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Özet 
 

ĠÇ HASTALIKLARI KLĠNĠĞĠNE DĠYABETĠK KETOASĠDOZ NEDENĠ ĠLE 
YATIġI YAPILAN HASTALARIN RETROSPEKTĠF ĠNCELENMESĠ 

 

AMAÇ. DKA nedeniyle iç hastalıkları kliniğine yatan hastaların klinik 

özelliklerini değerlendirmek ve bu özelliklerin diyabet tipine, DKA‘nın 

Ģiddetine ve sonlanımlarına göre farklılık gösterip göstermediğini araĢtırmak 

GEREÇ VE YÖNTEM. Retrospektif, gözlemsel, klinik çalıĢmaya Ġstanbul 

Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Ġç 

Hastalıkları servis ve yoğun bakım ünitelerinde 01.10.2015 ile 31.03.2019 

tarihleri arasında DKA tanısıyla yatan toplam 112 hasta (44 erkek, 68 

kadın, ortalama yaĢ: 39.97±17.74, ortalama HbA1c: %12.08±2.57) ardıĢık 

olarak dahil edildi. Tüm hastaların demografik özellikleri, ortalama yatıĢ 

süreleri, DKA‘dan çıkıĢ süreleri, komorbidite durumları, mortalite oranları, 

yoğun bakım ünitesi (YBÜ) ihtiyacı, presipite edici faktörler, tetkik ve tedavi 

ret oranları, komplikasyon özellikleri, laboratuvar verileri kayıt edildi ve 

hastaların klinik özellikleri DKA Ģiddetine (hafif, orta ve ağır DKA), diyabet 

tipine (tip 1 veya tip 2 diyabet) ve sonlanım durumlarına (eksitus veya 

taburcu) göre karĢılaĢtırıldı.  

BULGULAR. DKA nedeniyle yatan hastaların %78.6‘sı tip 1 diyabetli, 

%21.4‘ü tip 2 diyabetli idi. Hastane içi mortalite sıklığı %4.5 (tamamı tip 2 

diyabetli), 30 günlük mortalite sıklığı %5.4 (tamamı tip 2 diyabetli), 

ortalama yatıĢ süresi 4.39±4.03 gün, ortalama DKA‘dan çıkıĢ süresi 

820.52±582.67 dakika, tetkik ve tedavi ret verme sıklığı %10.7 idi. En sık 

eĢlik eden presipite edici faktörler enfeksiyonlar (%42) ve insülin kullanımı 

ile ilgili faktör (%28.6) idi. En sık enfeksiyon nedenleri ise sırasıyla; idrar 

yolu enfeksiyonu (%10.7), solunum sistemi enfeksiyonları (pnömoni %8 ve 

üsye %7.1) ve diĢ ve diĢ eti enfeksiyonları (%6.3) idi.  DKA Ģiddetine göre 

olguların %25.9‘u hafif, %60.7‘si orta ve %13.4‘ü ağır DKA tablosunda 

yatırılmıĢtı. BaĢlangıçta YBÜ‘ye yatan hasta sıklığı %9.8 idi. Tip 2 

diyabetlilerin tip 1 diyabetlilere göre yaĢ ortalaması, ortalama yatıĢ süresi, 

hastane içi mortalite sıklığı, 30 günlük mortalite sıklığı, YBÜ ihtiyacı sıklığı,  
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mekanik ventilasyon ihtiyacı sıklığı ve komplikasyon sıklığı yüksekti  (tümü 

için p<0.01). Ağır Ģiddetli DKA ile yatan hastalarda hafif ve orta Ģiddetli 

DKA ile yatan hastalara göre baĢlangıçta YBÜ yatıĢ sıklığı (%40‘a karĢılık 

%7.4 ve %0, p=0.001) ve yatıĢı süresince geliĢen YBÜ ihtiyacı sıklığı (%40‘a 

karĢılık 17.6 ve 3.4 p=0,009) yüksekti. Eksitus gözlenen hastaların yaĢ 

ortalaması ve iskemik kalp hastalığı sıklığı taburcu olan hastalara göre 

yüksekti (sırasıyla p=0.003 ve p=0.014). 

SONUÇ. Bu bulgular DKA‘nın daha çok tip 1 diyabetli hastalarda 

görüldüğü, risk faktörleri içinde enfeksiyonların ve insülin kullanımındaki 

yanlıĢlıkların ilk sırada olması ile uyumludur. Mortalite oranları genel 

bildirimlere paralel bir Ģekilde hastane içerisinde %5‘in altında, ilk 30 gün 

içerisinde %5 civarında bulunmuĢtur. BaĢlangıçta YBÜ‘ye yatırılan hasta 

sıklığının düĢük bulunması tartıĢılması gereken bir bulgudur.  

 

Anahtar Kelimeler: Diyabetik ketoasidozis; yatan hasta; presipite edici 

faktör; mortalite; yoğun bakım ünitesi; tip 1 diyabet; tip 2 diyabet 
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Abstract 
 

RETROSPECTIVE ANALYSIS OF INPATIENTS ADMITTED TO THE 
INTERNAL MEDICINE CLINIC FOR DIABETIC KETOACIDOSIS 

 

OBJECTĠVE. To evaluate the clinical characteristics of patients that were 

admitted to the internal medicine clinic with the diagnosis of diabetic 

ketoacidosis (DKA) and research if these clinical characteristics would 

change according to the type of diabetes, severity of DKA and their 

outcomes. 

MATERIAL AND METHOD. In this retrospective observational clinical 

study 112 patients that were admitted to Istanbul Medeniyet University 

Göztepe Education and Research Hospital internal medicine clinics and 

intensive care units between 01.10.2015 and 31.03.2019 with the diagnosis 

of  DKA (44 men, 68 women with an average of 39,97±17,74 age and 

average of 12,08±2,57 HbA1c) are evaluated consecutively. All clinical 

properties like demographics, average length of stay in the hospital, time to 

exit DKA state, comorbidity states, mortality rates, ICU needs, presipitating 

factors and treatment refusal rates, complication characteristics and 

laboratory data are registered and inpatients‘ clinical characteristics are 

compared according to their DKA severity (mild,moderate and severe DKA), 

type of diabetes (type 1 or type 2) and the outcomes (death or discharge). 

RESULTS: 78,6% of the patients that were admitted to the hospital with the 

diagnosis of DKA had type 1 diabetes and 21.4% had type 2 diabetes. In-

hospital mortality rate was 4.5% (all of them with type 2 diabetes). Average 

length of stay in the hospital was 4.39±4.03 days. Average time to exit DKA 

state was 820.52±582.67 minutes. The rate of refusal of examination 

treatment was 10.7%. The most commonly associated precipitating factors 

were infections (42%) and factors relates to insulin usage (28.6%). The most 

common infections were; urinary tract infections (10.7%), respiratory 

system infections (pneumonia 8% and upper respiratory tract infections 

7.1%) and dental and gum infections (6.3%) respectively. DKA cases were 

distributed as 25.9% mild DKA, 60.7% moderate DKA and 13.4% severe  
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DKA according to their DKA severity. The rate of patients that were initially 

hospitalized in ICU was 9.8%. Patients with type 2 diabetes had higher 

average age, average length of stay in the hospital, in-hospital mortality 

rate, mortality rate within 30 days period, frequency for ICU need, 

frequency of need for mechanical ventilation and complication frequency 

(with p<0.01 for all) compared to patients with type 1 diabetes. Compared to 

patients with mild DKA and moderate DKA, patients with severe DKA had 

higher ICU hospitalization frequency initially (40% against 7.4% and 0%, 

p=0.001) and the frequency of ICU need during hospitalization (40% against 

17.6% and 3.4%, p=0,009). The average age and the frequency of ischemic 

heart disease were higher in patients who died (p=0.003 and p=0.014 

respectively). 

CONCLUSION. These findings are compatible with the  generally known 

facts that DKA is more common in patients with type 1 diabetes; and 

infections and inappopriate insulin usage are the most frequent ones 

among the precipitating factors. In-hospital mortality rates are observed 

under 5% in parallel to common knowledge and the mortality rates in the 

first 30 days are observed around 5%. The low ICU admission rate at time 

of hospitalisation should be discussed further. 

 

Keywords: Diabetic Ketoacidosis, inpatient, mortality, diabetes type 1, 

diabetes type 2, intensive care unit, precipitating factor 
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BÖLÜM 1 

 

 

GĠRĠġ ve AMAÇ 
 

 

Diabetes mellitus (DM), insülin eksikliği veya insülin etkisindeki defektler 

sebebiyle organizmanın karbonhidrat, yağ ve proteinlerden yeterince 

yararlanamadığı, sürekli tıbbi bakım gerektiren, kronik, geniĢ spektrumlu 

bir metabolizma bozukluğudur (1). DM; akut komplikasyonları içinde en 

ciddi formlarından biri olan ve tedavi edilmediğinde stupor, koma, ölüm ile 

sonuçlanabilen diyabetik ketoasidozis (DKA)  ile tanı alabilir (2). DKA, 

diyabetin akut komplikasyonları içinde en sık ve ciddi olanıdır. DKA 

insidansı yüksek olarak seyretmeye devam etmektedir.  Diyabetiklerde 

binde 4,6 ile 8 arasında DKA insidansı değiĢir (3). DKA sıklıkla tip 1 

diyabetli olgularda görülmekle beraber, tip 2 diyabetli hastalar da katabolik 

stres yaratan akut hastalık (travma, cerrahi veya enfeksiyon) durumlarında 

risk altındadır (1,4). DKA‘nın klasik triadı hiperglisemi, metabolik asidoz ve 

ketonemi-ketonüridir (5). DKA Ģiddeti, hastaların metabolik asidozunun 

ciddiyeti ve mental durum değiĢikliği baz alınarak hafif, orta ve ağır olarak 

sınıflandırılır (4). DKA‘nın Ģiddeti ağır tabloya ilerledikçe mental durum 

uyanıklık halinden laterji veya komaya kadar değiĢebilir (6). Bu kadar ciddi 

bir tablo yaratan DKA, diyabetin önemli bir mortalite ve morbidite nedenidir 

(7). Deneyimli merkezler arasında genel mortalite %5‘in altında olmasına 

rağmen, tip 1 diyabetli gençlerde hala ölümün ana nedenidir ve 24 yaĢın 

altındaki diyabetli kiĢilerde ölümlerin yarısından sorumludur (8). 

Bu çalıĢmanın planlanmasına dayanak teĢkil eden durum, literatür 

bilgisindeki eksiklik ―Diyabetik ketoasidoz, yatan hasta, Türkiye‖ anahtar 

kelimeleri ile yapılan pubmed taramasında ülkemizde yatan eriĢkin 

hastalarda DKA klinik özelliklerini ve mortalite oranlarını araĢtıran 

yeterince çalıĢmanın bulunmamasıdır.  Bu çalıĢmamızda DKA nedeniyle  
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hastaneye yatan hastaların; klinik karakteristik özellikleri, presipite edici 

faktörleri, komplikasyonları, laboratuvar özellikleri, sonlanımlarının 

incelenmesi ve bu özelliklerin diyabet tipi, DKA‘nın Ģiddeti ve mortaliteye 

göre farklılık gösterip göstermediğinin araĢtırılması amaçlanmıĢtır. 
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GENEL BĠLGĠLER 
 

 

2.1 DĠABETES MELLĠTUS’UN TANIMI  

DM, insülin eksikliği veya insülin etkisindeki defektler sebebiyle 

organizmanın karbonhidrat, yağ ve proteinlerden yeterince yararlanamadığı, 

sürekli tıbbi bakım gerektiren, kronik, geniĢ spektrumlu bir metabolizma 

bozukluğudur (1). Etiyolojiye bağlı olarak DM‘de hiperglisemiye sebep olan 

faktörler insülin sekresyonunda azalma, glukoz kullanımında azalma ve 

glukoz üretiminde artıĢ olabilir (9). DM‘nin etkileri uzun dönemli hasar, 

disfonksiyon, çeĢitli organ yetmezlikleri; özellikle göz, böbrek, kalp ve 

damarları içermektedir. DM‘nin tanısı kendi akut komplikasyonları içinde 

en ciddi formları olan ve tedavi edilmediğinde stupor, koma ve ölüm ile 

sonuçlanabilen DKA ve Hiperosmolar Hiperglisemik Durum (HHD) ile 

konulabilir (2). 

2.2 SINIFLANDIRMA  

DM, hastalığın baĢlama yaĢı ve tedavi Ģekli gibi eskiden kullanılan 

kriterlerin aksine, hiperglisemiye yol açan patojenik sürecin temeline 

dayanılarak sınıflandırılır (9). Tablo 2.1‘de özetlenen DM 

sınıflandırılmasında dört klinik tip yer almaktadır (1). 

2.3 EPĠDEMĠYOLOJĠ 

2017 yılında dünya çapında 451 milyon kiĢide (yaĢ18-99) diyabet olduğu 

tahmin edilmektedir. Bu sayının 2045 yılında 693 milyon kiĢiye ulaĢması  
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beklenmektedir (10). Ülkemizde diyabet prevalansı bu konuda yapılmıĢ en 

kapsamlı çalıĢma olan TURDEP-II çalıĢmasında %16.5 (%7.5 yeni tanı 

diyabet) tespit edilmiĢtir. Bu oran çalıĢmanın yapıldığı yıllardaki ülke 

nüfusuna göre 6.5 milyon kiĢiye karĢılık gelmektedir (11). 

Tablo 2.1: DM‘nin etiyolojik sınıflandırılması (1). 

