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OZET

Giris

Diyabetik  ketoasidoz, diyabetin ~ Oliimle sonuglanabilen  akut
komplikasyonlarindandir. Diyabetik ketoasidoz insidansinin yillik 4,6-8 epizod/1000
oldugu tahmin edilmektedir. Bu hasta grubunun bir kismini daha Once tani
konulmamis ya da ihmal edilmis hastalar olusturmaktadir. Bu arastirmanin amaci,
acil serviste diyabetik ketoasidoz atagi ile bagvuran hastalarda yeni tani diyabet

oranini arastirmaktir.

Gere¢ ve yontem

Arastirmaya 01/04/2009-01/04/2011 tarihleri arasinda istanbul Géztepe Egitim
ve Arastirma Hastanesi erigkin acil servisine bagvuran ve diyabetik ketoasidoz tanisi
konulan hastalar i¢inde dosya bilgileri tam olan 57 hasta alindi. Hastalarin klinik ve

laboratuvar verileri hasta dosyalarindan geriye doniik olarak incelendi.

Bulgular

Arastirmaya alinan hastalardan, %@45,6’sinda Tip 1, %33,3’tinde Tip 2,
%?21’inde ise yeni tani diyabet saptandi. Tip 1 diyabetli hastalarda, en sik (%26,9)
diyabetik ketoasidoz nedeni olarak ‘’tedaviye uyumsuzluk’ saptandi. Tip 2
diyabetlilerde ise diyabetik katoasidozun en sik nedeni olarak ’enfeksiyon’’ saptandi
(swrastyla %78,9-%50). Tip 1 diyabetlilerin %26,9’unda, Tip 2 diyabetlilerin
%15,7’sinde, yeni tan1 konulan diyabet hastalarinin ise %41,6’sinda diyabetik
ketoasidoz nedeni saptanamadi. DKA tanis1 alan hastalarin bagvuru arter kan gazi
pH, HCO3 degerleri,serum sodyum,potasyum,basvuru zamani, plazma glukoz degeri
acisindan Tip 1,Tip 2 ve Yeni tan1 DM hastalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark goriilmezken (p>0.05), HbAlc degerleri agisindan yeni tant DM hastalar
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark espt edildi (Tip 1 HbAlc:11,496+ 2,435,
Tip 2 HbAlc: 10,763+ 2,830, yeni tan1t DM: 14,208+ 2,661 (p<0.05)
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Tartisma

Calismamiza dahil edilen hastalarin %21°1 yeni tan1 konulan diyabetes mellitus
hastasi olarak saptandi. Bakilan HbA1c degerlerinin diger gruplardan anlamli oranda
yiiksek bulunmasi hastalarin kan sekeri yiiksekliginin kisa bir doneme ait olmadigini
gostermektedir.

Acil servislerde hiperglisemi saptanan nondiyabetik hastalar da acil servis
rutininde ileri diyabetes mellitus agisindan daha ileri degerlendirmeler ¢cogu zaman
yapilmamakta sozli gecen hiperglisemiler cogu zaman metabolik ya da travmatik
strese baglanabilmektedir. Boylelikle gézden kagan hastalar daha sonra diyabetik

ketoasidoz gibi diyabetin fetal komplikasyonlariyla acil servise geri gelebilmektedir.

Sonu¢

Diyabetik ketoasidoz tanis1 konulan farkl: tiplerde ki hastalarda diyabet tipleri
acisindan etiyolojik nedenler, yas ve HbAlc degerleri disinda istatistiksel agidan
anlamli bir veriye rastlanmadi. Acil servise bagka nedenlerle basvuran hastalarda kan
sekeri yiiksekligi nadir goriilen durumlardan degildir. Bu tip hastalarda altta yatan
diyabetes mellitus rahatsizlig1 agisindan dikkatli olunmasi olas1 diyabetik ketoasidoz

ataklarmin engellenmesi agisindan 6nemlidir.
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ABSTRACT

Introduction

Diabetic ketoacidosis is one of the acute complications of diabetes mellitus
(DM), and may be fatal. The incidence of diabetic ketoacidosis is estimated to be
4,6-8 episodes /1000 annually. Patients with no previous diagnoses or ignored
patients account for a portion of this patient group. The aim of this study is to
investigate the rate of new onset DM in patients presenting to emergency department

with diabetic ketoacidosis.

Materials and methods

Fifty-seven patients who presented to Emergency Department of Istanbul
Goztepe Research and Training Hospital and diagnosed as diabetic ketoacidosis
having complete hospital records were enrolled in this study. Clinical and laboratory

data were investigated from patient files retrospectively.

Findings

Of the patients enrolled in the study, 45,6% were Type 1 DM, 33,3% were
Type 2 DM, 21% were new onset DM. The most common precipitating factor for
diabetic ketoacidosis was inadherence to therapy (26,9%) in Type 1 diabetic patient
group. The most common reason for diabetic ketoacidosis in Type 2 diabetic patient
group was infections (%78,9 and %50 respectively) We were not able to identify the
precipitating factor for diabetic ketoacidosis in 26,9% of Type 1 DM group, 15,7%
of Type 2 DM group and 41,6% of new onset DM group. No statistically significant
difference was found between Type 1 DM, Type 2 DM and new onset DM patients
with respect to arteral blood pH and HCO3 levels and serum sodium, potassium and
plasma glucose levels at presentation and hour of presentation (p>0.05), while
HbAlc levels showed statistically significant difference in new onset DM patients
(Type 1 DM: HbAlc:11,496+ 2,435; Type 2 HbAlc: 10,763+ 2,830; new onset DM:
14,208+ 2,661) (p<0.05).
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Discussion

Of 57 patients included in this study, 21% were new onset DM. Significantly
higher HbAlc levels identified in this patient group compared to two other groups
reveals that increased blood glucose levels outlasted not for a short period in these
patients. High blood glucose levels detected in non-diabetic patients presenting to
emergency department usually are referred to metabolic or traumatic stress reaction
with no further investigation of diabetes mellitus. These ignored and untreated
patients may then reapply to emergency rooms with fatal complications of diabetes

such as diabetic ketoacidosis.

Conclusion

In patients having different types of DM diagnosed as diabetic ketoacidosis,
except for precipitating factors, age and HbA lc, no statistically significant difference
was found regarding type of DM. Detecting high blood glucose levels in patients
presenting to emergency room with irrelevant reasons is not a rare condition.
Cautious evaluation and recognition of these patients in emergency room for the
possibility of undiagnosed DM 1is important for prevention of future diabetic

ketoacidosis episodes.



1. GIRIS ve AMAC

Diyabetes Mellitus, akut komplikasyonlarin Onlenmesi ve uzun donem

komplikasyonlarin azaltilmasi i¢in medikal bakim, destek ve kisisel hasta egitimine

gerek duyulan kronik bir hastaliktir.

Diinya Saglik Orgiitii’ niin (DSO) 2011 yili raporuna gore (1),

Diinyada 220 milyondan fazla diyabet hastas1 mevcuttur.

2004 yilinda tahminen 3,4 milyon insan yiiksek kan glukozuna bagh
nedenlerle yasamin yitirmistir.

Diyabete bagli oliimlerin % 80 1 diisiik-orta gelirli {ilkelerin
vatandaslarinda olmustur.

2005-2030 yillar1 arasinda diyabetli sayisinin iki katina ¢ikacagini
ongoriilmektedir.

Diyabet kalp krizi ve inme riskini artirir, ayak tlserlerine, alt ekstremite
amputasyonlarina yol agar.

Diyabetin baglangicindan 15 yil sonra hastalarin %2 sinde korliik, %10
unda ise ¢esitli gorme problemleri gelisir.

Diyabet hastalarinin %10-20 si diyabete bagli renal yetmezlik sonucu 6liir.
Diyabeti olan hastalarin mortalite oranlar1 akranlarimin iki kati1 ytiksek
bulunmustur.

Diyabet iilke ekonomileri i¢in ciddi bir problemdir,

2006-2015 arasinda Cin’in kardiyak rahatsizliklar, inme ve diyabete 558

milyar dolar harcayacagi dngoriilmiistiir.



Diyabetik ketoasidoz (DKA) diyabetin en 6liimciil akut komplikasyonlarindan
birisidir. DKA, insidansinin yillik 4,6-8 epizod/1000 diyabet hastasi oldugu tahmin
edilmektedir. ABD’de DKA’un yillik 500 000 hastane yatisindan sorumlu oldugu
diistiniilmektedir. Toplam maliyetin ise, yaklasik 2,4 milyar $ oldugu tahmin
edilmektedir.

DKA’un ii¢ baslica biyokimyasal bulgusu hiperglisemi, ketoz ve asidoz,
dolasimdaki yetersiz insiilin aktivitesi ve karsit diizenleyici hormonlarin etkisi
sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Bu hormonal dengesizlik, kas (aminoasitler, laktat ve
piruvat) ve yag dokusundan (serbest yag asitleri, gliserol), aktif olarak glukoz ve
keton cisimciklerine (beta hidroksi biitirat, asetoasetat, aseton) g¢evrildikleri
karacigere, substratlarin dagilimia yol acar. Sonugta her ikiside dokularin onlari
kullanma hizindan daha fazla hizda dolasima gegerler. Sonug olarak, hiperglisemi (>
250mg/dl), ketoasidoz (pH< 7,3), dehidratasyon ve elektrolit kaybina neden olan

osmotik diiirez ortaya ¢ikar. DKA tani kriterleri, tablo 1°de 6zetlenmistir.

Tablo 1: DKA tani kriterleri

Belirtecler Degerler
Plazma glukozu >250 mg/dl
pH <7,30
Serum HCO3 <15 mEq/1
Idrar/serum da keton Pozitif
Anyon gap >10

Insiilinin kesfi dncesi DKA’un mortalitesi %90’ iizerinde bulunmustur.
1950’lerde yiiksek doz insiilin tedavisinin uygulamaya girmesiyle mortalite
%10’larm  altina inmistir. Son yillarda uygulanan standardize edilmis tedavi
kilavuzlari ile mortalite %2’lerin altina inmistir ki bu grup agirlikli olarak altta yatan
rahatsizliklarin eslik ettigi yash bireylerden olugsmaktadir.

Calismamiz da amacimiz diyabetik ketoasidoz tanisi1 konulan hastalarin klinik

ve laboratuvar bulgularinin incelenmesidir.



2. GENEL BiLGILER

2.1. TANIM ve SINIFLANDIRMA

Diyabetes mellitus (DM), insiilinin sekresyonunda, etkinliginde ya da her
ikisinde birden olusan defektin yol agtigi hiperglisemiyle karakterize bir grup
metabolik hastaliktir. Kronik seyirli ve progresif 6zellige sahiptir (2). DM, klinik
olarak polidipsi, poliiiri, polifaji, agirlik kayb1 gibi klasik belirtilerle ve retinopati,
ndropati, nefropati gibi komplikasyonlar ile taninabilir.

Ozellikle Tip 2 DM’ta her zaman bu semptomlar gériilmeyebilir, tan1 kan
testlerine gore konulur. Tipl DM ise klasik belirtiler ile hemen taninir (3).

Amerikan Diyabet Birligi’nin (ADA) 2010 yili bildirisine gore diyabet

siniflandirmasi dort klinik gruptan olusur: ( 2)

1. TIP 1 DM (Genellikle B-hiicre harabiyetine bagli insiilin noksanlig1 vardir)
a. Immiin kdkenli

b. Idiyopatik

2. TIP2DM
a. Insiilin direncinin agirlikta oldugu goreceli bir insiilin yetmezliginin
oldugu tip
b. Insiilin sekresyon eksikliginin agirlikta oldugu insiilin eksikliginin

eslik ettigi tip



3. DIGER SPESIFIK TiPLER
A. B-hiicre fonksiyonunda ki genetik defektler:
1. Kromozom 12, HNF-1a (MODY 3)
2. Kromozom 7, glukokinaz (MODY 2)
3. Kromozom 20, HNF-4a (MODY 1)
4. Kromozom 13, [PF-1 (MODY-4)
5. Kromozom 17, HNF-1 (MODY-5)
6. Kromozom 2, NeuroD1 (MODY-6)
7. Mitokondrial DNA
8

. Digerleri

B. Insiilin etkisiyle ilgili genetik bozukluklar:
1. Tip A insiilin direnci
2. Leprechaunism
3. Rabson-mendenhall sendromu
4. Lipoatrofik diyabet
5. Digerleri

C. Egzokrin pankreas hastaliklart:
1. Pankreatit
2. Travma veya pankreatektomi
3. Neoplazi
4. Kistik fibrozis
5. Hemokromatozis
6. Fibrokalkiil6z pankreatopati
7. Digerleri

D. Endokrinopatiler:
1. Akromegali
2. Cushing sendromu
3. Glukagonoma
4. Feokromasitoma
5. Hipertroidizm

6. Somatostatinoma



7.
8.

