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Tanim

* Diyabetes mellitus; hiperglisemi;
— insulin Uretim yetersizligi,
— insulin etkisinde eksiklik,
— ya da bu iki durumun kombinasyonu

* Diyabetik ketoasidoz akut ve hayati tehdit
edici komplikasyonu



Tanim

* Diyabetik ketoasidoz (DKA)
— Hiperglisemi >300 mg/dl
— Asidoz pH <7.1
— Bikarbonat dusiklGgu <5mEq/L
— Ketonemi/ketondri >5mg/dL

* Oncelikle Tip 1 DM komplikasyonu olmakla
birlikte Tip 2 DM’ta da yaygin



Patofizyoloji

* DKA; goreceli veya kesin insulin eksikligi
durumunda ortaya cikan hiicresel acliga yanit
olarak karsit hormonlarin diizeyi artar.

— Glukagon

— Katekolaminler
— Kortizol ve

— Growth hormon



Patofizyoloji

* Insilin
— Anabolik
— Uyaricisi glukoz
— KC, kas ve yag dokusunda

* Glikojen depolanmasi
* Lipojenez
* Kaslarda aminoasit girisi
— Eksikliginde hiperglisemiye ragmen hucre glukozu
kullanamaz



Patofizyoloji

* Karsit kormonlar
— Glikoneogenez, glikojenoliz
— Lipoliz, ketogenez
* Asidik ortam, kusma (sivi kaybi), karakteristik koku
— Glikoziri

* Ozmotik ditirez, dehidratasyon, Na, K, P kaybi, Cl
retansiyonu



Patofizyoloji

* Primer keton cisimleri;
* Beta hidroksibutirik asit
e Asetoasetik asit

— Aseton

* AAA + NADH =BHBA+ NAD



Patofizyoloji
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Epidemiyoloji

Dlnyada yaklasik 100 milyon DM

15.6 milyon tanili, 6.2 milyon tani konmamis
DM, 54 milyon prediyabetik (ABD)
Turkiye’de %7.2 tanili DM

— Afyonkarahisar’'da %13 DM

Yilda 1 milyon yeni tani (ABD’de)
— %90-95 Tip 2 DM



Epidemiyoloji

Tum diyabetik basvurularin % 1-2’si DKA
DM ile ilgili acil basvurularin %24’ (
Genclerde %50

Tip 1 DM hastalarin %3’0 ilk tanisi DKA ile

Her 100 DM hastasinda yilda 2 basvuru DKA
ile



Etiyoloji

GUnlik insilin dozlarinin atlanmasi / yeni tani
Enfeksiyon

Stroke

MI

Travma

Gebelik

Hipertroidizim

Pankreatit

Pulmoner emboli

Cerrahi mudahale

Steroid kullanimi
— %25 kesin sebep bulunamaz



Klinik

* Hiperglisemi
* Volum kaybi
* Asidoz



Klinik

 Oyku
— Hiperglisemi
e Susama, poliuri, polidipsi, nokturi
— Diger
e Gugsuzluk
e Uyuklama
e Bulanti, kusma
* istahsizlik
* Biling bozuklugu
— Eslik eden durumlar
* Ates
* Dizuri
e Dokuntu
e GOgus agrisi
e Karin agrisi
* Nfes darligi, oksurik



Klinik

* Fizik baki

— Genel
* Hasta gorunum
e Kuru cilt ve mukoz membranlar
e Turgor azalir
» Refleksler baskilanir

— Vital bulgular (baslangicta tek belirgin bulgu olabilir)
* Tasikardi, hipotansiyon, tasipne, hipotermi (ates)
— Spesifik
* Neste keton kokusu
* Biling degisikligi, koma
 Abdominal hassasiyet



Laboratuar

Kan sekeri genellikle 300 mg/dL lizerinde
Idrarda ve kanda keton cisimcikleri

— AAA Slculiir

Venoz kan gazl

EKG

— Hiperpotesemi/ hipopotasemi bulgulari
— Ml



Goruntuleme

e AC grafisi
— Enfeksiyon
* Beyin BT
— CVO
— Beyin 6demi



Laboratuar

* Potasyum
— Total vicut K azalmistir.