I. Tip 1 diyabet (Genellikle mutlak insülin noksanlığına sebep olan β-hücre yıkımı vardır) 

II. Tip 2 diyabet (Ġnsülin direnci zemininde ilerleyici insülin sekresyon defekti ile karakterizedir) 

III. Gestasyonel diabetes mellitus (GDM: Gebelik sırasında ortaya çıkan ve genellikle doğumla birlikte 
düzelen diyabet formudur) 

IV. Diğer spesifik diyabet tipleri 

A. β-hücre fonksiyonlarının genetik defekti 

(monogenik diyabet formları) 

  20. Kromozom, HNF-4α (MODY1) 

  7. Kromozom, Glukokinaz (MODY2) 

  12. Kromozom, HNF-1α (MODY3) 

  13. Kromozom, IPF-1 (MODY4) 

  17. Kromozom, HNF-1β (MODY5) 

  2. Kromozom, NeuroD1 (MODY6) 

  2. Kromozom, KLF11 (MODY7) 

  9. Kromozom, CEL (MODY8) 

  7. Kromozom, PAX4 (MODY9) 

  11. Kromozom, INS (MODY10) 

  8. Kromozom, BLK (MODY11) 

  Mitokondriyal DNA 

  11. Kromozom, Neonatal DM (INS, Kir6.2, 
ABCC8, KCNJ11mutasyonu) 

  11. Kromozom, KJN11 (MODY13) 

  3. Kromozom, APLL1 (MODY14) 

  Diğerleri 

B. Ġnsülinin etkisindeki genetik defektler 

  Leprechaunism 

  Lipoatrofik diyabet 

  Rabson-Mendenhall sendromu 

  Tip A insülin direnci 

  Diğerleri 
C. Pankreasın ekzokrin doku hastalıkları 

  Fibrokalkulöz pankreatopati 

  Hemokromatoz 

  Kistik fibroz 

  Neoplazi 

  Pankreatit 

  Travma/pankreatektomi 

  Diğerleri 
D. Endokrinopatiler 

  Akromegali 

  Aldosteronoma 

  Cushing sendromu 

  Feokromositoma 

  Glukagonoma 

  Hipertiroidi 

  Somatostatinoma 

  Diğerleri 
 

E. Ġlaç veya kimyasal ajanlar 

  Atipik anti-psikotikler 

  Anti-viral ilaçlar 

  β-adrenerjik agonistler 

  Diazoksid 

  Fenitoin 

  Glukokortikoidler 

  α-Ġnterferon 

  Nikotinik asit 

  Pentamidin 

  Proteaz inhibitörleri 

  Tiyazid grubu diüretikler 

  Tiroid hormonu 

  Vacor 

  Statinler 

  Diğerleri (Transplant rejeksiyonunu 

 önlemek için kullanılan ilaçlar) 
F. Ġmmun aracılıklı nadir diyabet formları 

  Anti insülin-reseptör antikorları 

  Stiff-man sendromu 

  Diğerleri 

G. Diyabetle iliĢkili genetik sendromlar 

  Alström sendromu 

  Down sendromu 

  Friedreich tipi ataksi 

  Huntington korea 

  Klinefelter sendromu 

  Laurence-Moon-Biedl sendromu 

  Miyotonik distrofi 

  Porfiria 

  Prader-Willi sendromu 

  Turner sendromu 

  Wolfram (DIDMOAD) sendromu 

  Diğerleri 
H. Ġnfeksiyonlar 

  Konjenital rubella 

  Sitomegalovirus 

  Koksaki B 
  Diğerleri (adenovirus, kabakulak 

HNF-1a: Hepatosit nükleer faktör-1a, MODY1-11: Gençlerde görülen eriĢkin tipi diyabet formları 1-11 

(maturity onset diabetes of the young 1-11), HNF-4a: Hepatosit nükleer faktör-4a, HNF-1a: Hepatosit 
nükleer faktör-1a, IPF-1: Ġnsülin promotör faktör-1, HNF-1b: Hepatosit nükleer faktör-1b, NeuroD1: 
Nörojenik diferansiyasyon 1, BLK: Beta lenfosit-spesifik kinaz, DNA: Deoksiribonükleik asit, HIV: Ġnsan 
immun eksiklik virusu, DIDMOAD sendromu: Diabetes insipidus, diabetes mellitus, optik atrofi ve 

sağırlık (deafness) ile seyreden sendrom (Wolfram sendromu), KLF11: Kruppel like factor 11, CEL: 
Carboxyl ester lipase (bile salt-dependent lipase), PAX4: Paired box4, ABCC8: ATP-binding cassette C8, 
KCNJ11: Potassium inwardly-rectifying channel J11, INS: Ġnsülin. 
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2.4 DĠABETES MELLĠTUS’UN TANI KRĠTERLERĠ  

DM‘nin tanısı açlık plazma glukozu veya 2 saatlik 75 gr oral glukoz tolerans 

testi veya HbA1c kriterleri ile konulabilir. Bu kriterlerin eĢik değerleri Tablo 

2.2‘de gösterilmiĢtir(12). 

Tablo 2.2: DM tanı kriterleri (12). 

Açlık Plazma Glukozu(APG) ≥126 mg/dl (7.0 mmol/L). Açlık en az 8 saat 

boyunca hiç kalori alınmaması olarak tanımlanır. 

Veya 

OGTT 2 saat Plazma Glikozu ≥200 mg/dl (11.1 mmol/L). Test suda çözünmüĢ 

75 gr susuz glikoz eĢdeğeri yükü kullanılarak WHO tarafından tarif edildiği gibi 

yapılmalıdır*. 

Veya 

A1C ≥%6.5 (48 mmol/mol). Test, DCPT testine standardize edilmiĢ NSPG 

sertifikalı bir metod kullanılarak laboratuvarda gerçekleĢtirilmelidir. 

Veya 

Klasik hiperglisemi veya hiperglisemik kriz semptomları olan bir hastada, 

rastgele Plazma Glikozu ≥200 mg/dl (11.1 mmol/L) 

*Bariz hiperglisemi olmaması durumunda tanı koymak için aynı testin iki 

anormal sonucu ya da iki farklı testte anormal sonuç gerekmektedir. 

2.5 ETĠYOLOJĠ  

DM etiyolojik tipleri Tablo 2.1‘de özetlenmiĢtir 

2.5.1 Tip 1 Diabetes Mellitus 

Tip 1 DM, dünya çapında milyonlarca insanı etkileyen otoimmün bir 

hastalıktır. Tanı aldıktan sonra, hastalar ömür boyu insülin tedavisine 

ihtiyaç duyarlar ve bu hastalıkla ilgili sayısız komplikasyon yaĢayabilirler 

(13). Ekvatordan uzaklık ile tip 1 DM pozitif korelasyon göstermektedir. 

Finlandiya en yüksek prevalansa sahipken, Güney Avrupa ülkeleri en 

düĢük prevalansın görüldüğü yerlerdir (14). Tip 1 DM‘nin sebebi insülin 

sekresyonunun mutlak eksikliğidir (15). Genetik yatkınlığı (riskli doku 

grupları) bulunan kiĢilerde çevresel tetikleyici faktörlerin (virüsler, 

toksinler, emosyonel stres) etkisiyle otoimmünite harekete geçer ve ilerleyici 

β-hücre hasarı baĢlar (1). Genetik yatkınlık olarak tip 1 DM özellikle DQA 

ve DQB olmak üzere HLA genleri ile güçlü iliĢki içindeyken ayrıca DRB 

geninden de etkilenir. HLA-DR/DQ allelleri hem predispozan hem koruyucu 

olabilir. β-hücre otoimmün yıkımının belirteçleri adacık hücre antikoru 

(ICA), insülin otoantikorları, GAD (GAD65) otoantikorları ve tirozin fosfataz 
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IA2 ve IA-2β otoantikorlarıdır. Hastaların %85-90‘nında açlık hiperglisemisi 

ilk saptandığı zaman bu otoantikorlardan bir veya daha fazlası tespit edilir 

(15). Otoimmüniteye bağlı oluĢan tip 1 DM (tip1a) oranı %95‘den fazlayken, 

%5‘den azı idiyopatik olarak ortaya çıkmaktadır (tip 1b). Pankreatik β-

hücresinin yıkım hızı olgulara göre değiĢir. Bazı olgularda çok hızlı 

olabilirken, bazılarında uzun zamana yayılabilir (16). Tip 1 DM‘nin klinik 

evreleri tablo 2.3‘de özetlenmiĢtir (1). Hastalarda β-hücre rezervi %80-90 

oranında azaldığı zaman klinik olarak diyabetin semptomları görülmeye 

baĢlar. Klasik olarak hastalık belirtileri daha önceden sağlıklı, obez olmayan 

çocuk veya genç yetiĢkinlerde ortaya çıkar. Çoğu tip 1 DM‘li hasta ilk 

değerlendirme esnasında semptomatik ve hastadır. Çoğunlukla poliüri, 

polidipsi, polifaji, görmede bulanıklık, yorgunluk ve kilo kaybı ile hekime 

baĢvururlar (17). 

Tablo 2.3: Tip 1 DM‘nin evreleri (1). 

 Evre 1 Evre 2 Evre 3 

Fenotipik 

özellikler 

Otoimmünite Otoimmünite 
Yeni baĢlamıĢ 

hiperglisemi 

Normoglisemi Disglisemi 
Semptomatik 

Presemptomatik Presemptomatik 

Tanı 
kriterleri 

Çoklu otoantikorlar Çoklu otoantikorlar Klinik semptomlar 

Normal glukoz 
toleransı 

Disglisemi:(BAG/BG

T/YRG/≥%10 A1C 
artıĢı)) 

Standart kriterlerle 
tanı almıĢ diyabet 

BAG: APG100-125mg/dL, BGT: OGTT 2.stPG 140-199 mg/dL, YRG: A1C %5.7-6.4, 

(BAG: BozulmuĢ açlık glukoz, BGT: BozulmuĢ glukoz toleransı, YRG: Yüksek risk 

grubu, APG: Açlık plazma glukozu, OGTT 2.stPG: Oral glukoz tolerans testinde 2st. 

plazma glukozu) 

2.5.2 Tip 2 Diabetes Mellitus  

Tip 2 DM hastaları daha önceleri insüline bağımlı olmayan diyabet veya 

eriĢkin baĢlangıçlı diyabet olarak isimlendiriliyordu. Bu hastalarda insülin 

direnci mevcut olup, tip 1 DM hastalarında görülen insülinin tam 

yokluğundan ziyade, rölatif eksikliği mevzu bahistir. Tip 2 DM, muhtemelen 

çok sayıda çevresel ve genetik etkenin neden olduğu heterojen bir grup 

bozukluktur. Rölatif bir insülin eksikliği ya da insülin üretimi ile insülin 

gereksinimi arasında uyumsuzluk vardır (16). Bu diyabet formu tüm 

diyabetli hasta popülasyonun %90-95‘ini oluĢturur (15). Tip 2 DM kronik 

böbrek hastalığı, non-travmatik alt ekstremite ampütasyonu ve körlüğün en 
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önde gelen sebebidir. Ayrıca kardiyovasküler hastalığın önemli bir nedenidir 

ve erken ölüme yol açar (18). Glukoz metabolizması normal olarak adacık β-

hücreleri ve insüline duyarlı dokular arasındaki bir feedback halkası ile 

kontrol edilir, β-hücre cevabının boyutunu insülin doku duyarlılığı belirler. 

Ġnsülin direnci varlığında, β-hücreleri insülin salınımı arttırarak normal 

glukoz toleransını sürdürürler. Ġnsülin direnci varlığında, β-hücreleri yeterli 

insülin salgılayamazsa glukoz düzeyleri yükselir. β-hücre disfonksiyonunun 

açık bir genetik komponenti olsa da, çevresel değiĢiklikler önemli bir rol 

oynar. Modern araĢtırma yaklaĢımları heksozlar, aminoasitler ve yağ 

asitlerinin insülin direnci ve β-hücre disfonksiyonu üzerindeki önemli 

rollerini ortaya koymakta yardımcı olmuĢtur. Ayrıca mikrobiyomdaki 

değiĢiklikler üzerine de potansiyel rolünü göstermiĢlerdir (19). Hastalık 

genellikle sinsi baĢlangıca sahiptir. Bir çok hastada tanı anında hiçbir 

semptom yoktur. Bazı hastalar ise bulanık görme, el ve ayaklarda uyuĢma 

ile karıncalanma, ayak ağrıları, tekrarlayan mantar enfeksiyonları veya yara 

iyileĢmesinde gecikme Ģikayetleri ile baĢvurabilir. Tip 2 DM‘nin baĢlangıçta 

DKA‘ya yatkınlığı yoktur. Ancak uzun süreli hiperglisemik seyirde veya β-

hücre rezervinin azaldığı ileri dönemlerde DKA görülebilir (1). 

2.5.3 Gestasyonel Diabetes Mellitus  

GDM gebelikte görülen en sık komplikasyonlardan biridir (20). GDM 

gebeliğin 2. veya 3. trimester döneminde geliĢen glukoz intoleransı olarak 

sınıflandırılır (9). Ġlk trimesterde saptanan diyabet aĢikar diyabet olarak 

değerlendirilmeli GDM olarak değerlendirilmemelidir (20). Ġnsülin rezistansı 

gebelikte görülen metabolik değiĢikliklere bağlıdır. Bu değiĢiklikler 

bozulmuĢ glukoz toleransı veya diyabete yol açabilir (9). Ġlk prenatal vizitte 

risk faktörü olan kadınlar veya tüm kadınlar taranmalıdır (20). GDM olan 

kadınların büyük kısmı postpartum dönemde normal glukoz toleransına 

dönerler ancak ilerleyen 10-20 yıl içerisinde ciddi oranda artmıĢ diyabet 

geliĢim riski altındadırlar (%35-60). Ek olarak GDM annelerden doğan 

çocuklar da yaĢamlarının ilerleyen yıllarında tip 2 DM ve metabolik 

sendrom geliĢmesi açısından artmıĢ risk altındadırlar (9). 
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2.5.4 Diğer Spesifik Diabetes Mellitus Tipleri  

Diğer spesifik DM tipleri Tablo 2.1‘de özetlenmiĢtir.  

2.5.4.1 Pankreatektomi Sonrası Diabetes Mellitus 

Pankreatektomi sonrası meydana gelen DM mekanizma olarak insüline 

bağımlı sekonder DM‘ye örnek olan bir diyabet tipidir (2). Total 

pankreatektomi eĢlik eden bir adacık hücre nakli olmadığı sürece her 

zaman diyabet ile sonuçlanır. Total pankreatektomi sonrası diyabet oldukça 

farklıdır hem tip 1 hem tip 2 DM‘den özellikler barındırır (Tablo 2.4). Tip1 

DM aksine pankreatektomi sonrası DM‘de nadiren DKA geliĢir ve çoğu 

vakada hiperglisemi genellikle hafiftir. Tip 2 DM hastalarının aksine majör 

pankreatik rezeksiyon yapılan hastalar ekzojen insüline oldukça duyarlıdır 

ve iyatrojenik ağır hipoglisemi epizodları sık görülür (21). 

Tablo 2.4: Farklı diyabet tiplerinin laboratuvar, metabolik ve klinik özellikleri (21). 

 Tip 1 DM Tip 2 DM 
Postpankreatektomi 

sonrası diyabet 

Hormon düzeyleri 

Ġnsülin DüĢük Yüksek DüĢük/Yok 

Glukagon Normal/Yüksek Normal/Yüksek DüĢük/Yok 

Pankreatik 
polipeptide 

Normal/DüĢük(geç) Yüksek DüĢük 

Glukoz bağımlı 
insülinotropik 

polipeptide 
Normal/DüĢük Normal/DüĢük DüĢük(duodenektomi) 

Glukagon 
benzeri peptid-1 

Normal Normal/DüĢük Normal/Yüksek 

Ġnsülin sensivitesi 

Periferik Normal/Yüksek Normal/DüĢük Normal/Yüksek 

Hepatik Normal Normal/DüĢük DüĢük 

Klinik özellikler 

Hiperglisemi Ağır Genellikle orta Orta 

Hipoglisemik 

atak 
Sık Nadir Sık 

Ketoasidoz atak Sık Nadir Nadir 
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2.6 DĠABETES MELLĠTUS’UN KOMPLĠKASYONLARI 

Diyabet iliĢkili komplikasyonlar bir çok organ sistemini etkiler ve bu 

hastalık ile iliĢklili majör mortalite ve morbiditeden sorumludur (9). THE 

DIABETES Control and Complications Trial (DCCT),  yoğun glisemik 

kontrolün tip 1 DM hastalarında mikrovasküler hastalıkları azalttığını 

göstermiĢti. Sonraki çalıĢmalar tip 2 DM‘li eriĢkin hastalarda 

makrovasküler ve mikrovasküler komplikasyonların  Ģeker düzeyleri, kan 

basıncı ve lipid düzeylerinin sıkı kontrolü ile önemli ölçüde azaltılabileceğini 

göstermiĢtir (22).  

2.6.1 Akut Komplikasyonlar  

Diyabetik aciller, takip ve tedavideki tüm geliĢmelere rağmen ölüm nedeni 

olabilmektedir. Diyabetin acil durumları dört ana baĢlık altında 

incelenebilir (1); 

1. DKA 

2. HHD 

3. Laktik asidoz(LA) 

4. Hipoglisemi  
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2.6.2 Kronik Komplikasyonlar 

DM‘nin kronik komplikasyonları Tablo 2.5‘de özetlenmiĢtir (9). 

Tablo 2.5: DM‘nin kronik komplikasyonları (9). 

