
814 Kartal Eğitim ve Ara~tınna Hastanesi Tıp Dergisi 

İNSÜLİNE BAGIMLI DİABET VE DİABETİK KETOASİDOZUN 
OLGULARıMIZ ARACILIGIYLA İRDELENMESİ 

Engin TUTAR I,Figen TEMEL 2, Gülnur TOKUÇ 3, Esin ŞAN 2, Ayça VİTRİNEl 4 

İ nsüline bağımlı diabetes meJlitus (IDDM), genetik yatkınlığ ı olan bireylerde pankreas ırı beıa hücrelerinin yıkımıyla 
seyreden otoimmun bir hastaııkıır. Tanı anında ketoasidoz s ıklığı %20-40 olup mortalite oran l a rı % i S ' Iere kadar 
bildirilmektedir. Çalışmamızda son bi r yıl içinde kl in iğimize diabetik ketoasidoz (DKA) ıab l osuyla başv uran 13 hasta 
yaş, cinsiyet, geliş kan şekeri değerleri, asidoz, ketozis ve dehidratasyonun varlığı, kri s ıalize ve karışım in sü line geçiş 
süreleri, geliş ıe birlikıe enfeksiyonun var olup olmamas ı açıs ııı dan araştırı ldı. Amacımız o l gularımız üzeri nden, çOCllk luk 
çağında s ı k rast lana n bir h as t alık o lan ID DM ve fata l ri ski o lan DKA'un önemini vu rg u lamakıı r. 
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DISCUSSION OF INSULIN DEPENDENT D1ABETES MELLITUS AND KETOASIDOSIS UNDER THE 
CONSIDERATION OF OUR PRACTICE 

Insulin Dependent Diabetcs Mellilus is an autoimmune disease caused by destruetion of panereatie B ecli s seen 
in patients who have genetie predisposition. At the time of diagnosis the inciden ce of ketoacidosis is 20-40 %, the 
mortality rate reaches 15%. In our study, we investigated 13 palienls who came to our clink with ketoaddosis 
during last year according to their age, sex, blood glucose at the time of arrh'cl , acidosis, ketosis, dchydratation, 
the time of beginning lo regular and mixed insulin and concommitant infections. In Ihis sınd)', dur aim is to draw 
attenlion to IDDM and DKA that have falal risk, 
Key Hlords: Diabetes, Ketoıısidosis. 

Tip i (insüline bağımlı) diabetes mellitus ado lesan 
ve çocukluk çağının en s ı k ve en önemli metabolik 
ve endokrin hastalı ğıdırI İn s üline bağımlı diabetes 
mellitus (IDDM), genetik yatkınlı ğ ı olan bireyde 
pankreasın be ta hücre lerinin yıkımıy la seyreden 
otoimmun bir hastalık olup, tedavi edilınezse ölümle 
sonuçlanabilir2,3. Kalıtsa l o l arak belli HLA tiplerini 
(HLA-B8, HLA-B ı s , HLA-DR3 ve DR4) taşıyan ve 
bu nedenle otoimmun hücre yıkıınına yatkınlığı olan 
bireylerde, olasılıkla bir virüs veya toksik ajanın olayı 
başlattığı düşünülmektedir l - 3 . IDDM in s idansı yaş, 
ırk, coğrafi bölge ve mevsim ile değişkenlik gösterir. 
ilk tepe noktas ı 10-14 yaş ları arasında görülürken, 
diğer tepe noktası 5. dekatta görülür. En düşük sıklık 
Asya ve Mexico City'de (0.6/1 00.000 kişi); en yüksek 
sıklık Finlandiya ve Sardunya'da (30-35 / 100.000 
kişi) dir,5 

