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Ozet

IiC HASTALIKLARI KLiNiGINE DiYABETIK KETOASIiDOZ NEDENI iLE
YATISI YAPILAN HASTALARIN RETROSPEKTIF iNCELENMESI

AMAC. DKA nedeniyle i¢c hastaliklar1 klinigine yatan hastalarin klinik
ozelliklerini degerlendirmek ve bu 6zelliklerin diyabet tipine, DKA’nin

siddetine ve sonlanimlarina goére farklilik gésterip gdstermedigini arastirmak

GEREC VE YONTEM. Retrospektif, gozlemsel, klinik calismaya Istanbul
Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi Ic
Hastaliklar servis ve yogun bakim unitelerinde 01.10.2015 ile 31.03.2019
tarihleri arasinda DKA tanisiyla yatan toplam 112 hasta (44 erkek, 68
kadin, ortalama yas: 39.97+£17.74, ortalama HbAlc: %12.08+2.57) ardisik
olarak dahil edildi. Tim hastalarin demografik 6zellikleri, ortalama yatis
stireleri, DKA’dan cikis suireleri, komorbidite durumlari, mortalite oranlari,
yogun bakim Unitesi (YBU) ihtiyaci, presipite edici faktérler, tetkik ve tedavi
ret oranlari, komplikasyon oOzellikleri, laboratuvar verileri kayit edildi ve
hastalarin klinik 6zellikleri DKA siddetine (hafif, orta ve agir DKA), diyabet
tipine (tip 1 veya tip 2 diyabet) ve sonlanim durumlarina (eksitus veya

taburcu) gore karsilastirildi.

BULGULAR. DKA nedeniyle yatan hastalarin %78.6’s1 tip 1 diyabetli,
%21.44 tip 2 diyabetli idi. Hastane ici mortalite sikligr %4.5 (tamama tip 2
diyabetli), 30 gunlik mortalite sikligt %5.4 (tamami tip 2 diyabetli),
ortalama yatis sUresi 4.39%4.03 glin, ortalama DKA’dan c¢ikis stlresi
820.52+582.67 dakika, tetkik ve tedavi ret verme sikligi %10.7 idi. En sik
eslik eden presipite edici faktorler enfeksiyonlar (%42) ve instilin kullanimi
ile ilgili faktér (%28.6) idi. En sik enfeksiyon nedenleri ise sirasiyla; idrar
yolu enfeksiyonu (%10.7), solunum sistemi enfeksiyonlari (pnémoni %8 ve
usye %7.1) ve dis ve dis eti enfeksiyonlar1 (%6.3) idi. DKA siddetine gore
olgularin %25.9’u hafif, %60.7’si orta ve %13.40 agir DKA tablosunda
yatirilmisti. Baslangicta YBU’ye yatan hasta sikligi %9.8 idi. Tip 2
diyabetlilerin tip 1 diyabetlilere gore yas ortalamasi, ortalama yatis suresi,

hastane ici mortalite sikligi, 30 giinltik mortalite sikligi, YBU ihtiyaci sikligi,
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mekanik ventilasyon ihtiyaci sikligi ve komplikasyon siklig1 ytiksekti (timu
icin p<0.01). Agir siddetli DKA ile yatan hastalarda hafif ve orta siddetli
DKA ile yatan hastalara gére baslangicta YBU yatis sikhigi (%40’a karsilik
%7.4 ve %0, p=0.001) ve yatis1 stiresince gelisen YBU ihtiyaci siklig1 (%40’a
karsihik 17.6 ve 3.4 p=0,009) yuksekti. Eksitus goézlenen hastalarin yas
ortalamasi ve iskemik kalp hastaligi sikligi taburcu olan hastalara gore

yuksekti (sirasiyla p=0.003 ve p=0.014).

SONUC. Bu bulgular DKAnin daha c¢ok tip 1 diyabetli hastalarda
gorulduguy, risk faktorleri icinde enfeksiyonlarin ve instlin kullanimindaki
yanlisliklarin ilk sirada olmasi ile uyumludur. Mortalite oranlari genel
bildirimlere paralel bir sekilde hastane icerisinde %5’in altinda, ilk 30 gliin
icerisinde %5 civarinda bulunmustur. Baslangicta YBU’ye yatirilan hasta

sikliginin diistik bulunmasi tartisilmasi gereken bir bulgudur.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik ketoasidozis; yatan hasta; presipite edici

faktor; mortalite; yogun bakim Unitesi; tip 1 diyabet; tip 2 diyabet
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Abstract

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

OBJECTIVE. 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
Goztepe 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 HbAlc) 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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Abstract

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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BOLUM 1

GIRIS ve AMAC

Diabetes mellitus (DM), instilin eksikligi veya insulin etkisindeki defektler
sebebiyle organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince
yararlanamadigi, stirekli tibbi bakim gerektiren, kronik, genis spektrumlu
bir metabolizma bozuklugudur (1). DM; akut komplikasyonlar1 icinde en
ciddi formlarindan biri olan ve tedavi edilmediginde stupor, koma, 6lim ile
sonuclanabilen diyabetik ketoasidozis (DKA) ile tani alabilir (2). DKA,
diyabetin akut komplikasyonlar: icinde en sik ve ciddi olanidir. DKA
insidansit yuksek olarak seyretmeye devam etmektedir. Diyabetiklerde
binde 4,6 ile 8 arasinda DKA insidansi degisir (3). DKA siklikla tip 1
diyabetli olgularda goértilmekle beraber, tip 2 diyabetli hastalar da katabolik
stres yaratan akut hastalik (travma, cerrahi veya enfeksiyon) durumlarinda
risk altindadir (1,4). DKA’nin klasik triadi hiperglisemi, metabolik asidoz ve
ketonemi-ketonuridir (5). DKA siddeti, hastalarin metabolik asidozunun
ciddiyeti ve mental durum degisikligi baz alinarak hafif, orta ve agir olarak
siniflandirilir (4). DKA’nin siddeti agir tabloya ilerledikce mental durum
uyaniklik halinden laterji veya komaya kadar degisebilir (6). Bu kadar ciddi
bir tablo yaratan DKA, diyabetin 6nemli bir mortalite ve morbidite nedenidir
(7). Deneyimli merkezler arasinda genel mortalite %5’in altinda olmasina
ragmen, tip 1 diyabetli genclerde hala 6limun ana nedenidir ve 24 yasin

altindaki diyabetli kisilerde 6limlerin yarisindan sorumludur (8).

Bu calismanin planlanmasina dayanak teskil eden durum, literatir
bilgisindeki eksiklik “Diyabetik ketoasidoz, yatan hasta, Turkiye” anahtar
kelimeleri ile yapilan pubmed taramasinda ulkemizde yatan eriskin
hastalarda DKA klinik o6zelliklerini ve mortalite oranlarini arastiran

yeterince calismanin bulunmamasidir. Bu calismamizda DKA nedeniyle



Giris

hastaneye yatan hastalarin; klinik karakteristik 6zellikleri, presipite edici
faktorleri, komplikasyonlari, laboratuvar o6zellikleri, sonlanimlarinin
incelenmesi ve bu 6zelliklerin diyabet tipi, DKA'nin siddeti ve mortaliteye

gore farklilik gésterip géstermediginin arastirilmasi amaclanmaistir.



2.1

2.2

2.3

BOLUM 2

GENEL BILGILER

DIABETES MELLITUS’UN TANIMI

DM, insulin eksikligi veya insulin etkisindeki defektler sebebiyle
organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi,
strekli tibbi bakim gerektiren, kronik, genis spektrumlu bir metabolizma
bozuklugudur (1). Etiyolojiye bagli olarak DM’de hiperglisemiye sebep olan
faktorler insulin sekresyonunda azalma, glukoz kullaniminda azalma ve
glukoz Uretiminde artis olabilir (9). DM’nin etkileri uzun dénemli hasar,
disfonksiyon, cesitli organ yetmezlikleri; o6zellikle g6z, bobrek, kalp ve
damarlarn icermektedir. DM’nin tanis1 kendi akut komplikasyonlar: icinde
en ciddi formlar1 olan ve tedavi edilmediginde stupor, koma ve o6lum ile
sonuclanabilen DKA ve Hiperosmolar Hiperglisemik Durum (HHD) ile

konulabilir (2).

SINIFLANDIRMA

DM, hastaligin baslama yasi1 ve tedavi sekli gibi eskiden kullanilan
kriterlerin aksine, hiperglisemiye yol acan patojenik sUrecin temeline
dayanilarak siniflandirilir (9). Tablo 2.1de Ozetlenen DM
siniflandirilmasinda doért klinik tip yer almaktadir (1).

EPIDEMIYOLOJI

2017 yilinda dinya capinda 451 milyon kiside (yasl18-99) diyabet oldugu
tahmin edilmektedir. Bu sayinin 2045 yilinda 693 milyon kisiye ulasmasi



Genel Bilgiler

beklenmektedir (10). Ulkemizde diyabet prevalansi bu konuda yapilmis en
kapsamli calisma olan TURDEP-II calismasinda %16.5 (%7.5 yeni tani
diyabet) tespit edilmistir. Bu oran calismanin yapildigi yillardaki tlke
nufusuna gore 6.5 milyon kisiye karsilik gelmektedir (11).

Tablo 2.1: DM'nin etiyolojik siniflandirilmasi (1).

I. Tip 1 diyabet (Genellikle mutlak instilin noksanligina sebep olan B-htiicre yikimi vardir)

II. Tip 2 diyabet (Insiilin direnci zemininde ilerleyici instilin sekresyon defekti ile karakterizedir)

III. Gestasyonel diabetes mellitus (GDM: Gebelik sirasinda ortaya ¢ikan ve genellikle dogumla birlikte
diizelen diyabet formudur)

IV. Diger spesifik diyabet tipleri

ila¢ veya kimyasal ajanlar
Atipik anti-psikotikler
Anti-viral ilaglar
B-adrenerjik agonistler
Diazoksid

Fenitoin
Glukokortikoidler
a-Interferon

Nikotinik asit
Pentamidin

Proteaz inhibit6rleri
Tiyazid grubu ditretikler
Tiroid hormonu

Vacor

Statinler

A. B-hiicre fonksiyonlarinin genetik defekti E.
(monogenik diyabet formlari) .
20. Kromozom, HNF-4a (MODY1) .
7. Kromozom, Glukokinaz (MODY2) .
12. Kromozom, HNF-1a (MODY3) .
13. Kromozom, IPF-1 (MODY4) .
17. Kromozom, HNF-13 (MODYS5) .
2. Kromozom, NeuroD1 (MODY®6) .
2. Kromozom, KLF11 (MODY?7) .
9. Kromozom, CEL (MODYS) .
7. Kromozom, PAX4 (MODY9) .
11. Kromozom, INS (MODY10) .
8. Kromozom, BLK (MODY11) .
Mitokondriyal DNA .
11. Kromozom, Neonatal DM (INS, Kir6.2, .
ABCC8, KCNJ11mutasyonu) e Digerleri (Transplant rejeksiyonunu
11. Kromozom, KJN11 (MODY13) e Onlemek i¢in kullanilan ilaglar)
3. Kromozom, APLL1 (MODY14) F. Immun aracilikli nadir diyabet formlar:
L]
L]
L]
G
L]
L]
L]
L]
L]
L]
L]
L]
L]
L]
L]
L]

Digerleri Anti instilin-reseptér antikorlar:
. Insiilinin etkisindeki genetik defektler Stiff-man sendromu
Leprechaunism Digerleri
Lipoatrofik diyabet . Diyabetle iligkili genetik sendromlar
Rabson-Mendenhall sendromu Alstrém sendromu
Tip A instilin direnci Down sendromu
Digerleri Friedreich tipi ataksi
. Pankreasin ekzokrin doku hastaliklar: Huntington korea
Fibrokalkul6éz pankreatopati Klinefelter sendromu

........U.......o.....w...

Hemokromatoz Laurence-Moon-Biedl sendromu

Kistik fibroz Miyotonik distrofi

Neoplazi Porfiria

Pankreatit Prader-Willi sendromu

Travma/pankreatektomi Turner sendromu

Digerleri Wolfram (DIDMOAD) sendromu
. Endokrinopatiler Digerleri

Akromegali H. infeksiyonlar

Aldosteronoma ¢ Konjenital rubella

Cushing sendromu e Sitomegalovirus

Feokromositoma e Koksaki B

Glukagonoma * Digerleri (adenovirus, kabakulak

Hipertiroidi

Somatostatinoma

Digerleri

HNF-1la: Hepatosit ntikleer faktér-1a, MODY1-11: Genglerde gortilen eriskin tipi diyabet formlar1 1-11
(maturity onset diabetes of the young 1-11), HNF-4a: Hepatosit ntikleer faktér-4a, HNF-1la: Hepatosit
niikleer faktér-la, IPF-1: Instilin promotér faktér-1, HNF-1b: Hepatosit niikleer faktér-1b, NeuroD1:
Nérojenik diferansiyasyon 1, BLK: Beta lenfosit-spesifik kinaz, DNA: Deoksiribontikleik asit, HIV: Insan
immun eksiklik virusu, DIDMOAD sendromu: Diabetes insipidus, diabetes mellitus, optik atrofi ve
sagirlik (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: Insiilin.
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DIABETES MELLITUS’UN TANI KRITERLERI

DM™in tanis1 aclik plazma glukozu veya 2 saatlik 75 gr oral glukoz tolerans
testi veya HbA1c kriterleri ile konulabilir. Bu kriterlerin esik degerleri Tablo

2.2’de gosterilmistir(12).

Tablo 2.2: DM tani kriterleri (12).

Aclik Plazma Glukozu(APG) 2126 mg/dl (7.0 mmol/L). Aclik en az 8 saat
boyunca hic¢ kalori alinmamasi olarak tanimlanair.

Veya

OGTT 2 saat Plazma Glikozu 2200 mg/dl (11.1 mmol/L). Test suda ¢é6zinmus
75 gr susuz glikoz esdegeri yukt kullanilarak WHO tarafindan tarif edildigi gibi
yapilmalidir*.

Veya

A1C 2%6.5 (48 mmol/mol). Test, DCPT testine standardize edilmis NSPG
sertifikali bir metod kullanilarak laboratuvarda gerceklestirilmelidir.

Veya

Klasik hiperglisemi veya hiperglisemik kriz semptomlari olan bir hastada,
rastgele Plazma Glikozu 2200 mg/dl (11.1 mmol/L)

*Bariz hiperglisemi olmamasi durumunda tani koymak icin ayni testin iki
anormal sonucu ya da iki farkli testte anormal sonug¢ gerekmektedir.