Diyabet ile ĠliĢkili Komplikasyonlar  

Mikrovasküler  

Göz hastalığı 

Retinopati (nonproliferatif/proliferatif) 

Maküler ödem 

Nöropati 

Duyusal ve motor (mono ve polinöropati) 

Otonom 

Nefropati (albüminüri ve renal fonksiyonlarda bozulma) 

Makrovasküler  

Koroner arter hastalığı 

Periferik arter hastalığı 

Serebrovasküler hastalık 

Diğer 

Gastrointestinal (gastroparezi, ishal) 

Genitoüriner (üropati/seksüel disfonksiyon) 

Dermatolojik 

Enfeksiyöz 

Katarakt 

Glokom 

Cheiroarthropatia 

Periodontal hastalık 

Duyma kaybı 

Diğer diyabet ile iliĢkili komorbid durumlar (hiperglisemi ile iliĢkisiz belirsiz): depresyon, 

obstrüktif uyku apne, yağlı karaciğer hastalığı, kalça kırığı, osteoporoz (tip 1 dayabet de), 
kognitif bozukluk veya damans, erkeklerde düĢük testesteron 
a kalınlaĢmıĢ cilt ve düĢük eklem hareketliliği 

2.6.1 Akut Komplikasyonlar  

2.6.1.1 Diyabetik Ketoasidozis 

DKA, diyabetin en ciddi akut komplikasyonlarından biridir ve klinik 

pratikte morbidite ve mortalitenin önemli bir nedeni olmaya devam 

etmektedir (8). DKA‘nın yılda 500000‘den fazla hastane yatıĢ gününden 

sorumlu olduğunu ve sebep olduğu direkt ve indirekt medikal harcamaların 

tahmini 2.4 milyar Amerikan Dolarına ulaĢtığını bildiren yayınlar vardır (4). 

DKA en sık tip 1 Dm‘li hastalarda görülür. Ancak tip 2 DM hastaları 

travma, cerrahi veya enfeksiyon gibi stress yaratan koĢullar altında DKA‘ya 

yatkındır (23). Erken tanı ve tedavi hastaların sonlanımlarını iyileĢtirmede 

çok önemlidir. DKA‘da tedavinin ana unsurları agresif rehidrasyon, insülin 
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tedavisi, elektrolit replasmanı ve altta yatan presipite edici faktörleri bulup 

tedavi etmektir (24). 

2.6.1.1.1 Epidemiyoloji 

Yıllık DKA insidansı coğrafi konum ile alakalı olarak farklı raporlara göre 

değiĢmektedir (25). GeliĢmiĢ ülkelerdeki tahmin edilen DKA insidansı 

karĢılatırıldığında, 1000 tip 1 DM hastasında BirleĢik Krallık‘ta 13.6, 

Ġsveç‘de 14.9 ve Amerika BirleĢik devletleri‘nde (ABD)  30 yaĢın altındaki 

hastalarda 1000‘de 13.4 bildirilmiĢtir (6). Danimarka‘da genel nüfusta 100 

binde 12.9 kadar düĢük oran bildirilmiĢ iken, Malezya‘da 100 hasta yılı 

baĢına 26,3 gibi yüksek bir oran raporlanmıĢtır (25). ABD‘de DKA sebebiyle 

hastane yatıĢları son iki dekadda %75 artarak 1988‘de 80000 iken 2009‘da 

140000‘e yükselmiĢtir (6). Deneyimli merkezler arasında genel mortalite 

%5‘in altında olmasına rağmen, tip 1 DM‘li gençlerde hala ölümün ana 

nedeni ve 24 yaĢın altındaki diyabetli kiĢilerde ölümlerin yarısından 

sorumludur (8). 

2.6.1.1.2 Presipitan Faktörler 

Enfeksiyon, DKA ve HHD‘nin dünyadaki en yaygın presipite edici 

faktörüdür (24). Ancak ülkelerin kendi içindeki presipitan faktörlerinin 

sıklıkları değiĢkenlik gösterir. Tablo 2.6‘da epidemiyolojik çalıĢmalarca 

belirlenen en sık DKA sebeplerini dünya çapında göstermektedir. ABD ve 

diğer geliĢmiĢ ülkelerde en sık bildirilen presipitan faktör nedenleri insülin 

tedavisinde uyumsuzluk, enfeksiyon ve yeni tanı diyabettir. Buna karĢılık 

geliĢmekte olan ülkelerde en yaygın presipite edici faktör enfeksiyonlar ve 

tedaviye yetersiz ulaĢımdır (26). Serebrovasküler olay, travma, pankreatit, 

miyokard enfarküs gibi araya giren hastalıkların alkol kullanımı ve ilaçların 

DKA‘yı tetiklediği iyi bilinmektedir. Karbonhidrat metabolizmasını etkileyen 

kortikositeroidler, tiazidler ve dobutamine ve terbutalin gibi 

sempatomimetik ajanlar bunların yanı sıra atipik antipsikotik ajanlar 

yatkın bireylerde DKA için presipitan faktör olabilir (6,24). DKA‘yı tetiklediği 

bildirilen maddeler içinde kokain ve ekstazi dıĢında tedavi amaçlı kullanılan 

proteaz inhibitörleri ve pentamidin ilaçları da vardır (2). Sodium-

glucosecotransporter 2 (SGLT-2) inhibitörleri antihiperglisemik tedavinin 

yeni bir üyesidir,  2013 yılında tip 2 DM tedavisi için ilk defa piyasaya 
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sürülmüĢtür (27). Bildirilen birkaç öglisemik diyabetik ketoasidoz 

vakasında SGLT-2 inhibitörleri neden olan ajanlar olarak tanımlanmıĢtır. 

Öglisemik diyabetik ketoasidoz ile iliĢkili diğer klinik senaryolar gebelik, 

azalmıĢ kalori alımı, ağır alkol kullanımı ve kronik karaciğer hastalığını 

içermektedir (28). Kimi  hastalarda bariz bir presipite edici faktör 

olmayabilir (2). 

Tablo 2.6: DKA‘nın presipite edici faktörlerinin ülkelere göre sıklıkları (26). 

Hazırlayıcı 

faktör 
Avusturalya Brezilya Çin Endonezya Kore Nijerya Ġspanya Süriye Tayvan ABD 

% Yeni tanı DM 5.7 12.2 NR 3.3 NR NR 12.8 NR 18.2 
17.2-

23.8 

% Enfeksiyon 28.6 25.0 39.2 58.3 25.3 32.5 33.2 47.8 31.7 
14.0-

16.0 

% Tedaviye 

uyumsuzluk 
40.0 39.0 24.0 13.3 32.7 27.5 30.7 23.5 27.7 

41.0-

59.6 

% Diğer 25.7 15.0 10.9 17.1 11.2 4.8 23.3 7.8 6.2 
9.7-
18.0 

% Bilinmeyen NA 8.8 25.9 8.0 30.8 34.6 NA 20.9 16.2 
3.0-
4.2 

NA: not applicable (değerlendirme için uygun değil). NR: not reported (bildirilmemiĢ) 

2.6.1.1.3 Patofizyoloji 

DKA‘da patogenez efektif insülin konsantrasyonunun azalmasının ve kontr-

regülatuar hormonların (katekolaminler, kortizol, glukagon ve büyüme 

hormonu (BH)) konsantrasyonlarında artıĢın yol açtığı hiperglisemi ve 

ketozis durumdur (4). Ġnsülin yetersizliği glukojenoliz, glukoneogenesis, 

lipoliz ve protein katabolizması ile sonuçlanır. Glukagon ise DKA 

geliĢiminden sorumlu ana kontr-regülatuar hormon iken muhtemelen BH 

DKA‘da en önemsiz olanıdır. Glukagon yokluğunda DKA‘nın ortaya çıkma 

olasılığı düĢük olmakla birlikte ancak total pankreatektomili valakarda 

bildirilmiĢtir. Glukagon dıĢındaki kontr-regülatuar hormonlardaki artıĢlar 

mutlaka gözlenmez (25,28). Hiperglisemi 4 kaynaktan elde edilen glukoz 

düzeylerindeki artıĢ ile meydana gelir (25). Bunlar; 

 glukoneogenezis( karbonhidrat, protein, yağ) 

 glukojenoliz 

 bağırsaklardan emilim  

 öncelikle kas ve yağ hücreleri olmak üzere hücreler tarafından glikoz 

kullanımının azalmasıdır. 

Hepatik glukoneogenez DKA‘da ana hiperglisemi mekanizmasıdır. Ancak 

renal glukoneogenezde katkıda bulunur (28). Ġnsülin yetersizliği ve 
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hiperglisemi  kombinasyonu früktoz-2,6 fosfatın karaciğer düzeyini 

düĢürür; bu durum fosfofruktokinaz ve früktoz-1,6-bifosfataz aktivitesini 

değiĢtirir. Glukagon fazlalığı pürivat kinazın aktivitesini düĢürürken, 

insülin yetersizliği fosfoenolpürivat karboksilaz aktivitesini arttırır. Bu 

hepatik değiĢiklikler pürivatın kullanımını glikolizden, glukoz sentezine 

kaydırır. Glukojenoliz düĢük insülin düzeyi durumunda, artan glukagon ve 

katekolamin düzeyleri tarafından desteklenir (9). Vücuttaki tüm hücrelerde 

glikoliz gerçekleĢir. Glukoz metabolizmasındaki ilk basamak hücrenin 

sitoplazmasına glikozun giriĢidir. Özellikle kas ve yağ dokusu olmak üzere 

glikozun hücre içine alınması büyük ölçüde insülin aracılığıyladır (2). 

Ġnsülin yetersizliği GLUT-4 glukoz transporterlarının düzeyini düĢürür. Bu 

durum kas ve yağ dokusunda glikoz alımını bozar ve intraselüler glikoz 

metabolizmasını azaltır (9). Sonuç olarak insülin olmadan hücreye glukoz 

giriĢi ve glikoliz büyük oranda azalır (2). 

Lipid metabolizması ve mobilizasyonu insülin yetersizliğinden etkilenir (25). 

Ġnsülinopeni hormona duyarlı lipazın aktivasyonuna ek olarak 

trigliseridlerin gliserol ve serbest yağ asitlerine parçalanmasını hızlandırır 

(24,26). Karaciğerde yağ asitleri keton cisimlerine okside olur. Bu süreç 

baĢlıca glukagon tarafından stimüle edilir. Artan glukagon 

konsantrasyonları de-novo yağ asidi sentezindeki ilk hız kısıtlayıcı enzim 

olan hepatik malonilkoenzim a seviyesini düĢürür. AzalmıĢ malonilkoenzim 

a düzeyleri ketogenezdeki hız kısıtlayıcı enzim olan karnitin-o-palmitoil 

transferaz-1 (cplt-l) karaciğer izoformunu stimüle eder. Bu enzim yağ-açil-

karnitin transesterifikasyonunu ve serbest yağ asitlerinin keton cisimlerine 

(asetoasetat ve beta-hidroksi-bütirat) oksidasyonunu uyarır. Sonuç olarak, 

yağ açilkoenzim a düzeyleri ve cplt-1 aktivitesi artıĢı keton cisimleri 

üretimini hızlandırır (26). Asetoasetat ya kendiliğinden asetona dekorboksile 

olur veya 3-betahidroksibutirat dehidrogenazla 3-betohidroksibutirata 

dönüĢtürülür. Normal Ģartlar altında 3-betahidroksibutiratın asetoasetata 

oranı yaklaĢık olarak 1/1‘dir. Aseton daha düĢük düzeylerde bulunur. 

DKA‘da her 3 keton cisimciğinin de düzeyleri yükselmesine rağmen 3-

betahidroksibutiratın düzeyi asetoasetata oranla dramatik olarak daha fazla 

yükselir. Bu oran 10 katına kadar ulaĢabilir (2). DKA tablosu da keton 

cisimlerinin artmıĢ metabolizması ve prograsif olarak volüm azalması 
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sonucu böbrekten filtrasyon azalır. Bu durumu idrar ile atılımının azalması 

takip eder. Bu keton cisimlerinin güçlü asitler olması yüksek düzeylerde 

bulunduğunda ortaya ketonemi, ketonüri ve metabolik asidoz ortaya çıkarır 

(4,25,26). Hiperglisemi osmotik diüreze yol açarak hipovolemi ve glomerüler 

filtrasyonda azalmaya yol açar. Glomerüler filtrasyonda azalma 

hiperglisemiyi daha da kötüleĢtirir (26). ġekil 2.1‘de DKA patogenezi 

özetlenmiĢtir (28). 

 

ġekil 2.1: DKA patogenezi (28). 

2.6.1.1.4 Klinik ve Tanı  

DKA tablosu genellikle 24 saat içinde hızla geliĢir ve hastalar hastalıklarının 

farkında olmayabilir. Poliüri, polidipsi, polifaji ve kilo kaybı gibi hiperglisemi 

semptomları genellikle vardır. Diğer semptomlar; kusma, abdominal ağrı ve 

ağır vakalarda mental durum değiĢiklikleridir. Fizik muayenede saptanan 

bulgular azalmıĢ cilt turgoru ile prezente olan dehidratasyon, kussmaul 

solunum, nefeste aseton kokusu, taĢikardi ve ciddi hastalarda 

hipotansiyon, Ģok ve bilinç değiĢikliği görülebilir. Bilinç durumu tamamen 

alert olmaktan derin letarji ve komaya kadar değiĢebilir. DKA‘da değiĢken 

bilinç durumunun patogenezi tam olarak bilinmemektedir. Bazı çalıĢmalar 

DKA‘da değiĢen mental durumun kökeninde hiperosmolaritenin rol 

oynadığını ileri sürmektedir (4,6,26,29). Ayrıca DKA‘ya yol açan enfeksiyon 

(pnömoni, idrar yolu enfeksiyonu (ĠYE) ve benzeri) veya miyokard iskemisi 

gibi presipite edici faktörün semptomlarıyla ortaya çıkabilir. Asidoz 

derecesiyle iliĢkili olarak karın ağrısı bir baĢvuru nedeni olabilir. Bazı 

durumlarda ciddi abdominal ağrı altta yatan akut pankreatit gibi bir 
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abdominal süreç ile iliĢkilidir. Abdominal ağrı sıklıkla asidoz ile 

oluĢtuğundan altta yatan akut bir süreç saptanmaz. Ancak her zaman için 

akut abdominal ağrı incelenme gerektirir (25). 

DKA‘nın klasik triadı hiperglisemi, metabolik asidoz, ketonemi-ketonüridir 

(24). DKA tanı kriterleri ve DKA Ģiddeti Tablo 2.7‘de gösterilmiĢtir. DKA 

Ģiddeti metabolik asidozun (kan pH, bikarbonat ve keton) ağırlığına göre 

hafif, orta, ağır olarak sınıflandırılmıĢtır (4). 

Tablo 2.7: DKA ve HHD tanı kriterleri (4). 

 DKA HHS 

HAFĠF (plasma 

glukoz >250 
mg/dL) 

ORTA (plasma 

glukoz >250 
mg/dL) 

AĞIR (plasma 

glukoz >250 
mg/dL) 

Plasma glukoz 
>600 mg/dL 

Arteryal pH 7.25-7.30 7.00 - <7.24 <7.00 >7.30 

Serum bikarbonat 
(mEq/L) 

15-18 10 - <15 <10 >15 

Ġdrar ketonu* Pozitif Pozitif Pozitif Az 

Serum ketonu* Pozitif Pozitif Pozitif Az 

Efektif serum 
osmlaritesi † 

DeğiĢken DeğiĢken DeğiĢken >320 

Anyon açığı ‡ >10 >12 >12 <12 

Mental durum Uyanık Uyanık/uykulu Stupor/koma Stupor/koma 

* Nitroprussid reaksiyon yöntemi. † Efektif serum osmlaritesi:  [2 x Na (mEq/L) + Glukoz (mg/dL) /18]. ‡ 
Anyon açığı:  Na - (Cl + HCO3-).  

