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0z

Diyabetik ketoasidoz, hizli tan1 ve tedavi gerektiren tip 1
ve tip 2 diyabetes mellitusun ciddi komplikasyonlarindan
biridir. Genellikle tip 1 diyabet ile birlikteligi vardir. Bunun
yaninda tip 2 diyabet hastalarinda katabolik strese yol
acan ciddi enfeksiyon, travma, kardiyovaskiiler veya diger
acil durumlarda diyabetik ketoasidoz tablosu goriilebilir.
Hiperglisemi osmotik diiireze yol agar. Osmotik diiirez
elektrolitten gok stvi kaybu ile karakterizedir. Intravaskiiler
hacim azalir. Bu durum ilerledik¢e bobrek perfiizyonu
azalwr, idrarla glukoz atilimi azaltilir, hiperosmolarite
giderek artar. Hiperozmolarite >330 mOsm/kg’1 asarsa
merkezi sinir sistemi depresyonu ve koma durumu
ortaya ¢ikabilir. Taninin erken konulup tedaviye hemen
baslanmast mortalitede ciddi oranda azalmalara yol
acmaktadir. Tedavide en 6nemli sivi replasmani, sonra
insiilin tedavisi ve ardindan ketoasidoza yol agan nedene
yonelik tedavidir. Diyabet siklig1 giderek artmakta oldugu
icin, her hekimin pratikte karsilagabilecegi ve mortal
seyredebilecek bu komplikasyona dikkat ¢gekmek istedik.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, ketoasidoz, komplikasyon

ABSTRACT

Diabetic ketoacidosis is one of the serious complications
of type 1 and type 2 diabetes mellitus which require
prompt diagnosis and treatment. It is usually associated
with type 1 diabetes. In addition, diabetic ketoacidosis can
occur in severe infection, trauma, cardiovascular or other
emergencies that lead to catabolic stress in type 2 diabetic
patients. Hyperglycaemia leads to osmotic diuresis. The
osmotic diuresis is characterized by very fluid loss from
the electrolyte. The intravascular volume is reduced. As
this condition progresses, kidney perfusion decreases,
urinary glucose excretion decreases, hyperosmolarity
progressively increases. If hyperosmolarity exceeds
330 mOsm / kg, central nervous system depression and
coma may occur. The early introduction of the diagnosis
and the onset of treatment immediately lead to a serious
decrease in mortality. Treatment is the most important
fluid replacement, followed by insulin therapy followed
by treatment for ketoacidosis. As the frequency of
diabetes is increasing, we would like to draw attention to
this complication that every physician may encounter in
practice and in mortality.
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Diyabetik ketoasidoz

GiRiS

Diyabetik ketoasidoz (DKA) hizli tan1 ve teda-
vi gerektiren tip 1 diyabetes mellitus (DM) ve tip 2
DM nin ciddi komplikasyonlarindan birisidir. Genel-
likle tip 1 DM ile birlikteligi vardir. Bunun yaninda
tip 2 DM hastalarinda katabolik strese yol agan ciddi
enfeksiyon, travma, kardiyovaskiiler veya diger acil
durumlarda da diyabetik ketoasidoz tablosu goriile-
bilir (1,2).

Epidemiyoloji: ABD’de her y1l 145.000 DKA vakasi
goriilmektedir (3). Her 1000 hasta yili i¢cin DKA in-
sidans1 4,6-8’dir (4). DKA, genglerde yaslhlara gore
daha sik goriiliir (5). Cocuklar ve DKA’l1 yetigkinler
arasinda kaydedilen genel 6liim oran1 %1 in altinda-
dir (1).

PATOGENEZ

Diyabetik ketoasidozun patofizyolojisi insiilin eksik-
ligi ve kontrregiilatuvar hormonlarin (glukagon, kor-
tikosteroidler, katekolaminler ve biiylime hormonu)
kombine etkilerinden olusmaktadir. Insiilin eksikligi
ile viicut dokularinin hiicrelerinin glukoz alimi ve
kullanimi azalirken, kontrregiilatuvar hormon yani-
timn artmast ile karacigerde glikojenoliz, glukone-
ogenez ve bobrekte de net glukoz iiretimi (glukone-
ogenez) artmaktadir. Insiilin seviyesinin diisiikliigii
ile ayn1 zamanda kas proteinleri katabolizmaya ugrar,
aminoasitler olusur. Olugsan aminoasitler daha fazla
glukoneogenez icin substrat ve uyaran etkisi yapar.
Boylelikle plazma glukoz konsantrasyonu (PGK)
artmis olur. PGK >170 mg/dl oldugunda glukoziiri

goriilmektedir. Glukoziiri ile birlikte osmotik dilirez
(elektrolit ve su kaybi) da olmaktadir. Osmotik di-
iirez, siv1 kaybinin elektrolitlerden daha fazla olmasi
ile karakterizedir. Olusan dehidratasyon asidotik orta-
min olusmasina katkida bulunur (Sekil 1) (6-8).