— Kanda yiiksek/normal/distk olcilebilir
* Asidemiye bagl hicre disina ¢citkmasi
* Hipovolemi
* Renal fonksiyon azalmasi



Laboratuar

 Sodyum
— Osmotik didrezle azalmistir.
— Hiperglisemi nedeniyle daha da dusuk olcular.
— Her 100 mg/dL glukoz icin 1.6 mEQ/L eklenmeli
P, Mg, Ca idrarla atilir, ancak

hemokonsantrasyon nedeniyle yuksek
Olculebilir.



Laboratuar

Prerenal azotemiye bagli kreatinin ylksekligi
KCFT yuksekligi
_Okositoz, amilaz yuksekligi, CPK yuksekligi

Anyon gap artmistir

— [Na + K] - [Cl + HCO,] >13 mEq/L

Plazma osmolaritesi artmistir

— 2 (Na + K) + BUN/3 + glucose/18>295 mOsm/kg



Su ve elektrolit kayiplari

DKA HHG
Total su (I) 6 9
Su* (ml/kg) 100 100-200
Na* (mEa/kg) 7-10 5-13
ClI (mEq/kg) 3-5 5-15
K* (mEqg/kg) 3-5 4-6
PO, (mmol/kg) 5-7 3-7
Mg* (mEg/kg) 1-2 1-2
Ca"*(mEqg/kg) 1-2 1-2

*Vicut agirligi(kg) basina



AyIricl tani

Hiperglisemi

Non ketotik hiperozmolar koma

Alkolik ketoasidoz

Aclik ketoasidozu

Laktik asidoz

Artmis anyon gap asidozun diger sebepleri

Intoksikasyonlar
— Salisilat

— Etilen glikol

— Metanol



Tedavi

* Amacg
— Volum acigini kapatmak

— Insulin eksikligine baglh metabolik durumu
dizeltmek

— Elektrolit ve asit-baz bozuklugunu dizeltmek
— Tetikleyen sebebi tedavi etmek
— Komplikasyonlari 6nlemek



Tedavi

1-2 saat aralarla KS, elektrolit, anyon gap, vital
bulgular, ACT, bilinc durumu takip edilmels

Hipergliseminin duzeltilmesi
Anyon gapin normale donmesi 8-16 saati
bulur.

Oncelik sivi aciginin kapatilmasidir.



Sivi tedavisi

* Sivi;
—Intravaskuler volumiin restorasyonuna
— Normal tonisitenin saglanmasina
—Vital organlarin perfiize olmasina
— Glomerduler perfizyonun duzeltilmesine

—Dusuk serum glukoz ve keton duzeylerinin
saglanmasina yardim eder.



Sivi tedavisi

Yetiskinlerde sivi kaybi 100 ml/kg (7 1OL) ve Na kaybi 7
10meq/kg

SF tercih edilir
— llk litresi ilk 30 dak. icerisinde iyi sekilde verilmelidir.

— 1litre Oile 2’inci saat icinde hizlica verilir.
— Sonraki 2 litre 2 ile 6’inci saatler icerisinde verilir.
— Daha sonraki 2 litre ise 6 ile 12’inci saat icinde verilir.

Pediatrik olgularda ilk 1-2 saatte 10-20 ml/kg
— |lk 4 saatte 40 Dml/kg maksimum

Sivi ihtiyacinin diger yarisi sonraki 12 saat icinde verilir
Yasl ve KKY olan hastalarda CVP, PAWP takip edilmelidir.



Instlin

* Pompa ile devamli infizyon seklinde kristalize
insulin
— Daha fizyolojiktir
— Serum glukoz duzeyinde lineer dluisus saglar
— Komplikasyonu az
— Yukleme dozu tartismal
— Doz 0.1 U/kg h

— Saatte 50- 70 mg/d| KS disilist saglanamazsa 0.2-
0.4 U/kgh doza cikilir



Instlin

* Ketonemi gecene ve anyonik gap duzelene

kadar verilir

* Hiperglisemi da
anyon gap duze

* SCinsulin yapilc

na erken duzeleceginden,
ene kadar devam edilir

Iktan sonra 20 dk daha IV

insulin tedavisine devam edilir.