2.6.1.1.5 Tedavi 

DKA‘nın baĢarılı tedavisi hipergliseminin ve elektrolit imbalansının 

düzeltilmesini, ketogenezin durdurulmasını, dolaĢım hacminin ve doku 

perfüzyonunun sağlanmasını, presipite edici faktörlerin tanımlanarak sıkı 

hasta izlemini gerektirir (4,26). Tedavinin temeli intravenöz sıvı ve insülin 

replasmanın dikkatlice izlenmesidir (29). Hastalar mental durum, kan 

basıncı, kalp hızı, kalp ritmi ve idrar çıkıĢının yakın takip edileceği bir 

birime nakil edilmelidir (25). Yoğun bakım ünitesinde (YBÜ)  takip edilen 

hastaların sahip olduğu ciddi bilinç değiĢikliği veya kritik hastalık 

(miyokard enfarktüsü, gastrointestinal kanama veya sepsis) olmadığı 

müddetçe çoğu hasta ara yoğun bakım ünitesinde takip edilebilir (26). 

American Diabetes Association (ADA) 2009 uzlaĢı raporundaki belirtilen 

tedavi algoritması ġekil 2.2‗de belirtilmiĢtir (4). 
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2.6.1.2 Hiperosmolar Hiperglisemik Durum  

DM‘nin en ciddi iki akut metabolik komplikasyonlarından biri olan  HHD 

hayatı tehdit eden acil bir durumdur (30). HHD ketoasidoz olmadan Ģiddetli 

hiperglisemi, hiperosmolarite ve dehidratasyon ile karakterize bir 

sendromdur. Tam insidansı bilinmemek ile birlikte diyabetli hastalarda 

hastaneye yatıĢların %1‘ini oluĢturduğu tahmin edilmektedir(31). 

Hiperglisemik bir durumda tip 2 DM hastalarında HHD geliĢme olasılığı 

daha yüksektir. Ketosis ve asidemi oluĢması için gerekli olan lipolizi 

engellemek için HHD‘de yeterli insülin salınımı mevcuttur. DKA ile 

karĢılaĢtırıldığında ciddi düzeyde yüksek hiperglisemi durumu ve bununla 

iliĢkili olarak osmotik diürez ve kötüĢleĢen dehidratasyon mevcuttur (32). 

HHD tanısı kriterleri Tablo 2.7‘de belirtilmiĢtir. HHD‘li hastaların çoğunda 

poliüri, polidipsi, halsizlik, bulanık görme ve mental durumda ilerleyici 

azalma öyküsü vardır. HHD hastaları tipik olarak 60 yaĢından büyük bir 

enfeksiyonu veya akut bir hastalık durumu olan medikal tedavi almakta 

geciken kiĢilerdir (24). Ġlk değerlendirmede hipotansiyon, taĢikardi, takipne, 

ateĢ, dehidratasyon ve periferal hipoperfüzyon ile birlikte Ģok,  mental 

durumda farklı derecelerde değiĢiklik bulunabilir (33). HHD tedavisi ġekil 

2.2‘de belirtilmiĢtir.   



Genel Bilgiler 

 17 

 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

ġekil 2.2: DKA ve HHD tedavi Ģeması (4). 
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2.6.1.3 Laktik Asidoz 

Hekimler yatan hastalarda özellikle de hasta baĢı vizitlerinde serum laktat 

seviyelerine eskiye nazaran daha fazla dikkat etmektedirler (34). Çünkü LA 

vücutta laktat ve vücut sıvılarındaki protonların birikiminin sonucudur ve 

sıklıkla kötü klinik sonuçlarla iliĢkilidir. LA etkisini Ģiddetinden ve 

kliniğinden alır. Hipoperfüzyon ya da sepsisin LA‘ya eĢlik ettiği durumlarda 

mortalite 3 kat artar, laktat düzeyi arttıkça klinik sonuç kötüleĢir (35). Kan 

laktat düzeyi >5 mmol/l (Normalde 0.4-1.2 mmol/l) pH <7.30 bulunur. 

Biguanid kullanan diyabetik hastalarda LA, nadir gözlenen bir 

komplikasyondur. Metformine bağlı LA insidensi çok düĢüktür 

(<0.003/1000 hasta yılı). Görülen vakaların çoğunda metformin kullanımı 

kontraendikedir. LA riskinin arttığı doku hipoksisini arttıran durumlarda 

(kontrolsüz veya tedaviye dirençli konjestif kalp yetersizliği veya iskemik 

kalp hastalığı, kronik obstrüktif akciğer hastalıkları, ciddi enfeksiyonlar), 

ciddi karaciğer yetersizliği durumunda, renal fonksiyonların azaldığı (kronik 

böbrek yetersizliği, ileri yaĢ (özellikle 80 yaĢ üstü), Ģok, ciddi dehidratasyon) 

durumlarda metformin kullanımı önerilmemektedir  (1). 

2.6.1.4 Hipoglisemi 

Hipoglisemi, insülin tedavisinin sık görülen ve korkulan yan etkisidir(36). 

YaĢamı tehdit eden bir komplikasyon olmasının yanı sıra önemli bir endiĢe 

kaynağı ve yaĢam kalitesi için bir tehdit olabilir (37). Normogliseminin 

korunmasının önündeki en büyük engeldir (36). Hipogliseminin ana nedeni 

mutlak veya göreceli insülin fazlalığıdır. BaĢlıca sebepler; yanlıĢlıkla veya 

kasıtlı olarak yüksek doz insülin ya da sekretogog ilaç alımı, yemek-egzersiz 

zamanlamasında uyuĢmazlık, insülin biyoyararlığında artıĢ, insülin 

duyarlılığının artması, yetersiz beslenme, alkol ve ilaç kullanımlarıdır 

(insülin sekresyonunu artıran oral antidiyabetik (OAD) tedavisine 

baĢlanması, ve/veya insülin direncini azaltan OAD‘lerin tedaviye eklenmesi, 

OAD olmayan ancak SU etkisini veya insülin salınımını artıran ilaçların 

kullanımı)  (1). Diyabet hastaları için hipoglisemi sınırı 70mg/dL olarak 

verilmiĢtir. Evre 1 (<70 mg/dL), evre 2 (54 mg/dL nöroglisemik 

semptomların baĢladığı ve tedavi baĢlanması gereken evre), evre 3 (belirli 

bir eĢik değer olmadan dıĢarıdan yardım gerektirecek kadar ciddi kognitif 
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bozukluk) olarak 3 evreye ayrılır (38). Semptomlar  adrenerjik (titreme, 

anksiyete, soğuk terleme, bulantı, çarpıntı, acıkma, uyuĢma) ve 

nöroglikopenik (serebral kortekse glukoz sunumunun azalmasına bağlı 

olarak baĢ dönmesi, baĢ ağrısı, konuĢmada güçlük, halsizlik, konfüzyon) 

olarak kendini gösterir (1). Tedavisi glukoz alımını veya karbonhidrat içeren 

yiyeceklerin alımını gerektirir. Saf glukoz tercih edilen tedavidir ancak her 

hangi bir karbonhidrat formu da kan Ģekerini yükseltir. Alınan ilaca 

bağlıysa etkisi sonlanıncaya kadar takip edilmelidir (38). 
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BÖLÜM 3 

 

 

GEREÇ ve YÖNTEM 
 

Retrospektif, gözlemsel, klinik çalıĢmaya Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi 

Göztepe Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Ġç Hastalıkları servis ve yoğun 

bakım ünitelerinde yeni otomasyon sistemine geçiĢ tarihi olan 01.10.2015 

ile 31.03.2019 tarihleri arasında DKA tanısıyla takip edilen 112 hasta 

ardıĢık olarak hastane otomasyon sisteminden ICD-10 koduna göre ve 

hasta arĢivinden epikrizler incelenerek dahil edildi. ÇalıĢma için Ġstanbul 

Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Etik 

Komisyonu (tarih: 10 Nisan 2019, karar no: 0116) onayı alındı. ÇalıĢma 

süresince Helsinki Deklarasyonu prensiplerine uyuldu. 

3.1 ÇALIġMAYA ALINMA KRĠTERLERĠ 

01.10.2015 ile 31.03.2019 tarihleri arasında DKA tanısıyla takip edilen 18 

yaĢ ve üzeri olgular  

3.2 ÇALIġMADAN DIġLANMA KRĠTERLERĠ 

Ġç Hastalıkları kliniği veya yoğun bakım üniteleri dıĢında yatıĢı olan 

hastalar  

3.3 ÇALIġMA TASARIMI 

ÇalıĢmaya alınan 112 hastanın DKA tanısı ile ilk hastane yatıĢı baz 

alınmıĢtır. Mükerrer yatıĢı olanların sonraki yatıĢları da ayrıca kayıt 

edilmiĢtir. Hastane otomasyon sisteminden epikriz raporları incelenerek 

hastaların yaĢ ve cinsiyet özellikleri, yattığı bölüm (hastane yatıĢ durumu: 

servis-YBÜ), hastanede yatıĢ süresi, presipite edici faktörler, diyabet  
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geçmiĢi, eĢlik eden hastalıklar, hastane içi mortalite, 30 günlük mortalite, 

komplikasyonlar, tetkik-tedavi ret verme, YBÜ ihtiyacı, mekanik ventilasyon 

ihtiyacı, laboratuvar sonuçları (tam kan sayımı, glukoz, kreatinin, üre, 

sodyum, klor, potasyum, magnezyum, fosfor, HbA1c, CRP, kan gazı 

değerleri), DKA Ģiddeti (hafif-orta-ağır) ve DKA‘dan çıkıĢ süreleri kaydedildi. 

Ġlk prezentasyon; DKA ile diyabet tanısı alan hastalar,  insülin kullanımı 

ile ilgili faktörler; insülin dozu atlama, insülin dozu değiĢtirme, insülin 

pompasında problem veya diyabet tedavisini bırakma,  YBÜ ihtiyacı; 

hastaların hastane yatıĢı esnasında (ilk yatıĢta YBÜ yatıĢı da dahil) ve 

yattıktan sonra geliĢen tüm YBÜ gereksinimi,  tetkik ve tedavi ret; DKA 

tanısı ile yatıĢı yapılan hastalar tedavi veya takip edilirken herhangi bir 

dönemde kendi rızalarıyla hastaneden ayrılan hastalar olarak tanımlandı.  

DKA‘dan çıkıĢ süresi hesaplanırken tanı anındaki kan gazı saati – DKA 

tablosundan çıkıĢ kan gazı saati arasındaki fark dakika cinsinden bakıldı. 

30 günlük mortalite için hastaların poliklinik geçmiĢi, yatıĢ geçmiĢi ve 

gereğinde hastanemizin sistemindeki ölüm bildirimlerinden yararlanıldı. 

Tüm olguların demografik özellikleri, ortalama yatıĢ süreleri, DKA‘dan çıkıĢ 

süreleri, yattığı klinik özellikleri, komorbidite durumları, mortalite oranları, 

YBÜ sevk durumları, presipite edici faktörler, tetkik ve tedavi ret oranları, 

komplikasyon özellikleri, laboratuvar verileri olguların DKA Ģiddetine (hafifi, 

orta ve ağır DKA), diyabet tipine (tip 1 veya tip 2 DM) ve sonlanım 

durumlarına (exitus veya taburcu) göre karĢılaĢtırıldı. Diyabet tipine göre 

karĢılaĢtırmada diğer diyabet tipleri grubunda bulunan 2 

postpankreatektomi sonrası diyabet hastası dahil edilmedi.  

DKA tanısı için ve DKA Ģiddetini belirlemek için ADA 2009 uzlaĢı raporu 

kullanıldı (4). Buna göre plasma glukozu>250 mg/dL, ketonemi veya 

ketonüri varlığı ve kan gazında pH ≤7.30 ve serum bikarbonat <18mEq/L 

bulunması DKA olarak kabul edildi. Arteriyel kan gazı pH: 7.25-7.30 ve 

serum bikarbonat 15-18mEq/L bulunması hafif  Ģiddetli DKA, arteriyel kan 

gazı pH: 7.00-7.24 ve serum bikarbonat 10-15mEq/L bulunması orta 

Ģiddetli DKA ve arteriyel kan gazı pH: <7.00 ve serum bikarbonat<10 

mEq/L bulunması ağır Ģiddetli DKA olarak kabul edildi. 
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3.4 LABORATUVAR ANALĠZLERĠ 

Hemoglobin, Mindray BC6800 cihazı ile spektrofotometrik ölçüm 

yapılarak belirlendi. Glukoz heksokinaz metodu, CRP türbidimetrik metodu, 

kreatinin kinetik Jaffe metodu, üre üreaz metodu  ile  Abbott Architect 

C8000 cihazı ile ölçüldü. Fosfor fosfomolibdat metodu ve  sodyum, klor ve 

potasyum seyreltilmiĢ iyon seçici elektrot (Ġndirekt) metod ile  Abbott 

Architect C8000 cihazı ile ölçüldü. HbA1c  iyon değiĢtirici HPLC yöntemiyle 

Tosoh HLC-723 G8 Glikohemoglobin analizöründe (Tosoh Corporation, 

Tokyo, Japan) %3'lük CV ile çalıĢıldı. Kan gazı Radiometer ABL800 Flex 

cihazında ölçüldü.  

DüzeltilmiĢ sodyum: Ölçülen Na + 1.6 x [(Glukoz - 100) / 100 ] mmol/L, 

anyon açığı [Na - (Cl + HCO3)] formülü ile hesaplandı (1). 

3.5 ĠSTATĠSTĠK ANALĠZLER 

NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 (Kaysville, Utah, USA) 

programı kullanıldı. ÇalıĢma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı 

istatistiksel metodlar (ortalama, standart sapma, medyan, frekans, yüzde, 

minimum, maksimum) kullanıldı. Nicel verilerin normal dağılıma 

uygunlukları Shapiro-Wilk testi ve grafiksel incelemeler ile sınanmıĢtır. 