Insiilin yetersizligi protein fosfataz aktivitesini azalta-
rak, kontrregiilatuvar hormonlar ise protein kinaz ak-
tivitesini artirarak, hormona duyarli lipazi aktive eder.
Boylelikle lipoliz hiz1 artar ve artan lipoliz neticesin-
de trigliserit yikimu ile agiga ¢ikan gliserol glukone-
ogenez yolagina gider. A¢iga ¢ikan diger metabolit
olan serbest yag asitlerinin oksidasyonu sonucu, asiri
miktarda asetil koenzim A (asetil CoA) tiretimi olur.
Asetil CoA tretimi artarken, nikotinamid adenin di-
niikleotid (NAD) havuzu baskilanir, nikotinamid ade-
nin diniiklotid hidrojen (NADH) artar. Artan NADH
trikarboksilik asit (TCA) siklusunu yavaglatir. TCA
siklusunun yavaslamasiyla ortamda asirt miktardaki
asetil CoA birikir. Bu asetil CoA’larin birlesmesiyle
olusan asetoasetil CoA, zorunlu olarak keton cisim-
ciklerini olusturur (9).

Diyabetik ketoasidozun seyrinde insiilin eksikligi ve
glukagon artis1 bizzat malonil koenzim A (malonil
CoA) diizeyini disiiriir. Azalmig malonil CoA, karni-
tin agil transferaz 1 enzimini ve ketogenezin hiz kisit-
layic1 basamagini aktive ederek keton cisimciklerinin
dretimini arttirir. Bu nedenlerle DKA gelisimi i¢in
insiilinopeni tek basina yetmez, beraberinde mutlaka
glukagon artis1 da olaya eslik etmelidir (9,10). Ayrica
insiilin yoklugunda, glukoz ve ketonlarin periferik
kullanimi azalir. Varlik iginde yokluk hali vardir. Ar-
tan liretim ve azalan kullanim ile bu maddelerin kan-
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Sekil 1. DKA Patogenezi (American Diabetes Association (ADA) Clinical Practice Recommendations. Diabetes Care 2004;
27:94-102 & Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD) Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarinin Tani, Tedavi
ve izlem Kilavuzu 2018. Diyabette Akut Komplikasyonlar: 119-126. dan kaynak alinarak hazirlanmustir.)
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daki birikimiyle glukoz konsantrasyonu>300 mg/dL
ve lizerine, plazma ketonlar1 ise 8-15 mmol/L ve
tizerine ¢ikar. B-hidroksibiitirat baslica mevcut olan
ketondur ve asetoasetata orani 1:1°den 5:1°e kadar
¢ikabilir (10).

Hiperglisemi osmotik diiireze yol agar. Osmotik di-
irez elektrolitten ¢ok sivi kaybi ile karakterizedir.
Intravaskiiler hacim azalir. Bu durum ilerledikce
bobrek perflizyonu azalir, idrarla glukoz atilimi
azaltilir, hiperosmolarite giderek artar. Hiperosmo-
larite >330 mOsm/kg’1 asarsa merkezi sinir sistemi
depresyonu ve koma durumu ortaya ¢ikar (10).

Hidrojen iyonlarinin azalan renal atilimi, keton asit-
lerinin [B-hidroksibiitirat (pKa:4) ve asetoasetat]
birikimi sonucu ortaya ¢itkan metabolik asidozu sid-
detlendirir. Ketonemi kusmay1 tetikler, intravaskii-
ler hacim azalir. Asidozun uzamasi, kardiyak ¢ikis
olumsuz etkiler ve vaskiiler tonus azalir. Sonug ola-
rak laktik asit tiretimi ile birlikte ciddi kardiyovas-
kiiler kollaps ortaya ¢ikabilir, bu da mevcut metabo-
lik asidozu daha da derinlestirir (9,10).