Aldosteronoma

Digerleri

E. Ilag veya kimyasallara bagl:

1

. Vacor

. Pentamidin

. Nikotinik asit

. Glukokortikoidler
. Tiroid hormonlar1

2
3
4
5
6.
7
8
9

Diazoksit

. B adrenerjik agonistler
. Tiazidler

. Dilantin

10. a- interferon

11. Digerleri

F. Enfeksiyonlar:

l.
2.
3.

Konjenital rubella
Sitomegaloviriis (CMV)

Digerleri

G. Nadir goriilen immiin kokenli diyabet formlari

l.
2.
3.

“ Stiff-man” sendromu
Anti-instilin reseptor antikorlari

Digerleri

H. Diyabetle iligkili olabilen diger genetik sendromlar

1

. Down sendromu
. Klinefelter sendromu
. Turner sendromu

. Wolfram sendromu

2
3
4
3.
6
7
8

Friedreich ataksisi

. Huntington koresi
. Laurence-Moon-Biedl sendromu

. Miyotonik distrofi



9. Porfiri
10. Prader-Willi sendromu
11. Digerleri

4.GESTASYONEL DM

2.2. EPIDEMIiYOLOJi

Tip 2 diyabet cok yaygin kronik seyreden heterojen bir hastaliktir. Diinyada
Tip 2 diyabetli hastalarin sayisinin giderek artacagi ve en biiylik artisin gelismekte
olan iilkelerde gerceklesecegi tahmin edilmektedir.

Degisik toplumlar arasinda DM goriilme sikligr farkliliklar gostermektedir.
Ornegin; Papua yeni Gine’deki kavimlerde, Eskimolarda ve Cinlilerde bu oran % 1
civarinda iken Avustralya’daki aborjinlerde, Amerika’daki Pima Kizilderililerde,
Mikrogenezya’daki Nauruan’larda % 20-45 arasinda oldugu gosterilmistir. Bu
farklilik genetik belirleyicilerin yan1 sira, ¢evresel faktorlere de baglanmigtir (4).

ABD’de 20,8 milyon kisi (niifusun %7’si) diyabetlidir ve bunlarin 6,2 milyonu
tan1 almamistir. Her 400 ila 600 ¢cocuk veya addlesandan biri Tip1 diyabetlidir ( 5).

2002 yili hesaplamalarina gore diyabetin ABD’e direk ve indirek maliyeti 132
milyar dolar1 agsmistir (6).

Tiirkiye’de diyabet taramalar ile ilgili veriler ilk kez 1960’11 yillarin basinda
Tiirk Diyabet Cemiyeti’nin baslattig1 taramalar sayesinde arastirilmistir. O dénemde
glukoziirinin siklig1 ile baglatilan caligmalarda 18 yas iistiinde ortalama % 1,5-2
araliginda bir prevalans bildirilirken bu rakam gittik¢e artmistir.

Ulkemizde yapilan Tiirkiye diyabet epidemiyolojisi calismasinda 20 yas iizeri
Tip 2 diyabet prevalansi %7,2, bozulmus glukoz toleransi prevalansi ise %6,7 olarak
saptanmistir (7).

Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi ve T.C. Saglik Bakanligi’nin 2010
yilinda ortak yaptigi TURDEP 2 ¢aligmasinin sonuglarina gore:

- Tirk erigkin toplumunda diyabet siklig1 %13,7’ye ulagmustir.

- 12 y1l 6ncesine gore niifusun yas ortalamasi 4 yil artmustir.

- Kadinlarda kilo 6 kg, bel ¢evresi 6 cm, kalca ¢evresi 7 cm; erkeklerde ise

kilo 8 kg, bel cevresi 7 cm, kalga ¢evresi 2 cm artmustir.

- Bilinen diyabet ve yeni diyabet oranlar1 birbirine yakindir (%45 ve %55).



)

- Diyabet goriilme siklig1 erkeklerde kadinlardan ¢ok az diisiik bulunmusg
cok anlamli bir fark goriillmemistir.

- 40-44 yas grubundan itibaren niifusun en az %10 u diyabet hastasidir. 12
yil dncesine gore 5 yas daha erken baslangi¢ goriilmektedir.

- 12 yilda diyabet siklig1 %90, obezite siklig1 %44 artmistir (8)

2.3. DIYABETIN TANI KRiTERLERI

ADA’nin 2010 yilinda yayinladigi diyabet kriterleri tablo 2’de 6zetlenmistit.

ADA oOnceki yillarda diyabet tanisinin konulmasinda HbAlc Ol¢limiini

onermemekteydi Ciinkii bu o6l¢iimle ilgili bir standardizasyon yoktu. Ancak

Olciimlerde standardizasyonda gelinen basarili nokta ve testin 6nemli avantajlari

dolayistyla HbAlc 6l¢timii 2010 bildirisinde tani kriterlerinden biri haline gelmistir.

HbAlc Olgiimiiniin aglik gerektirmemesi, hasta uyumunu artirtyor olmasi,

hastalik veya stres gibi giinlik degiskenlerden etkilenmemesi aclik kan sekeri

Ol¢limiine gore avantajlaridir. Ancak nispeten pahali olmasi, gelismekte olan

iilkelerde erisiminin ¢ok kolay olmamasi, kronik hastaliklarda, gebelikte, hemolitik

anemilerde, demir eksikligi anemisinde, orak hiicreli anemide hatali 6l¢iim sonuglari

goriilebilmesi dezavantajlaridir.

Tablo 2: ADA 2010 Diyabet kriterleri

1))

Hbalc > 6.5 (National Glycohemoglobin Standardization Program(NGSP) ve Diabetes
Control and Complications Trial (DCCT) in 6ngordiigii 6l¢im standardizasyonlarina
uygun yapilan dlgtimlerle)*

VEYA

2)

3)

4)

Aclik plazma glukoz degerinin 126 mg/dl (7,0 mmol/l) veya daha yiiksek olmas1 (8 saat
herhangi kalori alim1 olmamalidir.)

VEYA

75 gr glukozla yapilan Oral Glukoz Tolerans Testi (OGTT) sirasinda 2. saat glukoz
degerinin >200 mg/dl olmasidir. (DSO’niin 6nerdigi kriterlere uyularak yapilan OGTT
de)*

VEYA

Hiperglisemik kriz ya da hipergliseminin klasik semptomlarina sahip bir hastada
rastgele kan glukozunun > 200 mg/dl (11,1 mmol) saptanmas1

Hipergliseminin net bir sekilde saptanamadigi durumlarda 1. ve 3. testler tekrar
edilerek tani konfirme edilmelidir.




Kriterlerde gecen testlerden ikisinin yapildigi durumlarda testlerden birisi
diyabet tanisini destekliyor, ancak digeri desteklemiyorsa taniy1 destekleyen test
tekrar edilir. Sonug yine taniy1 desteklerse diyabet tanisi konulur, aksi takdirde hasta
3 ila 6 ay sonra tekrar degerlendirilmek iizere takibe alinir.

1997 ve 2003 yillarinda’> The Expert Committee on the Diagnosis and
Classification of Diyabetes Mellitus’’ diyabet tani kriterlerini karsilamayan, ancak
normal demek i¢in de yiiksek kan sekeri 6l¢iimlerine sahip hastalar i¢in “’bozulmus
aclik glukozu (aglik kan sekeri 100-125 mg/dl veya 5,6 mmol/l-6,9 mmol/l) ve
“’bozulmus glukoz toleranst’” ( OGTT ol¢limiinde 2. saat kan sekeri degeri 140-199
mg/dl veya 7,8 mmol/l-11,0 mmol/l ) tanimlarint olusturdu. 1997 bildirisinde
bozulmus aclik glukozunun bazal degeri 110 mg/dl iken, bu deger 2003 de 100
mg/dl’e indirilmistir. DSO ve bir¢ok diger diyabet organizasyonu halen bu 110 mg/dl
degerini kullanmaktadir.

ADA 2010 bildirisinde bozulmus a¢lik glukozu ve bozulmus glukoz toleransi
tanimlarini diyabet i¢in yliksek riskli hastalar baslig1 altinda incelemistir.

2.4. DIYABETES MELLITUSTA LABORATUVAR INCELEMESI

Diyabetik hastanin incelenmesinde, tam kan ya da plazma bazal glukozu ve
glukoz yiiklemesi kadar, idrarda glukoz ve keton cisimlerinin 6l¢iimleri de dnemlidir.
Hemoglobin Alc (HbAlc) oOlglimii hem tanida, hem de tedavinin etkinliginin
belirlenmesinde yararlidir. Bazi durumlarda insiilin ya da C peptid olgiimii ve
karbonhidrat metabolizmasinda rol alan diger hormonlarin (glukagon, growth
hormon) 6l¢limlerine de bagvurulur ( 9).

Glukohemoglobin, glukoz ile hemoglobinin her iki beta zincirlerinin N
terminal aminoasitlerinin birlesmesiyle ortaya ¢ikan bir ketoamin reaksiyonudur.
Glukohemoglobinin major formunu HbAlc olusturur. HbAlc normalde total
hemoglobinin  %4-6’sin1  olusturmaktadir. Kalan glukohemoglobinler (total
hemoglobinin %2-4’1idiir), fosforlanmis glukoz (HbAla) ve fruktozu (HbAlb)
icerirler. HbAlc fraksiyonu, kan glukozu uzun siire yiiksek olan diyabetiklilerde
yiikselir ve metabolik kontrol ile orantilidir. Hemoglobinin glukozillenmesi, kan
glukoz konsantrasyonuna baglidir. Reaksiyon geri doniisiimsiizdiir ve glukolize
hemoglobinin yar1 6mrii eritrosit yasam siiresi ile iligkilidir (120 giin). HbAlc diizeyi

8-12 haftalik diyabet kontroliinii yansitir. Normal diizeye yakin (%5-8) HbAlc



diizeyi iyi bir 2-3 aylik glisemi kontroliinii gosterirken, %12-15 gibi degerler kotii

glisemik kontrolii gosterir (9,10).

2.4.1. OGTT ve Endikasyonlar:

Aclik glikoz seviyesi iki defa 126 mg/dI’nin iizerinde olan hastalara OGTT
onerilmektedir. (2) OGTT karbonhidratlara kars1 tolerans durumunu belirlemek igin
kullanillan tam1 ve tarama testidir. Normal degerlerin ilizerinde deger bulunmasi
halinde Tip 2 diyabet, akromegali, jigantizm ve insiilin direnci 6n tanilar1 konabilir.

Kan sekeri yiiksekligi disinda diyabet olma olasilig1 olan hastalarda da OGTT
tarama amaciyla kullanilabilir (Tablo 3) (3).

Tablo 3: OGTT endikasyonlar1

Aclik glikoz seviyesi iki defa 126 mg/dl nin tizeri

Ailede diyabetes mellitus hikayesi
Obezite (Viicut Kitle Indeksi>30)
Ailesinde MODY tipi diyabetik bulunan bireyler

Anemnezda spotan abortus, prematiir dogum, 6lii dogum, neonatal 6liim, biiyiik
bebek (dogum agirlig1 > 4kg), hidroamniyos, toksemi olan kadinda hamilelik

Agiklanamayan ndropati, retinopati, erken ateroskleroz, koroner damar hastaligi,
periferik damar hastaligi, serebrovaskiiler hastalik ve 6zellikle bu patolojilere 50
yasin altinda rastlanmasi

Operasyon, stres, travma, infarktlis, diyabetojenik ila¢ kullanimi veya gebelik
esnasinda hiperglisemi yada glikoziiri saptanan vakalarda, bu olaylar gectikten sonra

AKS normalken glukoziiri olmasi
Reaktif hipoglisemiye uyan yakinmalar1 olan kisiler
Gestasyonel diyabetin arastirilmasi amactyla

Yiiksek bir postprandiyal kan sekeri varsa

2.4.2. OGTT’nin Uygulanmasi
8-10 saat aclik sonrasinda sabah 8.00 de teste baslanilir. 1,75 gr/kg glikoz, %
20 dekstroz solusyonu olarak bes dakika icinde hastaya igirilir. 120. dakikada

hastadan kan alinirak sonug¢ degerlendirilir (11).