Normal dağılım gösteren nicel değiĢkenlerin iki grup arası 

karĢılaĢtırmalarında Student-t testi, normal dağılım göstermeyen nicel 

değiĢkenlerin iki grup arası karĢılaĢtırmalarında Mann-Whitney U test 

kullanıldı. Normal dağılım gösteren nicel değiĢkenlerin ikiden fazla grup 

arası karĢılaĢtırmalarında Tek yönlü varyans analizi ve Bonferroni 

düzeltmeli ikili değerlendirmeler kullanıldı. Normal dağılım göstermeyen 

nicel değiĢkenlerin ikiden fazla grup arası karĢılaĢtırmalarında Kruskal-

Wallis test ve Dunn-Bonferroni test kullanıldı. Normal dağılım gösteren 

nicel değiĢkenlerin grup içi karĢılaĢtırmalarında Tekrarlı ölçümler varyans 

analizi ve ikili karĢılaĢtırmaların değerlendirmelerinde Bonferroni düzeltmeli 

ikili değerlendirmeler kullanıldı. Nitel verilerin karĢılaĢtırılmasında Pearson 

ki-kare test, Fisher‘s exact test ve Fisher-Freeman-Halton exact test 

kullanıldı. Ġstatistiksel anlamlılık p<0,05 olarak kabul edildi. 
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BÖLÜM 4 

 

 

BULGULAR 
 

ÇalıĢmaya toplam 112 hasta (44 erkek (%39,3), 68 kadın(%60,7), ortalama 

yaĢ: 39.97±17.74 yıl) alındı. Hastaların tanımlayıcı özellikleri Tablo 4.1‘de 

verilmiĢtir. Ortalama yatıĢ süresi 4.39±4.03 gün, DKA‘dan çıkıĢ süresi 

820.52±582.67 dakika, mortalite oranı (hastane içi; %4.5, 30 günlük; 

%5.4), YBÜ ihtiyacı olan hasta sıklığı %17 idi. Olguların %76.8‘ini tip 1 

DM‘li hastalar, %60.7‘sini orta Ģiddetli DKA ile yatan hastalar, %88.4‘ünü 

eski tanılı diyabet hastaları ve %90.2‘sini ilk yatıĢı servise olan hastalar 

oluĢturdu. Diğer diyabet tipleri grubundaki 2 hasta postpankreatektomi 

sonrası diyabet tanılıydı. En sık karĢılaĢılan presipite edici faktörler 

enfeksiyon ve insülin kullanımı ile ilgili faktörler (sırasıyla %42 ve %28.6), 

en sık komorbid durumlar tiroid hastalığı ve kronik böbrek hastalığı 

(sırasıyla %16.1 ve %5.4) idi. DKA tanısı ile yatıĢ sonrası geliĢen 

komplikasyonlar (17, %15,2) içinde sıklık sırasına göre ĠYE, pnömoni ve 

akut böbrek yetersizliği idi (17 hastanın sırasıyla %35.3‘ü, %17.6‘sı ve 

%17.6‘sı). Hastaların %10.7‘sinin tetkik ve tedavi ret verdiği, %94.6‘sının 

yatıĢ süresince bikarbonat tedavisi almadığı görüldü. Mükerrer yatıĢı olan 

hasta sayısı 20 (%17.9) olarak görüldü. Mükerrer yatıĢ sayıları 2 ile 11 

arasında değiĢmekte olup, ortalama 2,90±2,07 olarak saptandı. 
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Tablo 4.1: Hastaların tanımlayıcı özelliklerinin dağılımı 

Dka ile yatan hastaların özellikleri  N:112 

YaĢ Min-maks (medyan) 18-87,2 

(36,07) 

Ort±ss 39,97±17,74 

Cinsiyet Kadın 68 (60,7) 

Erkek 44 (39,3) 

Diyabet tipi Tip 1 diyabet 86 (76,8) 

Tip 2 diyabet 24 (21,4) 

Diğer diyabet tipleri 2 (1,8) 

Ketoasidoz Ģiddeti Hafif (kan gazı ph:7.25-7.30) 29 (25,9) 

Orta (kan gazı ph:7.00-7.24) 68 (60,7) 

Ağır (kan gazı ph:<7.0) 15 (13,4) 

Diyabet geçmiĢi Yeni tanı diyabet 13 (11,6) 

Eski tanılı diyabet 99 (88,4) 

Hastane yatıĢ 

durumu 

Servis 101 (90,2) 

Yoğun bakım 11 (9,8) 

•presipite edici 
faktör 

1:Ġnsülin kullanımı Ġle Ġlgili Faktör 32 (28,6) 

2:Enfeksiyon 47 (42,0) 

3:Diğer 20 (17,9) 

4:Bilinmeyen 22 (19,6) 

5:Ġlk Prezentasyon 11 (9,8) 

•Komorbidite 1:Kby  6 (5,4) 

2:Ġskemik Kalp Hastalığı  4 (3,6) 

3:Kalp Yetmezliği  1 (0,9) 

4:Koah  0 (0,0) 

5:Yatağa Bağımlı   0 (0,0) 

6:Tiroid Hastalığı        18 (16,1) 

7:Steroid Tedavisi Alan  3 (2,7) 

Sonlanım 30 günlük mortalite 6 (5,4) 

Hastane içi mortalite 5 (4,5) 

Y.b.ü ihtiyacı 19 (17,0) 

Mekanik ventilasyon 6 (5,4) 

Tetkik ve tedavi ret 12 (10,7) 

YatıĢ süresi(gün) Min-maks (medyan) 1-21 (3) 

Ort±ss 4,39±4,03 

Dka tablosundan 

çıkıĢ 

süresi(dakika) 

Min-maks (medyan) 120-3692 

(661) 

Ort±ss 820,52±582,67 

Total komplikasyon 17 (15,2) 

Bikarbonat tedavisi Alan  6 (5,4) 

Almayan 106 (94,6) 

Mükerrer yatıĢı 

olan hasta sayısı ve 

yatıĢ ortalaması 

1 yatıĢ  92 (82,1) 

2 ve üzeri  20  (17,9) 

Ort±SD (medyan) (Min-Mak) 2,90±2,07 (2) 

(2-11) 
•Birden fazla seçenek işaretlenmiştir. 

Olguların laboratuvar özellikleri Tablo 4.2‘de verilmiĢtir. Göze çarpan 

bulgular ortalama HbA1c oranlarının %12.08±2.57, kan Ģekeri düzeylerinin 
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550.62±185.93 mg/dL ve kreatinin düzeylerinin 1.56±0.94 mg/dL 

bulunması idi.   

Tablo 4.2: Laboratuvar sonuçlarının dağılımı 

 Min-Maks (Medyan) Ort±Ss 

HbA1c  (%) 7,06-19,6 (11,9) 12,08±2,57 

Kan Gazı Ph 6,87-7,29 (7,17) 7,15±0,11 
Kan Gazı Bikarbonat 

(mmol/L) 
3,4-23 (11,25) 11,71±4,01 

Anyon açığı (mEq/L) 9,67-50,09 (26,98) 27,69±8,09 

CRP (mg/dl) 0,01-31,75 (0,91) 4,93±7,70 

WBC (10^3/uL) 0,9-33,3 (14,3) 14,76±6,05 

HGB (g/dL) 6,8-20,9 (14,15) 13,81±2,35 
HCT (%) 21-58 (42) 41,39±6,53 

Plasma Glukoz (mg/dL) 242-1560 (505,5) 550,62±185,93 

ÜRE (mg/dL) 10-261 (36) 47,96±36,98 

Kreatinin (mg/dL) 0,72-6,75 (1,34) 1,56±0,94 

Sodyum (mEq/L) 115-145 (132) 131,27±4,49 

DüzeltilmiĢ Sodyum 
(mEq/L) 

123,14-151,86 (138,12) 138,38±4,75 

Klor (mEq/L) 78-111 (99) 98,97±6,46 

Potasyum (mEq/L) 2,3-8 (4,8) 4,83±0,91 

Magnezyum (mg/dL) 1,15-2,82 (1,87) 1,88±0,33 

Fosfor (mg/dL) 0,7-9,7 (3) 3,35±1,75 

En sık karĢılaĢılan presipite edici faktör olan enfeksiyonlar kendi içinde 

değerlendirildiğinde; en sık karĢılaĢılan enfeksiyonlar sırasıyla ĠYE, 

pnömoni ve üst solunum yolu enfeksiyonu (ÜSYE)  (sırasıyla %10.7, %8 ve 

%7.1) idi. 4. Sırada  DiĢ ve diĢ eti enfeksiyonlarının oranı %6.3 idi. Diğer 

nedenler olarak gruplanan presipite edici faktörler içinde; en sık 

karĢılaĢılan faktörler diyet uyumsuzluğu ve pankreatit idi (sırasıyla %11.6 

ve %3.6) (tablo 4.3,4.4). 

Tablo 4.3: Enfeksiyona iliĢkin dağılımlar  

Enfeksiyon  N:112 

Yok 65 (58,0) 

DiĢ ve diĢ eti Enfeksiyonları 7 (6,3) 

Gastroenterit  4 (3,6) 

Pnömoni 9 (8,0) 

ÜSYE 8 (7,1) 

ĠYE 12 (10,7) 

Anal Abse 1 (0,9) 

YumuĢak Deri Enfeksiyonu  4 (3,6) 

Batın Ġçi Abse 1 (0,9) 

Otitis Media 1 (0,9) 
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Tablo 4.4: Diğer nedenlere iliĢkin dağılımlar 

Diğer Nedenler N:112 

0:Yok  92 (82,1) 

1:Diyet Uyumsuzluğu  13 (11,6) 

2:Pankreatit  4 (3,6) 

3:Yanık  1 (0,9) 
4:Akut koroner sendrom (AKS) 2 (1,8) 

Hastaların klinik özelliklerinin diyabet tipine göre karĢılaĢtırılması tablo 

4.5-4.8 ve Ģekil 4.1-4.6‘da verilmiĢtir. Tip 1 DM‘li hastaların yaĢ ortalaması 

tip 2 DM‘li hastalara göre düĢüktü (34.06±12.82‘ye karĢılık 61.24±16.88, 

p=0.001). Tip 2 DM‘li hastalarda CRP ve üre düzeyleri tip 1 DM‘li hastalara 

göre yüksekti (sırasıyla p=0.008 ve p=0.001). Tip 1 ve tip 2 DM‘li olgular 

arasında yatıĢta ketoasidoz Ģiddeti bakımından anlamlı farklılık saptanmadı 

(p=0.676). Tip 2 DM‘li hastalarda 30 günlük mortalite oranları (%25‘e 

karĢılık %0, p=0.001), hastane içi mortalite oranları (%20.8‘e karĢılık %0, 

p=0.001), YBÜ yatıĢ ihtiyacı (%45.8‘e karĢılık % 9.3, p=0.001), mekanik 

ventilasyon ihtiyacı (%25‘e karĢılık %0, p=0.001), ortalama yatıĢ süresi 

(6,67±5,54‘ye karĢılık 3,79±3,33, p=0.009), total komplikasyon sıklığı 

(%41.7‘ye karĢılık %7, p=0.001) tip 1 DM‘li hastalara göre yüksekti.  

Tablo 4.5: Diyabet tiplerine göre karĢılaĢtırmalar 

 
 Tip 1 diyabet 

N:86 

Tip 2 diyabet 

N:24 
P 

YaĢ Min-Maks (Medyan) 18-61 (30) 32-87 (63) a0,001** 

Ort±Ss 34,06±12,82 61,24±16,88  

Cinsiyet  Erkek 33 (38,4) 10 (41,7) b0,770 

Kadın 53 (61,6) 14 (58,3)  

Hastane yatıĢ 
durumu  

Servis 79 (91,9) 20 (83,3) c0,251 
Y.B.Ü 7 (8,1) 4 (16,7)  

Diyabet 
geçmiĢi  

Eski tanılı dm 76 (88,4) 21 (87,5) c1,000 
Yeni tanı 10 (11,6) 3 (12,5)  

Presipite edici 
faktör 

Ġnsülin kullanımı ile 
ilgili faktör 

23 (26,7) 8 (33,3) b0,526 

Enfeksiyon 33 (38,4) 13 (54,2) b0,165 

Diğer 13 (15,1) 7 (29,2) c0,137 

Bilinmeyen 19 (22,1) 2 (8,3) c0,154 

Ġlk prezentasyon 9 (10,5) 2 (8,3) c1,000 

Komorbidite KBY  4 (4,7) 2 (8,3) c0,610 

Ġskemik kalp 

hastalığı  
2 (2,3) 2 (8,3) c0,207 

Kalp yetmezliği  1 (1,2) 0 (0,0) c1,000 

KOAH  0 (0,0) 0 (0,0) - 

Yatağa bağımlı   0 (0,0) 0 (0,0) - 

Tiroid hastalığı        16 (18,6) 1 (4,2) c0,113 

Steroid tedavisi alan  2 (2,3) 1 (4,2) c0,526 
aMannWhitney U Test  bPearsonChi-Square Test  cFisher’sExact Test **p<0,01 
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Tablo 4.6: Diyabet tiplerine göre laboratuvar sonuçlarının değerlendirilmesi 

Laboratuvar 
 Tip 1 Diyabet 

N:86 

Tip 2 Diyabet 

N:24 
P 

HbA1c (%) Min-Maks 
(Medyan) 

7,06-19,6 (11,9) 7,2-16,1 (11,4) d0,135 

Ort±Ss 12,24±2,67 11,3±2,16  

Kan Gazı Ph Min-Maks 
(Medyan) 

6,87-7,29 (7,16) 6,93-7,29 (7,2) a0,343 

Ort±Ss 7,14±0,12 7,17±0,11  

Kan Gazı 

Bikarbonat(mmol/L) 
Min-Maks 
(Medyan) 

3,4-23 (10,45) 5,9-19,4 (12,5) d0,260 

Ort±Ss 11,43±4,07 12,48±3,8  

Anyon açığı (mEq/L) Min-Maks 
(Medyan) 

9,67-49,66 (26,86) 
10,39-50,09 

(28,94) 
d0,969 

Ort±Ss 27,72±7,35 27,81±10,57  

CRP (mg/dl) Min-Maks 
(Medyan) 

0,01-31,75 (0,73) 0,01-29,6 (3,86) a0,008** 

Ort±Ss 4,39±7,54 7,26±8,2  

WBC (10^3/uL) Min-Maks 
(Medyan) 

2,8-33,3 (14,3) 0,9-22 (14,35) d0,699 

Ort±Ss 14,86±6,45 14,32±4,67  

HGB (g/dL) Min-Maks 
(Medyan) 

6,8-19,1 (14,2) 9,1-20,9 (14,05) d0,965 

Ort±Ss 13,85±2,24 13,83±2,69  

HCT (%) Min-Maks 
(Medyan) 

21-57 (42) 29-58 (41) d0,582 

Ort±Ss 41,7±6,57 40,88±6,14  

Plasma Glukoz 

(mg/dL) 
Min-Maks 
(Medyan) 

242-1560 (504) 299-1056 (545) a0,316 

Ort±Ss 535,51±177,7 590,58±212,36  

ÜRE (mg/dL) Min-Maks 
(Medyan) 

11-261 (36) 10-137 (68,5) a0,001** 

Ort±Ss 42,65±35,94 67,46±36,25  

Kreatinin (mg/dL) Min-Maks 
(Medyan) 

0,72-6,75 (1,27) 0,72-5,53 (1,55) a0,080 

Ort±Ss 1,51±0,94 1,73±0,96  

Sodyum  (mEq/L) Min-Maks 
(Medyan) 

115-139 (132) 122-145 (131) d0,656 

Ort±Ss 131,47±3,99 130,88±6,07  

DüzeltilmiĢ Sodyum 
(mEq/L) 

Min-Maks 
(Medyan) 

123,14-149,88 
(138,5) 

130,72-151,86 
(135,96) 

d0,955 

Ort±Ss 138,37±4,1 138,46±6,81  

Klor (mEq/L) Min-Maks 
(Medyan) 

82-111 (99) 78-111 (99) d0,481 

Ort±Ss 99,22±6,07 98,17±7,74  

Potasyum (mEq/L) Min-Maks 
(Medyan) 

2,8-8 (4,8) 2,3-7,1 (4,75) d0,666 

Ort±Ss 4,85±0,82 4,76±1,21  

Magnezyum 

(mg/dL) 
Min-Maks 
(Medyan) 

1,19-2,82 (1,85) 1,15-2,76 (1,87) d0,599 

Ort±Ss 1,89±0,33 1,85±0,35  

Fosfor (mg/dL) Min-Maks 
(Medyan) 

0,7-9,7 (3) 1,1-7,9 (2,8) a0,539 

Ort±Ss 3,32±1,81 3,48±1,65  
aMannWhitney U Test  dStudent-t Test  **p<0,01 
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Tablo 4.7: Diyabet tiplerine göre DKA Ģiddetinin değerlendirilmesi 

 Tip 1 

Diyabet 
N: 86 

Tip 2 

Diyabet 
N: 24 

P 

DKA ġiddeti 

Hafif (Kan Gazı Ph:7.25-7.30) 23 (26,7) 6 (25,0) e0,676 

Orta (Kan Gazı Ph:7.00-7.25) 50 (58,1) 16 (66,7)  
Ağır (Kan Gazı Ph:<7.0) 13 (15,1) 2 (8,3)  

eFisherFreemanHalton Test 

Tablo 4.8: Diyabet tiplerine göre sonlanım Ģekillerinin değerlendirilmesi 

 Tip 1 Diyabet 

N:86 

Tip 2 Diyabet 

N:24 
P 

Sonlanım 

30 Günlük 

Mortalite 

Var 0 (0,0) 6 (25,0) c0,001** 

Yok 86 (100,0) 18 (75,0)  

Hastane içi 
Mortalite 

Var 0 (0,0) 5 (20,8) c0,001** 
Yok 86 (100,0) 19 (79,2)  

Y.B.Ü ihtiyacı 
Var 8 (9,3) 11 (45,8) c0,001** 

Yok 78 (90,7) 13 (54,2)  

Mekanik 

Ventilasyon 

Var 0 (0,0) 6 (25,0) c0,001** 

Yok 86 (100,0) 18 (75,0)  

Tetkik ve 

Tedavi Ret 

Var 11 (12,8) 0 (0,0) c0,117 

Yok 75 (87,2) 24 (100,0)  

YatıĢ 
Süresi(Gün) 

Min-
Maks 
(Medyan) 

1-20 (3) 1-21 (5) a0,009** 

Ort±Ss 3,79±3,33 6,67±5,54  

DKA 

Tablosundan 

ÇıkıĢ Süresi 

(Dakika) 

Min-
Maks 
(Medyan) 

120-3692 

(696) 

130-2480 

(625) 
a0,664 

Ort±Ss 821,23±556,22 858,63±687,59  

Total 

Komplikasyon  

Var 6 (7,0) 10 (41,7) c0,001** 

Yok 80 (93,0) 14 (58,3)  
aMannWhitney U Test  cFisher’sExact Test  **p<0,01 
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ġekil 4.1: Diyabet tiplerine göre 30 günlük mortalite dağılımı 

 

  

 

ġekil 4.2: Diyabet tiplerine göre hastane içi mortalite dağılımı 
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ġekil 4.3: Diyabet tiplerine göre YBÜ ihtiyacı dağılımı 

 

 

ġekil 4.4: Diyabet tiplerine göre mekanik ventilasyon dağılımı 
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ġekil 4.5: Diyabet tiplerine göre yatıĢ sürelerinin dağılımı 

 

x  

ġekil 4.6: Diyabet tiplerine göre komplikasyon dağılımı 

Hastaların klinik özelliklerinin ketoasidoz Ģiddetine göre karĢılaĢtırılması 

tablo 4.9-12 ve Ģekil 4.7-8‘de verilmiĢtir. Ağır Ģiddetli DKA ile yatan 

hastalarda YBÜ yatıĢ sıklığı hafif ve orta Ģiddetli olan DKA‘lı hastalara göre 

yüksek bulundu (%40‘a karĢılık %7.4 ve %0, p=0.001). 