HAZIRLAYICI FAKTORLER

DKA gelisim siirecinin olusmasi insiilin eksikligine
baglidir. DKA vakalarinin %20-25’ini olusturan du-
rum yeni tani alan tip 1 DM hastalaridir. Hastanin
insiilin tedavisini kesmesi, yetersiz dozda insiilin en-
jeksiyonu, yanhs teknikle insiilin enjeksiyonu, son
kullanma tarihi ge¢mis insiilin kullanimi, insilin
pompasinin bozulmasi, enfeksiyonlar, hipertiroidi,
feokromositoma, akromegali, serebrovaskiiler olay-
lar, alkol, miyokard infarktiisii, travma, yanik, major
cerrahi, karbonhidrat toleransini bozan ilaglar (kor-
tikosteroidler, tiyazid grubu diiiretikler, adrenerjik
agonistler), atipik antipsikotikler (klozapin, olanza-
pin, ketiapin, risperidon), kokain kullanimi, yeme
bozukluklari, ozellikle tekrarlayan DKA Oykiisii
olan tip 1 DM’li geng kizlarda kilo alma korkusu,
hipoglisemi korkusu DKA gelisim siirecini hazirla-
yan etkenlerdendir (11-14).

SEMPTOMLAR VE FiZiK MUAYENE

DKA, ayni giin ya da birkag¢ giindiir siiren poliiiri
ve polidipsiye eslik eden halsizlik, bulanti ve kusma
ile birlikte ortaya ¢ikar. Dispne goriilebilir. Mental
stupor olusur ve komaya ilerleyebilir. Fizik muaye-
nede; Kussmaul solunumu, uyumaya meyilli hasta-
da miikéz membranlarin kurulugu, deri turgorunda
azalma ve ¢iirik meyvemsi aseton kokusu ketoasi-
dozu diigiindiiriir. Tasikardi ile birlikte postural hi-
potansiyon asir1 sivi ve elektrolit kaybini gosterir.
Abdominal agr goriilebilir. DKA nedeni enfeksiyon
ise, enfeksiyona ragmen vazodilatasyondan dolay1
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pek ¢ok vakada ates goriilmez. K6tii prognozlu has-
talar hipotermik bile olabilir (7,10,15).

LABORATUVAR BULGULARI VE KLiNiK SEYiR

Diyabetik hastalarda DKA’ya giden siiregte karaci-
gerin yag asitlerini karbondioksit (CO2)’e okside
etme giicli asildiginda B-hidroksibiitirat ve asetoa-
setat birikimine bagl olarak baslangicta diyabetik
ketoz geligir. Diyabetik ketozda laboratuvar deger-
leri plazma glukoz diizeyi >300 mg/dl (gebelik-
te >250 mg/dl), serum ketonu >3 mmol/L, idrarda
keton >1+’dir. Metabolizma, bu asitlerin birikimini
baslangicta akcigerlerden CO2 atilmasinin arttirarak
denetimi altina almaya ¢aligsa da, insiilin uygulama-
st ile durum kontrol altina alinmazsa ketoz tablosuna
metabolik asidoz tablosu eklenir. Bu durumda labo-
ratuvar bulgularinda ketoz bulgularina ek olarak kan
pH <7.30, serum bikarbonat (HCO,-) diizeyi <15
mEq/L, idrarda keton >2+ serum osmolalitesi <320
mOsm/L ve anyon ac1g1 >12 (genellikle) olarak bek-
lenir (7,16).

Dehidratasyon ve asidoza bagl olarak hafif ya da
orta derecede 16kosit sayisi artabilir (10.000-15.000/
mm?). Eslik eden enfeksiyon 16kositozu artirabilir.
Nadiren serum amilaz ve lipaz diizeyleri normal {ist
smirin 2-3 katin1 agsmayacak sekilde ylikselebilir
(7,17).