2.5. DIYABETES MELLITUS ICIN YUKSEK RiSKLi HASTALAR

ADA tarafindan asagidaki oOzelliklere sahip hastalar DM igin risk
olusturmaktadir. ADA bu grup hastalarda aralikli takip onermektedir.
1) Bozulmus aglik glukozu ( aglik kan sekeri 100-125 mg/dl veya 5,6 mmol/I-
6,9 mmol/l ) olan hastalar
2) Bozulmus glukoz toleranst (OGTT Oolgiimiinde 2. saat kan sekeri degeri
140-199 mg/dl veya 7,8 mmol/l-11,0 mmol/l )
3) HbAIc dlgiimii % 5,7-6.4 arasi olan hastalar

2.6. GESTASYONEL DIiYABETES MELLITUS

Gebelikte baslayan herhangi derecede glukoz intoleransi uzun siiredir
gestasyonel DM’1n tanimini olusturmaktadir.

ADA’nin 2010 (2) bildirisinde, gestasyonel DM yiiksek risk kriterlerini tasiyan
kadinlarin (ileri derecede obezite, gegirilmis gestasyonel diyabet Oykiisii ya da
yiiksek dogum agirlikli ¢cocuk dogurma Oykiisii, glukoziiri, polikistik over sendromu
oykiisii, Tip 2 diyabetle ilgili giiclii aile Oykiisii) gebelik tanisi konulur konulmaz
diyabet testlerine alinmasini 6nermistir. Test sonuglart gebe olmayan erigkinlerdeki
gibi degerlendirilmelidir. Bu gebelerden test sonuclari normal bulunanlar gebeligin
24-28. haftasinda gestasyonel DM agisindan tekrar teste girmelidir. Bu sefer test
sonuclarinin degerlendirmesi gebelerde uygulanan sekilde olacaktir.

Gestasyonel DM igin diistik riskli bulunan gebelerle, yliksek riskli bulunan ve
gebelik tanist konuldugu anda yapilan testlerde diyabet saptanmayan gebeler,
gebeligin 24-28. haftasinda OGTT ye girmelidir.

Bu OGTT iki sekilde yapilabilir:

1) 50 gram glukoz yiiklemesinden 1 saat sonra olgiilen kan glukozu degeri

130 mg/dI’nin iizerindeki hastalar bir baska giin 100 gram glukoz
yiiklemesine tabi tutulur. 130 mg/dl’nin altindaki degerler normal kabul
edilir.

2) Nispeten yiiksek riskli oldugu diisilinlilen gebeler en az 8 saatlik achig

takip eden 100 gram glukoz ytliklemesine tabi tutulur.
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Gestasyonel DM tanisini koyabilmek icin 100 gram glukoz yiiklemesi sonrasi
olgiilen degerler su kriterlerden en az ikisini saglamalidir: (2)

- Aclik plazma glukozu > 95 mg/dl,

- l.saat plazma glukozu > 180 mg/dl,

- 2.saat plazma glukozu > 155 mg/dl,
3. saat plazma glukozu > 140 mg/dl

2.7. ETiYOLOJi

2.7.1. Tip 1 Diyabet
Tip I DM primer bozukluk pankreas beta hiicrelerinden insiilin sekresyonunun
azalmasidir. Hastalar insililin kullanmak zorundadir, insiilin yoklugunda akut

ketoasidoz ve koma gibi metabolik komplikasyonlar gelisir (9).

a) Immiin Kokenli Diyabet

Genetik yatkinlig1 (riskli doku gruplari) bulunan kisilerde ¢evresel tetikleyici
faktorlerin (virtsler, toksinler, emosyonel stres) etkisiyle otoimmiinite tetiklenir ve
ilerleyici beta hiicre hasar1 baslar. Beta hiicre rezervi %80-90 azaldig1 zaman klinik
diyabet semptomlart ortaya c¢ikar. Tip 1 DM hastalarinin %90’1 immiin aracilikli
diyabet hastalaridir (12).

Diyabetin bu formu tiim diyabetlerin yaklasik %5-10’nu olusturmaktadir.
Pankreasin beta hiicrelerinde otoimmiin kokenli yikim sonucu olusmaktadir. Adacik
hiicre otoantikorlari, insiilin otoantikorlari, glutamik asit dekarboksilaz (GAD®65)
otoantikorlar1 ve trozin fosfataz 1a-2 ve la-2b otoantikorlar1 beta hiicrelerine karsi
olan otoimmiin yikimin belirtecleridir. Ag¢lik hiperglisemisi ilk saptandiginda bu
otoantikorlarin bir veya genellikle birkac¢t %85-90 vakada pozitiftir. Diyabetin bu
formunda beta hiicrelerindeki yikimim hizi ¢ok degiskendir; genellikle infant ve
cocuklarda hizli, adolesanlarda yavastir. Hastalarin bazilarinda 6zellikle de ¢ocuk ve
adolesanlarda hastalik kendini diyabetik ketoasidozla belli edebilir. Hastalarin %15
ile 67’sine bir diyabetik ketoasidoz atagi esnasinda tani konulmaktadir. (13) Tanida
ne kadar gecikilirse diyabetik ketoasidoz riski de o kadar yiiksek olacaktir. (14)

Diger hastalarda ise enfeksiyon veya diger stres faktorleri eslik ettiginde, ciddi
hiperglisemi veya ketoasidoz tablosunun hizli bir sekilde ortaya c¢ikabildigi iliml

aclik hiperglisemisi mevcuttur. immiin aracili diyabet genellikle ¢ocuklukta ve
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adolesanlikta ortaya ¢ikmakla beraber 8. ve 9. dekadlar1 da dahil hayatin herhangi
doneminde ortaya ¢ikabilir. Beta hiicrelerindeki otoimmiin yikim multiple
predispozanlara sahiptir; ayrica hala ¢ok net agiklanamayan cevresel faktorlerle de
ilintilidir. Her ne kadar bagvuru aninda hastalarin ¢ok azinda obezite saptansa da
obezite varlig1 taniy1 ekarte ettirmez. Ayrica bu hastalar diger otoimmiin hastaliklara
da yatkinlardir bunlarin iginde graves hastaligi, addison hastaligi, ¢olyak hastaligi,
hashimoto tiroiditi, vitiligo, myastania gravis, otoimmiin hepatit ve pernisiydz anemi

sayilabilir (2).

b) Idiopatik Diyabet

Tip 1 diyabetin baz1 formlarinin etiyolojisi belirsizdir. Bu hastalarin bazilarinda
kalic1 insiilin azlig1 ve ketoasidoza yatkinlik mevcuttur, ancak otoimmiiniteye dair
hicbir kanit yoktur. Hastalarin biiyiik boliimii Asya ve Afrika orijinlidir. Bu
hastalarda ketoasidoz epizodlar1 ve epizodlar arasinda degisken derecede insiilin
yetersizligi mevcuttur. Genetik gecis biiyilkk rol oynar, beta hiicrelerinde

otoimmiiniteye dair immiinolojik kanit veya hla antijenleriyle iliski yoktur.(2)

2.7.2. Tip 2 Diyabet

Karaciger, kas ve adipéz dokuda insiilin duyarliliginin azalmasi ve beta hiicre
fonksiyon bozuklugu ile karakterize heterojen bir hastaliktir. Erigkinlerde
goriilmektedir. Hastalarin %80-90°n1 bu gruptadir (9).

Daha onceleri eriskin baglangicli diyabet, insiilin bagimli olmayan diyabet gibi
isimlerle de anilan diyabetin bu formunda, hastalar hayatlarinin biiyiik bir boliimiinde
(en azindan hastaligin baslangicinda) hayatlarin1 idame ettirebilmek i¢in insiilin
tedavisine ihtiya¢ duymazlar. Diyabetin bu formuna birgok farkli neden sebep
olmaktadir. Her ne kadar spesifik etiyolojiler bilinmese de, ne otoimmiin beta hiicre
yikimi ne de klasik diyabet sebepleri mevcut degildir.

Hastalarin biiyiik boliimii obezdir, obezite bir miktar insiilin direncine tek
basina sebep olmaktadir. Obez olmayan hastalarda ise gobek ¢evresinde yaglanma
bulunabilmektedir. Spontan ketoasidoz, bu formda nadirdir ve genellikle enfeksiyon
gibi bagka bir hastaligin olusturdugu strese eslik eder. Hiperglisemi yillar i¢inde
yavas yavas gelistiginden ve diyabetin klasik semptomlar1 baslangicta goriilmedigi
icin, diyabetin bu formunda tam genellikle ge¢ koyulur. Insiilin direnci,

hipergliseminin kilo kaybi1 ve/veya farmakolojik tedavisiyle diizelebilir ancak
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normale doniis nadirdir. Diyabetin bu formu i¢in risk; yasla, obeziteyle ve fiziksel
aktivite azligiyla beraber artar. Tip 2 diyabet gestasyonel diyabet, hipertansiyon veya
dislipidemi Oykiisii bulunanlarda daha sik goriiliir ayrica sikligi irksal ve etnik
farkliliklar gosterir. Genetik predispozisyon tip 1 diyabetin otoimmiin formundan
daha siktir. Yinede diyabetin bu formundaki genetik faktorler karmasiktir ve tam

anlamiyla aydinlatilamamastir. (2).

2.7.3. Diger Spesifik Diyabet Formlari

Bu grupta spesifik bir duruma, ilaca veya hastaliga bagli gelisen genis
spektrumlu diyabet sendromlar1 yer alir. Sebepleri arasinda; egzokrin pankreas
hastaliklar1 (6r. kronik pankreatit), B-hiicre fonksiyonlar1 veya insiilin etkisindeki
genetik defektler, diger endokrinopatiler (6r. Cushing sendromu, akromegali),
enfeksiyonlar, ila¢ veya kimyasallarin indiikledigi diyabet ve diger immiin aracili ve
genetik sendromlar yer alir (15).

‘““Maturity Onset Diyabetes of the Young’’(MODY) 6nceleri Tip 2 diyabetin
bir alt sinifi olarak siniflandirilirken, genetik c¢alismalar sonucu artik daha dogru
tanimlanmaktadir. MODY’li hastalari, genelde addlesan veya geng eriskinler
olustururlar, klasik Tip 2 diyabetten farkli olarak tani aninda genelde non-obez,
normotansif ve normolipidemiktirler.