Ağır Ģiddetli DKA‘sı olan olguların kan gazı pH düzeyleri, hafif ve orta 

Ģiddetli DKA‘sı olanlara göre düĢük (her ikisi için de p=0.001),  orta Ģiddetli 
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DKA‘sı olanların kan gazı pH düzeyleri, hafif Ģiddetli DKA‘sı olanlara göre 

düĢük bulundu (p=0.001). Ağır Ģiddetli DKA‘sı olanların kan gazı 

bikarbonat düzeyleri, hafif ve orta Ģiddetli DKA‘sı olanlara göre düĢük (her 

ikisi için de p=0.001),  orta Ģiddetli DKA‘sı olanların kan gazı bikarbonat 

düzeyleri, hafif Ģiddetli DKA‘sı olanlara göre düĢük bulundu (p=0.001). Ağır 

Ģiddetli DKA‘sı olanların anyon açığı hafif ve orta Ģiddetli DKA‘sı olanlara 

göre yüksek (her ikisi için de p=0,001), orta Ģiddetli DKA‘sı olanların anyon 

açığı hafif Ģiddetli DKA‘sı olanlara göre yüksek bulundu (p=0,002). Hafif 

Ģiddetli DKA‘sı olanların WBC düzeyleri, orta ve ağır Ģiddetli DKA‘sı olanlara 

göre düĢüktü (p=0.020; p=0.011). Hafif Ģiddetli DKA‘sı olanların HCT 

düzeyleri, orta Ģiddetli DKA‘sı olanlara göre düĢüktü (p=0.025). Hafif 

Ģiddetli DKA‘sı olanların kreatinin düzeyleri, ağır Ģiddetli DKA‘sı olanlara 

göre düĢüktü (p=0.047). Hafif Ģiddetli DKA‘sı olanların düzeltilmiĢ sodyum 

düzeyleri ağır Ģiddetli DKA‘sı olanlara göre düĢüktü (p=0,031). Ketoasidoz 

Ģiddeti ağır olan hastaların %13,3‘ünde (n=2) diĢ ve diĢ eti enfeksiyonları, 

ketoasidoz Ģiddeti orta olan hastaların %5,9‘unda (n=4) diĢ ve diĢ eti 

enfeksiyonları, Ketoasidoz Ģiddeti hafif olan hastaların %3,4‘ünde (n=1) diĢ 

ve diĢ eti enfeksiyonları görüldü.  

Ağır Ģiddetli DKA ile yatan hastalarda Y.B.Ü ihtiyacı oranı hafif ve orta 

Ģiddetli DKA ile yatan hastalara göre yüksek bulundu (%40‘a karĢılık 17.6 

ve 3.4 p=0,009). Ağır Ģiddetli DKA‘sı olan hastaların orta Ģiddetli DKA‘sı 

hastalara göre YBÜ ihtiyacı arasında fark yoktu (%40‘ karĢılık %17.6, 

p=0.08). Hafif Ģiddetli DKA ile yatan hastalarda DKA tablosundan çıkıĢ 

süreleri (dakika cinsinden) orta ve ağır Ģiddetli DKA ile yatan hastalara göre 

düĢük bulundu (497.79±322.30‘a karĢılık 942.37±642.05 ve 

892.07±466.84, p=0.001). 
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Tablo 4.9: DKA Ģiddetine göre değerlendirmeler 

 

 Hafif 
(Kan Gazı 
Ph:7.25-

7.30) 
N:29 

Orta 
(Kan Gazı 
Ph:7.00-

7.24) 
N:68 

Ağır 
(Kan Gazı 
Ph:<7.0) 

N:15 

P 

YaĢ Min-Maks 
(Medyan) 

18-83 (45) 19-87 (34) 15-78 (40) f0,503 

Ort±Ss 42,11±16,54 38,67±18,12 41,74±18,43  

Cinsiyet  Erkek 15 (51,7) 25 (36,8) 4 (26,7) b0,216 
Kadın 14 (48,3) 43 (63,2) 11 (73,3)  

Hastane 
YatıĢ 
Durumu 

Servis 29 (100,0) 63 (92,6) 9 (60,0) e0,001** 

Y.B.Ü 0 (0,0) 5 (7,4) 6 (40,0)  

Diyabet 
GeçmiĢi 

Eski Tanılı Dm 24 (82,8) 61 (89,7) 14 (93,3) e0,580 
Yeni Tanı 5 (17,2) 7 (10,3) 1 (6,7)  

Diyabet Tipi Tip 1 Diyabet 23 (79,3) 50 (75,8) 13 (86,7) b0,643 
Tip 2 Diyabet 6 (20,7) 16 (24,2) 2 (13,3)  

Presipite 
Edici Faktör 

Ġnsülin kullanımı 
Ġle Ġlgili Faktör 

5 (17,2) 21 (30,9) 6 (40,0) b0,227 

Enfeksiyon 14 (48,3) 30 (44,1) 3 (20,0) b0,167 
Diğer 5 (17,2) 12 (17,6) 3 (20,0) b0,972 
Bilinmeyen 6 (20,7) 13 (19,1) 3 (20,0) b0,984 
Ġlk Prezentasyon 4 (13,8) 6 (8,8) 1 (6,7) e0,660 

Komorbidite Kby 2 (6,9) 3 (4,4) 1 (6,7) e0,721 
Ġskemik Kalp 
Hastalığı  

0 (0,0) 3 (4,4) 1 (6,7) e0,326 

Kalp Yetmezliği  0 (0,0) 1 (1,5) 0 (0,0) e1,000 
KOAH  0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) - 
Yatağa Bağımlı   0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) - 
Tiroid Hastalığı        4 (13,8) 12 (17,6) 2 (13,3) e0,932 
Steroid Tedavisi 
Alan  

1 (3,4) 1 (1,5) 1 (6,7) e0,347 

bPearsonChi-Square Test  eFisherFreemanHalton Test fKruskal Wallis Test **p<0,01 

 

 

ġekil 4.7: DKA Ģiddetine göre hastane yatıĢ dağılımı 
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Tablo 4.10: DKA Ģiddetine göre laboratuvar sonuçlarının değerlendirilmesi 

 

 Hafif 
(Kan Gazı 

Ph:7.25-7.30) 
N:29 

Orta 
(Kan Gazı 

Ph:7.00-7.24) 
N:68 

Ağır 
(Kan Gazı 
Ph:<7.0) 

N:15 

P 

HbA1c (%) 
Min-Maks 
(Medyan) 

7,2-16,2 (12) 7,06-19,6 (11,7) 7,4-16,1 (11,9) g0,829 

 Ort±Ss 11,98±2,26 12,19±2,81 11,75±2,06  

Kan Gazı Ph 
Min-Maks 
(Medyan) 

7,21-7,29 (7,27) 7,02-7,26 (7,14) 6,87-6,99 (6,95) f0,001** 

 Ort±Ss 7,27±0,02 7,14±0,07 6,94±0,04  

Kan Gazı 
Bikarbonat 
(mmol/L) 

Min-Maks 
(Medyan) 

11,6-23 (16,7) 7,2-17,5 (10,25) 3,4-12,7 (6,2) g0,001** 

 
Ort±Ss 

16,72±2,56 10,7±2,3 6,63±2,11  

Anyon açığı 
(mEq/L) 

Min-Maks 
(Medyan) 

9,67-30,06 
(22,11) 

10,39-50,09 
(27,21) 

24,78-49,66 
(33,26) 

g0,001** 

 Ort±Ss 22,6±5,14 28,06±7,78 35,88±7,07  

CRP (mg/dl) 
Min-Maks 
(Medyan) 

0,01-29,6 (1,1) 
0,01-31,75 

(0,85) 
0,01-12,42 

(0,69) 
f0,218 

 Ort±Ss 6,75±9,45 4,79±7,39 2,02±3,69  

WBC 
(10^3/uL) 

Min-Maks 
(Medyan) 

2,8-29,9 (9,8) 0,9-33,3 (15,25) 6,8-26,7 (16,2) g0,005** 

 Ort±Ss 11,85±5,98 15,43±5,78 17,34±5,7  

HGB (g/dL) 
Min-Maks 
(Medyan) 

6,8-15,7 (13,1) 9,1-20,9 (14,3) 9-19,1 (14,4) g0,090 

 Ort±Ss 12,99±1,99 14,09±2,34 14,11±2,76  

HCT (%) 
Min-Maks 
(Medyan) 

21-47 (39) 28-58 (43) 28-57 (42) g0,025* 

 Ort±Ss 38,58±5,84 42,39±6,23 42,33±7,86  

Plasma 
Glukoz 
(mg/dL) 

Min-Maks 
(Medyan) 

242-716 (492) 321-1056 (505) 294-1560 (659) f0,074 

Ort±Ss 495,24±135,11 550,35±168,42 658,87±287,98  

ÜRE 
(mg/dL) 

Min-Maks 
(Medyan) 

11-124 (36) 10-208 (36) 11-261 (41) f0,640 

 Ort±Ss 43,62±25,33 46,63±33,24 62,4±63,24  

Kreatinin 
(mg/dL) 

Min-Maks 
(Medyan) 

0,72-6,75 (1,13) 0,72-5,93 (1,41) 0,88-4,29 (1,53) f0,022* 

 Ort±Ss 1,41±1,12 1,57±0,86 1,79±0,91  

Sodyum 

(mEq/L) 
Min-Maks 

(Medyan) 
115-141 (131) 122-145 (131,5) 121-139 (133) g0,410 

 Ort±Ss 130,34±4,88 131,5±4,01 132±5,74  

DüzeltilmiĢ 
Sodyum 
(mEq/L) 

Min-Maks 
(Medyan) 

123,14-150,36 
(136,74) 

131,26-151,86 
(138,25) 

134,01-149,88 
(140,08) 

g0,029* 

Ort±Ss 136,66±4,9 138,64±4,57 140,51±4,43  

Klor 
(mEq/L) 

Min-Maks 
(Medyan) 

86-110 (96) 78-111 (100) 82-110 (99) g0,172 

 Ort±Ss 97,34±6,06 99,88±6,42 98±7,07  

Potasyum 
(mEq/L) 

Min-Maks 
(Medyan) 

2,5-6,3 (4,8) 2,3-7,1 (4,8) 2,8-8 (4,9) g0,486 

 Ort±Ss 4,65±0,91 4,89±0,85 4,89±1,14  

Magnezyum 

(mg/dL)  
Min-Maks 
(Medyan) 

1,15-2,4 (1,83) 1,35-2,82 (1,87) 1,32-2,49 (1,92) g0,509 

 Ort±Ss 1,82±0,32 1,91±0,33 1,87±0,35  

Fosfor 
(mg/dL) 

Min-Maks 
(Medyan) 

0,7-9,7 (3) 1-9,4 (3) 1,7-7,8 (3,4) f0,582 

 Ort±Ss 3,12±1,75 3,36±1,75 3,75±1,81  
fKruskal Wallis Test  gOneway ANOVA  *p<0,05 **p<0,01 
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Tablo 4.11: DKA Ģiddetine  göre enfeksiyon dağılımı 

 

Hafif 

(Kan Gazı 
Ph:7.25-

7.30) 

N:29 

Orta 

(Kan Gazı 
Ph:7.00-

7.24) 

N:68 

Ağır 
(Kan Gazı 

Ph:<7.0) 

N:15 

Enfeksiyon 

0:Yok 15 (51,7) 38 (55,9) 12 (80,0) 
1:DiĢ ve diĢ eti Enfeksiyonları 1 (3,4) 4 (5,9) 2 (13,3) 
2:Gastroenterit 0 (0,0) 4 (5,9) 0 (0,0) 
3:Pnömoni 4 (13,8) 5 (7,4) 0 (0,0) 
4:Üsye 2 (6,9) 6 (8,8) 0 (0,0) 

5:Ġye 3 (10,3) 8 (11,8) 1 (6,7) 
6:Anal Abse 0 (0,0) 1 (1,5) 0 (0,0) 
7:YumuĢak Deri Enfeksiyonu 3 (10,3) 1 (1,5) 0 (0,0) 
8: Batın Ġçi Abse 1 (3,4) 0 (0,0) 0 (0,0) 
9:Otitis Media 0 (0,0) 1 (1,5) 0 (0,0) 

Tablo 4.12: DKA Ģiddetine göre sonlanım Ģekillerinin değerlendirilmesi 

 Hafif 
(Kan Gazı 

Ph:7.25-7.30) 
N:29 

Orta 
(Kan Gazı 

Ph:7.00-7.24) 
N:68 

Ağır 
(Kan Gazı 
Ph:<7.0) 

N:15 

P 

Solanım 

30 Günlük 
Mortalite 

Var 1 (3,4) 5 (7,4) 0 (0,0) e0,592 

Yok 28 (96,6) 63 (92,6) 15 (100)  

Hastane içi 
Mortalite 

Var 0 (0,0) 5 (7,4) 0 (0,0) e0,321 

Yok 29 (100) 63 (92,6) 15 (100)  

Y.B.Ü ihtiyacı 
Var 1 (3,4) 12 (17,6) 6 (40,0) e0,009** 

Yok 28 (96,6) 56 (82,4) 9 (60,0)  

Mekanik 
Ventilasyon 

Var 1 (3,4) 5 (7,4) 0 (0,0) e0,592 

Yok 28 (96,6) 63 (92,6) 15 (100)  

Tetkik ve 
Tedavi Ret 

Var 1 (3,4) 8 (11,8) 3 (20,0) e0,166 

Yok 28 (96,6) 60 (88,2) 12 (80)  

YatıĢ 
Süresi(Gün)  

Min-Maks 
(Medyan) 

1-20 (4) 1-21 (3) 1-19 (4) f0,269 

Ort±Ss 5,31±4,77 3,77±3,27 5,47±5,25  

DKA 
Tablosundan 
ÇıkıĢ Süresi 

(Dakika) 

Min-Maks 
(Medyan) 

120-1392 (445) 122-3692 (768) 259-1997 (875) f0,001** 

Ort±Ss 497,79±322,30 942,37±642,05 892,07±466,84  

Total 
Komplikasyon 

Var 4 (13,8) 11 (16,2) 2 (13,3) e1,000 

Yok 25 (86,2) 57 (83,8) 13 (86,7)  
eFisherFreemanHalton Test  fKruskal Wallis Test  **p<0,01 
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ġekil 4.8: DKA Ģiddetine göre YBÜ yatıĢ dağılımı 

Hastaların klinik özelliklerinin mortaliteye göre karĢılaĢtırılması tablo 4.13-

15 ve Ģekil 4.9-12‘de verilmiĢtir. Eksitus gözlenen hastaların yaĢ ortalaması 

taburcu olan hastalara göre yüksekti (64,07±17,06‘ye karĢılık 38,61±16,84, 

p=0.003). Tip 2 DM‘li hastalarda eksitus oranları diğer diyabet tiplerindeki 

hastalara göre yüksekti (%25‘e karĢılık %0 ve %0, p=0.001). Eksitus olan 

tüm olgular tip 2 DM tanılı olarak saptanmıĢtır. Eksitus olan olgularda 

Ġskemik kalp hastalığı görülme oranı, taburcu olan olgulara göre yüksek 

saptanmıĢtır (%33.3‘e karĢılık %1.9, p=0,014). Eksitus olan olgularda 

bikarbonat tedavisi alma oranı, taburcu olan olgulara göre yüksek 

saptanmıĢtır (%33.3‘e karĢılık %3.8, p=0,033). Eksitus olan olgularda YBÜ 

ihtiyacı ve mekanik ventilasyon ihtiyacı taburcu olan olgulara göre yüksek 

saptanmıĢtır (sırasıyla %100‘e karĢılık %12.3 ve  %100‘e karĢılık %0, 

p=0,001).Eksitus görülen olguların yatıĢ süreleri, taburcu olan olgulara 

göre yüksek saptanmıĢtır (ort.5,33±3,83 karĢılık 4,34±4,06, p=0,009). 