ETiYOLOJI

DM etiyolojik tipleri Tablo 2.1°de 6zetlenmistir

2.5.1 Tip 1 Diabetes Mellitus

Tip 1 DM, dunya capinda milyonlarca insani etkileyen otoimmun bir
hastaliktir. Tani1 aldiktan sonra, hastalar 6émir boyu instlin tedavisine
ihtiyac duyarlar ve bu hastalikla ilgili sayisiz komplikasyon yasayabilirler
(13). Ekvatordan uzaklik ile tip 1 DM pozitif korelasyon godstermektedir.
Finlandiya en yuksek prevalansa sahipken, Guney Avrupa tulkeleri en
dustk prevalansin goruldigd yerlerdir (14). Tip 1 DM’nin sebebi instlin
sekresyonunun mutlak eksikligidir (15). Genetik yatkinligi (riskli doku
gruplary)) bulunan kisilerde cevresel tetikleyici faktorlerin (virtsler,
toksinler, emosyonel stres) etkisiyle otoimmuinite harekete gecer ve ilerleyici
B-hticre hasar baslar (1). Genetik yatkinlik olarak tip 1 DM 6zellikle DQA
ve DQB olmak Ulizere HLA genleri ile glgclu iliski icindeyken ayrica DRB
geninden de etkilenir. HLA-DR/DQ allelleri hem predispozan hem koruyucu
olabilir. B-hlicre otoimmun yikiminin belirtecleri adacik hticre antikoru

(ICA), insulin otoantikorlari, GAD (GAD6S5) otoantikorlar: ve tirozin fosfataz
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IA2 ve TA-2[ otoantikorlaridir. Hastalarin %85-90’ninda aclik hiperglisemisi
ilk saptandig zaman bu otoantikorlardan bir veya daha fazlas: tespit edilir
(15). Otoimmuiniteye bagli olusan tip 1 DM (tipla) orani %95’den fazlayken,
%5’den az1 idiyopatik olarak ortaya cikmaktadir (tip 1b). Pankreatik -
hicresinin yikim hizi olgulara goére degisir. Bazi olgularda c¢ok hizh
olabilirken, bazilarinda uzun zamana yayilabilir (16). Tip 1 DM’nin klinik
evreleri tablo 2.3’de 6zetlenmistir (1). Hastalarda B-hticre rezervi %80-90
oraninda azaldigi zaman klinik olarak diyabetin semptomlar1 gériilmeye
baslar. Klasik olarak hastalik belirtileri daha énceden saglikli, obez olmayan
cocuk veya genc¢ yetiskinlerde ortaya cikar. Cogu tip 1 DM hasta ilk
degerlendirme esnasinda semptomatik ve hastadir. Cogunlukla politri,
polidipsi, polifaji, gbrmede bulaniklik, yorgunluk ve kilo kayb1 ile hekime

basvururlar (17).

Tablo 2.3: Tip 1 DM’nin evreleri (1).

Evre 1 Evre 2 Evre 3

Otoimmunite OtoimmTinite Yeni baslamg

Fenotipik hiperglisemi
ozellikler Normoglisemi Disglisemi Semptomatik
Presemptomatik Presemptomatik
Coklu otoantikorlar Coklu otoantikorlar Klinik semptomlar
Tani Disglisemi:(BAG/BG

Standart kriterlerle
tan1 almis diyabet

Normal glukoz

kriterleri
toleransi

T/YRG/2%10 A1C
artisi))

BAG: APG100-125mg/dL, BGT: OGTT 2.stPG 140-199 mg/dL, YRG: A1C %5.7-6.4,
(BAG: Bozulmus aclik glukoz, BGT: Bozulmus glukoz toleransi, YRG: Yuiksek risk
grubu, APG: Aclik plazma glukozu, OGTT 2.stPG: Oral glukoz tolerans testinde 2st.
plazma glukozu)

2.5.2 Tip 2 Diabetes Mellitus

Tip 2 DM hastalar1 daha Onceleri insuline bagimh olmayan diyabet veya
eriskin baslangicli diyabet olarak isimlendiriliyordu. Bu hastalarda instlin
direnci mevcut olup, tip 1 DM hastalarinda gortlen instlinin tam
yoklugundan ziyade, rolatif eksikligi mevzu bahistir. Tip 2 DM, muhtemelen
cok sayida cevresel ve genetik etkenin neden oldugu heterojen bir grup
bozukluktur. Rélatif bir instlin eksikligi ya da instlin Uretimi ile instlin
gereksinimi arasinda uyumsuzluk vardir (16). Bu diyabet formu tim
diyabetli hasta populasyonun %90-95’ini olusturur (15). Tip 2 DM kronik

boébrek hastaligi, non-travmatik alt ekstremite ampiitasyonu ve korligiin en
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onde gelen sebebidir. Ayrica kardiyovasktiler hastaligin énemli bir nedenidir
ve erken 6liime yol acar (18). Glukoz metabolizmasi normal olarak adacik -
huicreleri ve instline duyarli dokular arasindaki bir feedback halkasi ile
kontrol edilir, B-hiicre cevabinin boyutunu instlin doku duyarhlig: belirler.
Instlin direnci varliginda, B-htcreleri instilin salinimi arttirarak normal
glukoz toleransini stirdtirtirler. Instlin direnci varhginda, B-hticreleri yeterli
insulin salgilayamazsa glukoz duiizeyleri ytikselir. f-hiicre disfonksiyonunun
acik bir genetik komponenti olsa da, cevresel degisiklikler énemli bir rol
oynar. Modern arastirma yaklasimlari heksozlar, aminoasitler ve yag
asitlerinin insulin direnci ve B-hicre disfonksiyonu uzerindeki 6nemli
rollerini ortaya koymakta yardimcit olmustur. Ayrica mikrobiyomdaki
degisiklikler tizerine de potansiyel rolint gOstermislerdir (19). Hastalik
genellikle sinsi baslangica sahiptir. Bir cok hastada tani aninda hicbir
semptom yoktur. Bazi hastalar ise bulanik gérme, el ve ayaklarda uyusma
ile karincalanma, ayak agrilari, tekrarlayan mantar enfeksiyonlar: veya yara
iyilesmesinde gecikme sikayetleri ile basvurabilir. Tip 2 DM’nin baslangicta
DKA'ya yatkinligi yoktur. Ancak uzun sureli hiperglisemik seyirde veya [3-

hiicre rezervinin azaldigi ileri dénemlerde DKA goérilebilir (1).

2.5.3 Gestasyonel Diabetes Mellitus

GDM gebelikte gortilen en sik komplikasyonlardan biridir (20). GDM
gebeligin 2. veya 3. trimester déneminde gelisen glukoz intolerans: olarak
siniflandirilir (9). Ik trimesterde saptanan diyabet asikar diyabet olarak
degerlendirilmeli GDM olarak degerlendirilmemelidir (20). Instilin rezistansi
gebelikte gortilen metabolik degisikliklere baghdir. Bu degisiklikler
bozulmus glukoz toleransi veya diyabete yol acabilir (9). ik prenatal vizitte
risk faktorti olan kadinlar veya tim kadinlar taranmalidir (20). GDM olan
kadinlarin buytk kismi postpartum dénemde normal glukoz toleransina
donerler ancak ilerleyen 10-20 yil icerisinde ciddi oranda artmis diyabet
gelisim riski altindadirlar (%35-60). Ek olarak GDM annelerden dogan
cocuklar da yasamlarinin ilerleyen yillarinda tip 2 DM ve metabolik

sendrom gelismesi acisindan artmis risk altindadirlar (9).
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2.5.4 Diger Spesifik Diabetes Mellitus Tipleri

Diger spesifik DM tipleri Tablo 2.1’de 6zetlenmistir.

2.5.4.1 Pankreatektomi Sonrasi Diabetes Mellitus

Pankreatektomi sonrasi meydana gelen DM mekanizma olarak instline
bagimli sekonder DM’ye o6rnek olan bir diyabet tipidir (2). Total
pankreatektomi eslik eden bir adacik htlicre nakli olmadigi strece her
zaman diyabet ile sonuclanir. Total pankreatektomi sonras: diyabet oldukca
farklidir hem tip 1 hem tip 2 DM’den 6zellikler barindirir (Tablo 2.4). Tip1
DM aksine pankreatektomi sonrasi DM’de nadiren DKA gelisir ve cogu
vakada hiperglisemi genellikle hafiftir. Tip 2 DM hastalarinin aksine major
pankreatik rezeksiyon yapilan hastalar ekzojen instline oldukca duyarhidir

ve iyatrojenik agir hipoglisemi epizodlar: sik gérulur (21).

Tablo 2.4: Farkl diyabet tiplerinin laboratuvar, metabolik ve klinik 6zellikleri (21).

P 1 02 mp2DM O vabet
Hormon diizeyleri
Instilin Dusuk Yuksek Dustik/Yok
Glukagon Normal/Yuksek Normal/Yuksek Dustk/Yok
giﬁ g;;ifélé Normal/Dustik(gec) Yuksek Dusuk
Glukoz bagimh
insulinotropik Normal/Dustk Normal/Dtisik Dustk(duodenektomi)
polipeptide
]C: lukagon . Normal Normal/Dustik Normal/Yuksek

enzeri peptid-1

Insiilin sensivitesi
Periferik Normal/Yuksek Normal/Dustuk Normal/Yuksek
Hepatik Normal Normal/Dustik Dusuk
Klinik ozellikler
Hiperglisemi Agir Genellikle orta Orta
:Itiglgghsemik Sik Nadir Sik
Ketoasidoz atak Sik Nadir Nadir
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DIABETES MELLITUS’UN KOMPLIKASYONLARI

Diyabet iliskili komplikasyonlar bir cok organ sistemini etkiler ve bu
hastalik ile ilisklili majér mortalite ve morbiditeden sorumludur (9). THE
DIABETES Control and Complications Trial (DCCT), yogun glisemik
kontrolin tip 1 DM hastalarinda mikrovasktiiler hastaliklar1 azalttigini
gOstermisti. Sonraki calismalar tip 2 DMl eriskin hastalarda
makrovasktiiler ve mikrovasktiler komplikasyonlarin seker diizeyleri, kan
basinci ve lipid diizeylerinin siki kontrold ile 6nemli 6l¢ctide azaltilabilecegini

gostermistir (22).

2.6.1 Akut Komplikasyonlar

Diyabetik aciller, takip ve tedavideki tim gelismelere ragmen 6lim nedeni
olabilmektedir. Diyabetin acil durumlari doért ana bashk altinda

incelenebilir (1);

DKA
HHD
Laktik asidoz(LA)

e

Hipoglisemi
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2.6.2 Kronik Komplikasyonlar

DM’ in kronik komplikasyonlari Tablo 2.5’de 6zetlenmistir (9).

Tablo 2.5: DM'nin kronik komplikasyonlar (9).

Diyabet ile Iligkili Komplikasyonlar

Mikrovasktler

Go6z hastaligl
Retinopati (nonproliferatif/ proliferatif)
Maktler 6dem

Noropati
Duyusal ve motor (mono ve polindéropati)
Otonom

Nefropati (albtiminturi ve renal fonksiyonlarda bozulma)

Makrovasktler
Koroner arter hastaligi
Periferik arter hastaligi
Serebrovasktler hastalik

Diger
Gastrointestinal (gastroparezi, ishal)
GenitoUriner (Gropati/sekstiel disfonksiyon)
Dermatolojik
Enfeksiyoz
Katarakt
Glokom
Cheiroarthropatia
Periodontal hastalik
Duyma kayb1

Diger diyabet ile iliskili komorbid durumlar (hiperglisemi ile iliskisiz belirsiz): depresyon,
obstruktif uyku apne, yagh karaciger hastaligi, kalca kirigi, osteoporoz (tip 1 dayabet de),
kognitif bozukluk veya damans, erkeklerde diistik testesteron

a kalinlagmuis cilt ve diistik eklem hareketliligi

2.6.1 Akut Komplikasyonlar

2.6.1.1 Diyabetik Ketoasidozis

DKA, diyabetin en ciddi akut komplikasyonlarindan biridir ve klinik
pratikte morbidite ve mortalitenin 6nemli bir nedeni olmaya devam
etmektedir (8). DKA’nin yilda 500000’den fazla hastane yatis gliniinden
sorumlu oldugunu ve sebep oldugu direkt ve indirekt medikal harcamalarin
tahmini 2.4 milyar Amerikan Dolarina ulastigini bildiren yayinlar vardir (4).
DKA en sik tip 1 Dm’li hastalarda goérulir. Ancak tip 2 DM hastalar
travma, cerrahi veya enfeksiyon gibi stress yaratan kosullar altinda DKA’ya
yatkindir (23). Erken tani ve tedavi hastalarin sonlanimlarini iyilestirmede

cok 6nemlidir. DKA’da tedavinin ana unsurlar agresif rehidrasyon, instlin

10
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tedavisi, elektrolit replasmani ve altta yatan presipite edici faktérleri bulup

tedavi etmektir (24).

2.6.1.1.1 Epidemiyoloji

Yillik DKA insidansi cografi konum ile alakali olarak farkli raporlara gore
degismektedir (25). Gelismis TUlkelerdeki tahmin edilen DKA insidansi
karsilatirildiginda, 1000 tip 1 DM hastasinda Birlesik Krallik’ta 13.6,
Isvec’de 14.9 ve Amerika Birlesik devletlerinde (ABD) 30 yasin altindaki
hastalarda 1000’de 13.4 bildirilmistir (6). Danimarka’da genel ntifusta 100
binde 12.9 kadar dustk oran bildirilmis iken, Malezya’da 100 hasta yili
basina 26,3 gibi yltiksek bir oran raporlanmistir (25). ABD’de DKA sebebiyle
hastane yatislar son iki dekadda %75 artarak 1988’de 80000 iken 2009°da
140000°e yukselmistir (6). Deneyimli merkezler arasinda genel mortalite
%5’in altinda olmasina ragmen, tip 1 DM’ genclerde hala 6limlin ana
nedeni ve 24 yasin altindaki diyabetli kisilerde o6ltimlerin yarisindan

sorumludur (8).