MODY B-hiicre fonksiyonlarindaki c¢esitli monogenik defektleri kapsayan
heterojen bir bozukluktur. Penetranst %80’leri asar ve otozomal dominant kalitimla
geger. Cesitli gen lokasyonlarinda mutasyonlar tanimlanmis olup en sik formu olan
Tip 3 MODY’de, 12. kromozomda kodlanan gen transkripsiyon faktorii hepatosit
niikleer faktér la mutasyonu vardir. Tip 2 MODY’li hastalarin subgruplarinin
birinde, glukokinaz geninde mutasyon vardir ki bu enzim [-hiicrelerinde ve
karacigerde glukoz fosforilasyonundan sorumlu anahtar enzimdir. Diger MODY

formlar1 tablo 4’de gdsterilmistir.
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Tablo 4: MODY formlari

Hasarhh Gen Molekiiler En Si1k

MODY Kromozom Uriinii Bozukluk Tedavi

B-hiicre miktari,

1 20q HNF-4a o OHA, insiilin
insiilin salgist

2 I Glukokinaz S DIt
fosforilasyonu egzersiz

3 12q HNF-1a [3.-hu"cr'e il s OHA, insiilin
insiilin salgist

4 13q IPF-1(PDX-1) P GOLMI S | or s

fonksiyonu

5 17 cen-q HNF-1B [3.-hu"cr.e il s Insiilin
insiilin salgist

6 2q Noro DI(BETAZ) ~ Pfdore gelisimi ve insiilin

fonksiyonu

HNF:hepatosit niikleer faktor, IPF: insiilin promotor faktorii, Neuro DI1:
ndrojenik diferansiyasyon faktorii 1, OHA: oral hipoglisemik ajan

Ciddi hastaliklarda (6rnek yaniklar, travma, sepsis) goriilen stres
hiperglisemisini insiiline antagonist hormonlarin (6rnek katekolaminler, kortizol)
artis1 provoke eder. Metabolik bozukluk; altta yatan diyabeti gizlese de, hastalik
kendi kendini siirlayabilir ve hasta iyilesene kadar net olarak hastaya diyabet tanisi
konulmamalidir. Cogu hasta klinik zeminde Tip 1 ya da Tip 2 diye siniflandirilsa da,
kiiclik bir hasta grubunda hem Tip 1 diyabetin hem de Tip 2 diyabetin 6zellikleri
goriilebilir. Bu hastalar klasik olarak non obez, azalmis insiilin sekretuvar kapasitesi
ve ketoza disiik egilimi ile karakterizedirler. Cogu hastada baslangigta oral
antidiyabetik tedavi yeterliyken sonraki donemde hastalar genelde insiilin tedavisine
ihtiya¢ duyar. Bu hastalarin ¢ogunda yavas gelisen Tip 1 diyabet goriiliip, 6l¢iilebilir

diizeyde otoimmiin markerlar1 vardir (15).

2.7.4. Gestasyonel Diabetes Mellitus
Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM) ilk tespiti gebelikte veya gebelik
siirecinde olan, anormal glukoz toleransini ifade eder. Gebelik oncesinde bilinen

diyabeti olanlar bu grupta degerlendirilmez. GDM; gebelikle iligkili insiiline
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antagonist faktorlerin (cogunlukla plasenta kokenli) pik diizeye ulagsmasi nedeniyle,
genelde ikinci veya ligiincii trimestrda ortaya ¢ikar. Glukoz toleransi genellikle (her
zaman degil) dogumdan sonra normale doner. Ancak gebelik sonrasindaki 10 yil
icinde gestasyonel diyabet Oykiisii olan ¢ogu kadinda Tip 2 diyabet gelisir. Gebelik,
Tip 1 diyabeti de presipite edebilir. Amerika Birlesik Devletleri’'nde gebelerin
yaklasik % 7’sinde gestasyonel diyabet goriiliir ve yiiksek riskli popiilasyonlarda
lokal prevalans oranlar1 %14°e kadar ¢ikabilir. Her ne kadar gestasyonel diyabetli
hastalar hafif yada asemptomatik hiperglisemi ile prezente olsalar da, hiperglisemi

iliskili fetal morbiditelerden korunmak amaciyla ciddi tedavi ve takip gerekmektedir

(15).

2.8. PATOFIiZYOLOJIi

2.8.1. Tip 1 Diyabetes Mellitus

Tip 1 DM c¢ogunlukla ¢ocukluk ¢aginda goriilen kronik, endokrin ve metabolik
bir hastaliktir. Tip 1 DM genetik, ¢evresel ve otoimmiin etkenlerin insiilin iireten
beta hiicrelerini selektif olarak parcalamasiyla olusur. Bu hasar sonucunda

karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasi bozulur. (16)

a) Genetik Faktorler

Tip 1 diyabetteki genetik faktorlerin rolii es yumurta ikizlerindeki %30- 40°lik
konkordans ile aydinlatilmaya ¢alisilmaktadir. Bu konkordans %100 olmadigindan
cevresel faktorlerin de hastaligin ekspresyonu i¢in 6nemli oldugu diisiiniilmektedir.

Tip 1 DM insidansinin yildan yila artis gostermesi diyabete yatkinlik gdsteren
genlerin toplum havuzunda giderek artiyor olmasi ile agiklanmistir.(17). Tip 1 DM
icin agikar bir genetik gecis mekanizmasi bildirilmemesine ragmen bazi genetik
belirleyicilerin bazi aile bireylerinde daha sik goriildiigii bildirilmistir. Buna ragmen
simdiye kadar Tip 1 DM ig¢in resesif veya dominant bir genetik kalittm mekanizmasi
bildirilmemistir. (18). Cevresel faktorler benzer de olsa es yumurta ikizlerinde ayni1 T
hiicre reseptorleri benzer ve immiinglobulin genleri eksprese olmadigindan
otoimmiin bir hastalik olmayan Tip 1 DM’nin konkordans goéstermeyecegi tahmin
edilebilir.

Altinct kromozomun kisa kolundaki HLA genleri net bir sekilde DM
kalitminda dominant rol oynamaktadir. HLA genlerinin Tip 1 DM kaliiminda
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onemli rolleri oldugu bilinmesine karsin HLA disindaki genlerin de Tip 1 diyabet
gecisinde roli oldugu saptanmistir(19). Tip 1 DM’li bir bireyin birinci derece
akrabalarinda Tipl DM goriilme insidansinin 15-20 kat daha fazla oldugu
bildirilmistir(20).

Tip 1 DM ile iliskili ¢ogu gen bilinmese de bazilar1 bulunmustur. Altinci
kromozomun kisa kolundaki HLA genleri net bir sekilde dominant rol oynamaktadir.
Etkilenmemis nesillerde eger HLA’lar ayn1 ise DM gelisim riski % 15 ile % 20, tek
bir HLA geni aym ise yaklasik %5 ve ortak HLA geni yoksa %1 den azdir.
Hastaligin spesifik HLA molekiilleri ile birlikteligi, CD4+T hiicrelerinin otoimmiin
siiregte rol oynadigini gosterir ¢linkli bu molekiiller CD4+T hiicrelerinin se¢iminde

onemli bir role sahiptir.

b) Cevresel Faktorler

Her ne kadar diyet ve toksinler gibi DM tetikleyicileri tanimlanmis olsa da
cogu bilimsel dikkat sorumlu olabilecek viriisler {izerine odaklanmistir. Kabakulak
epidemileri konjenital rubella ve koksaki viriis enfeksiyonlar1 artmis tip 1 DM
frekansi ile iliskilidir. DM sebebi virlis enfeksiyonu ise etkisi muhtemel olarak
otoimmiinite lizerinden olmaktadir. Eger virlis beta hiicre proteinine benzer epitop
tastyor ise teorik olarak viral enfeksiyon self toleransi bozar ve otoimmiiniteyi

tetikler.

¢) Otoimmiin faktorler

Genetik ve ¢evresel faktorler pankreasin adacik hiicrelerine karsi otoimmiin
siirecin baslamasinda tetikleyicidirler. Pankreastaki adacik hiicrelerinin % 80-90’1
hasarlandiginda DM’nin klinik bulgular1 ortaya ¢ikmaktadir(21). Yeni baslangich
Tip 1 DM hastalarinin %80’i adacik hiicre antikoruna sahiptir. Tip 1 DM’nin akut ve
kronik manifestasyonlarla seyreden otoimmiin bir hastalik oldugu ada
otoantikorlarmin hastalarin birinci derece yakinlarinda ortaya c¢ikartilmasi ile
diistiniilmistiir. Bu antikor pozitif bireyler baglangi¢ yillar sonra da olsa DM
gelistirme riskine sahiptir. Eger antikor birden fazla adacik proteinine karsi ise DM
gelistirme ihtimali %50°den fazladir (Ornek Insiilin GDA 65,ICA 512). DM nadiren
antikor negatif yakinlarda olusur. Eger geng¢ yasta antikor saptanir ise DM gelistirme

riski daha yiiksektir. Otoimmiin kaynakli Tip 1 DM’de mekanizma iki sekilde
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aciklanmistir; birincisi pankreas beta hiicrelerinin haraplanmasi, digeri de ortamdaki

sitokinlerin insiilin salinimini azaltmasidir (22).

2.8.2. Tip 2 Diyabet
Tip 2 diyabetin patogenezinde insiilin sekresyonunu ve insiiline karsi doku
yanitint olumsuz bigcimde etkileyen genetik ve c¢evresel faktorlerin karsilikli

etkilesimi temel rol oynar(23).

a) Genetik

Hem annesinde hem de babasinda Tip 2 diyabet olan ve monozigotik ikizinde
de diyabet olan birisinin yasam boyu hastalik riski farkli sosyal ¢evrelerde yetigseler
bile % 80’e kadar ¢ikabilmektedir. Tip 2 DM’li bir ebeveyne sahip olmak yaklasik
%30 kadar risk artis1 getirmektedir;ki bu rakam bile genel populasyondaki rakamin
iki ila dort katidir(24). Her ne kadar DM’nin monogenik formlar1 tanimlansa da
(MODY Tip 1- 6), ¢cogu hastanin poligenik natiirde olmas1 kuvvetle muhtemeldir.
Tip 2 DM belirgin ailesel yatkinlik gostermesine ragmen mendelyan iletim
gostermez, bu da hastaligin ya genetik defektlerin kombinasyonundan ya da yatkinlik
olusturan multipl genlerin predispozan g¢evresel faktorler ileayni anda bulunmasi
durumundan kaynaklanir. Bu ¢evresel faktorler viseral obezite, fiziksel aktivite
azligy, yiiksek yag icerikli ve diisiik 1ifli diyettir(24). Insiilin duyarlih@ obesite ,
dislipidemi ve hipertansiyon arasinda muhtemelen genlerle diizenlenen bir iliski
mevcuttur (25).

Pankreas hiicrelerinde iki fazli bir insiilin salgis1 meydana gelir; ilki hizli
ikincisi ise yavas ve siirekli insiilin salgisidir. Insiilin pulsatil olarak salgilanir.
Insiilin sekresyonunun birinci fazinda ortaya cikacak bir bozukluk ve pulsatil
salimimda ortaya ¢ikan bir defekt Tip 2 DM gelisme siirecinin ilk belirtilerini ortaya
cikarir ve genellikle klinik olarak bulgu vermeden Once saptanabilir. Bazi klinik
caligmalarda insiilin duyarliligindaki azalma tip 2 diyabet ortaya ¢ikmadan 20 yil
once saptanmigdir. Buna ragmen insiilin sekresyonundaki asikar bozulma 3-5 yil
once tespit edilebilmistir, dolayisiyla hem insiilin islevinde azalma hem de insiilin

sekreyonunda bozukluk mevcuttur. (26)
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2.9. DIABETIN KOMPLIKASYONLARI

2.9.1. Akut Metabolik Komplikasyonlar

Hiperglisemik durumlar

Diyabetin metabolik dekompansasyonu genelde iki genis klinik spektrum olan
DKA ve hiperosmolar hiperglisemik sendroma (HHS) ayrilir. Her ne kadar genelde
DKA Tipl diyabette ve HHS Tip 2 diyabette goriilse de aradaki ¢izgi bulaniktir.
Ornek olarak, HHS ketozun ve asidozun cesitli halleriyle birlikte olabilirken, DKA
Tip 2 obez hastalarda daha sik goriilmeye baglanmigtir. Bazi hastalarda her iki klinik

sendrom birlikte goriilebilir (overlap sendromu)(15).

a) Diyabetik Ketoasidoz

DKA Tip 1 DM’nin baslangicinin habercisi olabilecegi gibi, daha sik olarak
oturmus diyabette araya giren hastaliklar (6rnek enfeksiyonlar), uygunsuz sekilde
insiilin dozajinda azatlimlar, veya 6zellikle addlesanlarda insiilin enjeksiyonlarinin
kacirilmasinin sonucu olarak gelisir. Klasik senaryo; insiilin dozajin1 ayarlayamayan
veya klasik olarak viral gastroenterit veya grip benzeri hastaliklarda voliim dengesini
ayarlayamayan hastalardir. DKA’in diger sik presipitanlar1 miyokard enfarktiisii,
serebrovaskiiler olay ve alkol intoksikasyonu ile asirt kullanimidir.