DKA’daortalama 5-7 litre (100 ml/kg) kadar sivi agigi
vardir. (TVS: Total viicut suyu, SOsm: Serum osmo-
laritesi, BUN: Kan fire nitrojen) Su defisiti=Normal
TVS-Mevcut TVS litre formiiliiyle hesaplanir. (Nor-
mal TVS=Yagsiz beden kitlesi x %60 litre, Mevcut
TVS=Normal SOsm x Normal TVS / Mevcut SOsm,
SOsm=2x[Na+K]+Glukoz/18+BUN/2,8 mOsm/kg)

(7

Ketoasidemi ve ketoasidiirinin degerlendirilmesi
icin nitroprusid testleri kullanilmaktadir. Bu testler
keton cisimlerinden asetoasetat ve asetonu Olger.
Ancak aseton i¢in bu ayiraglarin duyarliligi oldukga
diistiktiir. Aseton seviyesi 10 mmol/L’yi gegtiginde
bu ayiraglar 6l¢cebilmektedir. Ketoasidotik hastalarin
plazmalarinda bu yiikseklikte aseton diizeyleri-
ne rastlanmasi nadirdir. Idrarda aseton seviyesi
¢ogunlukla 10 mmol/L’nin {izerinde saptanmaktadir.
Bu yiizden, ketotik hastalarin plazmasinda yalnizca
asetoasetat bu ayiraglarla olgiilii. DKA’da baskin
olan keton bilesigi B-hidroksibiitirat (B-OHB)’tir.
Bu nedenle tercih edilen yontem kanda direkt ola-
rak B-OHB o6l¢iilmesidir, fakat daha yaygin olarak
kullanilan nitroprussid yontemi B-OHB’1 6lgmez;
sadece asetoasetik asit ve asetonu olg¢er. Bu durum
dolagim kollapst durumunda laktik asidoz ile artan
redoks potansiyelinin etkisiyle asetoasetatin yiiksek
olmasina eslik edecek sekilde B-OHB’1n da yiiksel-
mesi agisindan 6nemlidir. Bu nedenle 6l¢iim ¢ubuk-
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lariyla hasta basinda yapilan keton testleri B-OHB’n
asidoz olusumunda temel etken oldugu durumlarda
giivenilmezdir, asidoza ragmen ketonemi olmadi-
g1 sonucunu verebilirler. DKA seyrinde tedavi ile
B-OHB, asetoasetik asite doniistiigiinden, takipte nit-
roprussid yontemi kullanildiginda, DK A hatali olarak
agirlagmis izlenimi verir. Sonug olarak nitroprussid
yontemiyle keton tayini yalnizca tanida tercih edilme-
lidir. Tedavi takibinde kullanilmas1 6nerilmemektedir
(2,10).

Diyabetik ketoasidozda genellikle primer anyon
acikli asidoz goriiliir. Anyon a¢1g1=[Na-(CI+HCO3)]
formiilii ile hesaplanir. Anyon ag¢iginin diizelmesi ke-
toasidozun diizeldigini gosteren giivenilir bir takip
parametresidir (Normal deger: 12+2 mmol/L) (7).

S1v1 aci1g1 sadece %0,9°luk NaCl ile replase edilirse
tedavinin ilk 8 saatinde bazi olgularda hiperkloremik
metabolik asidoz gelisebilir, BUN ve serum kreatinini
dehidratasyondan dolayi artabilir (7,10).

Serum sodyumu (Na), sik idrara ¢ikma ve kusma ne-
deniyle sodyum iyon kaybina (7-10 mEq/kg) bagh
olarak azalabilir. Hiperglisemi nedeniyle su ekstra-
selliler alana yer degistirir. Serum sodyum diizeyi
baslangicta azalabileceginden “diizeltilmis sodyum”
diizeyi dikkate almmalidir. Diizeltilmis Na=Olciilen
Na+1,6x[(Glukoz-100)/100] mmol/L formiilii ile he-
saplanir (7,10).

Diyabetik ketoasidozda total viicut potasyum (K)u
eksiktir, fakat; agir insiilin eksikligi, hiperosmola-
rite ve metabolik asidoz nedeniyle K ekstraseliiler
alana gecebilir ve baglangigta hiperpotasemi bulu-
nabilir. Total viicut K ac181 yaklasik 3-5 mEq/kg’dir.
flk dlciilen K diizeyinin normalin alt simirmda veya
diistik bulunmasi agir bir hipokalemiyi akla getirme-
lidir (7,10).

TEDAVI

Diyabetik ketoasidoz hastalarmin pH ‘s1 7,25 ile 7,30
arasinda ise hafif DKA olarak kabul edilir. Hafif DKA
hastalar1 uyaniktirlar. Orta DKA’s1 olan hastalariin
pH degerleri 7,0 ile 7,24 arasindadir. Uyanik veya ha-
fif uykuludurlar. Agir DKA’da hastalarimm pH degeri
7,0’nin altindadir ve hastalar stupor durumunda olur-
lar. Hafif DK A’s1 olanlar acil serviste tedavi edilebilir,
ancak orta veya agir DKA’s1 olanlarda hastalar yogun
bakim {initesi veya bir ara iinitede tedavi edilmeleri
gerekmektedir (10).

