şüphelenilmelidir. 

2. Kusma – Tedavi sırasında gelişir ve tekrarlarsa şüphelenilmelidir. 

3. İrritabilite, letarji, uyku hali – Bu bulguların özellikle tedavi sırasında 

ortaya çıkması ve kötüleşmesi şüphe uyandırır.  

4. Kan basıncı yüksekliği – Diyastolik kan basıncının >90 mmHg olması 

Majör Kriterler 

1. Tedavi başladıktan sonra ajite davranışlar, bilinç ve mental durumda 

değişiklik olması 

2. Kalp atımı hızında beklenmedik azalma – intravasküler volüm ya da uyku 

durumu ile ilişkili olamayacak biçimde dakikada 20 atım azalma  

3. Yaş ile uyumsuz inkontinans olması  

Tanı kriterleri 

(Beyin hasarı, Kafa İçi Basınç Artışı, Herniasyon Bulguları) 

1. Ağrılı uyarana anormal motor ve sözel yanıt 

2. Dekortike ya da deserebre postür 

3. Anormal pupiller yanıt ya da diğer kraniyal sinir paralizileri – ekstraoküler 

kas hareketleri (III, IV, VI. sinir), pupil dilatasyonu ve reaktivitesi (II, III. 

sinir) 

4. Anormal nörojenik respiratuvar patern – apne, Cheyne-Stokes solunumu, 

anormal taşipne 

 Bir tanı kriteri varlığı veya 

 İki majör kriter varlığı veya 

 Bir majör ve iki minör kriter varlığı veya  

 Bir majör ve bir minör kriter varlığında (<5 yaş çocuklar için) acil tedavi 

başlanmalıdır (9). 
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2.4. BEYİN ÖDEMİ TANISINDA OKÜLER ULTRASONOGRAFİ 

KULLANIMI 

 

Optik sinir (ikinci kraniyal sinir), aslında beynin bir uzantısı olup çevresinde 

dura mater, araknoid mater ve pia mater mevcuttur. Embriyogenez sırasında optik sinir 

orbita içine diensefalondan gelmekte ve optik sinir kılıfı meninksin üç katmanını da 

içermektedir. Beyin omurilik sıvısı, intraorbital subaraknoid mesafeye de 

geçmektedir. Böylece beynin içindeki herhangi bir basınç artışı, intraorbital 

subaraknoid mesafede de görülebilmektedir. Optik sinir, subaraknoid mesafe ve optik 

sinir kılıfı intrakraniyal patolojilerden direkt etkilenmektedir. Bu nedenle oküler USG 

ile yapılan optik sinir kılıf çapı ölçümü bize KİB artışı hakkında bilgi vermektedir 

(206). 

Göz, orbitada yüzeyel olarak yerleşmiş içi sıvı dolu bir yapıdır ve bu sebeple 

ultrason ile görüntülenmesi en kolay yapılar arasında yer almaktadır. Orbita ile ilgili 

patolojilerin tanısında BT ve MRG çok değerli bir yere sahip olsalar da USG gibi hızlı, 

basit ve gerçek zamanlı görüntü sağlama özelliklerine sahip değillerdir. 

Günümüzde artmış KİB tespitinde papil ödem taraması için yapılan 

fundoskopik muayene, BBT veya MRG gibi ileri görüntüleme yöntemleri ve direkt 

intratekal intrakraniyal basınç monitörizasyonu olmak üzere 3 yöntem mevcuttur. 

Artmış KİB nedenli bilinç durumunda dalgalanma olan hastalar; artmış KİB tanısı 

koymada hızlı, efektif, noninvaziv ve taşınabilir bir tanı aracından büyük yarar 

sağlayabilirler. OSKÇ ile KİB artışı arasındaki korelasyon kabul görmüştür (207–

209). OSKÇ’nin USG ile ölçülmesi klinik olarak önemlidir. Optik sinir kılıfının iç 

tabakası, merkezi sinir sisteminden köken alan subaraknoid aralığın bir uzantısıdır. 

Travma, kitle etkisi, KİB artışı ve malign hipertansiyona yanıt olarak genişler (207–

210) 

Oküler USG’nin klinik endikasyonları, akut görme kaybı, göz veya yüz 

travmasını takiben gelişen potansiyel göz yaralanmalarının değerlendirilmesi ve baş 

ağrısı veya bilinç değişikliği olan hastalarda artan KİB’in indirekt olarak 

değerlendirilmesini kapsamaktadır (211). 

Aksiyal düzlemde ön kamara, iris, lens, siliyer cisim kolaylıkla seçilebilir. Göz 

küresi ön ve arka kamara olarak adlandırılan iki büyük sıvı dolu segmentten oluşur 

(Şekil 3). Ekolüsen aköz hümör ön kamarayı doldururken, vitröz hümör arka kamarayı 
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doldurur. Genç ve sağlıklı bir gözde aköz ve vitröz hümör anekoik olarak izlenir. 

Retina, koroid ve sklera, patoloji olmadığı sürece ayırt edilemeyen yapılardır. Göz 

küresi daire şeklinde izlenmelidir. Optik sinir kürenin posteriorundan dik şekilde çıkan 

hipoekoik, etrafı ekojenik yağ dokusu ile çevrili bant şeklinde izlenir. OSKÇ ölçümleri 

globun 3 mm arkasından yapılır. Yetişkinlerde normal OSKÇ 5 mm’nin altında olarak 

tanımlanmıştır. 1 ila 15 yaş arasındaki çocuklarda 4,5 mm'nin altında, 1 yaş altı 

bebeklerde 4 mm'nin altında olmalıdır (207–209). Ekstraoküler kas hareketleri 

(kraniyal sinir) ve pupil fonksiyonları, çok miktarda periorbital ödem mevcut iken ve 

göz kapağına retraksiyon uygulanamadığı durumlarda gerçek zamanlı 

değerlendirilebilir (212). 