Erken klinik bulgular hiperg liseminin varlığına bağlı 
olup polidipsi, poliüri, nokturi, polifaji ve kilo kaybıyla 
birliktedir. Yeni tanı konulmuş diabetiklerin ortalama 
%20-40'1 ilk kez ketoasidoz tablosuyla başvururlar6. 
Tanı öncesi klinik semptomlar birkaç günden birkaç 
aya kadar değişebilir. Diabetik ketoasidozda ölüm 
riski %2- i O arasında gösterilmekle birlikte % i 5'lere 
dek yükselen mortalite oranları bildiren yayınlar da 
mevcuttur6.7. DKA'a bağlı ölüm, ciddi dehidratasyona 
bağlı do l aş ım yetmez li ğ i böbrek yetersiz liği ve 
asidemiye bağlı metabolik bozukluk sonucunda gelişir. 
Diabet ik ketoasidozun düzeltilmesi s ırasınd a 
gözlenebilen ek riskler hipopotasemi, serebral ödeme 
bağ lı beyin he rniasyonu ve hipoglisemidir2•8- IO . 
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IDDM'un uzun dönemli komplikasyonları makTo ve 
mikrovasküler değiş ikliklere bağlı olup, mikTovasküler 
komplikasyonla r ret inopati, nefropati ve nöropat i 
klas ik triadıyla sonuç l a nır. Di abetik nefropati ve 
kardiyovaskül er hasta lıkl a r lDDM'lu hastalarda iki 
major ölüm nedeni olup, lDDM'lu hastalarda 12- 15 
kat artmış bir mortalile sözkonusudurl l. Ancak erken 
tanı konan, uygun bir şek ilde takip ve tedavi edi len 
hastalarda hem erken hem de geç komplikasyonlar 
azalmakta, morbidite ve mortalite be lirgin şeki lde 
düzelmektedir ll . 

Biz de son bir y ıl içi nde yeni tanı alan IDD M' lu 
olgularımtzı retrospektif olarak irde leyip çocukluk 
çağının sık rastlanan bu has ta lığın ın önem ini tekrar 
vurgulay,p hatırlatmak isted ik. 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Son bir yılda Kartal Eğitim ve Araştınııa Hastanesi 
Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları K li n i ği'ne diabetik 
ketoasidoz tablosuyla başvuran 13 yen i Tip 1 DM 
olgusu araşt ırma kapsamına alındı. Hasta lar a ile 
öyküsü, önceki semptom lar aç t s ında n so rgulandı, 
ayrıntılı fi zik incelemeleri yap ıldı. Tam kan say ı mı, 
tam idrar tah lili , ayrınt ıl ı biokimyasa l tetkik ieri 
istendi,arteryal kan gaz ı baklldı.Enfe ksiyon şüphes i 
olan lardan gerekli kü ltürle r alındı , akciğer grafileri 
çekildi . Hastalar dehidratasyonun varlığı ve derecesi , 
ketoasidoz, ko ma , karın ağrısı , poliüri, po li dipsi, 
polifaji, a t eş in varlığ ı aç ı s ı ndan değerlendiri l di. 
Hiperglisenıi , dehidratasyon, ketozis ve as idozun 
düzelnıe süre leri aç ı s ından irdelend i. 
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BULGULAR 

13 olgunun hiçbirinde aile öyküsü saptanmadı. 
Hastaların semptom ve bulguları şu şekildeydi: 

Tablo i. Hastaların semptom ve bulguları 

Semptom ve Bulgular Saptanan Olgu Say ı s ı YUzde% 

Dehidratasyon 9 69 

Poliüri-Polidipsi 9 69 

Polifaj i 8 60 

Ateş 8 60 

Zayıflama 8 60 

Asidolik Solunum 5 38 

Nefeste Aseton KokliSli 5 38 

Bilinç Bulanıklığı 5 38 

Kusma 2 15 

Karın Ağrısı 2 15 

Hastalarımızın yaşları 14 ay-14 yaş arasında olup 
ortalama yaş 8.8 yaş olarak saptandı. Başvuru 
sırasındaki kan şekeri değerleri 356-950 mg/dı 
arasında olup ortalama değer 557 mg/dı idi. Asidotik 
hastaların tamamında pH<7 .1 bulundu ve bu hastaların 
tümüne bikarbonat tedavisi uygulandı. Olguların 
8'inde (%61) eşlik eden enfeksiyon hastalığı 
belirlendi.Bu olguların dördü bronkopnömoni, ikisi 
diş ve dişeti enfeksiyonu, ikisi üriner sistem 