DKA’un {i¢ belirgin biyokimyasal bulgusu (hiperglisemi, ketoz, asidoz)
dolasimdaki yetersiz insiilin aktivitesi ve karsit diizenleyici hormonlarin beraber
etkisi sonucu goriiliir. Bu hormonal dengesizlik, kas (aminoasitler, laktat ve piruvat)
ve yag dokusundan (serbest yag asitleri, gliserol), aktif olarak glukoz ve keton
cisimciklerine (beta hidroksi biitirat,asetoasetat,aseton) c¢evrildikleri karacigere,
substratlarin dagilimima yol agar. Sonugta her ikisi de dokularin onlar1 kullanma
hizindan daha fazla hizda dolasima gecerler. Sonug¢ hiperglisemi (> 250mg/dl),
ketoasidoz (pH< 7.3) ve dehidratasyon ve elektrolit kaybina neden olan osmotik
ditirezdir.(15)

Insiilinin kesfi dncesi DKA’un mortalitesi %90’ iizerinde bulunmustur.
1950’lerde yiiksek doz insiilin tedavisinin uygulamaya girmesiyle mortalite %
10’larm altina inmistir. Son yillarda uygulanan standardize edilmis tedavi kilavuzlari
ile mortalite % 2’lerin altina inmistir ki bu grup agirlikli olarak altta yatan

rahatsizliklarin eslik ettigi yash bireylerden olugmaktadir (27 ).
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b) Hiperosmolar Hiperglisemik Sendrom

Daha oOnce hiperglisemik hiperosmolar non ketotik durum/koma olarak
adlandirilan metabolik durum, iki noktayr vurgulamak iizere hiperosmolar
hiperglisemik sendrom (HHS) olarak yeniden adlandirilmistir. 1-ketoz (ve asidoz)
degisen derecelerde HHS de bulunabilir, 2-kognitif durumlarda degisiklikler asikar
koma olmadan da bulunabilir. Aslinda, HHS’li hastalarin yalnizca %10’u agikar
koma halinde gelmektedir ve esit oranda hastada higbir mental durum bozuklugu
goriilmemektedir. HHS de ciddi hiperozmolarite (>320mOsm/l) ve hiperglisemi
(>600 mg/dl) énemli iki 6zelliktir. HHS’de beraberinde asit-baz dengesi problemi
yapacak bir hastalik olmamasi durumunda, arteriyel pH nadiren 7.30 un altina ve
serum bikarbonat diizeyi 18 mEq/L nin altina diiser. (15)

Her ne kadar DKA ve HHS genellikle ayr1 basliklar olarak kabul edilse de
hastalarin yaklasik tigte biri her iki klinik durumdan ortak 6zellikler tagir. HHS de
%10 ila 50 arasinda degisen mortalite oranlar1t DKA’ya oranla (%1,2-9) anlamli
derecede ytiksektir. Ancak sekonder hastaliklarin yiliksek insidansi ger¢cek mortalite
oranlarint hesaplamay1 oldukca giic hale getirmektedir. Yas, dehidratasyonun
derinligi, hemodinamik instabilite, altta yatan presipitan sebepler, biling

bozuklugunun siddeti mortaliteyi etkileyen dnemli faktorlerdir (28).

¢) Hipoglisemi

Hipoglisemi Tip 1 diyabetin insiilinle tedavisi sirasinda olusan en sik
komplikasyondur. Hemen hemen tiim hastalar yilda en az bir kez etkilenir ve
bunlarin 6nemli bir bolimii ciddi hipoglisemi yasarlar. Tip 1 DM’li hastalarda
yapilan siirekli glukoz monitorizasyonunun kullanildigi ¢calismalarda, 6zellikle uyku
esnasinda ciddi hipoglisemi ataklar1 gosterilmistir.

Uzamus, ciddi hipogliseminin kalict beyin hasar1 yaptig1 bilinmektedir. Ancak
daha az net olan O6nemli nérolojik defisitlerin kisa siireli ataklarla da olusup
olusmadigidir.

Whitmer ve arkadaslarinin 16.667 hasta tlizerinde yaptig1 bir ¢aligmada multipl

hipoglisemi epizodlarinin demans insidansini artirdigini saptanmustir (29).
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2.9.2. Kronik Diyabetik Komplikasyonlar

a) Diyabetik Retinopati

Birgok c¢alisma gostermistir ki kronik hiperglisemi, hipertansiyon ve
hiperlipidemi diyabetik retinopatinin patogenezini olusturur. Hiperglisemi retinal
damarlarda c¢ok ¢esitli yollarla hasar olusturur. Prognoz genellikle kronik
hipergliseminin siddetine ve siiresine baglidir (30).

Amerika’ da 24 ile 74 yas aras1 bireylerde diyabet ana korliik nedenidir. Zayif
sekilde kontrol edilen tip 1 diyabetlilerin, tanidan 5 y1l sonra yaklasik %25’inde, 10

yil sonra %60’inda ve 15 yil sonra %95’inden fazlasinda retinopati gelisir. (15)

b) Diyabetik Nefropati

Ozellikle tip 1 DM’li hastalarda, (%30-35’i bu komplikasyona maruz kalir)
diyabetik nefropatiden kaynaklanan son donem bobrek hastaligi major mortalite ve
morbidite nedenidir. Her ne kadar tip 2 diyabette nefropati gelisme riski daha az olsa
da tip 2 DM’li hastalar, son donem bobrek hastaligi icin tedavi ihtiyact olan
hastalarin ¢cogunlugunu olustururlar. (15)

Mikroalbiiminiiri genellikle mikrovaskiiler diizensizligin ilk klinik gostergesi
olmaktadir. Tip 2 diyabetlilerde gelismekte olan diyabetik nefropatinin,
kardiovaskiiler hastaliklarin ve artmis kardiak mortalitenin belirtecidir. Perkutan
koroner girisim yapilan diyabetik hastalardan mikroalbiiminiirisi olanlarin 2 yillik
mortalitesi olmayanlara oranla % 85 fazla bulunmustur. Albiiminiiriyi azaltmaya

yonelik yapilan tedaviler renal hasar gelisimini engellemede basarili bulunmustur.

31).

¢) Diyabetik Noropati

Semptomatik ve potansiyel olarak hasar olusturabilecek ndropati diyabetik
hastalarin yaklasik % 50’sini etkiler. Genelde simetrik olmakla beraber fokal de
olabilir ve ayn1 zamanda otonomik sinir sistemini de kapsayabilir. Simetrik ndropati
prevalansi tip 1 ve tip 2 diyabette benzer olmakla beraber fokal sendromlar yaslt ve
tip 2 hastalarda daha siktir. Geligmis {ilkelerde diyabet ndropatinin en sik nedenidir

ve iyilesmeyen deri tilserleri ile ekstremite amputasyonlarinin en sik nedenidir.(15)
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d) Diyabetik Ayak

Diyabet hastalarimin % 15’ inin ayaginda diyabete bagli {ilser olusur.
Amputasyonlarin %851 bu {llserlere bagli olusur. Ciinkii diyabetik ayak iilserleri
enfekte olmaya ¢ok yatkindirlar. Infectious Diseases Society of America (IDSA) bu
enfeksiyonlar1 hafif, orta ve siddetli seklinde ayirmstir.

Hafif enfeksiyonlarda eritem veya seliilitin eslik ettigi ciltte smirli bir
enfeksiyon vardir ya da enfeksiyon siiperfisiyal subkutan dokuya ulasmistir ancak ek
komplikasyon yoktur.

Orta siddette enfeksiyonlarda sunlardan en az birisi mevcuttur: Iki cm‘i asan
seliilit, hizli ilerleyen lenfanjit, derin doku absesi, gangren, kas, tendon, eklem yada
kemiklere uzanim. Orta siddetli enfeksiyonlarda hasta sistemik acidan stabildir.

Siddetli enfeksiyonlarda hastada sistemik toksisite ve metabolik instabilite(dr:
ates, konfiizyon, tasikardi, hipotansiyon, 16kositoz, asidoz, siddetli hiperglisemi veya

azotemi) mevcuttur (32).

e) Ateroskleroz

Koroner, serebral ve periferal arterleri kapsayan ateroskleroz DM ile iligkili
mortalitenin ana nedenidir, bu hastalardaki tiim o6limlerin % 70’inden sorumludur
(15)  Hiperglisemi  ateroskleroz  gelisimini  kolaylastirmaktadir. ~ Ayrica
hiperinsiilineminin de (ki insiilin resistansina bagli diyabetik hastalarda daha sik
goriiliir) ateroskleroz olusumunu kolaylastirdig1 saptanmistir (33). Insiilin VLDL
sentezini artirirken, HDL seviyelerini diisiirlir, arterioler diiz kaslara kolesterol
transportunu artirir, kollajen sentezini artirir, arterioler diiz kas hiicrelerinin
proliferasyonunu stimiile eder. Hayvan modellerinde (tavsan, domuz, tavuklarda)
aterosklerozu artirdig1 gosterilmistir (34) Diyabet miyokard infarktiisii riskinde iki ile

dort kat artisla iligkili bulunmustur ( 35).
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3. MATERYAL VE METOD

Bu aragtirma 01/04/2009-01/04/2011 tarihleri arasinda Istanbul Goztepe Egitim

ve Arastirma Hastanesi Erigkin Acil Servisi’ne bagvuran, Diyabetik Ketoasidoz tanisi

konularak hastaneye yatirilan ve HbAlc istenen 57 hasta lizerinde yapildi.

Arastirmaya alinan hastalar asagidaki kriterlere gore belirlendi.

Hastalarin arastirmaya alinma Kkriteri;

Diyabetik ketoasidoz tanis1t konulmus olmak.

Hastalarin arastirmaya alinmama Kriterleri;

18 yas alt1 hastalar.

Baska bir merkezde tan1 konulmus hastalar.

Hastanemizde tan1 konulduktan sonra sevk edilmis hastalar.
Caligma siiresince acil servise ayni tantyla tekrar bagvuran hastalar.
Dosyalarinda eksiklik saptanan hastalar.

Baska bir merkeze sevk edilen hastalar.

Arastirmaya alinan hastalarin dosyalar1 geriye doniik degerlendirilerek, yas,

cinsiyet, bagvuru zamani, kronik renal yetmezlik, kalp yetmezligi, hipertansiyon gibi

eslik eden hastaliklarinin olup olmadigi, diyabete yonelik kullandiklari ilaglar, ailede

diyabet Oykiisii olup olmadigi, diyabetik ketoasidoz gelisimine sebep olan travma,

enfeksiyon, tedavi uyumsuzlugu gibi tetikleyici nedenler kaydedildi.
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Hastalarin bagvuru anindaki kan glukoz, sodyum, potasyum, pH, HCO3,
degerleri, tan1 konulduktan sonra dl¢iilen HbAlc degerleri kaydedildi.

Arastirmaya dahil edilen hastalar Tip 1, Tip 2 ve yeni tan1 diyabet seklinde ii¢
gruba ayrildi. Bu ii¢ grubun basvuru anindaki kan glukoz degeri, HbAlc, kan
biyokimya degerleri ve demografik verileri karsilastirilarak aralarinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark olup olmadig: arastirildi.

Arastirmadan elde edilen veriler i¢in SPSS for Windows 17 programiyla analiz
edildi. Arastirmadaki veriler, normal dagilim testi sonrasi parametrik olmayan
yontemler tercih edildi. Verilerin analizinde tanimlayici istatistikler olarak frekans,
yiizde, ortalama, hipotez testleri olarak Kruskal Wallis H, Mann Whitney U testleri
kullanilmistir.  Elde edilen sonuglar % 95 Giiven Araliginda ve p<0.05 anlamlilik
diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Aragtirma 01/04/2009-01/04/2011 tarihleri arasinda Istanbul Goztepe Egitim
ve Aragtirma Hastanesi Eriskin Acil Servisi’ne bagvuran, Diyabetik Ketoasidoz tanisi
alarak hastaneye yatirilan ve dosya bilgileri tam olan 57 hasta lizerinde yapildi.

Arastirmaya alinan hastalarin yas ortalamast........................ 37'si (% 64.,9)
Kadin, 20'si (% 35,1) Erkekti.

Aragtirmaya alinan hastalar en ¢ok (%19,3) 31-40 yaslar arasindaydi. %33,3™i
ise 30 yas altinda bulundu (Sekil 1).