 

Şekil 3. Uygulama esnasında görüntülenecek yapıların anatomik yerleşimi 

Göz küresi sıvı ile doludur, yüzeyseldir ve USG dalgalarının iletimini sekteye 

uğratacak doğal engel bulunmamaktadır. Kalem boyutlarında özelleşmiş transduser ile 

anestezi uygulanmış göze oküler USG uygulayan oftalmologların aksine acil USG 

yüksek frekanslı lineer prob (7-15 MHz) aracılığı ile kapalı göz kapağına uygulanır 

(Şekil 3). Oküler USG uygulaması için kullanılan jelin steril olma gerekliliği 

bulunmamaktadır. Buna karşın hafif de olsa gözde oluşabilecek irritasyonu 

engellemek açısından şeffaf bir materyal kullanılabilir (213). Hastanın pozisyonu, 

hastanın klinik öyküsüne göre değişebilir. Hastalara tipik olarak supin veya yarı dik 
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şekilde pozisyon verilebilir. Omurga hasarı olabilecek travma hastaları supin 

pozisyonda kalırken, diğer hasta grupları kısmi olarak oturur pozisyon veya tamamen 

dik pozisyon alabilirler. Operatörün sağ eli dominant ise cihaz ile beraber hastanın 

sağına geçmelidir. Acil oküler USG değerlendirmesinde sadece standart gri skala 

kullanılması yeterlidir (211). 

 

 

Şekil 4. Ultrasonografik olarak optik sinirin yerinin bulunması 

Görüntülemeye başlamadan önce hastanın kapalı göz kapağının üstü bol 

miktarda jel ile kaplanır ve periorbital boşluğun tamamına jel doldurulur. Bu 

uygulamadaki asıl amaç probun jel üstünden yeterli görüntüyü sağlaması ve böylece 

hastanın gözkapağı ile direkt olarak temas etmesine gerek kalmamasıdır. Diğer acil 

USG uygulamalarında olduğu gibi prob göstergesi transvers düzlemde hastanın 

sağına, sagittal düzlemde hastanın başına doğru yönlendirilmelidir (Şekil 4). Proba en 

yakın objeler görüntüleme ekranının en üstünde yer alacaktır (214). 

Operatör prob ile göz kapağı arasındaki mesafeye özellikle dikkat etmelidir. 

Göz küresinin üstüne direkt basınç uygulamaktan kaçınmalıdır. Probu hastanın göz 

kapağı ile temas ettirmek düşük kaliteli görüntü alınmasına sebebiyet verecektir ve 

operatörün kolunun yorulması ile birlikte en sonunda göz küresinin üstünde artan 
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basınca neden olacaktır. Operatör hipotenar bölgeyi ve küçük parmağını, vakanın 

burnunda ve yüzünün orta bölgesinde sabitler ise kolunun yorulmasından kaçınır ve 

böylelikle daha kaliteli görüntüler elde etmiş olur (214). Görüntünün kalitesi açı 

bağımlıdır. Gönderilen dalgalar, görülmesi amaçlanan objeye dik olarak 

gönderilebildiği sürece ses dalgaları büyük oranda proba geri dönecek ve bu şekilde 

daha kaliteli görüntüler elde edilecektir. Göz küresinin tamamının görülebilmesi için 

probun, globun tamamından görüntü alması gerekir. Optik sinir kılıfını dik açıyla 

görebilmek için, hastadan gözlerini burnuna doğru yönlendirmesi istenmelidir (211) 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER  

 
3.1. ÇALIŞMA TASARIMI, ARAŞTIRMA EVRENİ VE ÖRNEKLEM 

SEÇİMİ 

Bu tez çalışması prospektif, kesitsel, tanımlayıcı bir çalışma niteliğindedir. 

İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi’nde 15/11/2017 ile 15/02/2018 tarihleri 

arasında Acil Tıp Kliniği’ne başvuran, dışlama kriterlerini karşılamayan ve primer 

bakımı üstlenen hekimin laboratuvar tetkikleri göndermeye karar verdiği, hiperglisemi 

saptanan hastalar çalışmaya alındı. 

Çalışmamız S.B.Ü. İstanbul Eğitim Araştırma Hastanesi Klinik Araştırmalar 

Etik Kurulu’nda 09.11.2017 tarihli 1102 karar numarası ile onaylandıktan sonra 

çalışmaya başlandı. Acil servis 24 saat usulü ile çalıştığından, çalışma da 3 ay süreyle 

24 saat ara vermeden devam etti. Acil servise başvuran hiperglisemi saptanan her 

hasta, çalışmacı tarafından dışlama kriterleri açısından değerlendirildi ve yatak başı 

USG ile her iki gözden OSKÇ ölçümü yapıldı. Hastanın çalışmaya alınması ile birlikte 

tedavi sürecinde herhangi bir değişiklik yapılmadı. Çalışmaya alınan tüm hastaların 

aydınlatılmış onamı alındı. Hasta onam vermeye yetkin değil ise (görme ve konuşma 

özürlü, mental yetersiz ve acil tıbbi bakım gerektirir durumda olmak) onam birinci 

derece yakınından alındı. 