Diyabetik ketoasidozda tedavi hedefleri, dolagim hac-
mini ve doku perfiizyonunu yeniden diizenlemek; kan
glukozunu ve osmolaliteyi yasamla bagdasir seviye-
ye getirmek; asidozu diizeltmek; elektrolit kayiplarimi
replase etmek ve metabolik durumu bozan faktorleri
ortaya ¢ikarmak ve bu durumu tedavi etmektir (7).
Bilinci kapali diyabetik ketoasidoz hastasinda sik

olarak gastrik atoni komplikasyonu ortaya cikabilir.
Bu durum hastada kusma ve aspirasyona neden olur.
Hava yolunun kapanmamasi i¢in gastrik entiibasyon
onerilmektedir. Bilinen kalp veya bobrek yetmezligi
olan hastalarda veya ciddi kardiyovaskiiler kollaps
gelisenlerde, hipovolemiyi degerlendirebilmek ve
svi tedavisinin yanitini gdrmek igin santral vendz
basing (CVP) kateteri veya Swan-Ganz kateter ta-
kilmalhdir. Baslangi¢ tedavi siiresince saatlik plazma
glukoz takibi, en az 2-3 saatte bir elektrolitler ve pH
kaydedilmelidir. Insiilin dozunu ayarlayabilmek igin;
yatak bag1 glukometre bulundurulmalidir (10).

Sivi Tedavisi

Diyabetik ketoasidozlu erigkinde siv1 tedavisi ile intra
ve ekstraselliiler voliimiin artirilmasi ve renal perfliz-
yonun diizeltilmesi amaglanir. Soka egilimli olan ve
kardiyak bir sorunu olmayan hastalarda, tedavinin ilk
saatinde %0,9’luk NaCl 1000-1500 ml(veya 15-20
ml/kg/st) verilebilir. Bu tedaviyi izleyen ilk 2-4 saatte,
hastanin aldigi/¢ikardig (hidrasyon/idrar ¢ikist) sivi
tedavisinin gidisat1 hakkinda bizi yonlendirir. Hasta
hipovolemik sok durumunda ise %0,9’luk NaCl 20
ml/kg/st hizinda verilmelidir. Hasta kardiyojenik sok
durumuda ise, hemodinamik monitorizasyon yapil-
malidir. Hastada hafif hipotansiyon mevcut ise, dii-
zeltilmis serum sodyumu hesaplanmalidir. Diizeltil-
mis serum sodyumu, normal diizeyde ya da yiiksekse,
%0,45’lik NaCl, 4-14 ml/kg/st hizinda verilmelidir.
Diizeltilmis idrar sodyumu diisiikse, %0,9NaCl 4-14
ml/kg/st hizinda verilmelidir. Saatlik kan sekeri ta-
kiplerinde plazma glukoz diizey <250 mg/dl ise, %5
dekstroz tedaviye eklenmelidir. Her 2-4 saatte hasta-
dan hastadan iire, kreatinin, elektrolitler, kan gazi ve
glukoz ¢alisilmalidir. Plazma glukoz diizeyi 150-200
mg/dL diizeyinde tutulmalidir (5,7,8).

S1v1 tedavisi yapilirken ilk 4 saatte en az 500 ml/st hi-
zinda s1v1 verilmelidir. Su agigi=Normal TVS - Mev-
cut TVS formiilii ile verilmesi gereken sivi miktar
hesaplanmali, sivi a¢ig1 24-36 saatte tamamlanmali-
dir (Sekil 2) (5,7).

insiilin Tedavisi

Insiilin tedavisine baglanmadan &nce serum potasyum
diizeyi kontrol edilmelidir. Baglangicta potasyum
normalden diisiik (<3,5mEq/L) ise 6nce K diizeltilir,
sonra insiilin verilir (5,7,8).