2.6.1.1.2 Presipitan Faktorler

Enfeksiyon, DKA ve HHD’nin dunyadaki en yaygin presipite edici
faktérudur (24). Ancak ulkelerin kendi icindeki presipitan faktoérlerinin
sikliklar1 degiskenlik gosterir. Tablo 2.6’da epidemiyolojik calismalarca
belirlenen en sik DKA sebeplerini diinya capinda gdstermektedir. ABD ve
diger gelismis tlkelerde en sik bildirilen presipitan faktdér nedenleri insulin
tedavisinde uyumsuzluk, enfeksiyon ve yeni tani diyabettir. Buna karsilik
gelismekte olan ulkelerde en yaygin presipite edici faktér enfeksiyonlar ve
tedaviye yetersiz ulasimdir (26). Serebrovaskuler olay, travma, pankreatit,
miyokard enfarkiis gibi araya giren hastaliklarin alkol kullanimi ve ilaclarin
DKAy1 tetikledigi iyi bilinmektedir. Karbonhidrat metabolizmasini etkileyen
kortikositeroidler, tiazidler @ve dobutamine ve terbutalin gibi
sempatomimetik ajanlar bunlarin yani sira atipik antipsikotik ajanlar
yatkin bireylerde DKA icin presipitan faktér olabilir (6,24). DKA’y1 tetikledigi
bildirilen maddeler icinde kokain ve ekstazi disinda tedavi amach kullanilan
proteaz inhibitérleri ve pentamidin ilaclar1 da vardir (2). Sodium-
glucosecotransporter 2 (SGLT-2) inhibitorleri antihiperglisemik tedavinin

yeni bir Uyesidir, 2013 yilinda tip 2 DM tedavisi icin ilk defa piyasaya
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surdlmustar (27). Bildirilen birka¢ 6glisemik diyabetik ketoasidoz
vakasinda SGLT-2 inhibitérleri neden olan ajanlar olarak tanimlanmistir.
Oglisemik diyabetik ketoasidoz ile iliskili diger klinik senaryolar gebelik,
azalmis kalori alimi, agir alkol kullanimi ve kronik karaciger hastaligini
icermektedir (28). Kimi hastalarda bariz bir presipite edici faktor

olmayabilir (2).

Tablo 2.6: DKA’nin presipite edici faktérlerinin tilkelere goére sikliklar: (26).

giztg:aylm Avusturalya Brezilya Cin Endonezya Kore Nijerya Ispanya Siiriye Tayvan ABD
% Yeni tan1 DM 5.7 122 NR 3.3 NR NR 12.8 NR 18.2 127328
% Enfeksiyon 28.6 250 392 583 253 325 332 478 317 o¥
0, 3 -
% Tedaviye 40.0 39.0 24.0 13.3 327 275 30.7 235 277 41O
uyumsuzluk 50.6
% Diger 25.7 15.0 10.9 17.1 11.2 4.8 23.3 7.8 6.2 ?57(’)
% Bilinmeyen NA 88 259 8.0 30.8 346 NA 20.9 16.2 ‘1‘%‘

NA: not applicable (degerlendirme icin uygun degil). NR: not reported (bildirilmemis)

2.6.1.1.3 Patofizyoloji

DKA’da patogenez efektif instilin konsantrasyonunun azalmasinin ve kontr-
reglilatuar hormonlarin (katekolaminler, kortizol, glukagon ve buytme
hormonu (BH)) konsantrasyonlarinda artisin yol actigi hiperglisemi ve
ketozis durumdur (4). Instlin yetersizligi glukojenoliz, glukoneogenesis,
lipoliz ve protein katabolizmas1 ile sonuclanir. Glukagon ise DKA
gelisiminden sorumlu ana kontr-regiilatuar hormon iken muhtemelen BH
DKA’da en 6nemsiz olanidir. Glukagon yoklugunda DKA’nin ortaya c¢ikma
olasiligr dustk olmakla birlikte ancak total pankreatektomili valakarda
bildirilmistir. Glukagon disindaki kontr-regtilatuar hormonlardaki artiglar
mutlaka goézlenmez (25,28). Hiperglisemi 4 kaynaktan elde edilen glukoz

duizeylerindeki artis ile meydana gelir (25). Bunlar;

e glukoneogenezis( karbonhidrat, protein, yag)

e glukojenoliz

e bagirsaklardan emilim

e Oncelikle kas ve yag hucreleri olmak Uizere hucreler tarafindan glikoz

kullaniminin azalmasidir.

Hepatik glukoneogenez DKA’da ana hiperglisemi mekanizmasidir. Ancak

renal glukoneogenezde katkida bulunur (28). Instilin yetersizligi ve
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hiperglisemi kombinasyonu fruktoz-2,6 fosfatin karaciger duzeyini
dustrtr; bu durum fosfofruktokinaz ve friiktoz-1,6-bifosfataz aktivitesini
degistirir. Glukagon fazlaligt purivat kinazin aktivitesini dustrirken,
insulin yetersizligi fosfoenolptirivat karboksilaz aktivitesini arttirir. Bu
hepatik degisiklikler puUrivatin kullanimini glikolizden, glukoz sentezine
kaydirir. Glukojenoliz dustk insilin dizeyi durumunda, artan glukagon ve
katekolamin dtizeyleri tarafindan desteklenir (9). Vicuttaki tiim hticrelerde
glikoliz gerceklesir. Glukoz metabolizmasindaki ilk basamak hiicrenin
sitoplazmasina glikozun girisidir. Ozellikle kas ve yag dokusu olmak tizere
glikozun hucre icine alinmasi buytk 6lctide instlin aracihigiyladir (2).
Instlin yetersizligi GLUT-4 glukoz transporterlarinin diizeyini diistiriir. Bu
durum kas ve yag dokusunda glikoz alimini bozar ve intraseliiler glikoz
metabolizmasini azaltir (9). Sonug¢ olarak insulin olmadan hucreye glukoz

girisi ve glikoliz buiyuk oranda azalir (2).

Lipid metabolizmasi ve mobilizasyonu instlin yetersizliginden etkilenir (25).
Instlinopeni hormona duyarhi lipazin aktivasyonuna ek olarak
trigliseridlerin gliserol ve serbest yag asitlerine parcalanmasini hizlandirir
(24,26). Karacigerde yag asitleri keton cisimlerine okside olur. Bu sturec
baslica  glukagon  tarafindan  stimtile edilir. Artan  glukagon
konsantrasyonlar1 de-novo yag asidi sentezindeki ilk hiz kisitlayici enzim
olan hepatik malonilkoenzim a seviyesini distrtr. Azalmis malonilkoenzim
a duzeyleri ketogenezdeki hiz kisitlayici enzim olan karnitin-o-palmitoil
transferaz-1 (cplt-1) karaciger izoformunu stimtule eder. Bu enzim yag-acil-
karnitin transesterifikasyonunu ve serbest yag asitlerinin keton cisimlerine
(asetoasetat ve beta-hidroksi-buitirat) oksidasyonunu uyarir. Sonug¢ olarak,
yag acilkoenzim a duzeyleri ve cplt-1 aktivitesi artisi keton cisimleri
Uretimini hizlandirir (26). Asetoasetat ya kendiliginden asetona dekorboksile
olur veya 3-betahidroksibutirat dehidrogenazla 3-betohidroksibutirata
donustuardltir. Normal sartlar altinda 3-betahidroksibutiratin asetoasetata
orani yaklasik olarak 1/1°dir. Aseton daha duistiik duzeylerde bulunur.
DKA’da her 3 keton cisimciginin de duzeyleri yukselmesine ragmen 3-
betahidroksibutiratin dlizeyi asetoasetata oranla dramatik olarak daha fazla
yukselir. Bu oran 10 katina kadar ulasabilir (2). DKA tablosu da keton

cisimlerinin artmis metabolizmasi1 ve prograsif olarak volim azalmasi
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sonucu bobrekten filtrasyon azalir. Bu durumu idrar ile atiliminin azalmasi
takip eder. Bu keton cisimlerinin gugcli asitler olmas: ytksek duiizeylerde
bulundugunda ortaya ketonemi, ketonlri ve metabolik asidoz ortaya cikarir
(4,25,26)._Hiperglisemi osmotik ditireze yol acarak hipovolemi ve glomertler
filtrasyonda azalmaya yol acar. Glomeruler filtrasyonda azalma
hiperglisemiyi daha da koétulestirir (26). Sekil 2.1’de DKA patogenezi

Ozetlenmistir (28).

Mutlak instilin eksikligi
Kontr-regiilatuar hormenlar

Gluk enik Glukoneogenez t
ukoneojeni ‘ ‘ . N . -
-------- ' IJ . - = Glukojenoliz¢ Hiperglisemi -= Osmotik dilirez
rormoniar Glukoz kullanimi
1
1

Elektrolit

L Hormon FFA karacigere t B I )
________ X - h Asidoz anormalikleri
sensitif lipaz + Ketogenez +

Dehidratasyen

Sekil 2.1: DKA patogenezi (28).

2.6.1.1.4 Klinik ve Tami

DKA tablosu genellikle 24 saat icinde hizla gelisir ve hastalar hastaliklarinin
farkinda olmayabilir. Politiri, polidipsi, polifaji ve kilo kayb1 gibi hiperglisemi
semptomlar: genellikle vardir. Diger semptomlar; kusma, abdominal agr ve
agir vakalarda mental durum degisiklikleridir. Fizik muayenede saptanan
bulgular azalmis cilt turgoru ile prezente olan dehidratasyon, kussmaul
solunum, nefeste aseton kokusu, tasikardi ve ciddi hastalarda
hipotansiyon, sok ve bilin¢ degisikligi gorilebilir. Biling durumu tamamen
alert olmaktan derin letarji ve komaya kadar degisebilir. DKA’da degisken
biling durumunun patogenezi tam olarak bilinmemektedir. Baz1 calismalar
DKA’da degisen mental durumun koékeninde hiperosmolaritenin rol
oynadigini ileri sirmektedir (4,6,26,29). Ayrica DKA’ya yol acan enfeksiyon
(pndémoni, idrar yolu enfeksiyonu (IYE) ve benzeri) veya miyokard iskemisi
gibi presipite edici faktéoriin semptomlariyla ortaya cikabilir. Asidoz
derecesiyle iliskili olarak karin agrisi bir basvuru nedeni olabilir. Bazi

durumlarda ciddi abdominal agr altta yatan akut pankreatit gibi bir
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abdominal stre¢ ile iligkilidir. Abdominal agr1 siklikla asidoz ile
olustugundan altta yatan akut bir stire¢c saptanmaz. Ancak her zaman igin

akut abdominal agr incelenme gerektirir (25).

DKA’nin klasik triadi hiperglisemi, metabolik asidoz, ketonemi-ketonuridir
(24). DKA tamni kriterleri ve DKA siddeti Tablo 2.7’de gosterilmistir. DKA
siddeti metabolik asidozun (kan pH, bikarbonat ve keton) agirligina gore

hafif, orta, agir olarak siniflandirilmistir (4).

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

DKA HHS
HAFIF (plasma ORTA (plasma AGIR (plasma
glukoz >250 glukoz >250 glukoz >250 Piaésorgamgh/lgzz
mg/dL) mg/dL) mg/dL) g
Arteryal pH 7.25-7.30 7.00 - <7.24 <7.00 >7.30
Serum bikarbonat
(mEq/L) 15-18 10 - <15 <10 >15
idrar ketonu* Pozitif Pozitif Pozitif Az
Serum ketonu* Pozitif Pozitif Pozitif Az
Efektif serum - . ..
osmlaritesi Degisken Degisken Degisken >320
Anyon acig >10 >12 >12 <12
Mental durum Uyanik Uyanik /uykulu Stupor/koma Stupor/koma

* Nitroprussid reaksiyon yontemi.  Efektif serum osmlaritesi: [2 x Na (mEq/L) + Glukoz (mg/dL) /18]. %
Anyon agig1: Na - (Cl1 + HCO3-).

2.6.1.1.5 Tedavi

DKAnin basarihi tedavisi hipergliseminin ve elektrolit imbalansinin
duzeltilmesini, ketogenezin durdurulmasini, dolasim hacminin ve doku
perflizyonunun saglanmasini, presipite edici faktorlerin tanimlanarak siki
hasta izlemini gerektirir (4,26). Tedavinin temeli intraven6éz sivi ve insulin
replasmanin dikkatlice izlenmesidir (29). Hastalar mental durum, kan
basinci, kalp hizi, kalp ritmi ve idrar c¢ikisinin yakin takip edilecegi bir
birime nakil edilmelidir (25). Yogun bakim tUnitesinde (YBU) takip edilen
hastalarin sahip oldugu ciddi bilin¢ degisikligi veya kritik hastalik
(miyokard enfarktiisti, gastrointestinal kanama veya sepsis) olmadigl
muddetce cogu hasta ara yogun bakim unitesinde takip edilebilir (26).
American Diabetes Association (ADA) 2009 uzlasi raporundaki belirtilen

tedavi algoritmasi Sekil 2.2‘de belirtilmistir (4).
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2.6.1.2 Hiperosmolar Hiperglisemik Durum

DM’ nin en ciddi iki akut metabolik komplikasyonlarindan biri olan HHD
hayat1 tehdit eden acil bir durumdur (30). HHD ketoasidoz olmadan siddetli
hiperglisemi, hiperosmolarite ve dehidratasyon ile karakterize bir
sendromdur. Tam insidansi1 bilinmemek ile birlikte diyabetli hastalarda
hastaneye yatislarin %1’ini olusturdugu tahmin edilmektedir(31).
Hiperglisemik bir durumda tip 2 DM hastalarinda HHD gelisme olasilig:
daha yuksektir. Ketosis ve asidemi olusmas: icin gerekli olan lipolizi
engellemek icin HHD’de yeterli insulin salimimi mevcuttur. DKA ile
karsilastirildiginda ciddi diizeyde ytksek hiperglisemi durumu ve bununla
iliskili olarak osmotik ditirez ve kéttislesen dehidratasyon mevcuttur (32).
HHD tanis1 kriterleri Tablo 2.7°de belirtilmistir. HHD’li hastalarin ¢cogunda
politiri, polidipsi, halsizlik, bulanik gérme ve mental durumda ilerleyici
azalma Oykuist vardir. HHD hastalan tipik olarak 60 yasindan buyuk bir
enfeksiyonu veya akut bir hastalik durumu olan medikal tedavi almakta
geciken kisilerdir (24). Ilk degerlendirmede hipotansiyon, tasikardi, takipne,
ates, dehidratasyon ve periferal hipoperflizyon ile birlikte sok, mental
durumda farkli derecelerde degisiklik bulunabilir (33). HHD tedavisi Sekil
2.2’de belirtilmistir.
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Baglangig degerlendirme yapilir, Hiperglisemi ve ketonemilketoniiri degerlendirmek igin kapiller kan glukozunu ve serum/fidrar ketonlan Glgiilir. Metabolik profili igin kan Grnegi alin. 1 Lisaat infizyon hizinda %0.9 NaCl sii baslayin®,

IV sivi

v

Hidrasyon durumunu belirleme

Slddetll Al Kardlyojenlk
hipavoleml Haflf sk
* dehldratasyon *
Hemodinamik
%0.0 NaCl A\
u).guh “ L,r,“q D!"lz:'lilrm-g mDﬂllNlImﬂl‘Lﬁ’!IDpl‘B“ﬂml’

serum Hat

' '