 

3.2. HASTALARIN DEĞERLENDİRİLMESİ 

Çalışmamızdaki dahil edilme kriterleri; 

1. 18 yaş ve üzerinde olmak 

2. Acil serviste ilk değerlendirme sonrası hiperglisemi saptanması 

3. Klinisyen tarafından kan şekeri düşürücü tedavi başlanma kararı 

alınması 

Dışlama kriterleri ise;  

1. Kardiyak veya solunum arresti 

2. Acil girişimsel tedavi (operasyon, kateter gibi) ihtiyacı olan ve acil 

serviste takibi gerçekleşmeyecek olan hastalar 

3. OSKÇ artışına neden olabilecek nedenler (klinik olarak KİB artışı 

şüphesi olmaksızın -optik nörit, optik sinirin araknoid kisti, optik sinir travması, 

anterior orbital kitle, kavernöz sinüs kitlesi-, klinik olarak KİB artışı şüphesi ile birlikte 
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-kafa içi yer kaplayan oluşum/kitle, psödotümör serebri, venöz sinüs trombozu, 

intrakraniyal enfeksiyöz/inflamatuvar süreçler) 

Çalışmadan çıkarılma kriterleri ve bu durumda yapılacak uygulamalar 

 Tedavi sonrasında bilinçte kötüleşmesi olan hastalar 

 Acil servis takibi sırasında kardiyak veya solunum arresti gelişmesi 

 Tedavi sonrası ikinci kez OSKÇ ölçümünü kabul etmeyen hastalar ya 

da hastanın çalışmanın herhangi bir sürecinde rızasını geri çekmesi 

 Çalışmaya alındıktan sonra çıkarılan hasta dosyaları toplanıp çalışma 

sonrasında kayıp veri olarak rapor edilecektir. 

Verilerin standart bir şekilde toplanabilmesi için veri toplama formu kullanıldı. 

Bu form ile aşağıdaki bilgiler çalışma süresince düzenli olarak kayıt edildi; 

1. Hastanın adı soyadı 

2. Hastanın dosya numarası 

3. Hastanın yaşı ve cinsiyeti 

4. Hastanın acil servise başvuru tarihi ve saati 

5. Hastanın geliş satürasyonu 

6. Hastanın geliş tansiyonu 

7. Hastanın geliş nabzı 

8. Hastanın geliş ateşi 

9. Hastanın komorbid hastalıkları 

10. Hastanın tedavi öncesi USG’de sağ ve sol OSKÇ’leri 

11. Hastanın tedavi sonrası USG’de sağ ve sol OSKÇ’leri 

12. Tedavi öncesi pH değeri 

13. Tedavi öncesi bikarbonat değeri 

14. Tedavi öncesi idrarda keton düzeyi 

15. Tedavi öncesi anyon açığı 

16. Tedavi öncesi ozmolaritesi 

17. Tedavi öncesi potasyum seviyesi 

18. Tedavi öncesi sodyum seviyesi 

19. Tedavi öncesi ve sonrası kan şekeri düzeyi 

20. Hastanın son üç ay içindeki HgA1c değeri 
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3.3. YÖNTEM 

Hiperglisemik durum, kan glikoz düzeyi ≥250 mg/dl olarak tanımlandı. Acil 

servise başvuran, dışlama kriterlerini karşılamayan hiperglisemik hastaların 

demografik bilgileri, vital bulguları, bilinç durumu, pH, bikarbonat, spot idrar keton 

düzeyi, anyon açıklığı, ozmolaritesi, sodyum ve potasyum düzeyi, tedavi öncesi ve 

sonrası kan glikoz düzeyleri ve OSKÇ ölçümleri olgu rapor formuna sonografiyi 

uygulayan hekim tarafından kaydedildi. Çalışmaya dahil edilen hastaların General 

Electric Carescape V100 Dynamape SH612260165SA cihazı ile arteriyel tansiyon, 

nabız, solunum sayısı, ateş ve satürasyonu içeren vital bulguları ölçüldü ve hastayı 

primer değerlendiren hekim tarafından hasta dosyasına kaydedildi. Kan glikoz düzeyi 

250 mg/dl’nin üzerindeki diyabetik olan veya olmayan hastaların tedavi başlamadan 

önce ve/veya tedavi başlangıcı ile eş zamanlı olarak, Siemens Acuosun P500 USG 

cihazı kullanılarak sağ ve sol gözlerinden OSKÇ ölçüldü. Oküler USG uygulaması 

cihaz “ocular imaging” moduna ayarlanarak ve 10 MHz yüzeyel doku probu 

kullanılarak yapıldı. Ölçümler, kişiler arası ölçüm farklılıklarını engellemek için, 

oküler USG konusunda eğitimli ve çalışma için yeterli sayıda OSKÇ ölçümü yapmış 

olan çalışma yazarı (Dr. Süleyman ALPAR) tarafından gerçekleştirildi. Hasta supin 

pozisyonda yatırılarak, yatak başı yaklaşık 20° yükseltildi. Bütün hastalara sağ ve sol 

gözden, tedavi öncesi ve/veya başlangıcı ile eş zamanlı OSKÇ ölçümü yapıldı. Göz 

küresi, steril ve suda çözünebilen USG jeli ile dolduruldu. Ölçümler, kapalı göz tekniği 

kullanılarak, bilinçli hastalarda orta hat bakışı sağlanarak, göz küresine baskı 

uygulamadan, uygulayıcı tarafından nazal kemik üzerinden destek alınarak yapıldı. 