Hafif seyirli vakalar diginda, insiilin eksiginin yerine
konulmasi i¢in siirekli intravendz (i.v.) insiilin infliz-
yonu tercih edilmelidir (7). Stvi replasmanina baslan-
masini takiben, 0,10-0,15 {inite/kg regiiler (kisa etki-
li) insiilin hizli bolus, intravenoz olarak verilmelidir.
Boylece doku insiilin reseptorleri uyarilir. Hem glu-
koneogenez hem de ketogenez inhibe olur. Glukoz
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Sekil 2. Sivi Tedavisi. (American Diabetes Association(ADA) Clinical Practice Recommendations. Diabetes Care 2004; 27:
94-102 & Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD) Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarinin Tani, Tedavi ve
izlem Kilavuzu 2018. Diyabette Akut Komplikasyonlar, s119-126'dan kaynak alinarak hazirlanmistir.)

ve ketoasitlerin kullanimini uyarilir. Verilen bolus
dozu takiben, 0,1 iinite/kg/saat dozunda insiilin in-
flizyonu baglanir (7,8,10).

Insiilin tedavisinin ilk 2 saatinde plazma glukoz
konsantrasyonunda 50 mg/dl (veya baslangi¢ plaz-
ma glukoz degerine gore %10) diislis saglanamazsa
ve hidrasyon durumu iyi ise insiilin dozu iki katina
artirtlmalidir. Insiilin dozu, glukoz konsantrasyo-
nunu saatte 50-70 mg/dl digiirecek sekilde ayar-
lanmalidir. Plazma glukozu 250 mg/dl’nin altina

i.V Reguler (kisa etkili) in

N

indiginde i.v. insiilin dozu 0,05-0,10 IU/kg/st (veya
2-4 1U/st)’e azaltilir ve diger taraftan %5-10 deks-
troz(150-250 ml/st) inflizyonuna baglanir. DKA du-
rumu diizelinceye kadar, plazma glukoz diizeyi 150-
200 mg/dl civarinda tutulmaya caligilarak, dekstroz
ve insiilin dozlar1 ayarlanarak, insiilin infiizyonuna
devam edilmelidir. Oral beslenmeye baslandiginda
subkutan (s.c.) insiilin yapilmali, insiilin infiizyonu-
na 2 saat daha devam edilmelidir (7,8,10) (Sekil 3).

stlin, 0.10-0.15 IU/kg bolus

v

0.1 1U/kg/st1.V. infUzyon

~

v

ilk 2 st PG 50 mg/dl diismezse, insilin dozunu 2 kat artir

v

Glisemi <250 mg/dl ise %5 dekstroz (150-250 ml/st) ekle

l

insilininfizyonunu disir (0.05-0.1 1U/kg/st)
DKA diizelinceye (pH>7.3, HCO5 >15 mmol/l oluncaya) dek inflizyonu strdr
Oral beslenmeye gecince ciltalti insitline basla, ilk 2 st inflzyona devam et
Predispozan faktorleri arastir ve varsa tedavi et

sekil 3. insiilin Tedavisi. (American Diabetes Association(ADA) Clinical Practice Recommendations. Diabetes Care 2004;
27:94-102 & Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD) Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarinin Tani, Tedavi
ve izlem Kilavuzu 2018. Diyabette Akut Komplikasyonlar, s119-126'dan kaynak alinarak hazirlanmistir.)
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Diyabetik ketoasidoz

Potasyum Replasmani

DKA hastalarinda 6nce potasyum diizeyine bakilir.
Potasyum diizeyi 3,5mEq/L’nin altindaysa, insiilin
tedavisi verilmez. Potasyum diizeltilir, daha sonra
insiilin tedavisine gecilir. DKA hastalarinda politiri
ve kusmadan dolay1 potasyum kaybi1 200 mEq diize-
yinde olabilir. Hiperkloremik asidozla birlikte hipo-
fosfatemi de vardir. Hipofosfateminin diizeltilmesi
icin, potasyum replasmaninda kullanilan potasyu-
mun 2/3’liniin KCI, 1/3’iiniin de K, PO, formunda
verilmesi Onerilmektedir. Ancak Tiirkiye’de K, PO,
bulunmamaktadir. KCI preparatlart potasyum rep-
lasmaninda kullanilmaktadir (7,10).