Serum Na+ yilksek Serum I'l:+ normal Serum Nf+ digiik
E—
[ ] 3£0.9 NaCl
) (250-500 ml/sa)
%0.45 NaCl Hidrasyon durumuna
(250-500 ml/sa) gére uygula
Hidrazyan
durumuna gare
uygula

'

Serum glukozu
200 mg/dL (DKA) veya 300 mg/dL
(HHD) ulastiginda, %5 dekstroz 520,45
NaCl 150-250 mi/sa lle deglstir

Bikarbonat

insiilin: Regular

pH=6.9

HCO3
gerekslz

l l

IV yol ile
pH<6.9 (DKA ve HHD)
v r
100 mmal HCO3 04 1U/kg
+ 20 mEq KCL IV bolus
400 ml s l
Iginde, 2 saatllk
| Infiizyon | 041U/kg/sa
IV sirekll Insdlin
A Infizyonu
sHz7.0olans

kadar 2 saatte bir
tekrarls . Serum K+
diizeyn, her 2

=aatte bir takip 2t

Potasyum
IV yol ile v
{ONCA = HHD) Yeterli renal fonksiyonu sagla

044 IW/kg/sa IV
siirekll Insilin

[ ~50 ml/sa idrar cikisi)

Inflizyonu
v
l |
K+<=3.3 mEg/L K+> 5.2 mEq/L
1
K+ > 3.3 mEg/L olana K+ verme, her iki
kadar Insilln verme ve t I; K+
20-30 mEq/ saat KCL saatie bir
basla kontrolii yap.
v
v

A Serum glukozu llk bir saat Icinde 10% dismezse,
£ 044 IU/kg IV bolus Insiilln ver , ardindan blr
oncekl dozdan Infiizyona devam et

DKA

HHD

'

Serum glikoz 200 mg [/ dl'ye ulastiginda, sirekll
Insiilin Infizyonunu 0.02 - 0.051U f kg / saat [W'e
diigirin veya her 2 saatte bir 0.1 IU/ kg sc hizh
etkill Insilin verln. Serum gllkoz dizeyinl
D¥Adan gkana dek 150-200 mg / dL arasinda
tutun.

Serum glikoz 300 mg / dl'ye ulasbginda, sirekll
Insiilln Inflizyonunu 0,02 - 0,05 IU/ kg / saat [V'e
diigirin. Serum glikozunu, hasta mental olarak
uyanana kadar 200-300 mg / dL arasinda tutun.

!

K+=3.3-52mEqg/L

1

Serum K+ 4-5 mEqg/L
olacak sekllde her 1 litre
1w s Icine 20-30 mEg/
saat KCL ekle

Stabll hale gelene kadar 2- 4 saatte bir elektrollt, BUN, vendz pH, kreatinin ve glukoz diizeylerinl kontrol et. DKA veya
HHD dizeltlldlkten senra ve hasta oral beslenmeye bagladiktan sonra, sc coklu Insilln tedavisine gec. IV InsGlinden SC
Ineiiline gecerken SC Insiilin uygulandiktan sonra yeterll Insiilin saglanmasi Icin 1-2 saat daha IV Insilline devam et. ilk
kez Insiilin kullznan hastalarda 0,5-0,8 IU/kg/giin olarak bagla, gerektlkce dozu artti. Her zaman altta yatan nedenl

arastin

+:15-20 mllkg/sa ; 1: serum Na hiperglisemi durumunda dizeltiimelidir (diizeltilmig sodyum degeri icin her 100 mg/dL glukoz izerine 100 mg/dl glukoz artigi igin, 1.6 mEq sodyum serum sodyumuna eklenir). IV: intravendz SC: subkutan

Sekil 2.2: DKA ve HHD tedavi semasi (4).
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2.6.1.3 Laktik Asidoz

Hekimler yatan hastalarda 6zellikle de hasta basi vizitlerinde serum laktat
seviyelerine eskiye nazaran daha fazla dikkat etmektedirler (34). Cinkd LA
vicutta laktat ve viicut sivilarindaki protonlarin birikiminin sonucudur ve
siklikla kotd klinik sonuclarla iligkilidir. LA etkisini siddetinden ve
kliniginden alir. Hipoperflizyon ya da sepsisin LA’ya eslik ettigi durumlarda
mortalite 3 kat artar, laktat diizeyi arttikca klinik sonuc koétulesir (35). Kan
laktat diizeyi >5 mmol/l1 (Normalde 0.4-1.2 mmol/l) pH <7.30 bulunur.
Biguanid kullanan diyabetik hastalarda LA, nadir go6zlenen bir
komplikasyondur. Metformine bagli LA insidensi c¢ok dustuktir
(<0.003/1000 hasta yili). Goérulen vakalarin cogunda metformin kullanimi
kontraendikedir. LA riskinin arttigi doku hipoksisini arttiran durumlarda
(kontrolstiz veya tedaviye direncli konjestif kalp yetersizligi veya iskemik
kalp hastaligi, kronik obstriktif akciger hastaliklari, ciddi enfeksiyonlar),
ciddi karaciger yetersizligi durumunda, renal fonksiyonlarin azaldig: (kronik
bobrek yetersizligi, ileri yas (6zellikle 80 yas tistll), sok, ciddi dehidratasyon)

durumlarda metformin kullanimi 6nerilmemektedir (1).

2.6.1.4 Hipoglisemi

Hipoglisemi, insilin tedavisinin sik goértilen ve korkulan yan etkisidir(36).
Yasami tehdit eden bir komplikasyon olmasinin yani sira 6énemli bir endise
kaynagi ve yasam kalitesi icin bir tehdit olabilir (37). Normogliseminin
korunmasinin éntindeki en buylk engeldir (36). Hipogliseminin ana nedeni
mutlak veya goreceli insulin fazlaligidir. Baslica sebepler; yanlislikla veya
kasitli olarak ytksek doz instilin ya da sekretogog ilac alimi, yemek-egzersiz
zamanlamasinda uyusmazlik, instlin biyoyararliginda artis, insulin
duyarliliginin artmasi, yetersiz beslenme, alkol ve ila¢c kullanimlaridir
(instlin sekresyonunu artiran oral antidiyabetik (OAD) tedavisine
baslanmasi, ve/veya instlin direncini azaltan OAD’lerin tedaviye eklenmesi,
OAD olmayan ancak SU etkisini veya insulin salinimini artiran ilaglarin
kullanimi) (1). Diyabet hastalari i¢cin hipoglisemi sinir1 70mg/dL olarak
verilmigtir. Evre 1 (<70 mg/dL), evre 2 (54 mg/dL noroglisemik
semptomlarin basladigi ve tedavi baslanmasi gereken evre), evre 3 (belirli

bir esik deger olmadan disaridan yardim gerektirecek kadar ciddi kognitif
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bozukluk) olarak 3 evreye ayrilir (38). Semptomlar adrenerjik (titreme,
anksiyete, soguk terleme, bulanti, carpinti, acikma, wuyusma) ve
noéroglikopenik (serebral kortekse glukoz sunumunun azalmasina bagh
olarak bas donmesi, bas agrisi, konusmada gliclik, halsizlik, konfiizyon)
olarak kendini gosterir (1). Tedavisi glukoz alimini veya karbonhidrat iceren
yiyeceklerin alimini gerektirir. Saf glukoz tercih edilen tedavidir ancak her
hangi bir karbonhidrat formu da kan sekerini ylkseltir. Alinan ilaca

bagliysa etkisi sonlanincaya kadar takip edilmelidir (38).
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3.1

3.2

3.3

BOLUM 3

GEREC ve YONTEM

Retrospektif, gézlemsel, klinik calismaya Istanbul Medeniyet Universitesi
Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢c Hastaliklari servis ve yogun
bakim unitelerinde yeni otomasyon sistemine gecis tarihi olan 01.10.2015
ile 31.03.2019 tarihleri arasinda DKA tanisiyla takip edilen 112 hasta
ardisik olarak hastane otomasyon sisteminden ICD-10 koduna goére ve
hasta arsivinden epikrizler incelenerek dahil edildi. Calisma icin Istanbul
Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik
Komisyonu (tarih: 10 Nisan 2019, karar no: 0116) onay:1 alindi. Calisma

stiresince Helsinki Deklarasyonu prensiplerine uyuldu.

CALISMAYA ALINMA KRIiTERLERI

01.10.2015 ile 31.03.2019 tarihleri arasinda DKA tanisiyla takip edilen 18

yas ve Uzeri olgular

CALISMADAN DISLANMA KRITERLERI

Ic Hastaliklar1 klinigi veya yogun bakim Tniteleri disinda yatisi olan

hastalar

CALISMA TASARIMI

Calismaya alinan 112 hastanin DKA tanisi ile ilk hastane yatis1 baz
alinmistir. Mukerrer yatisi olanlarin sonraki yatislari da ayrica kayit
edilmistir. Hastane otomasyon sisteminden epikriz raporlar incelenerek
hastalarin yas ve cinsiyet 6zellikleri, yattig1i bolim (hastane yatis durumu:

servis-YBU), hastanede yatis stiresi, presipite edici faktérler, diyabet
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gecmisi, eslik eden hastaliklar, hastane ici mortalite, 30 glinltik mortalite,
komplikasyonlar, tetkik-tedavi ret verme, YBU ihtiyaci, mekanik ventilasyon
ihtiyaci, laboratuvar sonuclart (tam kan sayimi, glukoz, kreatinin, Ure,
sodyum, klor, potasyum, magnezyum, fosfor, HbAlc, CRP, kan gazi
degerleri), DKA siddeti (hafif-orta-agir) ve DKA’dan cikis stireleri kaydedildi.

Ilk prezentasyon; DKA ile diyabet tanisi alan hastalar, insiilin kullanimi
ile ilgili faktorler; insilin dozu atlama, instlin dozu degistirme, insilin
pompasinda problem veya diyabet tedavisini birakma, YBU ihtiyaci;
hastalarin hastane yatisi esnasinda (ilk yatista YBU yatisi da dahil) ve
yattiktan sonra gelisen tiim YBU gereksinimi, tetkik ve tedavi ret; DKA
tanis1 ile yatis1 yapilan hastalar tedavi veya takip edilirken herhangi bir
dénemde kendi rizalariyla hastaneden ayrilan hastalar olarak tanimlandi.
DKA’dan cikis stresi hesaplanirken tani anindaki kan gazi saati — DKA
tablosundan c¢ikis kan gazi saati arasindaki fark dakika cinsinden bakildi.
30 gunluk mortalite icin hastalarin poliklinik gecmisi, yatis gecmisi ve

gereginde hastanemizin sistemindeki 61im bildirimlerinden yararlanildi.

Tam olgularin demografik 6zellikleri, ortalama yatis stireleri, DKA’dan cikis
sureleri, yattig1 klinik 6zellikleri, komorbidite durumlari, mortalite oranlari,
YBU sevk durumlar, presipite edici faktorler, tetkik ve tedavi ret oranlari,
komplikasyon 6zellikleri, laboratuvar verileri olgularin DKA siddetine (hafifi,
orta ve agir DKA), diyabet tipine (tip 1 veya tip 2 DM) ve sonlanim
durumlarina (exitus veya taburcu) gore karsilastirildi. Diyabet tipine gore
karsilastirmada  diger  diyabet  tipleri grubunda = bulunan @ 2

postpankreatektomi sonrasi diyabet hastasi dahil edilmedi.

DKA tanisi icin ve DKA siddetini belirlemek icin ADA 2009 uzlasi raporu
kullanild1 (4). Buna goére plasma glukozu>250 mg/dL, ketonemi veya
ketontri varligr ve kan gazinda pH <7.30 ve serum bikarbonat <18mEq/L
bulunmasi1 DKA olarak kabul edildi. Arteriyel kan gazi pH: 7.25-7.30 ve
serum bikarbonat 15-18mEq/L bulunmasi hafif siddetli DKA, arteriyel kan
gaz1 pH: 7.00-7.24 ve serum bikarbonat 10-15mEq/L bulunmasi orta
siddetli DKA ve arteriyel kan gaz1 pH: <7.00 ve serum bikarbonat<10
mEq/L bulunmasi agir siddetli DKA olarak kabul edildi.

21



3.4

3.5

Gerec & Yontem

LABORATUVAR ANALIZLERI

Hemoglobin, Mindray BC6800 cihaz1 ile spektrofotometrik 6lctim
yapilarak belirlendi. Glukoz heksokinaz metodu, CRP ttirbidimetrik metodu,
kreatinin kinetik Jaffe metodu, Uire lireaz metodu ile Abbott Architect
C8000 cihaz ile olctldu. Fosfor fosfomolibdat metodu ve sodyum, klor ve
potasyum seyreltilmis iyon secici elektrot (Indirekt) metod ile Abbott
Architect C8000 cihaz ile 6l¢ctildii. HbAlc iyon degistirici HPLC y6ntemiyle
Tosoh HLC-723 G8 Glikohemoglobin analizértinde (Tosoh Corporation,
Tokyo, Japan) %31k CV ile calisildi. Kan gazi Radiometer ABL80O Flex

cihazinda o6lctldad.

Duizeltilmis sodyum: Olctilen Na + 1.6 x [(Glukoz - 100) / 100 | mmol/L,
anyon ac¢ig1 [Na - (Cl + HCOS3)| formuilti ile hesaplandi (1).