Glob ve optik sinir kılıfı, transvers ve sagittal düzlemde tarandı. Probun imleci 

hastanın sağ tarafını gösterecek şekilde, her bir göz için transvers ve longitudinal ayrı 

ayrı ölçümler yapıldı. Her göz için aynı zamanda transvers ve longitudinal ölçümlerin 

ortalaması alınıp, ortalama OSKÇ değeri olarak hesaplandı. İmleçler optik sinirin dış 

kontürlerine yerleştirildi ve papilladan 3 mm posteriorda, imleçlere dik olacak şekilde 

ölçüm yapıldı (Şekil 5). Ultrasonografik ölçümler yapılan ön değerlendirme ile 

yaklaşık 2 dakika içerisinde sonlandırıldı. Tüm veriler kayıt altına alındı. 
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Şekil 5. OSKÇ ölçümü yapılan hastanın sonografik görüntüsü 

 
3.4. İSTATİSTİK  

Çalışmaya dahil edilen hastaların verilerinin kaydedilmesi ve istatistiksel 

analizi için SPSS 22.0 for Windows programı kullanıldı. Çalışmaya alınan ve 

ölçümleri yapılan hastaların verileri; hastaya ait yaş, cinsiyet, idrar ketonu, sistolik kan 

basıncı, diyastolik kan basıncı, nabız, SatO2, ateş, pH, bikarbonat, potasyum, sodyum, 

Posm, HgA1c, tedavi öncesi ve sonrası glikoz düzeyi ve OSKÇ ölçümü, delta glikoz 

düzeyi, delta OSKÇ ölçümü ve sonuç (taburcu, servis yatışı, yoğun bakım yatışı) 

parametreleriydi. Verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde ortalama, standart sapma, 

medyan, en düşük, en yüksek, frekans ve oran değerleri kullanılmıştır. Değişkenlerin 

dağılımı Kolmogorov-Simirnov testi ile ölçüldü. Bağımlı nicel verilerin analizinde 

Wilcoxon testi kullanıldı. Korelasyon analizinde Spearman korelasyon analizi 

kullanıldı. 
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4. BULGULAR 

 
Sağlık Bilimleri Üniversitesi İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi Acil 

Servisi’ne 15.11.2017 ile 15.02.2018 tarihleri arasında hiperglisemi tanısıyla 684 hasta 

başvurdu. 305 hasta için çalışmayı yapan hekim haberdar edildi. Primer hekimi 

tarafından 43 hastaya kan şekeri düşürücü tedavi planlanmadı. Kan şekeri düşürücü 

tedavi planlanan 262 hastadan 45’i ölçüm öncesi tedavi aldığından, 71’i çalışmaya 

katılmak için onam vermediğinden, 15’i 18 yaş altı olduğundan, 43’ünde acil girişim 

gerektirir patoloji saptandığından, 28’inde KİB artışına sebep olabilecek patoloji 

saptandığından, 14’ünde ölçüm öncesi arrest geliştiğinden bu hastalar çalışmaya dahil 

edilemedi. Kan şekeri düşürücü tedavi öncesi 46 hastaya oküler USG yapılması 

planlandı. Bu hastaların 4’ünde uygun sonografik görüntü elde edilemediğinden, 

8’inde ilk anamnezde belirtilmeyen geçirilmiş oküler cerrahi öyküsü olduğundan 

çalışmaya dahil edilemedi. Çalışmanın yapıldığı dönemde Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi Acil Servisi’ne başvuran, 

hiperglisemi saptanan toplam 34 hasta çalışmaya dahil edildi. Bu hastalardan 3’ünün 

acil servisten tedavisi tamamlanmadan ayrılması, 7’sinin ikinci ölçüm için onam 

vermemesi, 2’sinin yoğun bakıma yatışının yapılması, 4’ünün de dış merkeze sevk 

edilmesinden dolayı bu 16 hastada ikinci ölçüm yapılamadı (Şekil 6).  

Tedavi öncesi ve sonrası OSKÇ ölçümü yapılan hasta sayısı 18 idi. 

Hiperglisemik süreç değerlendirilmesi için istatistiksel veriler 34 hasta üzerinden 

yapılırken, OSKÇ değişim hesaplaması için analizler 18 hasta üzerinden yapıldı. 

Tedavi öncesi ve sonrası OSKÇ ölçümü yapılan hastaların 11’i (%61,1) kadın, 7’si 

(%38,9) erkekti. Çalışmaya dahil edilen hiperglisemik hastaların 22’si (%64,7) kadın, 

12’si (35,3) erkekti. Çalışmaya dahil edilen vakaların OSKÇ ölçüm ve laboratuvar 

değerlerinin minimum, maksimum, median, ortalama ve standart sapma değerleri 

Tablo 7’de gösterilmiştir. 
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Şekil 6. Çalışma Akış Şeması 
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Tablo 7. Vakaların OSKÇ Ölçüm ve Laboratuvar Değerlerinin Analizi  

  Min-Mak Medyan Ort.±s.s/n-% 

Yaş 33,0-90,0 57,0 58,1±14,2 

Cinsiyet 
Kadın   22-64,7% 

Erkek   12-35,3% 

İdrar 

Ketonu 

Yok   23-67,6% 

Var   11-32,4% 

Sonuç 

Taburcu   22-64,7% 

Servis   10-29,4% 

Yoğun Bakım   2-5,9% 

Sistolik Basınç (mmHg) 106-220 136,5 137,8±20,1 

Diyastolik Basınç (mmHg) 57-110 69,5 71,8±11,3 

Nabız (/dk) 71-181 95,0 100,1±21,9 

SPO₂  (%) 89-100 95,5 95,1±2,6 

Ateş (oC) 34,9-37,3 36,5 36,4±0,6 

Sağ OSKÇ (mm) 

Tedavi Öncesi Ölçüm 3,10-5,50 4,05 4,10±0,59 

Tedavi Sonrası Ölçüm 3,10-5,50 4,15 4,16±0,65 

Delta -2,00-1,30 0,10 -0,01±0,89 

Sol OSKÇ (mm) 

Tedavi Öncesi Ölçüm 3,10-5,70 4,00 4,24±0,73 

Tedavi Sonrası Ölçüm 3,20-5,10 4,40 4,34±0,53 

Delta -1,40-1,20 -0,35 -0,18±0,73 

Ortalama OSKÇ (mm) 

Tedavi Öncesi Ölçüm 3,15-5,55 4,00 4,17±0,57 

Tedavi Sonrası Ölçüm 3,15-5,25 4,25 4,25±0,55 

Delta -1,50-1,10 -0,08 -0,09±0,76 

Glikoz (mg/dl) 