Diyabetik ketoasidoz tedavisinde serum K+ diizeyi
2-4 saatte bir 6l¢lilmelidir. Gerektiginde EKG moni-
torizasyonu yapilmali, intraselliiler potasyum diize-
yi izlenmelidir. EKG’de yiiksek pik yapmig sivri T
dalgalar1 hiperkaleminin, diizlesmis T dalgalar1 ile
U dalgalart hipokaleminin bir belirtecidir. Serum
K+ diizeyi normal(3,5-5 mEq/L) ise 20-30 mEq/L,
diisiik(<3,5mEq/L) ise 40 mEq/L KCI replasmani
saglanmali, K+ diizeyi yliksek(>5 mEq/L) ise rep-
lasmana ara verilmelidir. K+ replasmani, hastanin
genel durumu, vital bulgular stabillesinceye ve oral
beslenmeye baslayicaya kadar devam edilmelidir.
Insiilin inflizyonu, devam ettikce potasyumun hiic-
re icine gecmesinden dolay1 serum potasyum diize-
yi monitdrizasyonu hususunda uyanik olunmalidir.
Hasta oral beslenmeye basladiginda potasyum ige-
riginden zengin(domates suyu, muz gibi) besinler
verilmelidir (7,10).

Glukoz infiizyonu

Plazma glukoz diizeyi 250 mg/dl’ye indiginde hi-
poglisemiyi Onlemek i¢in, glukoz infiizyonu da
baslanmalidir. NaCl ¢ozeltisine 5-10 g/st hizinda
glukoz eklenebilir veya ayr1 damar yolundan %5-10
dekstroz 100 ml/st hizinda verilebilir (7).

Bikarbonat Tedavisi

DKA tedavisinde bikarbonat tedavisi tartigmalidir
(18). Alkali destegi ile asidozu diizeltmenin bazi
zararl etkileri vardir. Bunlar hipokalemi gelisimi
(asidoz hizli diizeltildiginde K’un hizla hiicre igi-
ne girisinden dolay1), doku hipoksisi (asidoz hizla
tersine dondiigiinde hemoglobin-oksijen dissosi-
asyon egrisinde sola kayma nedeniyle) ve serebral
asidoz(serebrospinal sivi pH’sinin diismesi) sonu-
cudur. Ancak siddetli asidoz durumunda (arteriyel
pH <7) bu durumlar géz ardi edilebilir. Arteriyel
pH <6,9 ise_ 100 mmoINaHCO,, 400 ml su i¢inde ve
200 ml/st hizinda, pH 6,9-7,0 ise 50 mmol NaHCO,,
400 ml su iginde ve 200 ml/st hizinda verilir. Tedavi
takibinde 2 saatte bir pH olciiliir. pH 7,0 oluncaya

dek NaHCO, inflizyonu devam ettirilir, pH >7,0 ise
NaHCO, verilmez (7,10,19).

DiYABETiK KETOASIDOZDAN SONRA
DiYABETiIN iDAME TEDAVISi

DKA hastasinda plazma glukozu <200 mg/dl, pH
>7,30, HCO,>18 mEq/L ve anyon a¢131 <12 mEq/L,
osmolarite<320 mOsm/L oldugunda hastada oral
beslenmeye ve subkutan enjeksiyonlara gegirilebilir.
Insiilin desteginde bir kesintiye yol agmamak icin
ilk s.c. insiilin dozundan 1-2 saat sonraya kadar i.v.
insiilin inflizyonuna devam edilmelidir. Bu sayede
DKA relaps1 6nlenebilir. Eger hasta yeni baglangi¢h
tip 1 DM hastast ise s.c. insiilin dozu 0,3-0,5 U/kg/
giin olarak uygulanmalidir. Eger hasta yeni baglayan
tip 2 DM hastasi ise en az birkag ay insiilin tedavisi
stirdiiriilmelidir (7).

DiYABETiIK KETOASIDOZ
KOMPLIKASYONLARI

Asirt insiilin verilmesine bagli hipoglisemi, insii-
lin tedavisine ve asidozda HCO, verilmesine bagli
hipokalemi, subkutan insiiline baglanmadan i.v. in-
stilin inflizyonunun kesilmesine bagl hiperglisemi,
relaps DKA, izotonik NaCl’nin asir1 miktarda ve-
rilmesine baglh gelisen hiperkloremi ve gecici hi-
perkloremik asidoz(anyon acig1 olmayan metabolik
asidoz) DKA’nin en sik rastlanan komplikasyonlari-
dir. Daha nadir olarak, fazla kristaloid inflizyonuna
bagli kardiyak orijinli olmayan pulmoner 6dem, pul-
moner emboli, aspirasyon, akut bobrek yetersizligi,
inme, hipokalsemi, akut respiratuvar distres sendro-
mu ve beyin 6demi gorilebilir (7).