ISTATISTIK ANALIZLER

NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 (Kaysville, Utah, USA)
programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici
istatistiksel metodlar (ortalama, standart sapma, medyan, frekans, yulzde,
minimum, maksimum) kullanildi. Nicel verilerin normal dagilima
uygunluklar1 Shapiro-Wilk testi ve grafiksel incelemeler ile smanmistir.
Normal dagilim  gosteren nicel degiskenlerin iki grup arasi
karsilastirmalarinda Student-t testi, normal dagilim g0stermeyen nicel
degiskenlerin iki grup arasi1 karsilastirmalarinda Mann-Whitney U test
kullanildi. Normal dagilim gosteren nicel degiskenlerin ikiden fazla grup
aras1t karsilagstirmalarinda Tek yoénli varyans analizi ve Bonferroni
duzeltmeli ikili degerlendirmeler kullanildi. Normal dagilim gdstermeyen
nicel degiskenlerin ikiden fazla grup arasi karsilastirmalarinda Kruskal-
Wallis test ve Dunn-Bonferroni test kullanildi. Normal dagilim gosteren
nicel degiskenlerin grup i¢i karsilastirmalarinda Tekrarli 6lcimler varyans
analizi ve ikili karsilastirmalarin degerlendirmelerinde Bonferroni dtizeltmeli
ikili degerlendirmeler kullanildi. Nitel verilerin karsilastirilmasinda Pearson
ki-kare test, Fisher’s exact test ve Fisher-Freeman-Halton exact test

kullanildi. Istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul edildi.
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BOLUM 4

BULGULAR

Calismaya toplam 112 hasta (44 erkek (%39,3), 68 kadin(%60,7), ortalama
yas: 39.97+17.74 yil) alindi. Hastalarin tanimlayici 6zellikleri Tablo 4.1’de
verilmistir. Ortalama yatis sutresi 4.39+4.03 giin, DKA’dan c¢ikis stresi
820.52+582.67 dakika, mortalite orani (hastane ici; %4.5, 30 gunlik;
%5.4), YBU ihtiyaci olan hasta sikligi %17 idi. Olgularin %76.8%ini tip 1
DM’li hastalar, %60.7’sini orta siddetli DKA ile yatan hastalar, %88.4"0nu
eski tanili diyabet hastalari ve %90.2’sini ilk yatis1 servise olan hastalar
olusturdu. Diger diyabet tipleri grubundaki 2 hasta postpankreatektomi
sonrast diyabet taniliydi. En sik karsilasilan presipite edici faktoérler
enfeksiyon ve insulin kullanimi ile ilgili faktérler (sirasiyla %42 ve %28.6),
en sik komorbid durumlar tiroid hastaligi ve kronik boébrek hastalig
(siraswyla %16.1 ve %5.4) idi. DKA tanis1 ile yatis sonrasi gelisen
komplikasyonlar (17, %15,2) icinde siklik sirasina goére IYE, pndémoni ve
akut bobrek yetersizligi idi (17 hastanin sirasiyla %35.31, %17.6’s1 ve
%17.6’s1). Hastalarin %10.7’sinin tetkik ve tedavi ret verdigi, %94.6’sinin
yatis sUresince bikarbonat tedavisi almadigi goérildt. Mukerrer yatisi olan
hasta sayis1 20 (%17.9) olarak goruldu. Mukerrer yatis sayilar1 2 ile 11

arasinda degismekte olup, ortalama 2,90+2,07 olarak saptandi.
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Tablo 4.1: Hastalarin tanimlayici 6zelliklerinin dagilimi

Dka ile zatan hastalarin 6zellikleri N:112
Yas Min-maks (medyan) 18-87,2
(36,07)
Orttss 39,97+17,74
Cinsiyet Kadin 68 (60,7)
Erkek 44 (39,3)
Diyabet tipi Tip 1 diyabet 86 (76,8)
Tip 2 diyabet 24 (21,4)
Diger diyabet tipleri 2 (1,8)
Ketoasidoz siddeti Hafif (kan gazi ph:7.25-7.30) 29 (25,9)
Orta (kan gazi ph:7.00-7.24) 68 (60,7)
Agir (kan gazi ph:<7.0) 15 (13,4)
Diyabet gecmisi Yeni tani1 diyabet 13 (11,6)
Eski tanil1 diyabet 99 (88,4)
Hastane yatis Servis 101 (90,2)
durumu Yogun bakim 11 (9,8)
epresipite edici 1:insiilin kullanim Ile Ilgili Faktor 32 (28,6)
faktor 2:Enfeksiyon 47 (42,0)
3:Diger 20 (17,9)
4:Bilinmeyen 22 (19,6)
5:ilk Prezentasyon 11 (9,8)
*Komorbidite 1:Kby 6 (5,4)
2:Iskemik Kalp Hastalig1 4 (3,6)
3:Kalp Yetmezligi 1(0,9)
4:Koah 0 (0,0)
5:Yataga Bagiml 0 (0,0)
6:Tiroid Hastalig: 18 (16,1)
7:Steroid Tedavisi Alan 3 (2,7)
Sonlanim 30 giinlitk mortalite 6 (5,4)
Hastane ici mortalite S (4,5)
Y.b.ii ihtiyac1 19 (17,0)
Mekanik ventilasyon 6 (5,4)
Tetkik ve tedavi ret 12 (10,7)
Yatis siiresi(giin) Min-maks (medyan) 1-21 (3)
Orttss 4,39+4,03
Dka tablosundan Min-maks (medyan) 120-3692
cikis (661)
siiresi(dakika) Orttss 820,52+582,67
Total komplikasyon 17 (15,2)
Bikarbonat tedavisi Alan 6 (5,4)
Almayan 106 (94,6)
Miikerrer yatisi 1 yatis 92 (82,1)
olan hasta sayisi ve 2 ve iizeri 20 (17,9)
yatis ortalamasi Ort+SD (medyan) (Min-Mak) 2,90£2,07 (2)
(2-11)

*Birden fazla secenek isaretlenmistir.

Olgularin laboratuvar ozellikleri Tablo 4.2°de verilmistir.

Goéze carpan

bulgular ortalama HbA1lc oranlarinin %12.08+2.57, kan sekeri diizeylerinin
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550.62+185.93 mg/dL ve

bulunmasi idi.

kreatinin duzeylerinin

1.56+0.94 mg/dL

Tablo 4.2: Laboratuvar sonuclarinin dagilimi

Min-Maks !Medzan! Ort+Ss
HbAlc (%) 7,06-19,6 (11,9) 12,08+2,57
Kan Gazi Ph 6,87-7,29 (7,17) 7,15+0,11
Kan Gazi1 Bikarbonat 3,4-23 (11,25) 11,71%4,01
(mmol/L)
Anyon acig1 (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/ulL) 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
URE (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
Duzelgilmis Sodymm 123,14-151,86 (138,12) 138,38+4,75
(mEq/L)
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 sik karsilasilan presipite edici faktér olan enfeksiyonlar kendi icinde
degerlendirildiginde; en sik karsilasilan enfeksiyonlar sirasiyla IYE,
pnémoni ve tist solunum yolu enfeksiyonu (USYE) (sirasiyla %10.7, %8 ve
%7.1) idi. 4. Sirada Dis ve dis eti enfeksiyonlarinin orani %6.3 idi. Diger
nedenler olarak gruplanan presipite edici faktérler icinde; en sik
karsilasilan faktérler diyet uyumsuzlugu ve pankreatit idi (sirasiyla %11.6
ve %3.6) (tablo 4.3,4.4).

Tablo 4.3: Enfeksiyona iliskin dagilimlar

Enfeksiyon N:112
Yok 65 (58,0)
Dis ve dis eti Enfeksiyonlari 7 (6,3)
Gastroenterit 4 (3,6)
Pnémoni 9 (8,0
USYE 8 (7,1)
IYE 12 (10,7)
Anal Abse 1(0,9)
Yumusak Deri Enfeksiyonu 4 (3,6)
Batin ici Abse 1(0,9)
Otitis Media 1(0,9)
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Tablo 4.4: Diger nedenlere iliskin dagilimlar

Diger Nedenler N:112
0:Yok 92 (82,1)
1:Diyet Uyumsuzlugu 13 (11,6)
2:Pankreatit 4 (3,6)
3:Yanik 1 (0,9)
4:Akut koroner sendrom (AKS) 2 (1,8)

Hastalarin klinik 6zelliklerinin diyabet tipine goére karsilastirilmas: tablo
4.5-4.8 ve sekil 4.1-4.6’da verilmistir. Tip 1 DM’li hastalarin yas ortalamasi
tip 2 DM’li hastalara goére dusukti (34.06+12.82ye karsilik 61.24+16.88,
p=0.001). Tip 2 DM’li hastalarda CRP ve lre dizeyleri tip 1 DM’li hastalara
gore yuksekti (sirasiyla p=0.008 ve p=0.001). Tip 1 ve tip 2 DM’li olgular
arasinda yatista ketoasidoz siddeti bakimindan anlaml farklilik saptanmadi
(p=0.676). Tip 2 DM1i hastalarda 30 gunltik mortalite oranlar1 (%25’
karsilik %0, p=0.001), hastane ici mortalite oranlan (%20.8% karsilik %0,
p=0.001), YBU yatis ihtiyaci (%45.8%¢ karsiik % 9.3, p=0.001), mekanik
ventilasyon ihtiyaci (%25 karsilik %0, p=0.001), ortalama yatis suresi
(6,67+5,54’ye karsihk 3,79+£3,33, p=0.009), total komplikasyon sikligi
(%41.7’ye karsilik %7, p=0.001) tip 1 DM hastalara gore ytiksekti.

Tablo 4.5: Diyabet tiplerine gore karsilastirmalar
Tip 1 diyabet Tip 2 diyabet

N:86 N:24 P

Yas Min-Maks (Medyan) 18-61 (30) 32-87 (63) 20,001**
Ort+Ss 34,06+£12,82 61,24+16,88

Cinsiyet Erkek 33 (38,4) 10 (41,7) 50,770
Kadin 53 (61,6) 14 (58,3)

Hastane yatis  Servis 79 (91,9) 20 (83,3) €0,251

durumu Y.B.U 7 (8,1) 4 (16,7)

Diyabet Eski tanili dm 76 (88,4) 21 (87,5) ¢1,000

gecmisi Yeni tani 10 (11,6) 3 (12,9)

Presipite edici Instlin kullanimi ile

faktor ilgili faktor 23(26,7) 8 (33,3) *0,526
Enfeksiyon 33 (38,4) 13 (54,2) 50,165
Diger 13 (15,1) 7 (29,2) €0,137
Bilinmeyen 19 (22,1) 2 (8,3) €0,154
{lk prezentasyon 9 (10,5) 2 (8,3) <1,000

Komorbidite KBY 4 (4,7) 2 (8,3) €0,610
Iskemik kalp .
hastaliz: 2 (2,3) 2 (8,3) 0,207
Kalp yetmezligi 1(1,2) 0 (0,0) <1,000
KOAH 0 (0,0) 0 (0,0) -
Yataga bagimh 0 (0,0) 0 (0,0) -
Tiroid hastalig1 16 (18,6) 1 (4,2) €0,113
Steroid tedavisi alan 2 (2,3) 1(4,2) €0,526

aMannWhitney U Test bPearsonChi-Square Test cFisher’sExact Test **p<0,01
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Tablo 4.6: Diyabet tiplerine gére laboratuvar sonuclarinin degerlendirilmesi

Tip 1 Diyabet

Tip 2 Diyabet

Laboratuvar N:86 N:24 P

HbAlc (%) Min-Maks d
(Medyan) 7,06-19,6 (11,9) 7,2-16,1 (11,4) 0,135
OrttSs 12,24+2,67 11,3%2,16

Kan Gazi Ph Min-Maks a
(Medyan) 6,87-7,29 (7,16) 6,93-7,29 (7,2) 0,343
OrttSs 7,14+0,12 7,17+0,11

Kan Gazi Min-Maks d

Bikarbonat(mmol/L) (Medyan) 3,4-23 (10,45) 5,9-19,4 (12,5) 0,260
OrttSs 11,43%4,07 12,48%3,8

Anyon acig1 (mEq/L) Min-Maks ) 10,39-50,09 d
(Medyan) 9,67-49,66 (26,86) (28,04) 0,969
OrtxSs 27,72+7,35 27,81+10,57

CRP (mg/dl) Min-Maks 4 01.31,75(0,73)  0,01-29,6 (3,86)  “0,008**
(Medyan)
OrttSs 4,39£7,54 7,26%8,2

WBC (1073 /ul) Min-Maks ) ) d
(Medyan) 2,8-33,3 (14,3) 0,9-22 (14,35) 0,699
OrttSs 14,86%6,45 14,32+4,67

HGB (g/dL) Min-Maks ) . d
(Medyan) 6,8-19,1 (14,2) 9,1-20,9 (14,05) 0,965
OrttSs 13,85+2,24 13,83+2,69

HCT (%) Min-Maks y _ d
(Medyan) 21-57 (42) 29-58 (41) 0,582
OrtxSs 41,7+6,57 40,88+6,14

Plasma Glukoz Min-Maks a

(mg/dL) (Medyan) 242-1560 (504) 299-1056 (545) 0,316
OrttSs 535,51+177,7 590,58+212,36

URE (mg/dL) Min-Maks ) ) a o
(Medyan) 11-261 (36) 10-137 (68,5) 0,001
OrtxSs 42,65+35,94 67,46+36,25

Kreatinin (mg/dL)  Min-Maks 0,72-6,75 (1,27) 0,72-5,53 (1,55) 20,080
(Medyan)
OrttSs 1,51+0,94 1,73+0,96

Sodyum (mEq/L)  Min-Maks 115-139 (132) 122-145 (131) 40,656
(Medyan)
OrttSs 131,47+3,99 130,88+6,07

Dtizeltilmis Sodyum Min-Maks 123,14-149,88 130,72-151,86 40.955

(mEq/L) (Medyan) (138,5) (135,96) ?
OrttSs 138,37+4,1 138,46+6,81

Klor (mEq/L) Min-Maks d
(Medyan) 82-111 (99) 78-111 (99) 0,481
Ort+Ss 99,22+6,07 98,17+7,74

Potasyum (mEq/L) Min-Maks . ) d
(Medyan) 2,8-8 (4,8) 2,3-7,1 (4,75) 0,666
OrtxSs 4,85+0,82 4,76+1,21

Magnezyum Min-Maks ) ) d

(mg/dL) (Medyan) 1,19-2,82 (1,85) 1,15-2,76 (1,87) 0,599
OrttSs 1,89+0,33 1,85+0,35

Fosfor (mg/dL) Min-Maks . ) a
Medyan) 0,7-9,7 (3) 1,1-7,9 (2,8) 0,539
OrtxSs 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 gdére DKA siddetinin degerlendirilmesi

Tip 1 Tip 2
Diyabet Diyabet P
N: 86 N: 24
Hafif (Kan Gazi Ph:7.25-7.30) 23 (26,7) 6 (25,0) €0,676
DKA Siddeti Orta (Kan Gazi Ph:7.00-7.25) 50 (58,1) 16 (66,7)
Agir (Kan Gazi Ph:<7.0) 13 (15,1) 2 (8,3)
eFisherFreemanHalton Test
Tablo 4.8: Diyabet tiplerine gére sonlanim sekillerinin degerlendirilmesi
Tip 1 Diyabet Tip 2 Diyabet p
N:86 N:24
30 Gunluk Var 0 (0,0) 6 (25,0) €0,001**
Mortalite Yok 86 (100,0) 18 (75,0)
Hastane ici Var 0 (0,0) S (20,8) €0,001**
Mortalite Yok 86 (100,0) 19 (79,2)
R Var 8 (9,3) 11 (45,8) €0,001**
G Dtivac =8 78 (90,7) 13 (54.2)
Mekanik Var 0 (0,0) 6 (25,0) €0,001**
Ventilasyon Yok 86 (100,0) 18 (75,0)
Tetkik ve Var 11 (12,8) 0 (0,0) €0,117
S Tedavi Ret Yok 75 (87,2) 24 (100,0)
onlanim :
Min-
Yatis Maks 1-20 (3) 1-21 (5) 20,009%**
Suresi(Glin) (Medyan)
Ort+Ss 3,79+3,33 6,67+5,54
DKA Min-
Tablosundan  Maks 12(()6';66)92 13(()6'22;80 «0,664
Cikis Stresi (Medyan)
(Dakika) Ort+Ss 821,23+556,22 858,63+687,59
Total Var 6 (7,0) 10 (41,7) €0,001**
Komplikasyon Yok 80 (93,0) 14 (58,3)
aMannWhitney U Test cFisher’sExact Test **p<0,01
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100
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60