Tedavi Öncesi 314-703 466,0 471,2±107,3 

Tedavi Sonrası 122-200 184,0 176,2±25,2 

Delta 144-427 231,5 254,5±88,8 

pH 7,0-7,5 7,4 7,4±0,1 

HCO₃  (mmol/L) 8,4-28,8 24,7 24,0±4,8 

K (mmol/L) 3,3-6,1 4,3 4,4±0,7 

Na (mmol/L) 126,0-137,0 132,0 131,9±2,7 

Ozmolarite (mOsm/L) 282-313 298,0 297,7±6,6 

HgbA1c (%) 6,0-14,4 10,1 9,9±2,3 

OSKÇ: optik sinir kılıf çapı, min: minimum, mak: maksimum, ort: ortalama, s.s: 

standart sapma, K: potasyum, Na: sodyum, HCO3: bikarbonat. 
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Çalışmamızda hastaların tedavi öncesi ve sonrası OSKÇ ölçümleri 

karşılaştırıldığında sağ gözden ve sol gözden yapılan transvers ve longitudinal 

ölçümlerin ortalaması ile her iki gözün ortalama OSKÇ ölçümlerinde tedavi öncesi, 

tedavi sonrası ve delta OSKÇ ölçümleri arasında istatistiksel olarak anlamı fark 

olmadığı saptandı (Tablo 8). Hastaların tedavi öncesi glikoz düzeyleri en düşük 314 

mg/dl, en yüksek 703 mg/dl olarak bulundu (ortalama 471,2±107,3 mg/dl). Tedavi 

sonrası en düşük 122 mg/dl, en yüksek 200 mg /dl olarak saptandı (ortalama 

176,2±25,2 mg/dl), (Tablo 7). Tedavi sonrası glikoz değerinde tedavi öncesine göre 

istatistiksel olarak anlamlı düşüş saptandı (Tablo 8).  

 

Tablo 8. Sağ, sol ve ortalama OSKÇ* değerleri ile glikozun tedavi öncesi, sonrası ve 

delta ölçümleri açısından istatistiksel analizi 

  Min-Mak Medyan Ort.±s.s p 

S
a
ğ
 

O
S

K
Ç

 Tedavi Öncesi 3,10-5,50 4,05 4,10±0,59 

0,844w Tedavi Sonrası 3,10-5,50 4,15 4,16±0,65 

Delta -2,00-1,30 0,10 -0,01±0,89 

S
o
l 

O
S

K
Ç

 Tedavi Öncesi 3,10-5,70 4,00 4,24±0,73 

0,226w Tedavi Sonrası 3,20-5,10 4,40 4,34±0,53 

Delta -1,40-1,20 -0,35 -0,18±0,73 

O
rt

 

O
S

K
Ç

 Tedavi Öncesi 3,15-5,55 4,00 4,17±0,57 

0,663w Tedavi Sonrası 3,15-5,25 4,25 4,25±0,55 

Delta -1,50-1,10 -0,08 -0,09±0,76 

G
li

k
o
z

*
*
 

Tedavi Öncesi 314-713 466 471,2±107,3 

0,001 w Tedavi Sonrası 122-200 184 176,2±25,2 

Delta 144-427 231,5 254,5±88,8 

 

w Wilcoxon test, min: minimum, mak: maksimum, ort: ortalama, s.s: 

standart sapma, OSKÇ: Optik sinir kılıf çapı 

*OSKÇ ölçümleri ‘mm’ olarak belirtilmiştir. 

**Glikoz ölçüm birimi ‘mm/dl’ olarak belirtilmiştir. 
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Aynı zamanda, tedavi öncesi, sonrası ve delta OSKÇ ölçümleri sağ ve sol göz 

arasında karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (Tablo 9). 

 

Tablo 9. Tedavi öncesi ölçüm, tedavi sonrası ölçüm ve delta OSKÇ ölçümlerinin sağ 

göz ve sol göz açısından istatistiksel analizi. 

OSKÇ* 
Sağ Sol 

p 
Ort.±s.s Medyan Ort.±s.s Medyan 

Tedavi Öncesi 4,10±0,59 4,05 4,24±0,73 4,00 0,260w 

Tedavi Sonrası 4,16±0,65 4,15 4,34±0,53 4,40 0,111w 

Delta -0,01±0,89 0,10 -0,18±0,73 -0,35 0,295w 
w Wilcoxon test, Ort: ortalama, s.s: standart sapma, OSKÇ: Optik sinir kılıf çapı 

*OSKÇ ölçüm birimi ‘mm’ olarak belirtilmiştir. 

 

Çalışmaya alınan hastaların verilerinin istatistiksel olarak karşılaştırılması 

Tablo 10’da gösterilmiştir. Yaş, sistolik ve diyastolik kan basınçları, nabız, SatO2, 

tedavi öncesi ve sonrası glikoz düzeyleri, pH, bikarbonat, HgA1c, sodyum, potasyum, 

ozmolarite ile sağ OSKÇ (tedavi öncesi ölçüm – tedavi sonrası ölçüm – delta ölçüm), 

sol OSKÇ (tedavi öncesi ölçüm – tedavi sonrası ölçüm – delta ölçüm), ortalama OSKÇ 

(tedavi öncesi ölçüm – tedavi sonrası ölçüm – delta ölçüm) arasında istatistiksel olarak 

anlamlı korelasyon gözlenmedi (Tablo 10). Hastaların ateşi ile tedavi sonrası ölçülen 

sağ OSKÇ (p=0,047), sol OSKÇ (p=0,002), ortalama OSKÇ (p=0,008) arasında 

pozitif korelasyon saptandı. Ateş ile delta OSKÇ arasında anlamlı negatif korelasyon 

saptandı (p=0,007). Ateş ile tedavi öncesi ölçülen sağ OSKÇ, sol OSKÇ, ortalama 

OSKÇ arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı saptandı (Tablo 10). 
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Tablo 10. Verilerin İstatistiksel Olarak Karşılaştırılması (Spearman korelasyon). 