(]

18-20yas 21-30vyas 31-40vyas 41-50yas 51-60yas 61-70vyas 70vas
usta

Grafik 1: Aragtirmaya alinan hastalarin yas dekadlarina gore dagilimi
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Arastirmaya alinan hastalar 26's1 (% 45,6) Tip 1, 19'u (% 33,3) Tip 2, 12'si
(% 21,1) yeni tan1 hasta grubunu olusturmustu.

Hastalarin ortalama yaslaria bakildiginda aragtirmamiza alinan Tip 1 diyabetli
hastalarin ortalama yag1 28.8 £1.3, Tip 2 diyabetli hastalarin ortalama yas1 60.2 + 1.6,

yeni tan1 diyabet hastalarinin ise 39.5 £1.8 bulunmustur.

Tablo 5: Arastirmaya alinan hastalarin diyabet tiplerine gore dagilimi

Diyabet Tipleri n Yiizde (%)
Tip 1 DM 26 45,6
Tip 2 DM 19 33,3
Yeni tam1 DM 12 21,1
Toplam 57 100,0

Arastirmaya alinan hastalar igerisinde 30 yasin altinda Tip 2 DM goriilmezken,
18-20 yaslar arasinda ii¢ yeni tan1 diyabet hastasi tespit edilmisti. 60 yas lizerinde hi¢
Tip I ve yeni tan1 DM hastasi tespit edilememisti. Tip 1 DM hastasi en ¢ok 21-30 yas
arast ((%34,6), Tip 2 DM hastast en ¢ok 51-60, 61-70 ve 71 iizer (her li¢ grupta da
%26,3), yeni tan1 DM hastasi ise en ¢ok 51-60 yas aras1 (%33,3) tespit edilmisti.
Diyabet tipleri ile yas gruplari arasindaki fark istatistiksel olarak da anlamli bulundu
(p<0,05), (Tablo 6), (Sekil 2).
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Tablo 6: Arastirmaya alinan hastalarin diyabet tiplerinin yasa gore dagilimi

Yas gruplan

Say1
18-20 yas

Yiizde

Say1
21-30 yas

Yiizde

Say1
31-40 yas

Yiizde

Say1
41-50 yas

Yiizde

Say1
51-60 yas

Yiizde

Say1
61-70 yas

Yiizde

Say1
70 yas iistii

Yiizde

Say1
Toplam

Yiizde

Diyabet Tipleri
Tip 1 Tip 2
7 0
26,9 % 0,0 %
9 0
34,6 % 0,0 %
7 1
26,9 % 5.3%
2 3
7,7 % 15,8 %
1 5
3.8% 26,3 %
0 5
0,0 % 26,3 %
0 5
0,0 % 26,3 %
26 19

100,0 % 100,0 %

26

Yeni Tani

3

25,0 %

0,0 %

25,0 %

16,7 %

33,3 %

0,0 %

0,0 %

12

100,0 %

Toplam
10

17,5 %

15,8 %
11

19,3 %

12,3 %
10

17,5 %

8,8 %

8,8 %

57

100,0 %
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ETipl ®Tip2 = YeniTam

Grafik 2: Aragtirmaya alinan hastalarin diyabet tiplerinin yasa gore dagilimi

Tip 1 DM hastalarinin 19'u (%73,1) bayan, yedisi (%26,9) erkekti, Tip 2 DM
hastalarinin 12'si (%63,2) bayan, yedisi (%36,8) erkek, yeni tani hastalarin altist
(%50,0) bayan, altis1 (%50,0) erkekti (Tablo 7), (Sekil 3).

Tablo 7: Arastirmaya alinan hastalarin diyabet tiplerinin cinsiyete gore dagilimi

Diyabet Tipleri

Cinsiyet Tip 1 Tip 2 Yeni Tam Toplam

Say1 19 12 6 37
Bayan

Yiizde 73,1 % 63,2 % 50,0 % 64,9 %

Say1 7 7 6 20
Erkek

Yiizde 26,9 % 36,8 % 50,0 % 35,1 %

Say1 26 19 12 57
Toplam

Yiizde 100,0 % 100,0 % 100,0 % 100,0 %
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N

Bayan Erkek

ETipl ®mTip2 = YeniTam

Grafik 3: Arastirmaya alinan hastalarin diyabet tiplerinin yasa gore dagilimi

Tip 1 DM hastalarinin sekizinde (%30,8), Tip 2 DM hastalarinin dordiinde
(%21,1), yeni tan1 diyabet hastalarinin ise ikisinde (%16,7) pH <7 saptanmisti
(Tablo 8).

Tablo 8: Arastirmaya alinan hastalarm diyabet tiplerinin PH Iliskisi

Diyabet Tipleri

PH Tip 1 Tip 2 Yeni Tam Toplam

Say1 8 4 2 14
<7

Yiizde 30,8 % 21,1 % 16,7 % 24,6 %

Say1 7 8 6 21
7-7,10

Yiizde 26,9 % 42,1 % 50,0 % 36,8 %

Say1 9 5 2 16
7,11-7,20

Yiizde 34,6 % 26,3 % 16,7 % 28,1 %

Say1 2 2 2 4
7,21-7,30

Yiizde 7,6 % 10,5 % 16,6 % 7,0 %

Say1 26 19 12 57
Toplam

Yiizde 100,0 % 100,0 % 100,0 % 100,0 %
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HCO3 diizeyleri Tip 1 DM hastalarinin 8'inde (%30,8), Tip 2 DM hastalarinin
7'sinde (%36,8), yeni tan1 konulan DM hastalarinin ise 3'tinde (%25,0) HCO3 diizeyi
0-5araliginda bulunmustur (Tablo 9).

Tablo 9: Arastirmaya alinan hastalarin diyabet tiplerinin HCO3 iligkisi

Diyabet Tipleri

HCO3 Tip 1 Tip 2 Yeni Tam Toplam

Say1 8 7 3 18
0-5

Yiizde 30,8 % 36,8 % 25,0 % 31,6 %

Say1 11 3 5 19
6-10

Yiizde 42,3 % 15,8 % 41,7 % 33,3%

Say1 7 9 4 17
11-15

Yiizde 26,9 % 47,3 % 33,3% 29,8 %

Say1 26 19 12 57
Toplam

Yiizde 100,0 % 100,0 % 100,0 % 100,0 %
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Arastirmaya alinan ve DKA tanisi alan hastalar, en fazla sonbahar ve kis

doneminde acil servise bagvurmustu (Grafik 4).

mTipl ®mTip2 = Yeni Tam

Grafik 4: Aragtirmaya alinan hastalarin diyabet tiplerinin
basvuru aylarina gore dagilimi

Arastirmaya aliman ve DKA tanisi alan hastalar, en fazla 08.00-16.00 ve 20.00-
00.00 saatleri arasinda acil servise bagvurmustu (Grafik 5). Hasta tipleri ile bagvuru

saatleri arasinda anlamli bir iligki saptanmadi (p>0.05).

N

22

2

0-4 saat  4-8saat 8-12saat 12-16saat 16-20saat 20 usti

ETipl ®Tip2 = YeniTam

Grafik 5: Aragtirmaya alinan hastalarin diyabet tiplerinin
basvuru saatlerine gére dagilimi
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Tablo 10: DM Tipleri Ile Plazma Glukoz Degerlerinin Iliskisi

Tipler

Glukoz Tip 1 Tip 2 Yeni tam Toplam

Say1 6 4 1 11
250-400

Yiizde 23,1 % 21,1 % 8,3 % 19,3 %

Say1 8 2 3 13
401-500

Yiizde 30,8 % 10,5 % 25,0 % 22,8 %

Say1 6 6 3 15
501-600

Yiizde 23,1 % 31,6 % 25,0 % 26,3 %

Say1 2 3 2 7
601-700

Yiizde 7,7 % 15,8 % 16,7 % 12,3 %

Say1 2 4 1 7
701-800

Yiizde 7,7 % 21,1 % 8,3 % 12,3 %

Say1 2 0 2 4
800 iistii

Yiizde 7,7 % 0,0 % 16,7 % 7,0 %

Say1 26 19 12 57
Toplam

Yiizde 100,0 % 100,0 % 100,0 % 100,0 %

Plazma glukoz seviyesi Tip 1 hastalarin 6'sinda (%23,1) 250-400 mg/dl, 8'inde
(%30,8) 401-500 mg/dl, 6'sinda (%23,1) 501-600 mg/dl, 2'sinde (%7,7) 601-700
mg/dl ve yine 2'sinde (%7,7) 701-800 mg/dl araliginda bulunurken, 2 hasta da
(%7,7) 800mg/dl nin istli degerler saptanmigtir. Tip 2 hastalarin ise 4'tinde (%21,1)
250-400 mg/dl, 2'sinde (%10,5) 401-500 mg/dl, 6'sinda (%31,6) 501-600 mg/dl,
3'inde (%15,8) 601-700 mg/dl, 4lnde (%21,1) 701-800 mg/dl arasi degerler
bulunmustur. Yeni tani hastalarin 1'inde (%8,3) 250-400 mg/dl, 3'inde (%25,0) 401-
500 mg/dl, 3%inde (%25,0) 501-600 mg/dl, 2'sinde (%16,7) 601-700 mg/dl, 1'inde
(%38,3) 701-800 mg/dl, 2'sinde (%16,7) 800 mg/dl iistii plazma glukoz seviyeleri

saptanmistir.
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Grafik 6: DM tipleri ile plazma glukoz degerlerinin iliskisi

DM Tiplerinin Etiyolojileri:

Tablo 11: DM Tipleri ile USYE iliskisi

Tipler

USYE Tip 1 Tip 2 Yeni tami Toplam

Say1 21 13 10 41
Yok

Yiizde 80,7 % 68,4 % 83,3 % 71,9 %

Say1 5 6 2 16
Var

Yiizde 19,2 % 31,6 % 16,7 % 28,1 %

Say1 26 19 12 57
Toplam

Yiizde 100,0 % 100,0 % 100,0 % 100,0 %

Tip 1 hastalarin 5’inde, Tip 2 hastalarin ise 6’sinda st solunum yolu
enfeksiyonu saptanmistir. Yeni tani konulan diyabetli hastalarinda 2’sinde {ist

solunum yolu enfeksiyonu saptanmaistir.
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Tablo 12: Tipler ile ASYE Iligkisi

ASYE

Say1
Yok

Yiizde

Say1
Var

Yiizde

Say1
Toplam

Yiizde

Tip 1
23

88,5 %

11,5 %
26

100,0 %

Tipler
Tip 2
15

78,9 %

21,1 %
19

100,0 %

Yeni tani
8

66,7 %

33,3 %
12

100,0 %

Toplam
46
80,7 %
11
19,3 %
57

100,0 %

Tip 1 hastalarin 3’iinde, Tip 2 hastalarin 4’inde ve yeni tani diyabetli

hastalarin yine 4’tinde alt solunum yolu enfeksiyonu saptanmustir.

Tablo 13: Tipler ile IYE iliskisi

IYE

Say1
Yok

Yiizde

Say1
Var

Yiizde

Say1
Toplam

Yiizde

Tip 1
22

84,6 %

15,4 %
26

100,0 %

Tipler

Tip 2

14

73,7 %

26,3 %

19

100,0 %

Yeni Tani

9

75,0 %

3

25,0 %

12

100,0 %

Toplam
42
73,7 %
15
26,3 %
57

100,0 %

Tip 1 hastalarin 4’tinde, tip 2 hastalarin 5’inde, yeni tam1 konulmusg

diyabetlilerinse 3’linde idrar yolu enfeksiyonu saptanmistir.
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Tablo 14: DM Tipleri ile Tedavi Uyumsuzlugu iliskisi

Tipler
Tedavi . ‘
T T Tip 1 Tip 2 Toplam
Say1 19 16 35
Yok
Yiizde 73,1 % 84,2 % 80,7 %
Say1 7 3 10
Var
Yiizde 26,9 % 15,8 % 19,3 %
Say1 26 19 45
Toplam
Yiizde 100,0 % 100,0 % 100,0 %

Tip 1 hastalarin 7°sinde, Tip 2 hastalarin 3’ilinde etiyolojide diyabete yonelik

aldiklar1 tedaviye (diyet ve ilag tedavisi) uyumsuzluk saptanmistir.