Oran (%)

40

20

30 Giinliik Mortalite (+) 30 Giinliik Mortalite (-)
ETip 1 Diyabet M Tip 2 Diyabet

Sekil 4.1: Diyabet tiplerine gére 30 glinlik mortalite dagilimi

Oran (%)

Hastanede Mortalite (+) Hastanede Mortalite (-)

E Tip 1 Diyabet Tip 2 Diyabet M Seri2

Sekil 4.2: Diyabet tiplerine gére hastane ici mortalite dagilimi
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g
=
g
o]
Y.B.U Yatigi (+) Y.B.0 Yatigi (-)
ETip 1 Diyabet M Tip 2 Diyabet
Sekil 4.3: Diyabet tiplerine goére YBU ihtiyaci dagilimi
100
80
T 60
=
m
o 40
20
0
Mekanik Ventilasyon (+) Mekanik Ventilasyon (-)
ETip 1 Diyabet M Tip 2 Diyabet

Sekil 4.4: Diyabet tiplerine gére mekanik ventilasyon dagilimi
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Ort+Ss

14 -

12

Tip 1 Diyabet

M Yatis Siiresi (Giin)

Tip 2 Diyabet

Sekil 4.5: Diyabet tiplerine gore yatis stirelerinin dagilimi

Oran (%)

100

60

40

20

Total Komplikasyon (+)

E Tip 1 Diyabet

Total Komplikasyon (-)

H Tip 2 Diyabet

Sekil 4.6: Diyabet tiplerine gére komplikasyon dagilimi

Hastalarin klinik 6zelliklerinin ketoasidoz siddetine gore karsilastirilmasi
tablo 4.9-12 ve sekil 4.7-8de verilmistir. Agir siddetli DKA ile yatan
hastalarda YBU yatis siklig1 hafif ve orta siddetli olan DKA’l: hastalara gore
yuksek bulundu (%40’a karsilik %7.4 ve %0, p=0.001).

Agir siddetli DKA’s1 olan olgularin kan gazi pH duzeyleri, hafif ve orta

siddetli DKA’s1 olanlara gore dusuik (her ikisi icin de p=0.001), orta siddetli
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DKA'’s1 olanlarin kan gazi pH duzeyleri, hafif siddetli DKA’s1 olanlara goére
distk bulundu (p=0.001). Agrr siddetli DKA’s1 olanlarin kan gaz
bikarbonat duzeyleri, hafif ve orta siddetli DKA’s1 olanlara goére dtistik (her
ikisi icin de p=0.001), orta siddetli DKA’s1 olanlarin kan gazi bikarbonat
duzeyleri, hafif siddetli DKA’s1 olanlara gére distik bulundu (p=0.001). Agir
siddetli DKA’s1 olanlarin anyon acigl hafif ve orta siddetli DKA’s1 olanlara
gore yuksek (her ikisi icin de p=0,001), orta siddetli DKA’s1 olanlarin anyon
acig1 hafif siddetli DKA’s1 olanlara goére yuksek bulundu (p=0,002). Hafif
siddetli DKA’s1 olanlarin WBC duizeyleri, orta ve agir siddetli DKA’s1 olanlara
gore dusukta (p=0.020; p=0.011). Hafif siddetli DKA’s1 olanlarin HCT
duzeyleri, orta siddetli DKA’s1 olanlara goére dusuktd (p=0.025). Hafif
siddetli DKA’s1 olanlarin kreatinin dtizeyleri, agir siddetli DKA’s1 olanlara
gore dusuktu (p=0.047). Hafif siddetli DKA’s1 olanlarin diizeltilmis sodyum
dizeyleri agir siddetli DKA’s1 olanlara gore dusukta (p=0,031). Ketoasidoz
siddeti agir olan hastalarin %13,3inde (n=2) dis ve dis eti enfeksiyonlari,
ketoasidoz siddeti orta olan hastalarin %5,9’unda (n=4) dis ve dis eti
enfeksiyonlari, Ketoasidoz siddeti hafif olan hastalarin %3,4inde (n=1) dis

ve dis eti enfeksiyonlar1 gérialda.

Agir siddetli DKA ile yatan hastalarda Y.B.U ihtiyaci orani hafif ve orta
siddetli DKA ile yatan hastalara gore yliksek bulundu (%40’a karsilik 17.6
ve 3.4 p=0,009). Agir siddetli DKA’s1 olan hastalarin orta siddetli DKA’s1
hastalara gére YBU ihtiyaci arasinda fark yoktu (%40’ karsilik %17.6,
p=0.08). Hafif siddetli DKA ile yatan hastalarda DKA tablosundan cikis
streleri (dakika cinsinden) orta ve agir siddetli DKA ile yatan hastalara gore
dusuk bulundu (497.79+£322.30’a karsilik 942.37+642.05 ve
892.07+466.84, p=0.001).
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Tablo 4.9: DKA siddetine gére degerlendirmeler

Hafif Orta
(Kan Gazi (Kan Gazi Agir
Ph:7.25- Ph:7.00- (Kan Gazi P
7.30) 7.24) Ph:<7.0)
N:29 N:68 N:15
Yas 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) 0,216
Kadin 14 (48,3) 43 (63,2) 11 (73,3)
glatstane Servis 29 (100,0) 63 (92,6) 9 (60,0) €0,001**
D?nl*?;mu Y.B.U 0 (0,0) 5 (7,4) 6 (40,0)
Diyabet Eski Tanili Dm 24 (82,8) 61 (89,7) 14 (93,3) €0,580
Gecmisi Yeni Tan1 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 Instilin  kullanimi
Edici Faktér  lle Ilgili Faktér s (17,2) 21(30,9) © Q00 »0,227
Enfeksiyon 14 (48,3) 30 (44,1) 3 (20,0) 0,167
Diger 5(17,2) 12 (17,06) 3 (20,0) 0,972
Bilinmeyen 6 (20,7) 13 (19,1) 3 (20,0) b0,984
ilk Prezentasyon 4 (13,8) 6 (8,8) 1 (6,7) 0,660
Komorbidite Kby 2 (6,9) 3 (4,4) 1(6,7) €0,721
Iskemik Kalp
Hastaliz 0 (0,0) 3 (4,4) 1 (6,7) €0,326
Kalp Yetmezligi 0 (0,0) 1(1,9) 0 (0,0) 1,000
KOAH 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) -
Yataga Bagimh 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) -
Tiroid Hastalig1 4 (13,8) 12 (17,06) 2 (13,3) €0,932
Steroid Tedavisi
Alan 1(3,4) 1(1,5) 1 (6,7) €0,347
bPearsonChi-Square Test eFisherFreemanHalton Test/Kruskal Wallis Test **p<0,01

Oran (%)

40

Servis

Y.B.

Hastane Yatis Durumu

0

M Hafif (Kan Gazi Ph:7.25-7.30) @ Orta (Kan Gazi Ph:7.00-7.24)

[E Agir (Kan Gazi Ph:<7.0)

Sekil 4.7: DKA siddetine gére hastane yatis dagilimi
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Tablo 4.10: DKA siddetine gore laboratuvar sonuclarinin degerlendirilmesi

Hafif Orta Agir
(Kan Gazi (Kan Gazi (Kan Gazi p
Ph:7.25-7.30)  Ph:7.00-7.24) Ph:<7.0)
N:29 N:68 N:15
Min-Maks
0, - - -
HbAlc (%) (Medyan) 7,2-16,2 (12) 7,06-19,6 (11,7) 7,4-16,1 (11,9) 90,829
Ort+Ss 11,98+2,26 12,1912, 81 11,75£2,06
Kan Gazi Ph MIVMAks 7 oy 759 (7.27) 7,02-7,26 (7,14)  6,87-6,99 (6,95) J0,001**
(Medyan)
Ort+Ss 7,27+0,02 7,14+0,07 6,94+0,04
Kan Gazi %”&Masjs 11,6-23 (16,7)  7,2-17,5(10,25)  3,4-12,7 (6,2)  90,001**
Bikarbonat eaya
(mmol/L) Ort+Ss 16,72%2,56 10,7+2,3 6,63+2,11
Anyon acigl Min-Maks 9,67-30,06 10,39-50,09 24,78-49,66 90.001**
(mEq/L) (Medyan) (22,11) (27,21) (33,26) >
Ort+Ss 22,6+£5,14 28,06+7,78 35,88+7,07
Min-Maks 0,01-31,75 0,01-12,42
CRP (mg/dl) 00 o) 0:01-29,6 (1,1) 0.85) 0.69] 10,218
OrttSs 6,7519,45 4,79+7,39 2,02+3,69
WBC Min-Malks "o
(103 /L) Modyan) 28299 (9.8 0,9-33,3(15.25)  6,8-267 (162) 90,005
Ort+Ss 11,85+5,98 15,43%5,78 17,34+5,7
Min-Maks
HGB (g/dL) (Medyan) 6,8-15,7 (13,1) 9,1-20,9 (14,3) 9-19,1 (14,4) 90,090
Ort+Ss 12,99+£1,99 14,09+2,34 14,11+£2,76
Min-Maks
9 - 4 o *
HCT (%) (Medyan) 21-47 (39) 28-58 (43) 28-57 (42) 90,025
OrttSs 38,58+5,84 42,39+6,23 42,33+7,86
Plasma Min-Maks
Glukoz (Medyan) 242-716 (492) 321-1056 (505) 294-1560 (659) f0,074
(mg/dL) Ort+Ss 49524+135,11 550,35+168,42 658,87+287,98
URE Min-Maks
- - - £
(mg/dL) Medyan) 11-124 (36) 10-208 (36) 11-261 (41) 0,640
Ort+Ss 43,62+25,33 46,63+33,24 62,4+63,24
Kreatinin Min-Maks
- - - f *
mg/dL) Medyan) 0727675 (1,13) 0,72-5,93 (1,41)  0,88-4,29 (1,53) /0,022
Ort+Ss 1,41+1,12 1,57+0,86 1,79+0,91
Sodyum MinMaks 415 141 (131)  122-145(131,5) 121-139 (133) 90,410
(mEq/L) (Medyan) ’ ?
Ort+Ss 130,34+4,88 131,5+4,01 132+5,74
Dtizeltilmis Min-Maks 123,14-150,36 131,26-151,86 134,01-149,88 90.029*
Sodyum (Medyan) (136,74) (138,25) (140,08) ’
(mEq/L) Ort+Ss 136,66+4,9 138,64+4,57 140,51+4,43
Klor Min-Maks
mEq/L) Modyor) 86-110 (96) 78-111 (100) 82-110 (99) 90,172
Ort+Ss 97,34+6,06 99,88+6,42 98+7,07
Potasyum Min-Maks
mEq/L) Modyor) 2,5-6,3 (4,8) 2,3-7,1 (4,8) 2,8-8 (4,9) 90,486
Ort+Ss 4,65%£0,91 4,89+0,85 4,89+1,14
Magnezyum  Min-Maks ) B B
g/ dL Medyan) L1524 (1,83)  135-2,82(1,87) 1,32-2,49 (1,92) 90,509
OrttSs 1,82+0,32 1,91+0,33 1,87+0,35
Fosfor Min-Maks
(mg/dL) Medyan) 0,7-9,7 (3) 1-9,4 (3) 1,7-7,8 (3,4) 10,582
OrttSs 3,12+1,75 3,36+1,75 3,75+1,81
fKruskal Wallis Test 90neway ANOVA *p<0,05 **p<0,01
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Tablo 4.11: DKA siddetine gore enfeksiyon dagilimi

Hafif Orta Afar
(Kan Gazi1 (Kan Gazi (KangGan
Ph:7.25- Ph:7.00- Ph:<7.0)
7.30) 7.24) le
N:29 N:68 ’
0:Yok 15 (51,7) 38 (55,9) 12 (80,0)
1:Dis ve dis eti Enfeksiyonlar: 1(3,4) 4 (5,9) 2 (13,3)
2:Gastroenterit 0 (0,0) 4 (5,9) 0 (0,0)
3:Pnémoni 4 (13,8) 5 (7,4) 0 (0,0)
. 4:Usye 2 (6,9) 6 (8,8) 0 (0,0)
Enfeksiyon 5400 3 (10,3) 8 (11,8) 1(6,7)
6:Anal Abse 0 (0,0) 1(1,5) 0 (0,0)
7:Yumusak Deri Enfeksiyonu 3 (10,3) 1(1,5) 0 (0,0)
8: Batin Ici Abse 1(3,4) 0 (0,0) 0 (0,0)
9:0titis Media 0 (0,0) 1(1,5) 0 (0,0)

Tablo 4.12: DKA siddetine gore sonlanim sekillerinin degerlendirilmesi

Hafif Orta Agir
(Kan Gazi (Kan Gazi (Kan Gazi p
Ph:7.25-7.30) Ph:7.00-7.24)  Ph:<7.0)
N:29 N:68 N:15
30 Gunlik Var 13,4) 5 (7,4) 0(0,0) <0,592
Mortalite Yok 28 (96,6) 63 (92,6) 15 (100)
Hastane ici Var 0 (0,0) 5 (7,4) 0 (0,0) 0,321
Mortalite Yok 29 (100) 63 (92,6) 15 (100)
N Var 13,4) 12 (17,6) 6 (40,0) <0,009*
YRR tiyacL gy, 28 (96,6) 56 (82.4) 9 (60.0)
Mekanik Var 1(3,4) 5 (7,4) 0(0,0) <0,592
Ventilasyon Yok 28 (96,6) 63 (92,6) 15 (100)
Tetkik ve Var 1(3,4) 8 (11,8) 3 (20,0) <0,166
Solamim  Tedavi Ret Yok 28 (96,6) 60 (88,2) 12 (80)
Yatig %&Zd]‘;ﬁﬁ)s 1-20 (4) 1-21 (3) 1-19 (4) 10,269
Stresi(Gln) () 1, 5 5,31+4,77 3,77+3,27 5474525
DKA Min-Maks
_ _ _ £ ok
Tablosundan  (Medyan 1201392 (445) 122-3692 (768) 2591997 (875) /0,001
Cilas Stresi 4, 6o 497,79+322,30 942,37+642,05 892,07+466,84
(Dakika)
Total Var 4(13.,9) 11 (16,2) 2 (13,3) <1,000
Komplikasyon Yok 25 (86,2) 57 (83.8) 13 (86,7)
eFisherFreemanHalton Test fKruskal Wallis Test **p<0,01
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Oran (%)