  Sağ OSKÇ Sol OSKÇ Ortalama OSKÇ 
  TÖ TS Delta TÖ TS Delta TÖ TS Delta 

Y
aş

 

r -0,213 0,267 -0,161 -0,274 -0,041 -0,140 -0,278 0,139 -0,159 

p 0,227 0,284 0,524 0,117 0,873 0,580 0,112 0,582 0,529 

H
g
A

1
c r -0,124 -0,107 -0,095 0,146 0,335 -0,300 0,062 0,032 -0,181 

p 0,522 0,705 0,737 0,448 0,223 0,278 0,750 0,909 0,519 

S
B

 r -0,004 -0,296 0,322 -0,127 -0,402 0,344 -0,099 -0,300 0,319 

p 0,983 0,234 0,192 0,473 0,098 0,162 0,578 0,226 0,197 

D
B

 r -0,046 0,052 -0,080 -0,182 -0,165 -0,250 -0,102 0,048 -0,139 

p 0,798 0,838 0,753 0,303 0,512 0,318 0,567 0,851 0,583 

N
b
z r 0,031 -0,034 -0,223 -0,069 0,045 -0,459 -0,022 -0,006 -0,281 

p 0,863 0,893 0,375 0,700 0,858 0,056 0,900 0,980 0,259 

S
P

O
₂

 

r -0,163 0,238 -0,259 -0,293 0,008 -0,195 -0,296 0,207 -0,288 

p 0,357 0,342 0,300 0,093 0,974 0,437 0,089 0,409 0,247 

A
te

ş r -0,186 0,474 -0,508 0,047 0,673 -0,691 -0,008 0,601 -0,608 

p 0,291 0,047 0,031 0,793 0,002 0,002 0,966 0,008 0,007 

Glikoz 

T
Ö

 r 0,294 -0,100 0,198 0,253 0,021 0,191 0,369 -0,088 0,167 

p 0,091 0,692 0,430 0,149 0,935 0,447 0,052 0,728 0,507 

T
S

 r -0,344 0,042 -0,188 0,089 0,085 0,022 -0,161 0,022 -0,073 

p 0,229 0,886 0,519 0,762 0,773 0,940 0,583 0,940 0,804 

D
el ta
 r 0,383 -0,077 0,178 0,447 0,173 0,077 0,243 0,060 0,099 

p 0,117 0,793 0,542 0,063 0,554 0,794 0,052 0,840 0,736 

p
H

 r -0,267 0,353 -0,361 -0,064 0,093 -0,150 -0,190 0,283 -0,300 

p 0,133 0,151 0,142 0,724 0,715 0,551 0,289 0,255 0,227 

H
C

O
3
 r 0,016 -0,039 0,176 0,067 -0,028 0,152 0,060 -0,097 0,119 

p 0,928 0,877 0,485 0,710 0,912 0,548 0,740 0,703 0,638 

K
 r -0,047 0,049 0,054 0,020 -0,384 0,110 0,081 -0,064 0,089 

p 0,792 0,845 0,833 0,912 0,115 0,663 0,648 0,802 0,724 

N
a r 0,122 0,111 0,112 -0,019 0,039 0,050 -0,002 0,093 0,096 

p 0,492 0,662 0,659 0,914 0,876 0,845 0,993 0,713 0,705 

O
zm

 

r 0,142 0,202 0,008 0,185 0,103 0,076 0,253 0,186 0,048 

p 0,424 0,421 0,976 0,294 0,685 0,764 0,149 0,461 0,851 

OSKÇ: optik sinir kılıf çapı, TÖ: tedavi öncesi, TS: tedavi sonrası, SB: sistolik basınç, 

DB: diyastolik basınç, Nbz: Nabız, K: potasyum, Na: sodyum, Ozm: ozmolarite 
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5. TARTIŞMA 

 

Bu çalışmada amaç Sağlık Bilimleri Üniversitesi İstanbul Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi acil servisine belirlenen tarihleri arasında başvuran hiperglisemik hastaların, 

tedavi öncesi ve tedavi sonrası normoglisemi sağlandığında ölçülen OSKÇ değerleri 

arasında fark olup olmadığını ortaya koymaktı. Hiperglisemik durum ile KİB 

arasındaki ilişkinin noninvaziv bir yöntem olan sonografik OSKÇ ölçümü ile 

değerlendirilip değerlendirilemeyeceğini tespit etmeye çalıştık. Bağımlı değişkenler 

ile yapılan çalışmamız sonucunda, acil servise başvuru anında hiperglisemi saptanan 

hastaların kan şekeri düşürücü tedavi öncesi OSKÇ ölçümleri ile tedavi sonrası 

normoglisemi sağlandığı andaki OSKÇ ölçümleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark olmadığını tespit ettik.  