Eksitus gözlenen olguların potasyum düzeyleri, taburcu olan olgulara göre 

düĢük saptanmıĢtır (ort.3,87±1,18 karĢılık 4,88±0,86, p=0,043). 

Eksitus olan hastaların epikrizleri ayrıntılı incelendi. Eksitus olan 5 

hastada enfeksiyon, 2 hastada pankreatit, 1 hastada AKS presipite edici 

faktör olarak görüldü. 5 hastanın ilk yatıĢı servise yapılmıĢtı. 3 hastada 

sepsis, 1 hastada AKS YBÜ ihtiyacı geliĢmesine neden olmuĢtu. 1 hasta ise 

pankreatit (diyabet tedavisini bırakamıĢ ve hipertrigliseridemiye bağlı 
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pankreatit ile yatıĢı olmuĢ) sürecinde ve 1 hasta pnömoni sürecinde takip 

edilirken servisde kardiyak arrest sonrası kardiyopulmoner resüsitasyona  

yanıt alındıktan sonra YBÜ‘ye sevk olmuĢtu. 1 hasta mide ca tanılı 

nötropenik iken üriner sistem enfeksiyonu ile servise yattıktan sonra sepsis 

ile yoğun bakıma sevk olmuĢtu. Servis yatıĢlarının ilk 24 saatinde 3 hasta, 

24-48 saatinde 2 hasta YBÜ‘ye sevk olmuĢtu.  
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Tablo 4.13: Mortaliteye göre karĢılaĢtırmalar 

 
 Eksitus 

OlanN:6 

Taburcu 

OlanN:106 
P 

YaĢ Min-Maks (Medyan) 32-80 (66,5) 18-87 (35,5) a0,003** 

Ort±Ss 64,07±17,06 38,61±16,84  

Cinsiyet  Erkek 3 (50,0) 41 (38,7) c0,678 

Kadın 3 (50,0) 65 (61,3)  

Diyabet Tipi Tip 1 Diyabet 0 (0,0) 86 (81,1) e0,001** 

Tip 2 Diyabet 6 (100,0) 18 (17,0)  

Diğer Diyabet Tipleri 0 (0,0) 2 (1,9)  

DKA ġiddeti Hafif 1 (16,7) 28 (26,4) e0,583 

Orta 5 (83,3) 63 (59,4)  
Ağır 0 (0,0) 15 (14,2)  

Diyabet geçmiĢi  Eski tanılı dm 5 (83,3) 94 (88,7) c0,532 

Yeni tanı 1 (16,7) 12 (11,3)  

Hastane yatıĢ 

durumu  

Servis 5 (83,3) 96 (90,6) c0,470 

Y.B.Ü 1 (16,7) 10 (9,4)  

Presipite edici 

faktör 

Ġnsülin 

kullanımı ile 

ilgili faktör 

Var 2 (33,3) 30 (28,3) c1,000 

Yok 4 (66,7) 76 (71,7)  

Enfeksiyon 
Var 5 (83,3) 42 (39,6) c0,081 

Yok 1 (16,7) 64 (60,4)  

Diğer 
Var 3 (50,0) 17 (16,0) c0,069 

Yok 3 (50,0) 89 (84,0)  

Bilinmeyen 
Var 0 (0,0) 22 (20,8) c0,596 

Yok 6 (100,0) 84 (79,2)  

Ġlk 

prezentasyon 

Var 0 (0,0) 11 (10,4) c1,000 

Yok 6 (100,0) 95 (89,6)  

Komorbidite KBY  Var 1 (16,7) 5 (4,7) c0,287 

Yok 5 (83,3) 101 (95,3)  

Ġskemik kalp 

hastalığı  
Var 2 (33,3) 2 (1,9) c0,014* 

Yok 4 (66,7) 104 (98,1)  

Kalp 

yetmezliği  
Var 0 (0,0) 1 (0,9) c1,000 

Yok 6 (100,0) 105 (99,1)  

KOAH  Var - - - 

Yok 6 (100,0) 106 (100,0)  

Yatağa 

bağımlı   
Var - - - 

Yok 6 (100,0) 106 (100,0)  

Tiroid 

hastalığı     
Var 0 (0,0) 18 (17,0) c0,587 

Yok 6 (100,0) 88 (83,0)  

Steroid 

tedavisi alan  
Var 0 (0,0) 3 (2,8) c1,000 

Yok 6 (100,0) 103 (97,2)  

Bikarbonat 

Tedavisi 

Alan 2 (33,3) 4 (3,8) c0,033* 

Almayan 4 (66,7) 102 (96,2)  
aMannWhitney U Test cFisher’sExact Test  eFisherFreemanHalton Test *p<0,05

 **p<0,01 
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ġekil 4.9: Diyabet Ģekillerine göre mortalite dağılımı 

 

ġekil 4.10: Ġskemik kalp hastalığına göre mortalite dağılımı 
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Tablo 4.14: Mortaliteye göre sonlanım Ģekillerinin değerlendirilmesi 

 Eksitus Olan 

N:6 

Taburcu Olan 

N:106 
P 

Sonlanım 

Y.B.Ü Ġhtiyacı 
Var 6 (100,0) 13 (12,3) c0,001** 

Yok 0 (0,0) 93 (87,7)  

Mekanik 
Ventilasyon 

Var 6 (100,0) 0 (0,0) c0,001** 

Yok 0 (0,0) 106 (10,0)  

Tetkik ve 

Tedavi Ret 

Var 0 (0,0) 12 (11,3) c1,000 

Yok 6 (100,0) 94 (88,7)  

YatıĢ 

Süresi(Gün) 

Min-Maks 
(Medyan) 

2-11 (4) 1-21 (3) a0,009** 

Ort±Ss 5,33±3,83 4,34±4,06  

DKA 

Tablosundan 

ÇıkıĢ Süresi 
(Dakika) 

Min-Maks 
(Medyan) 

222-1998 (638) 120-3692 (670,5) a0,413 

Ort±Ss 
766,33±649,01 823,59±581,96  

Total 

Komplikasyon  

Var 5 (83,3) 12 (11,3) c0,642 

Yok 1 (16,7) 94 (88,7)  
aMannWhitney U Test  cFisher’sExact Test  **p<0,01 

 

 

ġekil 4.11: YBÜ ihtiyacı göre mortalite dağılımı 
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ġekil 4.12: Mortaliteye göre yatıĢ süresi dağılımı 
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Tablo 4.15: Mortaliteye göre laboratuvar sonuçlarının değerlendirilmesi 

Laboratuvar  
Eksitus Olan 

N:6 

Taburcu Olan 

N:106 
aP 

HbA1c (%) 
Min-Maks (Medyan) 7,2-11,9 (11,05) 7,06-19,6 (11,9) 0,185 

Ort±Ss 10,3±2,11 12,15±2,57  

Kan Gazı Ph 
Min-Maks (Medyan) 7,08-7,25 (7,18) 6,87-7,29 (7,17) 0,786 

Ort±Ss 7,17±0,06 7,15±0,12  

Kan Gazı 

Bikarbonat(m

mol/L) 

Min-Maks (Medyan) 7,9-15,3 (13,5) 3,4-23 (10,7) 0,352 

Ort±Ss 12,88±2,93 11,65±4,07  

Anyon açığı 

(mEq/L) 
Min-Maks (Medyan) 

10,39-33,11 

(25,06) 

9,67-50,09 

(26,98) 
0,356 

Ort±Ss 22,7±9,72 27,98±7,95  

CRP (mg/dl) 
Min-Maks (Medyan) 0,01-29,6 (8,15) 0,01-31,75 (0,8) 0,066 

Ort±Ss 11,67±10,4 4,55±7,4  

WBC 

(10^3/uL) 
Min-Maks (Medyan) 0,9-19,2 (14,85) 2,8-33,3 (14,3) 0,954 

Ort±Ss 13,22±6,42 14,85±6,05  

HGB (g/dL) 
Min-Maks (Medyan) 9,1-20,9 (13,8) 6,8-19,1 (14,2) 0,776 

Ort±Ss 15,03±4,45 13,74±2,19  

HCT (%) 
Min-Maks (Medyan) 29-58 (42,5) 21-57 (42) 0,846 

Ort±Ss 42,5±9,69 41,33±6,36  

Plasma 

Glukoz 

(mg/dL) 

Min-Maks (Medyan) 321-751 (442) 242-1560 (512) 0,438 

Ort±Ss 501,33±175,34 553,41±186,91  

ÜRE (mg/dL) 
Min-Maks (Medyan) 10-90 (68,5) 11-261 (36) 0,103 

Ort±Ss 61,67±30,31 47,19±37,29  

Kreatinin 

(mg/dL) 
Min-Maks (Medyan) 0,72-2,59 (1,58) 0,72-6,75 (1,34) 0,539 

Ort±Ss 1,63±0,7 1,55±0,95  

Sodyum 

(mEq/L) 
Min-Maks (Medyan) 126-141 (131,5) 115-145 (132) 0,907 

Ort±Ss 132±5,51 131,23±4,46  

DüzeltilmiĢ 

Sodyum 

(mEq/L) 

Min-Maks (Medyan) 
131,27-150,36 

(137,54) 

123,14-151,86 

(138,12) 
0,846 

Ort±Ss 138,42±7,47 138,38±4,6  

Klor (mEq/L) 
Min-Maks (Medyan) 94-110 (104) 78-111 (99) 0,110 

Ort±Ss 102,83±5,64 98,75±6,46  

Potasyum 

(mEq/L) 
Min-Maks (Medyan) 2,3-4,9 (4,35) 2,7-8 (4,8) 0,043* 

Ort±Ss 3,87±1,18 4,88±0,86  

Magnezyum 

(mg/dL) 
Min-Maks (Medyan) 1,41-2,76 (1,84) 1,15-2,82 (1,88) 0,859 

Ort±Ss 1,97±0,49 1,87±0,32  

Fosfor 

(mg/dL) 
Min-Maks (Medyan) 1,6-7,9 (4,9) 0,7-9,7 (3) 0,149 

Ort±Ss 4,58±2,33 3,28±1,7  
aMannWhitney U Test    *p<0,05 
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BÖLÜM 5 

 

 

TARTIġMA ve SONUÇ 

 

5.1 TARTIġMA  

Bu çalıĢmada 2015-2019 yılları arasında yaklaĢık 3.5 yıl süre içerisinde 

Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim AraĢtırma Hastanesi‘ne 

yatırılan 112 DKA‘lı hastanın klinik özellikleri ve kısa dönem prognozları 

araĢtırılmıĢtır. AraĢtırılan 112 hastada DKA‘yı presipite edici faktörler 

içerisinde ilk sırayı enfeksiyonlar, ikinci sırayı insülin kullanımı ile ilgili 

faktör almıĢtır. Enfeksiyonlar içerisinde ilk 3 sırada ĠYE, solunum sistemi 

enfeksiyonları (pnömoni ve ÜSYE) ve diĢ ve diĢ eti enfeksiyonları yer 

almıĢtır. Enfeksiyon ve insülin kullanımı ile ilgili faktör dıĢında hastaların 

yaklaĢık %10‘nun da diyet uyumsuzluğu bir DKA risk faktörü olarak 

görülmüĢtür.  Pankreatit hastaların yaklaĢık %4‘ünde presipite edici faktör 

olduğu görülmüĢtür. Hastaların çoğunluğu (%76.8) tip 1 diyabetlidir. DKA 

Ģiddeti açısından bakıldığında pH‘ın 7-7.24 arasında bulunduğu orta 

Ģiddette DKA olgularının hastaların yarısından fazlasında olduğu ancak 

%13 civarında hastada pH 7‘nin altında yani ağır DKA‘lı olduğu 

görülmüĢtür. DKA ve bikarbonat iliĢkisine bakıldığında da hastaların 

%5‘inde bikarbonat ihtiyacı görülmüĢtür. Kısa dönem prognoz açısından 

bakıldığında hastane içi mortalitenin %4.5, 30 günlük mortalitenin %5.4 

olduğu görülmüĢtür. Toplam DKA‘lı olguların %17‘sinde YBÜ ihtiyacı 

olmuĢtur. Hastaların ortalama yatıĢ süresi 4 gün, DKA‘dan çıkıĢ süreleri 

820 dakika olarak bulunmuĢtur. Bu bulgular klasik bilgilerimiz olan 

DKA‘nın daha çok tip 1 diyabetli hastalarda görüldüğü, risk faktörleri 

içerisinde enfeksiyonların ve insülin kullanımındaki yanlıĢlıkların ilk sırada 

olması ile uyumludur. Mortalite çeĢitli serilerde farklı bildirilmek ile birlikte 

bizim serimizde de genel bildirimlere paralel bir Ģekilde hastane içerisinde  
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%5‘in altında, ilk 30 gün içerisinde %5 civarında bulunmuĢtur. Bu 

çalıĢmanın ülkemizdeki hasta popülasyonunun verilerinin analizi yanında 

DKA‘nın önlenmesine ve tedavisine yönelik planlamalar için değerli bir 

kaynak olması temel hedefimiz olmuĢtur. 