20
15
10
5
0
"ok Var
ETipl ®mTip2 = YeniTam

Grafik 7: Tipler ile tedavi uyumsuzlugu iliskisi
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Tablo15: DM Tipleri ile Insiilin Kullanim Iliskisi

Tipler

Insiilin kullanim Tip 1 Tip 2 Toplam

Say1 0 12 12
Yok

Yiizde 0,0 % 63,2 % 28,3 %

Say1 26 7 33
Var

Yiizde 100,0 % 36,8 % 71,7 %

Say1 26 19 45
Toplam

Yiizde 100,0 % 100,0 % 100,0 %

Tip 1 diyabetli hastalarin tamamu insiilin tedavisi almaktayken, Tip 2 diyabetli

7 hastada insiilin kullanim 6ykiisii belirlenmistir.

(o8]
o

(3]
N

2
o

— —
<

N

ok Var

ETipl ®mTip2 = YeniTa

Grafik 8: Tipler ile insiilin kullanimt iligkisi
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Tablo 16: DM Tipleri Ile Oral Antidiyabetik Kullanimu Tliskisi

Tipler

Oral Antidiyabetik Kullanan Tip 1 Tip2 Yeni Tam Toplam

Say1 24 8 0 32
Yok

Yiizde 923% 42,1 % 0,0 % 69,6 %

Say1 2 11 1 14
Var

Yiizde 7,7%  579%  100,0% 30,4 %

Say1 26 19 1 46
Toplam

Yiizde 100,0% 100,0%  100,0%  100,0 %

Tip 1 hastalarin yalnizca 2’de (%7.7) OAD kullanimi1 varken, Tip 2 hastalarin
11’inde (%57.9) OAD kullanim1 mevcuttur.

Yok Var

ETipl ®Tip2 = Yem Tam

Grafik 9: Tipler ile oral antidiyabetik kullanimu iligkisi

Kronik bobrek yetmezligi agisindan incelendiginde tip 1 hastalarmin 1’inde
(%3.8), tip 2 hastalarin ise 4’iinde (%21.1) kronik bobrek yetmezligi saptanirken
yeni tan1 diyabet hastalarinda kronik bobrek yetmezligine rastlanilmamigtir.

Calismaya alinan hastalardan sadece Tip 1 diyabetli bir hastada travma Oykiisi

mevcuttur.
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Calismaya alinan hastalardan sadece Tip 2 diyabetli 2 hastada kalp yetmezligi
Oykiisiine rastlanmaistir.

Tip 1 hastalarin 4’iinde(%15.4), Tip 2 hastalarin 15’inde(%78.9) yeni tani
diyabetli hastalarin ise 2’sinde(%16.7) hipertansiyon icin ila¢ alim Oykiisii

saptanmuigtir.

Tablo 17: Tipler ile HbA1C Iligkisi

Tipler

HbAlc Tip 1 Tip 2 Yeni Tam Toplam

Say1 5 5 0 10
6,5-9

Yiizde 19,2 % 26,3 % 0,0 % 17,5 %

Say1 21 14 12 47
>9

Yiizde 80,8 % 73,7 % 100,0 % 82,5 %

Say1 26 19 12 57
Toplam

Yiizde 100,0 % 100,0 % 100,0 % 100,0 %

Tip 1 hastalarin 5’inde (%19.2) HbAlc 9’un altinda saptanmistir. Tip 2
hastalarinda 5’inde (%26.3) HbAlc 9’un altinda saptanirken yeni tan1 konulan

diyabetli hastalarin tamaminda HbA 1c degeri 9’un iizerinde bulunmustur.

(3]
N

[§]
o

—
]

10

N

6,5-9 9 ustu

ETipl ®mTip2 = YeniTa

Grafik 10: Tipler ile HbA1C iligkisi
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Tablo 18: Tiplere Gore Bagvuru Anindaki Ortalama Degerler
Tipler
Tip 1 Tip 2 Yeni Tam
Ort Ss Ort Ss Ort Ss
Glukoz 504,654 172,327 547,000 148,753 574,417 149,055
Sodyum 129,769 4,366 129,579 5,092 129,750 4,515
Potasyum 5,042 0,868 4,815 0,999 5,413 0,999

HbAlc 11,496 2,435 10,763 2,830 14,208 2,661

Arastirmaya katilanlarin plazma glukoz degeri ortalamalarinin DM tipi
degiskeni agisindan anlamli bir farklilik gosterip gdstermedigini belirlemek amaciyla
yapilan Kruskal Wallis H-Testi sonuclarina gore; grup ortalamalar1 arasindaki fark
anlamli bulunmamistir (KW=1,635; p=0,442>0,05).

Arastirmaya katilanlarin serum sodyum degerleri ortalamalarinin DM tipi
degiskeni agisindan anlamli bir farklilik gosterip gdstermedigini belirlemek amaciyla
yapilan Kruskal Wallis H-Testi sonuclarma gore; grup ortalamalar1 arasindaki fark
anlamli bulunmamistir (KW=0,029; p=0,986>0,05).

Arastirmaya katilanlarin kanda potasyum degerleri ortalamalarinin DM tipi
degiskeni agisindan anlamli bir farklilik gosterip gdstermedigini belirlemek amaciyla
yapilan Kruskal Wallis H-Testi sonuclarma gore; grup ortalamalar1 arasindaki fark
anlamli bulunmamistir (KW=3,097; p=0,213>0,05).

Arastirmaya katilanlarin HbAlc ortalamalarinin DM tipi degiskeni agisindan
anlamli bir farklilik gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan Kruskal
Wallis H-Testi sonuglarina gore; grup ortalamalar1 arasindaki fark anlamh
bulunmustur  (KW=11,197;  p=0,004<0,05).  Farkliligin = hangi  gruptan
kaynaklandigin1 belirlemek lizere Mann Whitney U testi uygulanmistir. Buna gore;
Yeni tani olanlarin HbAlc deger puani, Tip 1 DM olanlarin HbAlc deger puanindan
yiiksektir (Mann Whitney U=75,000; p=0,011<0,05). Yeni Tani olanlarin HbAlc
deger puani, Tip 2 DM olanlarin HbAlc deger puanindan yiiksektir (Mann Whitney
U=36,000; p=0,002<0,05).
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5. TARTISMA

Diyabetik ketoasidoz diyabetin en Oliimciil akut komplikasyonlarindan
birisidir. Son yillarda uygulanan standardize edilmis tedavi kilavuzlari ile mortalite
%10’lardan, % 2’lerin altina inmistir

Westphal ve arkadaslarinin (36) yaptigr calismada, 226 DKA vakasinin
%47’s1 Tip1 diyabetes mellitus(DM), %26’s1 Tip 2 ve kalan %27’si ise yeni tant DM
olarak bulunmustur.

Arastirmamizda Westphal ve arkadaslarinin (36) yaptig1 calismaya benzer
sekilde Tip 1 DM hastas1 daha fazla bulunmustur. Hastalarin %45,6’s1 Tip 1 DM ,%
33,31 Tip 2 DM, %21,1°1 ise yeni tan1 DM olarak saptanmaistir.

Yan ve arkadaslarmin (37) yaptig1 calisma da ise Tip 1 DM hastalarin yas
ortalamasi 32,1 + 2,4, Tip 2 DM hastalarin yas ortalamasi1 58,8 = 1,6 ve yeni tani DM
hastalarin ise 40,9 + 2,6 olarak bulunmustur

Nyenwe ve arkadaslarinin (38) yaptigi calismada ise Tip 1 DM hastalarin
ortalama yas1 32,6 + 11,7 olurken, tip 2 DM hasta grubunun ortalama yag1 47,5+13,2
bulunmustur.

Balasubramanyam ve arkadaslarinin (39) yaptig1 calisma da ise ortalama yas
Tip 1 DM hasta grubunda 35,5 £ 10,1’iken, Tip 2 DM hastalarda 47,3%13,7
bulunmustur.

Yas ortalamalaria bakildiginda Tip 1 DM’lilerin Tip 2 DM’lilere oranla daha
geng yaslarda olduklar1 goriilmektedir.
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Arastirmamiza aliman Tip 1 DM hastalarinin ortalama yas1 28,8 £1,3, Tip 2
DM hastalarin ortalama yas1 60,2 £ 1,6, yeni tant DM hastalariin ise 39,5 £1,8
bulunmustur.

Bizim arastirmamizdaki diyabet tipleri ile yas arasindaki fark diger
caligmalardaki gibi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Enfeksiyon ve tedavi uyumsuzlugu diyabetik ketoasidozun en sik rastlanan
sebeplerini olugturmaktadir. Ketoasidoz vakalarinin 6nemli bir béliimiindeyse sebep
belirlenememektedir.

Arastirmamiza dahil edilen hastalardan Tip 1 DM hasta grubunda en sik
diyabetik ketoasidoz sebebi 9%26,9 ile tedaviye uyumsuzluk bulunurken, Tip 2
diyabetli hastalarda en sik sebep enfeksiyon(%78,9) olarak saptandi. Yeni tani
konulan diyabet hastalar1 grubundaysa en sik neden yine enfeksiyon (%50) olarak
bulundu.

En sik nedenler agisindan bakildiginda Westphal ve arkadaglarinin (36) yaptigi
calismada da benzer sonuclar bulunmustur. Tip 1 DM hastalar da en sik neden
tedaviye uyumsuzluk olarak saptanirken, Tip 2 DM hastalarda ve yeni tan1 konulan
DM hastalarinda enfeksiyon en sik goriilen neden olarak saptanmustir.

Yan ve arkadaglarinin (37) yaptig1 calismada da en sik sebepler Tip 1 DM
hastalar i¢in tedaviye uyumsuzluk olurken, Tip 2 DM hastalar ve yeni tan1 konulan
diyabet hastalar1 grubunda enfeksiyon olarak bulunmustur.

Calismamiza dahil edilen Tip 1 DM  hastalarin % 26,9’unda DKA
etiyolojisinde gecerli bir neden bulunamazken, Tip 2 DM hastalar i¢in bu oran
%15,7 olarak bulunmustur. Yeni tan1 DM’lerinse % 41,6’sinde etiyolojide kesin bir
neden saptanamamustir.

Westphal ve arkadaglarimin (36) yaptig1 ¢alismadaysa Tipl DM hastalarin
%23,6’sinda, Tip 2 DM hastalarin ise %24,1’inde etiyolojide gegerli bir neden
saptanamazken, yeni tan1 konulan hastalarda bu oran %69,4 olarak bulunmustur.

Yan ve arkadaglarinin (37) yaptig1 ¢alismadaysa bu oranlar sirasiyla Tip 1 DM
hasta grubunda %15,6, Tip 2 DM hastalarda %?24,7, yeni tani konulan DM
hastalarindaysa %40,6 olmustur.

DKA, kimi zaman diyabet tanisinda ilk bulgu olabilmektedir. Bu hastalarin
tiim DKA hastalarina orant %7,1-%27,5 arasinda degismektedir. Arastirmamiz da

bu oran, %21 olarak bulunmustur.
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Arastirmamiza alinan hastalarin cinsiyet profilleri degerlendirildiginde 37
(%64,9) hastanin bayan, 20 (%35,1) hastanin ise erkek oldugu goriilmektedir.

Nyenwe ve arkadaglarinin (38) yaptig1 calismada ise 72 (%43) bayan hastaya
karsilik 96 (%57) erkek hasta calismaya katilmistir.

Wang ve arkadaslarinin (40) yaptigi ¢alismada ise 15 (%60) hasta erkek, 10
hasta (%40) bayandir.

Lin ve arkadaslarinin (41) yaptig1 ¢alismada ise 49 (%61,2) hasta bayan, 31
(%38,8) hasta erkektir.

Yan ve arkadaslarinin (37) yaptigi calisma da ise hastalarin 62’si (%51,6)
erkek, 58’1 (%48,4) bayandir.

Bizim aragtirmamizda ve bahsi gecen diger calismalarda cinsiyet oranlari
istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur.

Arastirmamiza dahil olan hastalarin bagvuru sirasindaki arter kan gazinda
bakilan pH degerleri incelendiginde ¢calismamiza katilan hastalardan Tip 1 DM hasta
grubunun ortalama pH degeri 7,09+0,14, Tip 2 diyabetli hastalarin 7,13+0,11 ve yeni
tan1 konulan DM hastalarininsa 7,12+0,13 hesaplanmistir.