Günümüze kadar yapılan çalışmalarda KİB artışı ve beyin ödeminin özellikle 

pediyatrik yaş grubunda ciddi mortalite sebebi olduğu ve DM ile ilişkili ölümlerin 

%50-80’inden sorumlu olduğu gösterilmiştir  (7,8,173,175). Özellikle 20 yaş üzeri 

erişkin hasta grubunda nadir mortalite sebebi olup daha çok tedavi komplikasyonu 

olarak karşılaşılmaktadır (9,18). Yine bu çalışmalardaki vakalar DM akut 

komplikasyonları olan DKA ve HHD’deki hasta gruplarından oluşmaktadır ve saf 

hiperglisemik hastaları içermemektedir. Saf hiperglisemik durumun beyin ödemi ile 

ilişkisini araştıran çalışmalar ise, pediyatrik hasta grubu da dahil olmak üzere henüz 

yapılmamıştır. Bizim çalışmamızdaki vakaların tamamı komplike olmayan saf 

hiperglisemik vakalardan oluşmaktaydı. Çalışmamız bu bakımdan öncü bir çalışma 

olup beyin ödemi ve hiperglisemi arasında ilişki olup olmadığını ortaya koymayı 

amaçladı. Özellikle DKA’lı pediyatrik hastalarda, DKA ile ilişkili subklinik beyin 

ödeminin erken dönemde tanınmasında OSKÇ değişiminin faydalı olup 

olamayacağını araştıran çalışmalarda, takip sırasında yapılan seri OSKÇ 

ölçümlerindeki değişimler arasında anlamlı fark saptanmamıştır (20,30,215). Aynı 

çalışmalarda, nörolojik dezoryantasyonu olan hastalarda da benzer şekilde OSKÇ 

ölçümlerindeki değişimler arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır. Çalışmamızda 

yapılan istatistiksel analizde tedavi öncesi ve sonrası glikoz düzeyi ile OSKÇ 

ölçümleri arasında anlamlı fark olmadığı saptandı. Komplike DM vakalarıyla yapılan 

çalışmalardaki sonuçlar göz önüne alındığında bu sonuç şaşırtıcı değildi. Ancak 



 

 42 

çalışmamıza dahil edilen grubun komplike DM vakalarından oluşmaması, erişkin DM 

hastalarında DKA’nın ve HHD’nin, serebral ödem ile ilişkisinin ortaya 

koyulamamasına neden olmuştur. Daha çok sayıda hasta grubunu ve alt grup 

analizlerini içeren çalışmalar ile bu ilişki daha net bir şekilde ortaya koyulabilir.  

Serebrovasküler direnç otoregülasyonu, kafa travması ve inme gibi akut 

hadiselerde bozulduğundan, erken dönemde KİB artışına neden olur. Kronik 

hadiselerde ise otoregülasyonun eşik noktası değiştiğinden, erken dönemde KİB 

artışına neden olmayabilir. Literatür verilerine bakıldığında, Strandgaard ve 

ark.’larının yaptığı çalışmada kronik hipertansiyon gibi hastalıklarda otoregülasyonun 

eşik noktasının değiştiği ve bu durumun erken dönemde KİB’i arttırmadığı 

gösterilmiştir (216). Yine literatür verilerine bakıldığında HgA1c’nin 8-12 haftalık kan 

glikoz düzeyini yansıttığı görülmüştür. Bizim çalışmamızda tüm hastaların HgA1c 

yüzdeleri ortalama %10,1 olup, HgA1c’nin kronik hastalığın göstergesi olduğu 

varsayıldığında, çalışmaya dahil olan hastaların tamamını kontrolsüz, kronik DM 

hastaları oluşturmaktaydı. HgA1c ve tedavi öncesi yapılan OSKÇ ölçüm değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı tespit edildi. Çalışmamıza dahil olan 

hastalar kronik ve kontrolsüz DM hastaları olduğundan, bu durum serebrovasküler 

otoregülasyonun eşik noktasını değiştirmiş olabilir. Bu yüzden hastaların mevcut 

hiperglisemik durumları erken dönemde KİB değişimine neden olamayabileceğinden, 

OSKÇ değişimine yansımamış olabilir. 

Çalışmamızda sağ ve sol gözden ayrı ayrı OSKÇ’nin transvers ve longitudinal 

ölçümleri yapılıp, bu ölçümlerin ortalamaları hesaplandı. Sağ ve sol gözün tedavi 

öncesi ve sonrası OSKÇ ölçümleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı. Bu analizler, her iki gözden OSKÇ ölçümü yapmak yerine uygulayıcı 

kolaylığı, işlem için ayrılan süreyi kısaltması ve hasta konforu açısından, 

uygulayıcının tercih edeceği herhangi bir gözden yapılabileceğini göstermektedir.  

Diyabetik hastalarda ozmolarite ve beyin ödemi ile ilişkisini gösteren çağdaş 

literatür verileri mevcut değildir. Başlangıçta yapılan retrospektif çalışmalarda 

intravenöz sıvı tedavisi uygulanan çocuklarda beyin hasarı sıklığının arttığı 

gösterilmiş, bu nedenle beyin hasarının ozmotik değişikliklerden kaynaklandığı iddia 

edilmiştir (184,185). Bu çalışmalara dayanarak pediyatrik DKA rehberleri yavaş sıvı 

infüzyonları ile konservatif rehidratasyon stratejileri önermiştir. Bu teorinin aksine 
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günümüzde sıvı tedavisi ile pediyatrik DKA’lı hastalarda hastanın mental durumu ve 

klinik olarak görünür serebral hasar arasında anlamlı ilişki tespit edilmemiştir. Aksine 

ciddi DKA’lı hastalarda hızlı sıvı tedavi ile mental durumda hızlı iyileşme 

gerçekleşebileceği gösterilmiştir (188). Aynı şekilde başvuru anındaki serum glikoz 

konsantrasyonunun, ozmolaritesinin ve bunların tedavi sırasındaki değişimlerinin de 

beyin hasarı ile ilişkisi bulunamamıştır  (8,174).  Çalışmamıza dahil olan hastaların 

ozmolarite ortalaması normal sınırlarda idi. Ozmolarite değeri ile OSKÇ değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. Literatür verileri ışığında, 

ozmolarite değişiminin diyabetik hastalarda beyin hasarına neden olmadığı ve bunun 

sonucu olarak beyin ödemi gelişmediği düşünüldüğünden, bu durumun KİB artışına 

neden olmayacağı ve OSKÇ değişimine yansımayacağı varsayılabilir. Çalışmamız ve 

literatür verilerinin bu bağlamda örtüştüğü söylenebilir. 