Y.B.U Yatigi (+) I Y.B.0 Yatigi (-)

M Hafif (Kan Gazi Ph:7.25-7.30) @ Orta (Kan Gazi Ph:7.00-7.24)
[E Agir (Kan Gazi Ph:<7.0)

Sekil 4.8: DKA siddetine gére YBU yatis dagilimi

Hastalarin klinik 6zelliklerinin mortaliteye goére karsilastirilmasi tablo 4.13-
15 ve sekil 4.9-12’de verilmistir. Eksitus gézlenen hastalarin yas ortalamasi
taburcu olan hastalara gore ytksekti (64,07+£17,06’ye karsilik 38,61+16,84,
p=0.003). Tip 2 DM’li hastalarda eksitus oranlar1 diger diyabet tiplerindeki
hastalara gore yuksekti (%25’ karsilik %0 ve %0, p=0.001). Eksitus olan
tim olgular tip 2 DM tanili olarak saptanmistir. Eksitus olan olgularda
Iskemik kalp hastaligi gériilme orani, taburcu olan olgulara gére yliksek
saptanmistir (%33.3’¢ karsilik %1.9, p=0,014). Eksitus olan olgularda
bikarbonat tedavisi alma orani, taburcu olan olgulara goére yuksek
saptanmistir (%33.3%e karsilik %3.8, p=0,033). Eksitus olan olgularda YBU
ihtiyaci ve mekanik ventilasyon ihtiyaci taburcu olan olgulara gére ytuksek
saptanmistir (sirasiyla %100°e karsiik %12.3 ve %100 karsilik %0,
p=0,001).Eksitus goérulen olgularin yatis streleri, taburcu olan olgulara
gore yuksek saptanmistir (ort.5,33%3,83 karsiik 4,34%+4,06, p=0,009).
Eksitus gbzlenen olgularin potasyum duzeyleri, taburcu olan olgulara gore

dusuk saptanmistir (ort.3,87+1,18 karsilik 4,88+0,86, p=0,043).

Eksitus olan hastalarin epikrizleri ayrintili incelendi. Eksitus olan 5
hastada enfeksiyon, 2 hastada pankreatit, 1 hastada AKS presipite edici
faktor olarak goruldi. S hastanin ilk yatisi servise yapilmisti. 3 hastada
sepsis, 1 hastada AKS YBU ihtiyaci gelismesine neden olmustu. 1 hasta ise

pankreatit (diyabet tedavisini birakamis ve hipertrigliseridemiye bagh
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pankreatit ile yatisi olmus) stirecinde ve 1 hasta pnémoni stirecinde takip
edilirken servisde kardiyak arrest sonrasi kardiyopulmoner resUsitasyona
yanit alindiktan sonra YBU’ye sevk olmustu. 1 hasta mide ca tanili
noétropenik iken Uriner sistem enfeksiyonu ile servise yattiktan sonra sepsis
ile yogun bakima sevk olmustu. Servis yatislarinin ilk 24 saatinde 3 hasta,

24-48 saatinde 2 hasta YBU'’ye sevk olmustu.
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Tablo 4.13: Mortaliteye gore karsilastirmalar

Eksitus

Taburcu

OlanN:6 OlanN:106 P
Yas Min-Maks (Medyan)  32-80 (66,5) 18-87 (35,5) 20,003**
Ort£Ss 64,07£17,06 38,61+16,84
Cinsiyet Erkek 3 (50,0) 41 (38,7) €0,678
Kadin 3 (50,0) 65 (61,3)
Diyabet Tipi Tip 1 Diyabet 0 (0,0) 86 (81,1) €0,001%**
Tip 2 Diyabet 6 (100,0) 18 (17,0)
Diger Diyabet Tipleri 0 (0,0) 2 (1,9)
DKA Siddeti Hafif 1(16,7) 28 (26,4) €0,583
Orta 5 (83,3) 63 (59,4)
Agir 0 (0,0) 15 (14,2)
Diyabet gecmisi  Eski tanili dm 5 (83,3) 94 (88,7) €0,532
Yeni tani 1(16,7) 12 (11,3)
Hastane yatis Servis S (83,3) 96 (90,6) €0,470
durumu Y.B.U 1(16,7) 10 (9,4)
Presipite edici Instlin Var 2 (33,3) 30 (28,3) <1,000
k" ﬁgillliaggérﬂe Yok 4 (66,7) 76 (71,7)
. Var 5 (83,3) 42 (39,6) €0,081
Enfeksiyon g 1(16,7) 64 (60,4)
Diger Var 3 (50,0) 17 (16,0) €0,069
Yok 3 (50,0) 89 (84,0)
Bilinmeyen Var 0 (0,0) 22 (20,8) €0,596
Yok 6 (100,0) 84 (79,2)
Ik Var 0 (0,0) 11 (10,4) <1,000
prezentasyon Yok 6 (100,0) 95 (89,6)
Komorbidite KBY Var 1(16,7) 5 (4,7) €0,287
Yok 5 (83,3) 101 (95,3)
Iskemik kalp  Var 2 (33,3) 2(1,9) €0,014*
hastaligi Yok 4 (66,7) 104 (98,1)
Kalp Var 0 (0,0) 1(0,9) <1,000
yetmezligi Yok 6 (100,0) 105 (99,1)
KOAH Var - - -
Yok 6 (100,0) 106 (100,0)
Yataga Var - - -
bagimli Yok 6 (100,0) 106 (100,0)
Tiroid Var 0 (0,0) 18 (17,0) €0,587
hastaligi Yok 6 (100,0) 88 (83,0)
Steroid Var 0 (0,0) 32,8 c1,000
tedavisi alan  yok 6 (100,0) 103 (97,2)
Bikarbonat Alan 2 (33,3) 4 (3,8) €0,033*
Tedavisi Almayan 4 (66,7) 102 (96,2)
aMannWhitney U TestcFisher’sExact Test  ¢FisherFreemanHalton Test *p<0,05

*4p<0,01
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100

100

Oran (%)

Exitus Olan Taburcu Olan

ETip 1 Diyabet M Tip 2 Diyabet [ Diger Diyabet Tipleri

Sekil 4.9: Diyabet sekillerine gére mortalite dagilimi

Exitus Olan Taburcu Olan

W iskemik kalp hastahigi (+) B iskemik kalp hastahig (-)

Sekil 4.10: iskemik kalp hastaligina gére mortalite dagilimi
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Tablo 4.14: Mortaliteye gore sonlanim sekillerinin degerlendirilmesi

Eksitus Olan Taburcu Olan

N:6 N:106 P
e Var 6 (100,0) 13 (12,3) 0,001**
Y.B.U Ihtiyac1 Yok 0 (0,0) 93 (87.7)
Mekanik Var 6 (100,0) 0 (0,0) €0,001**
Ventilasyon Yok 0 (0,0) 106 (10,0)
Tetkik ve Var 0 (0,0) 12 (11,3) 1,000
Tedavi Ret Yok 6 (100,0) 94 (88,7)
Yatis Min-Maks 2-11 (4) 1-21 (3) 20,009**
Sonlanim Stiresi(Giin (Medyan)
aresi(Gin) 5455 5,33+3,83 4,34+4,06
DKA Min-Maks
Tablosundan (Medyan) 222-1998 (638) 120-3692 (670,5) 0,413
Cikig Stresi  OrttSs 766,33:649,01  823,59£581,96
(Dakika)
Total Var 5 (83,3) 12 (11,3) 0,642
Komplikasyon Yok 1(16,7) 94 (88,7)
aMannWhitney U Test cFisher’sExact Test **p<0,01

Oran (%)

100

Exitus Olan

mY.B.U Yatis1 (+)

Taburcu Olan

myY.B.U Yatisi (-)

Sekil 4.11: YBU ihtiyaci gére mortalite dagilimi
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Sekil 4.12: Mortaliteye gore yatis stiresi dagilimi
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Tablo 4.15: Mortaliteye gore laboratuvar sonuclarinin degerlendirilmesi

Eksitus Olan

Taburcu Olan

Laboratuvar N:6 N:106 ap
HbALc (%) Min-Maks (Medyan)  7,2-11,9 (11,05)  7,06-19,6 (11,9) 0,185
° OrttSs 10,3+2,11 12,15+2,57
Min-Maks (Medyan) 7,08-7,25 (7,18) 6,87-7,29 (7,17) 0,786
KanGaziPh 1 g6 7,17+0,06 7,15+0,12
Kan Gazi Min-Maks (Medyan)  7,9-15,3 (13,5) 3,4-23 (10,7) 0,352
Bikarbonat(m ;o 12,88+2,93 11,65+4,07
mol/L)
Anyon acig1 Min-Maks (Medyan) 10,39-33,11 9,67-50,09 0,356
mEq/L) (25,06) (26,98)
OrttSs 22,749,722 27,98+7,95
Min-Maks (Medyan) 0,01-29,6 (8,15) 0,01-31,75 (0,8) 0,066
CRP (mg/dl) 445 11,67+10,4 4,55+7 .4
WBC Min-Maks (Medyan)  0,9-19,2 (14,85)  2,8-33,3 (14,3) 0,954
(1073/uL) Ort+Ss 13,22+6,42 14,85%6,05
Min-Maks (Medyan)  9,1-20,9 (13,8) 6,8-19,1 (14,2) 0,776
HGB (g/dl) 5 t4ss 15,03+4,45 13,74+2,19
HCT (%) Min-Maks (Medyan) 29-58 (42,5) 21-57 (42) 0,846
5 OrttSs 42,5%£9,69 41,33+6,36
Plasma Min-Maks (Medyan) 321-751 (442) 242-1560 (512) 0,438
Glukoz Ort+Ss 501,33+175,34  553,41+186,91
(mg/dL)
R Min-Maks (Medyan) 10-90 (68,5) 11-261 (36) 0,103
URE (mg/dL) 5 g 61,67+30,31 47,19+37,29
Kreatinin Min-Maks (Medyan)  0,72-2,59 (1,58)  0,72-6,75 (1,34) 0,539
(mg/dL) Ort+Ss 1,63+0,7 1,55+0,95
Sodyum Min-Maks (Medyan)  126-141 (131,5) 115-145 (132) 0,907
(mEq/L) OrttSs 132+5,51 131,23+4,46
Dtizeltilmis . 131,27-150,36 123,14-151,86
Sodyum Min-Maks (Medyan) (137,54) (138,12) 0,846
(mEq/L) Ort+Ss 138,42+7,47 138,38%4,6
Min-Maks (Medyan) 94-110 (104) 78-111 (99) 0,110
Klor (mEa/L) 5,156 102,83+5,64 98,75+6,46
Potasyum Min-Maks (Medyan) 2,3-4,9 (4,39) 2,7-8 (4,8) 0,043*
(mEq/L) Ort+Ss 3,87+1,18 4,88+0,86
Magnezyum Min-Maks (Medyan) 1,41-2,76 (1,84) 1,15-2,82 (1,88) 0,859
(mg/dL) Ort+Ss 1,970,49 1,87+0,32
Fosfor Min-Maks (Medyan) 1,6-7,9 (4,9) 0,7-9,7 (3) 0,149
(mg/dL) Ort+Ss 45842 33 3,28+1,7
aMannWhitney U Test *»<0,05

42



BOLUM 5

TARTISMA ve SONUC

5.1 TARTISMA

Bu calismada 2015-2019 yillar1 arasinda yaklasik 3.5 yil stire icerisinde
Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim Arastirma Hastanesine
yatirilan 112 DKA’lh hastanin klinik 6zellikleri ve kisa dénem prognozlari
arastirilmistir. Arastirillan 112 hastada DKA'y1 presipite edici faktoérler
icerisinde ilk siray1r enfeksiyonlar, ikinci sirayi insulin kullanim ile ilgili
faktér almistir. Enfeksiyonlar icerisinde ilk 3 sirada IYE, solunum sistemi
enfeksiyonlari (pnémoni ve USYE) ve dis ve dis eti enfeksiyonlar1 yer
almistir. Enfeksiyon ve instilin kullanimu ile ilgili faktér disinda hastalarin
yaklasik %10nun da diyet uyumsuzlugu bir DKA risk faktérii olarak
gorilmustiir. Pankreatit hastalarin yaklasik %4inde presipite edici faktor
oldugu goérulmustir. Hastalarin cogunlugu (%76.8) tip 1 diyabetlidir. DKA
siddeti acisindan bakildiginda pH’n 7-7.24 arasinda bulundugu orta
siddette DKA olgularinin hastalarin yarisindan fazlasinda oldugu ancak
%13 civarinda hastada pH 7nin altinda yani agir DKAl1 oldugu
gorulmustir. DKA ve bikarbonat iligkisine bakildiginda da hastalarin
%5’inde bikarbonat ihtiyaci gértilmustir. Kisa dénem prognoz acisindan
bakildiginda hastane i¢ci mortalitenin %4.5, 30 gunlik mortalitenin %5.4
oldugu goéralmustir. Toplam DKATi olgularin %17’sinde YBU ihtiyaci
olmustur. Hastalarin ortalama yatis stresi 4 giin, DKA’dan c¢ikis streleri
820 dakika olarak bulunmustur. Bu bulgular klasik bilgilerimiz olan
DKA’nin daha c¢ok tip 1 diyabetli hastalarda goéruldtiglt, risk faktorleri
icerisinde enfeksiyonlarin ve instlin kullanimindaki yanlishiklarin ilk sirada
olmasi ile uyumludur. Mortalite cesitli serilerde farkli bildirilmek ile birlikte

bizim serimizde de genel bildirimlere paralel bir sekilde hastane icerisinde
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%5’in altinda, ilk 30 gun icerisinde %35 civarinda bulunmustur. Bu
calismanin ulkemizdeki hasta popllasyonunun verilerinin analizi yaninda
DKA’nin 6nlenmesine ve tedavisine yo6nelik planlamalar icin degerli bir

kaynak olmasi1 temel hedefimiz olmustur.