ÇalıĢmamızda mortalite oranını %5 civarında bulduk. Mortalite oranımız 

çok yüksek olmasa da bazı çalıĢmalarda %2‘nin hatta %1‘in altında 

mortalite oranı bildirilmiĢtir (5,6,39,40,41). Mortalite oranımızı daha da 

azaltabilmek için çalıĢmamızı gözden geçirdik. Hayley B. Gershengorn ve 

arkadaĢlarının New York‘da 159 merkezli, 2005-2007 yılları arasında takip 

edilen 15994 hasta ile yaptığı çalıĢmada, YBÜ‘ye yatıĢ oranı %52.6 ve 

mortalite oranı %0.7 olarak görülmüĢ (39). E. Solá ve arkadaĢlarının 

Valencia‘da 1995-2000 yılları arasında yatan 106 hasta ile 153 DKA yatıĢını 

değerlendirdiği çalıĢmada YBÜ‘ye yatıĢ oranı %23 iken mortalite oranı 

%1.95 olarak saptanmıĢ (5). Bu çalıĢmalarda YBÜ yatıĢ oranının yüksek ve 

mortalite oranının düĢük olması dikkat çekiciydi. DKA tedavi yanıtının 

değerlendirilmesinde vital bulguların, volüm durumu ile sıvı replasmanının, 

insülin infüzyonunun ve idrar çıkıĢının sıkı takibinin gerekli olduğu 

belirtilmiĢtir (24). Buna ek olarak YBÜ‘de takip edilen hastaların sahip 

olduğu ciddi mental durum değiĢikliği veya kritik hastalıklar gibi kesin 

endikasyonları yoksa ara YBÜ‘de takip edilebileceği belirtilmiĢtir (26). Bu 

nedenle YBÜ yatıĢ oranımızın %9.8 olması, mortalite oranın yüksek 

olmasına neden olmuĢ olabilir. YBÜ yatıĢ oranının düĢük olmasına neden 

olan durum, YBÜ endikasyonları net olmayan ancak YBÜ takibi 

gerekebilecek hastaların tespit edilmesinde yaĢanan problemlerden 

kaynaklanıyor olabilir. Bu görüĢe mortalite ve DKA Ģiddetine göre 

yaptığımız karĢılaĢtırmaların sonuçlarını incelerken vardık. Hastaların DKA 

Ģiddeti arttıkça YBÜ yatıĢ oranları istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde 

artmaktayken, mortalite oranlarında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

görülmemiĢtir. Orta Ģiddetli 4, hafif Ģiddetli 1 hastada servis yatıĢı sonrası 

YBÜ ihtiyacı geliĢmiĢ ve sonrasında YBÜ‘de eksitus olmuĢtur. Servis 

yatıĢlarının ilk 24 saatinde 3, 24-48 saatinde 2 hasta YBÜ‘ye sevk olmuĢ ve 

eksitus olmuĢlardır. Bu hastaların YBÜ‘ye sevk nedenleri pankreatit, AKS 

ve sepsisti. Ayrıca servis yatıĢı sonrasında YBÜ‘ye sevk olan 8 hastanın 7‘si 

orta Ģiddetli 1‘i hafif Ģiddetli DKA ile takip ediliyorlardı. Ağır Ģiddetli DKA‘sı 
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olan hastaların orta Ģiddetli DKA‘sı olan hastalara göre YBÜ ihtiyacı 

arasında fark yoktu (%40‘ karĢılık %17.6, p=0.08). Hafif ve orta Ģiddetli 

DKA ile takip edilen hastaların YBÜ‘ye yatıĢ oranları daha az olup, tüm 

eksituslar (5‘i orta Ģiddetli, 1‘i hafif Ģiddetli DKA) ağır Ģiddetli DKA dıĢında 

görülmüĢtü. Eksitus olan hastaların yaĢ ortalaması ve iskemik kalp 

hastalığı oranı, eksitus olmayan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı 

Ģekilde yüksekti. Bu nedenle YBÜ takibinin gerekebileceği hastaları 

değerlendirirken kan gazı pH düzeyine ek olarak yaĢa, komorbid 

hastalıklara, presipite edici faktörlere de dikkat edilmesinin; orta ve hafif 

Ģiddetli DKA‘sı olan hastaların YBÜ yatıĢ oranlarını arttırarak mortalite 

oranları üzerine olumlu etkisi olabileceğini düĢünüyoruz.  

DKA‘lı hastalarda YBÜ yatıĢ kararı halen tartıĢılmakta olan bir konudur. 

TartıĢılmasının sebeplerinden biri YBÜ‘de hasta takibinin pahalı ve yatak 

sayısının sınırlı olmasıdır. Bu konu ile ilgili çalıĢmalar olmasına rağmen net 

bir sonuca varılamamıĢtır (39,42). Hafif ve orta Ģiddetli DKA ile takip edilen 

hastalardan YBÜ‘ye yatıĢı yapılamayanların ara YBÜ‘de takip edilmesinin 

de mortalite üzerine olumlu sonuçlar getirebileceğini düĢünmekteyiz. Ancak 

bu düĢüncelerimizin doğrulanması için çok merkezli ve daha fazla hasta ile 

yapılacak çalıĢmalara ihtiyaç duyulmaktadır.  

DKA‘nın 3‘te 1 oranında tip 2 diyabet tanılı hastalarda görüldüğü ve 

travma, cerrahi veya enfeksiyon gibi stres yaratan koĢullar altında DKA‘ya 

yatkın oldukları belirtilmektedir (4,23). Yapılan çalıĢmalarda tip 2 diyabetin 

mortalite oranlarının tip 1 diyabete göre istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde 

yüksek olduğu görülmüĢtür (8,23,43,44). Benzer sonuçlar elde ettiğimiz 

çalıĢmamızda tip 2 diyabetli hastaların yaĢ ortalaması, ortalama yatıĢ 

süresi, hastane içi mortalite, 30 günlük mortalite, YBÜ ihtiyacı ve 

komplikasyon oranları tip 1 diyabet hastalarına göre istatistiksel olarak 

anlamlı Ģekilde yüksekti. Servis yatıĢı sonrası YBÜ ihtiyacı geliĢen 8 

hastanın 7‘si ve eksitus olan tüm hastalar tip 2 diyabet tanılıydı. Tip 2 

diyabetli hastaların hastaneye yatıĢları esnasında tip 1 diyabete göre YBÜ 

yatıĢ oranında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu. Tip 2 diyabetin 

sonlanımlarının kötü olması beklenen bir durumdur. Ancak hastaların 

hastaneye yatıĢı esnasında YBÜ yatıĢ oranları düĢük olduğundan, YBÜ 

ihtiyacını tespit ederken diyabet tipinin göz önünde bulundurulmasının 



Tartışma & Sonuç 

 46 

mortalite oranları üzerine yararlı olabileceğini düĢünüyoruz. Ancak bu 

düĢüncemizin doğrulanması için çok merkezli ve daha fazla hasta ile 

yapılacak çalıĢmalara ihtiyaç duyulmaktadır.  

ÇalıĢmamızda en sık presipite edici faktör olarak enfeksiyon saptandı. 

Enfeksiyonların tipi incelendiğinde, solunum ve üriner sistem 

enfeksiyonlarından sonra 3. Sırada %6.3 oranında diĢ ve diĢ eti 

enfeksiyonlarının görülmesi dikkat çekiciydi. Dünyada en sık görülen iki 

presipite edici faktörden biri olarak enfeksiyonlar gösterilmektedir. Ülkelere 

göre sıklık sırası tablo 2.6‘da gösterildiği gibi enfeksiyonlar ve insülin 

kullanımı ile iliĢkili faktör arasında yer değiĢtirmektedir. Enfeksiyonlar 

içinde baĢı solunum ve üriner sistem enfeksiyonları çekmektedir (45). 

Benzer çalıĢmalara bakıldığında diĢ ve diĢ eti enfeksiyonları bildirilmemiĢtir 

(40,43,46,47). Tayvan‘da 2004-2013 yılları arasında enfeksiyonun DKA‘yı 

presipite edici faktör olduğu 160 hasta ile yapılan çalıĢmada, primer 

enfeksiyon odakları içinde diĢ ve diĢ eti enfeksiyonları yer almamaktadır. 

Yüksek hasta sayısına sahip bu çalıĢmada da diĢ ve diĢ eti 

enfeksiyonlarının belirtilmemiĢ olması dikkatimizi çekmektedir (48). 

Periodontal hastalıklar diyabet ile iliĢkili kronik komplikasyonlardan biridir 

(9). Tip 1 ve tip 2 diyabetli tüm hastalara diĢ ve diĢ eti hastalıkları hakkında 

bilgi verilmesi ve yılda bir diĢ hekimi kontrolü önerilmektedir (1). Diyabet 

eğitiminde hem hekimlerin hem de hastaların bu bulguya dikkat etmesi 

gerektiğini düĢünüyoruz. 

Diyet ve tedavi uyumu, diyabet eğitiminin parçasıdır. Diyabet eğitimi hem 

tip 1 hem de tip 2 diyabet tedavisinin ana esasını oluĢturur. Hastalara 

verilen eğitim; nasıl beslenmesi gerektiği (tip 1 diyabet), araya giren 

hastalıklar ve özel durumlarda diyabetini nasıl regüle edebileceği, ne zaman 

sağlık ekibi ile iletiĢim kurması gerektiği bilincini kazandırır (1).  Diyabet 

hastalarında glisemik takip amaçlı HbA1c testi kullanılır ve bu test 3 aylık 

ortalama glisemik kontrolü yansıtır. Bunun yanı sıra özellikle insülin 

kullanan kiĢilerde evde glukoz takibinin, öz yönetime ve ilaç dozunun 

ayarlanmasına yardımcı olacağı belirtilmektedir (38). ÇalıĢmamızda 

hastaların ortalama HbA1c oranları %12.08 görüldü. Presipite edici 

faktörlerde; insülin kullanımı ile ilgili faktör %28.6, diyet uyumsuzluğu ise 

%11.6 oranında olduğu görüldü. Ortalama HbA1c oranı ve insülin 
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kullanımı ile iliĢkili presipite edici faktör oranı benzer çalıĢmalarda yüksek 

görülmüĢtür (3,5,47,49). Ortalama HbA1c oranı ve presipite edici faktörlere 

bakılarak bu hasta grubunun diyabet eğitimleri kötü olabilir. Mükerrer 

yatıĢ oranları %17.9, ortalama yatıĢ sayıları 2.90±2.07 (medyan 2, min-

max; 2-11) idi. 1 hastanın 11 kez yatıĢı olması dikkat çekiciydi. HbA1c‘nin 

DKA ile hastane yatıĢı ve mükerrer DKA ile yatıĢlara etkisini inceleyen 

çalıĢmalar vardır (41,50). L. Govan ve arkadaĢları tarafından 2014 yılında 

yayınlanan çalıĢmada; daha önceden Ġskoçya‘da yapılan bir diğer 

araĢtırmanın sonuçlarından bahsedilmiĢ ve tip 1 diyabeti olan kiĢiler 

arasında HbA1c‘nin DKA tanı koduyla yapılan yatıĢlarda özellikle güçlü 

iliĢkisi olan göstergelerden bağımsız olarak, kabul riskinin önemli bir 

göstergesi olduğunu belirttikten sonra, 23479 tip 1 diyabetli hastanın 

sosyoekonomik gruplara göre DKA ile hastane yatıĢ iliĢkisini incelemiĢler. 

Sonuç olarak kadınlar, sigara içenler, yüksek HbA1c‘li daha yoksun 

bölgelerde yaĢayanlarda DKA ile yatıĢ riskinde artıĢ bildirmiĢler (50). Fraser 

W. Gibb ve arkadaĢlarının 2016 yılında yayınlanan çalıĢmalarında DKA 

tanısı ile olan mükerrer yatıĢlar için risk faktörlerini incelemiĢler. Mükerrer 

DKA yatıĢlarının artmıĢ mortalite ile iliĢkili olduğunu, özellikle gençlerde ve 

sosyal durumu kötü olup yüksek HbA1c oranı olan hastalarda bildirmiĢler 

(41). Bu yüzden mükerrer yatıĢ oranı hastaların diyabet eğitimlerinin kötü 

olabileceğini düĢündürmüĢtür. Bu görüĢümüze destek olabileceğini 

düĢündüğümüz diğer bir konu da tetkik ve tedavi ret verme oranıdır. Tetkik 

ve tedavi ret ile hastaneden ayrılan hastalar (12 hasta, %10.7), epikrizler 

incelenirken fark edildi. Ġlgi çekici olan bu durumda 11 hastanın tip 1 

diyabet tanılı olduğu görüldü. DKA Ģiddeti hafif 1 hasta varken, 8 hasta 

orta Ģiddetli ve 3 hasta ağır Ģiddetli DKA ile takip edilmiĢti. 30 günlük 

mortalite oranına bakıldığında bu hastalarda eksitus görülmemiĢti. Bu 

veriler her ne kadar çalıĢma içindeki karĢılaĢtırmalarda istatistiksel olarak 

anlamlı çıkmasa da dikkat çekiciydi. Literatürde tetkik ve tedavi ret gibi bir 

veri ile karĢılaĢılmadı. Bu hastaların tetkik ve tedavi ret vermesini etkileyen 

faktörlerin neler olduğu bizde merak uyandırmıĢtır. Diyabet eğitiminin 

tetkik ve tedavi ret oranına, mükerrer yatıĢlara ve glisemik kontrole etkisi 

incelenmesi gereken bir konu olduğunu düĢünüyoruz.   
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Tip 2 diyabet tedavisinde yeni ajan olarak kullanılan SGLT-2 inhibitörleri ile 

öglisemik ketoasidoz vakaları olduğu bildirilmiĢtir (6,24,28). Ancak bizim 

çalıĢmamızda yaklaĢık 3.5 yıl içerisinde hastalarda SGLT-2 inhibitörü 

kullanımına bağlı olarak öglisemik ketoasidoz saptanmamıĢ olması 

literatüre katkı sağlayacak bir bulgu olarak yorumlanabilir. 

5.2 TEZĠN KISITLILIKLARI 

ÇalıĢmamızın:  

 Tek merkezli olması 

 Retrospektif olmasından dolayı hastaların diyabet süreleri, kullandığı 

ilaçların, mental durumu ve vital bulgularının belirtilmemesi 

 Retrospektif olmasından dolayı hastaların diyabet alt tiplerinin (LADA, 

MODY vs.)belirlenememesi kısıtlılığıdır. 

5.3 SONUÇ 

ÇalıĢmamız, hafif ve orta Ģiddetli DKA‘sı olan hasta grubunda hastane yatıĢı 

esnasında YBÜ takibinin gerekebileceği hastaları değerlendirirken yaĢanan 

belirsizliklerin YBÜ yatıĢ oranlarının düĢük olmasına neden olabileceğini 

düĢündürmüĢtür. Bu hasta gruplarında YBÜ yatıĢ ihtiyacı 

değerlendirilirken yaĢ, komorbid hastalıklar, presipite edici faktörler ve 

diyabet tipinin göz önünde bulundurulmasının mortalite üzerine olumlu 

sonuçlar sağlayabileceğini düĢünmekteyiz. Bu düĢüncemizin doğrulanması 

için çok merkezli ve daha fazla hasta ile yapılacak çalıĢmalara ihtiyaç 

duyulmaktadır. Bu çalıĢmalar yapılırken DKA‘ya özel YBÜ yatıĢ kararı için 

skorlama sistemi oluĢturulabilir. 

DKA ile yatan hasta grubunun kötü glisemik kontrolü, mükerrer yatıĢ oranı 

ile tetkik ve tedavi ret oranları diyabet eğitimlerinin kötü olabileceğini 

düĢündürmüĢtür. Bu durumun incelenmesi gereken bir konu olduğunu 

düĢünüyoruz.   

DiĢ ve diĢ eti enfeksiyonlarının da DKA nedeni olabileceği görülmüĢtür. DiĢ 

ve diĢ eti hastalıklarının diyabet eğitiminin bir parçası olduğu 

unutulmamalıdır. 
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Bu çalıĢmanın hasta popülasyonumuzdaki verilerin analizinin yanında 

ülkemizde DKA‘nın önlenmesine ve tedavisine yönelik planlamalar için 

değerli bir kaynak olduğunu düĢünüyoruz. 
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