Wolfsdorf ve arkadaşlarının yayınladıkları ADA uzlaşı raporunda pediyatrik 

hastalarda derin asidoz ve hipokapni, beyin ödemi için risk faktörü olarak 

tanımlanmıştır (85). Yine literatürde pediyatrik hasta grupları için birçok çalışmada bu 

durum desteklenmektedir (8,173,217). Erişkin hasta grupları için ise literatürde 

hiperglisemi, pH ve KİB arasındaki ilişkiyi gösteren çalışma bulunmamaktadır. 

Siwakoti ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada erişkin DKA ve HHD 

hastalarında beyin ödemi gelişme insidansı %0,03 olarak tespit edilmiştir (218). Bu da 

erişkin hastalarda oldukça nadir görülen hiperglisemik komplikasyonlara bağlı beyin 

ödemi tablosunun pH ve benzeri laboratuvar bulguları ile ilişkisini araştıran daha fazla 

çalışmaya ihtiyaç olduğunu göstermektedir. Bizim çalışmamızda hastaların pH 

değerleri ile OSKÇ arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. 

Çalışmamızdaki vakaların komplike olmayan DM hastalarından oluşması bu sonucun 

ortaya çıkmasına ve ayrıca bu kadar nadir görünen bir komplikasyona ait farkın ortaya 

koyulabilmesi için çalışmaya çok yüksek sayıda hasta alınması gerekmesinin neden 

olduğunu düşünmekteyiz.  

Literatürde serum sodyum konsantrasyonu ile beyin ödemi arasındaki ilişkiyi 

ortaya koyan çok sayıda çalışma mevcuttur. Hiponatreminin semptom ve bulgularının 

büyük çoğunluğu beyin ödemi sonucu ortaya çıkmaktadır. Nicole ve ark.’larının 

yapmış olduğu çalışmada, DKA tedavisi süresince  serum sodyum düzeyindeki az 

miktardaki artışın bile pediyatrik hastalarda beyin hasarı ile anlamlı şekilde ilişkili 
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olduğu gösterilmiştir (8). Acil serviste erişkin hastalarda hiponatremi ve OSKÇ 

arasındaki ilişkiyi araştıran Demir ve ark.’larının yapmış olduğu çalışma; tedavi öncesi 

semptomatik hiponatremik hastaların, tedavi öncesi asemptomatik hiponatremik 

hastalardan anlamlı ölçüde daha yüksek ortalama OSKÇ’ye sahip olduğunu 

göstermiştir (219). Serum sodyum konsantrasyonundaki bozukluklar özellikle 

diyabetik acillerin tedavi komplikasyonu olarak ortaya çıkmaktadır. Kan şekeri 

regülasyonu sağlandıktan sonra sodyum düzeyinde beklenen artışın olmaması da 

beyin hasarı ile ilişkilendirilmiştir. Çalışmamızda serum sodyum konsantrasyonu ve 

OSKÇ arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmadı. Bu duruma, çalışmaya 

dahil olan hastalarda ciddi hiponatreminin bulunmaması neden olmuş olabilir. Aynı 

zamanda hastaların tedavi öncesi ve sonrası sodyum düzeylerinin karşılaştırılmaması, 

hastaların semptomlarından bağımsız hiperglisemik hastalardan seçilmesi, 

hiperglisemi ve sodyum düzeyi arasındaki ilişkinin çalışmamızın hipotezleri arasında 

yer almaması ve çalışmanın buna göre tasarlanmaması sebebiyle serum sodyum 

düzeyi ve OSKÇ arasındaki ilişki net olarak ortaya konulamamıştır.  

Çalışmanın en büyük kısıtlılığını, çalışmanın tasarlandığı dönemde belirlenen 

hasta sayısına ulaşılamaması oluşturmaktadır. Bu kısıtlılığın en önemli sebebinin, 

OSKÇ ölçümlerin tek merkezde ve tek hekim tarafından yapılmasının olduğunu 

düşünmekteyiz. Yine çalışmacı tarafından yapılan oküler USG hastanın tedavi 

sonrasında kan şekerinde düşüş olduğunun bilinmesi sebebi ile körlükten uzak idi. 

Aynı çalışmanın kör bir uygulayıcı tarafından yapılacak olması yanlılığı ortadan 

kaldırabilirdi. Diğer bir önemli etkenin ise, vakaların çalışmaya dahil edilme sürecinin 

hiperglisemik hastalarla acil serviste ilk karşılaşan ve tedavi sürecinden sorumlu 

primer hekime bırakılmasının katkısı olduğunu düşünmekteyiz. Hastanemizin üçüncü 

basamak sağlık kuruluşu olması, başvuran hastaların çoğunun komplike ve acil 

müdahale gerektiren hastalar olması sebebiyle, hastalardan sorumlu primer hekimlerin 

iş yoğunluğu çalışma ekibinin haberdar edilmesi sürecini etkilemiştir. Aynı zamanda 

çalışmamızda komplike DM vakalarının olmaması ve alt grup analizlerinin 

yapılamaması diğer önemli kısıtlayıcı faktördür. Çok merkezli, çok sayıda operatörle 

yapılacak çalışmalarla daha geniş vaka sayılarına ulaşılabilir.



 

 45 

6. SONUÇ 

 

Çalışmamız sonucunda acil servise başvuru anında hiperglisemi saptanan 

hastaların kan şekeri düşürücü tedavi öncesi OSKÇ ölçümleri ile tedavi sonrası 

normoglisemi sağlandığı andaki OSKÇ ölçümleri arasında fark saptanmadığı tespit 

edildi.   
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