Calismamizda mortalite oranini %S civarinda bulduk. Mortalite oranimiz
cok yuksek olmasa da bazi calismalarda %2’nin hatta %1’in altinda
mortalite orani bildirilmistir (5,6,39,40,41). Mortalite oranimizi daha da
azaltabilmek icin calismamizi gbézden gecirdik. Hayley B. Gershengorn ve
arkadaslarinin New York’da 159 merkezli, 2005-2007 yillar1 arasinda takip
edilen 15994 hasta ile yaptigi calismada, YBU’ye yatis oranmi %52.6 ve
mortalite orani %0.7 olarak goérdlmus (39). E. Sola ve arkadaslarinin
Valencia’da 1995-2000 yillar1 arasinda yatan 106 hasta ile 153 DKA yatisini
degerlendirdigi calismada YBU’ye yatis orani %23 iken mortalite orani
%1.95 olarak saptanmis (5). Bu calismalarda YBU yatis oraninin ytiksek ve
mortalite oraninin dustik olmas: dikkat cekiciydi. DKA tedavi yanitinin
degerlendirilmesinde vital bulgularin, volim durumu ile sivi replasmaninin,
instlin inflzyonunun ve idrar cikisinin siki takibinin gerekli oldugu
belirtilmistir (24). Buna ek olarak YBU’de takip edilen hastalarin sahip
oldugu ciddi mental durum degisikligi veya kritik hastaliklar gibi kesin
endikasyonlar1 yoksa ara YBU’de takip edilebilecegi belirtilmistir (26). Bu
nedenle YBU yatis oranimizin %9.8 olmasi, mortalite oranin ytliksek
olmasina neden olmus olabilir. YBU yatis oraninin duisiik olmasina neden
olan durum, YBU endikasyonlar1 net olmayan ancak YBU takibi
gerekebilecek hastalarin tespit edilmesinde yasanan problemlerden
kaynaklaniyor olabilir. Bu goériise mortalite ve DKA siddetine gore
yaptigimiz karsilastirmalarin sonuclarini incelerken vardik. Hastalarin DKA
siddeti arttikca YBU yatis oranlari istatistiksel olarak anlamli sekilde
artmaktayken, mortalite oranlarinda istatistiksel olarak anlaml bir fark
gorilmemistir. Orta siddetli 4, hafif siddetli 1 hastada servis yatis1 sonrasi
YBU ihtiyact gelismis ve sonrasinda YBU’de eksitus olmustur. Servis
yatiglarinin ilk 24 saatinde 3, 24-48 saatinde 2 hasta YBU'’ye sevk olmus ve
eksitus olmuslardir. Bu hastalarin YBU’ye sevk nedenleri pankreatit, AKS
ve sepsisti. Ayrica servis yatisi sonrasinda YBU’ye sevk olan 8 hastanin 7’si

orta siddetli 1’i hafif siddetli DKA ile takip ediliyorlardi. Agir siddetli DKA’s1
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olan hastalarin orta siddetli DKA’s1 olan hastalara gére YBU ihtiyaci
arasinda fark yoktu (%40’ karsilik %17.6, p=0.08). Hafif ve orta siddetli
DKA ile takip edilen hastalarin YBUe yatis oranlari daha az olup, tim
eksituslar (51 orta siddetli, 1’1 hafif siddetli DKA) agir siddetli DKA disinda
gorulmusti. Eksitus olan hastalarin yas ortalamasi ve iskemik kalp
hastalig1 orani, eksitus olmayan hastalara gore istatistiksel olarak anlaml
sekilde yuiksekti. Bu nedenle YBU takibinin gerekebilecegi hastalar
degerlendirirken kan gazi pH dlzeyine ek olarak yasa, komorbid
hastaliklara, presipite edici faktorlere de dikkat edilmesinin; orta ve hafif
siddetli DKA’s1 olan hastalarin YBU yatis oranlarini arttirarak mortalite

oranlari tizerine olumlu etkisi olabilecegini diistintiyoruz.

DKA’li hastalarda YBU yatis karari halen tartisilmakta olan bir konudur.
Tartisilmasinin sebeplerinden biri YBU’de hasta takibinin pahali ve yatak
sayisinin sinirli olmasidir. Bu konu ile ilgili calismalar olmasina ragmen net
bir sonuca varilamamaistir (39,42). Hafif ve orta siddetli DKA ile takip edilen
hastalardan YBU'’ye yatisi yapilamayanlarin ara YBU’de takip edilmesinin
de mortalite tizerine olumlu sonuclar getirebilecegini distiinmekteyiz. Ancak
bu distincelerimizin dogrulanmasi icin cok merkezli ve daha fazla hasta ile

yapilacak calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

DKAnin 3te 1 oraninda tip 2 diyabet tanili hastalarda goéruldugu ve
travma, cerrahi veya enfeksiyon gibi stres yaratan kosullar altinda DKA'’ya
yatkin olduklar belirtilmektedir (4,23). Yapilan calismalarda tip 2 diyabetin
mortalite oranlarinin tip 1 diyabete gore istatistiksel olarak anlamli sekilde
yuksek oldugu goérulmustur (8,23,43,44). Benzer sonuclar elde ettigimiz
calismamizda tip 2 diyabetli hastalarin yas ortalamasi, ortalama yatis
stiresi, hastane i¢ci mortalite, 30 glinlik mortalite, YBU ihtiyact ve
komplikasyon oranlar tip 1 diyabet hastalarina gore istatistiksel olarak
anlamli sekilde yiiksekti. Servis yatis1 sonrasi YBU ihtiyaci gelisen 8
hastanin 7’si ve eksitus olan tim hastalar tip 2 diyabet taniliydi. Tip 2
diyabetli hastalarin hastaneye yatislar1 esnasinda tip 1 diyabete gére YBU
yatis oraninda istatistiksel olarak anlaml fark yoktu. Tip 2 diyabetin
sonlanimlarinin ko6t olmas: beklenen bir durumdur. Ancak hastalarin
hastaneye yatisi esnasinda YBU yatis oranlarnt distik oldugundan, YBU

ihtiyacin1 tespit ederken diyabet tipinin g6z 6nltinde bulundurulmasinin
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mortalite oranlar1 Uzerine yararli olabilecegini distntiyoruz. Ancak bu
distincemizin dogrulanmasi icin ¢ok merkezli ve daha fazla hasta ile

yapilacak calismalara ihtiya¢c duyulmaktadir.

Calismamizda en sik presipite edici faktér olarak enfeksiyon saptandi.
Enfeksiyonlarin tipi incelendiginde, solunum ve Uriner sistem
enfeksiyonlarindan sonra 3. Sirada %6.3 oraninda dis ve dis eti
enfeksiyonlarinin gértilmesi dikkat cekiciydi. Dlinyada en sik gortilen iki
presipite edici faktérden biri olarak enfeksiyonlar gdsterilmektedir. Ulkelere
gore siklik sirasi tablo 2.6’da gosterildigi gibi enfeksiyonlar ve insulin
kullanim: ile iligkili faktér arasinda yer degistirmektedir. Enfeksiyonlar
icinde bast solunum ve TUriner sistem enfeksiyonlar1i cekmektedir (45).
Benzer calismalara bakildiginda dis ve dis eti enfeksiyonlar: bildirilmemistir
(40,43,46,47). Tayvan’da 2004-2013 yillar1 arasinda enfeksiyonun DKA'’y1
presipite edici faktér oldugu 160 hasta ile yapilan calismada, primer
enfeksiyon odaklar: icinde dis ve dis eti enfeksiyonlari yer almamaktadir.
Yuksek hasta sayisina sahip bu calismada da dis ve dis eti
enfeksiyonlarinin belirtilmemis olmasi1 dikkatimizi c¢ekmektedir (48).
Periodontal hastaliklar diyabet ile iliskili kronik komplikasyonlardan biridir
(9). Tip 1 ve tip 2 diyabetli tiim hastalara dis ve dis eti hastaliklar1 hakkinda
bilgi verilmesi ve yilda bir dis hekimi kontrolli énerilmektedir (1). Diyabet
egitiminde hem hekimlerin hem de hastalarin bu bulguya dikkat etmesi

gerektigini distiniyoruz.

Diyet ve tedavi uyumu, diyabet egitiminin parcasidir. Diyabet egitimi hem
tip 1 hem de tip 2 diyabet tedavisinin ana esasimi olusturur. Hastalara
verilen egitim; nasil beslenmesi gerektigi (tip 1 diyabet), araya giren
hastaliklar ve 6zel durumlarda diyabetini nasil regiile edebilecegi, ne zaman
saglik ekibi ile iletisim kurmas1 gerektigi bilincini kazandirir (1). Diyabet
hastalarinda glisemik takip amacli HbAlc testi kullanilir ve bu test 3 aylik
ortalama glisemik kontrolti yansitir. Bunun yani sira o6zellikle instlin
kullanan kisilerde evde glukoz takibinin, 6z y®6netime ve ila¢ dozunun
ayarlanmasina yardimci olacagt belirtilmektedir (38). Calismamizda
hastalarin ortalama HbAlc oranlarn %12.08 gortldi. Presipite edici
faktorlerde; instlin kullanim ile ilgili faktér %28.6, diyet uyumsuzlugu ise

%11.6 oraninda oldugu goéruldu. Ortalama HbAlc orani ve insulin
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kullanimz ile iliskili presipite edici faktér orani benzer calismalarda ytuksek
gorulmustur (3,5,47,49). Ortalama HbAlc orani ve presipite edici faktorlere
bakilarak bu hasta grubunun diyabet egitimleri kétti olabilir. Mukerrer
yatis oranlar1 %17.9, ortalama yatis sayilari 2.90+2.07 (medyan 2, min-
max; 2-11) idi. 1 hastanin 11 kez yatisi olmasi dikkat cekiciydi. HbAlcnin
DKA ile hastane yatisi ve mukerrer DKA ile yatislara etkisini inceleyen
calismalar vardir (41,50). L. Govan ve arkadaslarn tarafindan 2014 yilinda
yayinlanan calismada; daha é&nceden Iskocya’da yapilan bir diger
arastirmanin sonuclarindan bahsedilmis ve tip 1 diyabeti olan kisiler
arasinda HbAlcnin DKA tani koduyla yapilan yatigslarda o6zellikle guticlti
iliskisi olan goOstergelerden bagimsiz olarak, kabul riskinin 6nemli bir
gostergesi oldugunu belirttikten sonra, 23479 tip 1 diyabetli hastanin
sosyoekonomik gruplara gére DKA ile hastane yatis iligkisini incelemisler.
Sonuc¢ olarak kadinlar, sigara icenler, yiksek HbAlcli daha yoksun
bolgelerde yasayanlarda DKA ile yatis riskinde artis bildirmisler (50). Fraser
W. Gibb ve arkadaslarinin 2016 yilinda yayinlanan calismalarinda DKA
tanisi ile olan mukerrer yatislar icin risk faktérlerini incelemisler. Muikerrer
DKA yatislarinin artmis mortalite ile iliskili oldugunu, 6zellikle genclerde ve
sosyal durumu ko6t olup yiuksek HbAlc orani olan hastalarda bildirmisler
(41). Bu ytzden mukerrer yatis orani hastalarin diyabet egitimlerinin k6t
olabilecegini dustndurmustir. Bu gbéristimutze destek olabilecegini
distndigimuz diger bir konu da tetkik ve tedavi ret verme oranidir. Tetkik
ve tedavi ret ile hastaneden ayrilan hastalar (12 hasta, %10.7), epikrizler
incelenirken fark edildi. Ilgi cekici olan bu durumda 11 hastanin tip 1
diyabet tanili oldugu gortildii. DKA siddeti hafif 1 hasta varken, 8 hasta
orta siddetli ve 3 hasta agir siddetli DKA ile takip edilmisti. 30 gtnluk
mortalite oranina bakildiginda bu hastalarda eksitus gortilmemisti. Bu
veriler her ne kadar calisma icindeki karsilastirmalarda istatistiksel olarak
anlaml ¢cikmasa da dikkat cekiciydi. Literatiirde tetkik ve tedavi ret gibi bir
veri ile karsilasilmadi. Bu hastalarin tetkik ve tedavi ret vermesini etkileyen
faktorlerin neler oldugu bizde merak uyandirmistir. Diyabet egitiminin
tetkik ve tedavi ret oranina, mukerrer yatislara ve glisemik kontrole etkisi

incelenmesi gereken bir konu oldugunu distintiyoruz.
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Tip 2 diyabet tedavisinde yeni ajan olarak kullanilan SGLT-2 inhibitérleri ile
oglisemik ketoasidoz vakalari oldugu bildirilmistir (6,24,28). Ancak bizim
calismamizda yaklasik 3.5 yil icerisinde hastalarda SGLT-2 inhibitéra
kullanimina baghi olarak o6glisemik ketoasidoz saptanmamis olmasi

literattire katk: saglayacak bir bulgu olarak yorumlanabilir.

TEZIN KISITLILIKLARI

Calismamizin:

e Tek merkezli olmasi

e Retrospektif olmasindan dolayr hastalarin diyabet streleri, kullandigi
ilaclarin, mental durumu ve vital bulgularinin belirtilmemesi

e Retrospektif olmasindan dolay: hastalarin diyabet alt tiplerinin (LADA,
MODY vs.)belirlenememesi kisithiligidir.

SONUC

Calismamiz, hafif ve orta siddetli DKA’s1 olan hasta grubunda hastane yatis1
esnasinda YBU takibinin gerekebilecegi hastalari degerlendirirken yasanan
belirsizliklerin YBU yatis oranlarinin diisiik olmasina neden olabilecegini
distindirmustir. Bu  hasta gruplarinda YBU yatis  ihtiyac
degerlendirilirken yas, komorbid hastaliklar, presipite edici faktorler ve
diyabet tipinin gbéz 6ntinde bulundurulmasinin mortalite tizerine olumlu
sonuclar saglayabilecegini disinmekteyiz. Bu distincemizin dogrulanmasi
icin ¢cok merkezli ve daha fazla hasta ile yapilacak calismalara ihtiyac
duyulmaktadir. Bu calismalar yapilirken DKA’ya 6zel YBU yatis karar icin

skorlama sistemi olusturulabilir.

DKA ile yatan hasta grubunun ko6t glisemik kontrolti, mtikerrer yatis orani
ile tetkik ve tedavi ret oranlar1 diyabet egitimlerinin k6t olabilecegini
distindirmustir. Bu durumun incelenmesi gereken bir konu oldugunu

dustnulyoruz.

Dis ve dis eti enfeksiyonlarinin da DKA nedeni olabilecegi gorilmustir. Dis
ve dis eti hastaliklarinin diyabet egitiminin bir parcast oldugu

unutulmamalidir.
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Bu calismanin hasta popllasyonumuzdaki verilerin analizinin yaninda

ulkemizde DKA’nin o6nlenmesine ve tedavisine yonelik planlamalar icin

degerli bir kaynak oldugunu distntyoruz.
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