Beyin Odemi

Beyin 6demi DKA’nin sik olmayan, ancak olus-
tugunda ¢ogu kez fatal seyreden bir komplikasyo-
nudur. Daha ¢ok ¢ocuklarda goriiliir ve hemen he-
men tiim etkilenen hastalar 20 yasindan kiiciiktiir
(20). Yeni tan1 tip 1 DM tanili hastalar olgularin ¢o-
gunu olusturur. Kisa siirede gelisir ve beyin sapinda
herniasyon olana dek ilerleyebilir. Beyin 6demi-
nin semptomlari; bas agrisi, tekrarlayan kusmalar,
bradikardi, hipertansiyon, oksijen satlirasyonunda
azalma, dispne, norolojik degisiklikler(huzursuzluk,
irritabilite, uyuklama, inkontinans), spesifik noro-
lojik degisiklikler (konviilziyonlar, kraniyal sinir
felcleri, pupilla reflekslerinde bozulma ve postiir de-
gisiklikleri), suur bozuklugu, letarji ve uyarilmada
azalmadir (7,20).

Beyin 6demi patogenezi kesin olarak bilinmemekle
birlikte, DKA tedavisinde plazma osmolalitesinin
hizli bir sekilde azalmasim takiben suyun osmotik
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olarak merkezi sinir sistemine kaymasi ile agiklan-
maktadr. Insiilin tedavisinde membran Na kanalla-
11 aktive olur ve bu durumun sorunu agirlastirdig:
diisiinilmektedir (7).

Beyin 0demi tedavisinde, hasta entiibe edilmelidir,
mannitol 0,26-1 g/kg dozunda zaman kaybedilme-
den baglanmalidir. Mannitol bulunmadigi durumlar-
da alternatif olarak hipertonik %3’liikk NaCI 5-10 ml/
kg/30 dk dozunda kullanilabilir. Beyin 6deminden
kag¢inmak i¢in su ve sodyum agiklarmin hizl sekil-
de yerine konmasindan kagmilmalidir. DKA teda-
visi sliresince, bas agrisinin baglamasi veya mental
durumda bozulma, bu komplikasyonun gelisebile-
cegini hekime diisiindiirmelidir. Serum osmolalite-
si saatte en fazla 3 mOsm/kg azaltilmalidir. Plazma
glukozu <250 mg/dl oldugunda dekstroz inflizyonu
baslanmalidir (5,7,10,20).

DIYABETIK KETOASIDOZ GELISiMiNi
ONLEME

Diyabetik ketoasidoza yol ac¢an bir¢ok durum daha
iyi hasta egitimi, hastaliklarda daha iyi hasta-doktor
veya diyabet hemsiresi haberlesmesini saglayarak,
hastaneye yatisa gerek kalmadan diizeltilebilir. Bii-
tiin hastalarla ¢esitli hastaliklar sirasinda (6rnegin;
bir iist solunum yolu enfeksiyonu, gastroenterit, id-
rar yolu enfeksiyonu gibi) diyabet tedavisinin nasil
diizenlenmesi gerektigi, hastalara belli zamanlarda
egitim olarak verilmelidir. Bu hasta egitimlerde has-
talara ne zaman doktorla iletisime ge¢meleri gerek-
tigi, kan sekeri hedefleri, kan sekeri regiilasyonu i¢in
ek kisa etkili insiilini nasil uygulayacaklari, nasil
beslenebilecegi, nasil sivi alimini arttiracagi ve asla
insiilini kesmemesi gerektigi muhakkak anlatilmali-
dir. Aile bireyleri de egitime alinmalidir. Bu sayede
diyabet hastasi hasta oldugu giinleri rahat bir sekilde
asabilecektir. Baz1 glukometre cihazlari uygun ¢u-
buk ile kanda keton cisimcigi de (B-hidroksibiitirat)
Olcebilmektedir. Bu sayede diyabetli insiilin doz
titrasyonunun uygun olup olmadigini, doktorla ile-
tisime gecip gegmeme durumunu degerlendirebilir.
Siddetli DKA tekrarlamasi insiilin tedavisine uyum-
suzlugu gosterir. Bu hastalar yogun sekilde danis-
malik almalidir (2,4,8,21).

MADDI DESTEK VE CIKAR iLiSKisi

Caligmayr maddi olarak destekleyen kisi/kurulusg
yoktur ve yazarlarin ¢ikara dayali bir iligkisi yoktur.
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