Tablo II. Hastaların laboratuar bulguları sonuçları 

Olgu Sayısı Yüzde % 

Hiperglisemi 13 100 

Glukozüri 13 100 

Keıonüri 13 100 

Asidoz 7 54 

enfeksiyonu şeklindeydi. Hidrasyon ve minidoz 
insülin tedavisine başlandıktan sonra tedaviye yanıt 
süreleri şu şekildeydi: 

ortalama süre 
-Dehidratasyonun düzelınesi .......................... 16 saat 
-Asidozun düzelmesi .............................................. 6 saat 
-Ketozisin düze lmesi .......................................... .34 saat 
-Şuurun açllmasl .................................................... IO saat 
-Hipergliseminin düzelmesi ............................... 8 saat 
(KŞ<250 mg/dı) 
-Karışım insüline geçiş ...................................... .! 3 gün 

Olgular taburcu olduktan sonra yakın izlernde tutuldu. 
Bir olgu yetersiz kontrol nedeniyle tekrar yatırıldı, 
üç vaka düzenli kontrole gelmedi. i O olgu düzenli 
olarak takibe geldi, son bir yıl içindeki kan şekeri 
düzeyleri düzenli seyretti. 
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TARTIŞMA 

Diabetes mellitus ; insülin sekresyonu veya insülin 
etkisindeki yetersizlik sonucunda ortaya çıkan , belirgin 
biokimyasal özelliği hiperglisemi olan kronik seyirli 
endokrin ve metabolik bir hastalıktır l . Tip i DM'un 
en s ık görülen ve en önemli akut komplikasyonu 
ketoasidozdur. Diabetik ketoasidoz (DKA) önemli 
bir morbidite ve mortalite nedeni olabilmekle birlikte 
tedaviye cevap genelllikle hızlı ve yüz güldürücüdür. 
EurodlOb çalışmasında 3250 TDDM'lu çocukta bir 
yılda DKA nedeniyle hastaneye yatırılma sık lı ğ ı 
%8.6 olarak bulunmuş tur. Buna karşın DKA dan 
ölüm oranı %2- 10 arasında bildirilmektedir 6. 12 

DKA'da klinik tablo me tabolik bo z uklu ğun 
derecesine, bu da in sülin eksik liğinin ş idde ti ve 
süresine bağlıdır. Hipovoleminin derecesine göre 
bulgular hafif veya ağır olabilir. pH'nın 7'nin a ltında 
olduğu durumlarda, asidozun so lunum merkezini 
baskılaması ve yine fosfat kaybı nedeniyle ge li şe n 
2-3 DPG azalmasıyla oksijen taşıına kapasitesinin 
düşmesi , beynin oksijenlenmesini bozarak hastada 
değişik derecelerde bilinç bulanıklığına yol açabilir2 

Bizim hastalarımı z ın %69' unda dehidratasyo n, 
%54'ünde asidoz, tamamında ketozis görülmüştür. 
Diabetik bir hastada DKA, insülin tedavisinin kı smen 
veya tamamen terk edilmesi ya da travma, ateş li 
hastalık veya ağır psikolojik stres nedeniyle stres 
hormonlarında artış sonucu ortaya ç ıkar2 Bizim 
olgularımızın tamamı yeni ta nı a lan olgular o lup 
8'inde (%61) teti ğ i çeken bir enfeks iyon has tal ı ğ ı 
tanımlanmıştır. Gelişen intraserebral komplikasyonlar 
DKA'un en çok korkulan komplikasyonudur. Bu 
komplikasyonlar beyin ödemi ve serebral trombozdur. 
Beyin ödemi ha staya aşırı ve hipotonik may i 
verilmesiyle ortaya çıkar. Bizim hasta larımı z ın 
hiçbirinde böyle bir komplikasyon görülmemi ştir. 
Diabetes mellitus tanılı bir hastada DKA'un tanısı 
zor değildir. Ancak ilk kez DKA tab losuyla gelen 
yeni DM'lu hasta larda ilk etapta bulgular farklı 
yorumlanarak tanıda gecikm e olabilmektedir. 
Hiperpne ; astım , pnöm on i yada sa li s il at 
intoksikasyonu olarak, poliüri ; idrar yolu enfeksiyonu 
olarak, karın ağrısı ve dehidratasyon ise, akut batın 
sendromu olarak yorumlanab ilir. Böyle durumlarda 
diabetik ketoasidoz tanı sın ın düşünülmesi hasta içi n 
hayat kurtarıcı olacaktır. 
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