Balasubramanyam ve arkadaslarinin (39) yaptigi calisma da ortalama pH
degerleri Tip 1 diyabetli hastalarda 7,14+0,12, tip 2 diyabetli hastalarda 7,17+0,12,
yeni tan1 konulan diyabet hastalarindaysa 7,19+0,14 olarak bulunmustur.

Yan ve arkadaglarinin (37) yaptig1 ¢alisma da ise ortalama pH degerleri Tip 1
hastalarda 7,07+0,03, Tip 2 hastalar da 7,14+0,02, yeni tani diyabet hastalarindaysa
7,12+0,02 olarak bulunmustur.

Wang ve arkadaglariin (40) yaptig1 ¢alisma da ise ortalama pH degerleri Tip 1
DM  hastalar i¢in 7,23+0,06, Tip 2 diyabet hastalarinda 7,11+0,04 olarak
bulunmustur.

Bizim aragtirmamizda da diger caligmalarda da pH degerleri istatiksel olarak
anlamsiz bulunmustur.

Hasta tipleri ile bagvuru HCO3 degerleri ele alindiginda ¢alismamizda Tip 1
diyabetli hastalarda ortalama HCO3 degeri 8,1+0,8, tip 2 diyabetlilerde 7,1+0,9, yeni
tan1 diyabetlilerdeyse 7,9+1,1 olarak bulunmustur.

Yan ve arkadaglarinin (37) yaptigi calisma da ise ortalama HCO3 degerleri Tip
1 diyabet hastalarinda 6,4+0,8, tip 2 diyabetlilerde 7,7+0,5, yeni tant diyabet

hastalarindaysa 6,7+0,7 olarak bulunmustur.
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Nyenwe ve arkadaslariin (38) yaptig1 calismada ise Tip 1 hastalardan Afrika
kokenli  Amerikalilarda  ortalama HCO3  13,3+5,7, Ispanyollarda ise
14,7+5,6bulunurken, bu oran Tip 2 hastalarda sirasiyla Afrika kokenli
Amerikalilarda 14,6+6,3, Ispanyollarda ise 15,2+4,2 olarak bulunmustur.

Gerek bizim ¢aligmamiz da gerekse diger calismalarda basvuru esnasinda hasta
tipleri ve arter kan gazinda bakilan HCO3 degerleri istatistiksel olarak anlamsiz
bulunmustur.

Bizim arastirmamizdaki olgularin bagvuru aylar1 géz oniine alindiginda 1.,2. ve
12. aylarda pik yapmakla beraber 6zellikle sonbahar ve kis aylarinda vaka sayisinda
artis gortilmektedir, ancak istatistiksel analiz anlamsiz bulunmustur.

Lee ve arkadaglarinin (42) yaptig1 calismada vaka sayisinda nisan, mayis ve
aralik ayinda pik saptanmakla beraber bu ¢aligmada da istatistiksel analiz anlamsiz
bulunmustur.

Hasta sayisinin daha fazla oldugu aylardaki farkliligin ¢aligmalarin yapildigi
iilkeler (Lee ve arkadaglarinin (42) calismas: Kore’de yapilmistir) arasindaki iklim
farkindan kaynaklanmis olabilecegi diistiniilmektedir.

Saglam ve arkadaglarinin (43) yaptigr calismada ise calismamiza benzer
sekilde 1, 2, 3, 9, 10, 11. aylarda hasta sayisinin pik yaptigi1 saptanmistir ancak bu
caligmada da sonuclarin istatistiksel analizi anlamsiz bulunmustur ayrica bu ¢alisma
cocuklarda yapilmaistir.

Arastirmamiza katilan hastalarin bagvuru saatleri incelendiginde 6zellikle 8.00-
16.00 ve 20.00-00.00 saatleri arasinda hasta sayisinda artis gozlenmekle beraber,
sonuclarin istatistiksel analizi anlamsiz bulunmustur.

Arastirmamiza dahil edilen hastalarin plazma glukoz degerlerinin ortalamasi
Tip 1 hastalarda 504,654 +172,327 mg/dl, Tip 2 hastalarda 547,000 £148,753 mg/dl
ve yeni tan1 konulanlarda 574,417 mg/dl olarak saptanmistir. Hastalarimizin bagvuru
glukoz degerlerine gore yapilan istatistiksel analiz anlamsiz bulunmustur.

Nyenwe ve arkadaslarinin (38) yaptig1 calismada ise Tip 1 hastalardan Afrika
kokenli Amerikalilarda ortalama plazma glukoz degeri 641,4 £267,8 mg/dl olurken,
bu rakam Ispanyollarda 631,4+192,3 mg/dl bulunmustur, aym calismada Tip 2
hastalardaysa Afrika kokenli Amerikalilarda ortalama plazma glukoz degeri
608,1£227,5 mg/dl olurken Tip 2 diyabetlilerde 620,7+287,6mg/dl olarak

saptanmuigtir.
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Yan ve arkadaslariin (37) yaptig1 calisma da ise ortalama plazma glukoz
degerleri Tip 1 hastalar icin 504+£31mg/dl, Tip 2 hastalar i¢in 638+24 mg/dl
bulunurken, yeni tan1 diyabetlilerde bu rakam 836+64mg/dl saptanmistir. Yan ve
arkadaslarinin (37) c¢alismalarindaki bu degerler istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur.

Balasubramanyam ve arkadaglarinin (39) yaptigi calisma da ise ortalama
plazma glukozu Tip 1 DM’lilerde 34,9 + 17,6mmol/l, tip 2 DM’lilerde 40,6 + 23,8
mmol/l, yeni tan1 DM’lilerdeyse 34,5 + 24,7 mmol/l olarak bulunmustur.
Balasubramanyam ve arkadaglarinin yaptigi calismadaki bu degerler bizim
calismamizda da oldugu gibi istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur.

Wang ve arkadaslarinin (40) yaptig1 calisma da ise ortalama plazma glukozu
Tip 1 DM’lilerde 36,2 £ 3,7 mmol/l, Tip 2 DM’lilerde 38,5 + 3,3 mmol/l
bulunmustur. Wang ve arkadaslarmin (40) yaptig1 ¢alismada ki degerlerde yine
bizim ¢alismamizda oldugu gibi istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur.

Yine Nyenwe ve arkadaslarinin (38) yaptigi calismada da plazma glukoz
ortalamalar1 ¢alismamizla benzer sekilde tipler agisindan istatistiksel olarak anlamsiz
bulunmustur.

Arastirmamiza dahil edilen hastalarin ortalama HbAlc degerlerine
bakildigindaysa Tip 1 hastalar i¢in ortalama HbAlc degeri 11,496 + 2,435, Tip 2
hastalar i¢in 10,763 £ 2,830, yeni tan1 konulmus diyabet hastalar1 i¢inse 14,208 +
2,661 olarak bulunmustur. HbAlc degerleri incelendiginde arastirmamiza dahil
edilen hastalarin HbAlc degerleri tiim gruplarda oldukc¢a yiiksek bulunmustur.
Ancak yeni tani1 konulan diyabet hastalarinda bu fark daha belirgindir. Yeni tani
konulan hastalardaki HbAlc degerlerinin diger grup hastalara oranla ytksekligi
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Acil servise baska nedenlerle basvuran
hastalarda kan sekeri yliksekligi nadir goriilen durumlardan degildir. Bu tip
hastalarda altta yatan diyabetes mellitus rahatsizlig1 agisindan dikkatli olunmasi olasi
diyabetik ketoasidoz ataklarinin engellenmesi agisindan énemlidir.

Nyenwe ve arkadaslarinin (38) yaptig1 calismada da yeni tant DM hastalarinda
HbAlc degeri istatistiksel olarak anlamli Olgiilerde diger diyabet gruplarindan
yiiksek bulunmustur.

HbAlc degerleri hastalarin agirlikli olarak son ii¢ aylik ortalama plazma
glukoz degerlerini yansitmaktadir. Calismamiza katilan Tip 1 ve Tip 2 DM

hastalarimin biiyiik bolimiinin DKA tanisi1 konulmadan Onceki son birkag ayda
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diyabete yonelik tedavi aldigi diisiiniiliirse yeni tani diyabet hastalarindaki HbAlc
degerlerinin istatistiki olarak anlamli oranda yiiksek bulunmas1 mantikli olacaktir.

Arastirmamiza dahil edilen hastalarin ortalama kan potasyum degerleri
sirastyla Tip 1 hasta grubunda 5,042 + 0,868 mEq/l, Tip 2 hasta grubunda 4,815 +
0,999 mEq/l, yeni tant konulan DM hastalar1 grubundaysa 5,413 £+ 0,999 olarak
bulunmustur.

Nyenwe ve arkadaslarinin (38) yaptig1 c¢alisma da hastalarin ortalama kan
potasyum degerleri Tip 1 DM hasta grubunda ortalama 5,3 = 0,9 mEq/l, tip 2 DM
hastalarda 5.0 = 0,9 mEq/l bulunmustur.

Balasubramanyam ve arkadaslarinin (39) yaptig1 calisma da ise kan potasyum
degerleri Tip 1 DM hasta grubunda 5,2 + 1,2 mEq/l Tip 2 DM hasta grubunda 4,9 +
1,2 mEq/1 olarak bulunmustur.

Arastirmamizda da bahsi gecen diger calismalarda da kan potasyum
degerlerindeki farkliliklar istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir.

Arastirmamizda hastalarin  bagvuru anindaki serum sodyum degerleri
degerlendirildiginde Tip 1 hasta grubunda 129,769 + 4,366 mEq/l, Tip 2 hasta
grubunda 129,579 + 5,092 mEq/l, yeni tan1 konulan diyabet hastalar1 grubundaysa
129,750 £ 4,515 mEq/1 olarak bulunmustur.

Balasubramanyam ve arkadaslariin (39) yaptig1 calisma da ise Tip 1 hasta
grubunun ortalama serum sodyum degeri 134 + 6 mEq/l, Tip 2 hasta grubunun
ortalama serum sodyum degeri 132 + 8 mEq/l, yeni tan1 konulan diyabet hastalari
grubundaysa 132 + 4 mEq/1 olarak bulunmustur.

Gerek bizim calismamiz da gerekse Balasubramanyam ve arkadaslarinin
yaptig1 calisma da ortalama serum sodyum degerlerinin tipler acgisindan istatistiksel

analizi anlamsiz bulunmustur.
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6. SONUC

Diyabetik ketoasidoz tanis1 konulan hastalar1 degerlendirdigimiz ¢alismamizda
hastalarin ¢ogunlugunu gen¢ Tip 1 DM hastalar olusturmaktadir. Tip 1 DM
hastalarin %26,9’unda en stk DKA nedeni tedaviye uyumsuzluk olurken, tip 2
DM'’lilerde en sik sebep enfeksiyondur. HbAlc degerleri calismaya dahil edilen
tim gruplarda olduk¢a yiiksek bulunmustur ancak yeni tani konulan DM
hastalarinda bu fark daha belirgindir. Diger gruplara oranla yeni tani konulan
hastalardaki belirgin HbAlc yiiksekligi istatiksel agidan da anlamli bulunmustur.
Calismamizda ki hastalarin %21°1 yeni tan1 koyulan DM hastalarindan olusmustur.
Bilinen diyabeti olmayan hastalarda saptanan bu yiiksek oran acil servisler de hasta
yaklagiminda diyabetik ketoasidoz tanisinin diyabeti olmayan hastalarda da mutlaka
akilda tutulmasi gerektigini gostermektedir.Acil servislerde hiperglisemi saptanan
nondiyabetik hastalar da acil servis rutininde ileri diyabetes mellitus agisindan daha
ileri degerlendirmeler ¢ogu zaman yapilmamakta sozii gecen hiperglisemiler ¢cogu
zaman metabolik ya da travmatik strese baglanabilmektedir. Boylelikle gdzden kagan
hastalar daha sonra diyabetik ketoasidoz gibi diyabetin fetal komplikasyonlariyla acil

servise geri gelebilmektedir.
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