Instlin

e Insulin aspart rekombinasyon
— Etkisi 15 dk baslar, 3-5 h strer
— 0.3 U/kg SC baslangic, idame 0.1U/kg saatte

— Veya 0.3 U/kg SC baslangic, idame 0.2U/kg ilk
saatin sonunda ve sonra her 2 saatte bir
(Umpierrez protokolii)



Potasyum

Ilk 1 L siviile K verilmemeli

asidemi, insulin eksikligi, renal yetmezlik
nedeniyle hiperpotasemi gelisme riski yuksek

Baslangic serum K diuzeyi ve idrar c¢ikisina gore
replasman belirlenir

Ik 1-2 saatte degisiklik cok hizli olur.



Potasyum

* Baslangictaki potasyum degeri:
— 3.3- 5.0 meq/It arasinda ise 10 meq/h KCl sivi icinde
en az 4 saat ver
— 5.0 tGzerinde olmasi derin asidemiyi gdsterir ve
replasman 5.0 in altina dismedikce yapilmaz.

e pH’'daki her 0,1 degisim icin serum potasyumunda ters
orantili olarak 0.5 meq/It degisim olur

— 3.3’0n altindaysa daha agresif yaklasilir. 15-20 meqg/h
seklinde verilir.

e Potasyum verildikten 30 dakika sonra insulin
verilir
— Olumcul hipopotasemi riski



Fosfat

* Insulin tedavisiile hiicre icine gecer
* Hipofosfatemi insilin tedavisinden 24-48 saat
sonra belirgin halde gorular

* Fosfat 1.0 mg/dl altina diismedikce IV tedavi

vermeye gerek yok
— Hemoliz, renal yetmezlik, kardiak disfonksiyon,
hipoksi
— PO verilebilir. Diyare yapabilir
e Rutin fosfatin tedavide yeri yok



Magnezyum

* Semptomatik hipomagnezemi nadirdir

* 1.2 mg/dl altinda ise veya semptomlar

hipomagnezemiyi disunduruyorsa oral veya
IV baslanabilir.



HCO3

e Rutin dnerilmez
 pH <7.0 ise verilmesi dneriliyor

* Siddetli asidoz ve agresif sivi tedavisine
ragmen pH’ da kotulesme oluyorsa metabolik
asidoz yapacak baska sebepler aranmall



Tedavi

* Eslik eden hastaliklarin tedavisi
— Antibiyoterapi



Komplikasyon

* Akut hastaliga bagl
— Letarjik hastalarda aspirasyon riski

— Serum glikoz, BUN, osmolarite arttikca mortalite
artar

— Enfeksiyon ve M, yas, hipotansiyon, uzamis koma,
altta yatan kardiovaskuler bozukluk durumunda
mortalite yuksek



Komplikasyon

* Tedavi Komplikasyonlari
— Major komplikasyon
— Hipoglisemi
— Hipokalemi
— Hipofosfatemi
— ARDS
— Serebral 6dem



Komplikasyon

* Serebral 6dem
— Tedaviye bagladiktan 4-12 saat sonra gordulur,
— Mortalitesi % 70.

— Su, hiperosmolariteye bagli olarak idiojenik
osmollerin dagilmasindan daha hizli beyin
hucrelerine girer ve serebral 6dem olusur.

— 4 1t/ m2/ giin Uzerinde sivi verilmesi serebral
ddemle iliskilidir.
— Yeni tani DM, genc yas risk faktoru.



Komplikasyon

* Serebral 6dem
— Ciddi bas agrisi,
— Inkontinans,
— Anormal postur
— Pupiller degisiklikler,
— Nobetler,
— Bradikardi yada
— Bozulmus sicaklik reglilasyonu



Komplikasyon

 Serebral 0dem

— Mannitol, hasta BT’ ye gitmeden dnce verilmelidir

— Entibasyon, hiperventilasyon ve su kisitlamasi gibi
diger agresif degerlendirmeler zorunlu olabilir.



Komplikasyon

* Gec Komplikasyon
— Tedaviye direncli metabolik asidoz:

 Altta yatan enfeksiyon, Ml
e Tedavinin yanls yapilmasina bagl olabilir

— Hiperkloremik nonanyonik gapli metabolik asidoz
e Tedavi sonrasl hastalarin cogunda gelisir

— Vaskluler trombis

e Tedavinin herhangi bir déneminde veya ketoasidoz
cozuldukten sonra bile gorulebilir.

 Riskli hastalar heparinize edilmeli



Yatis

* Yogun bakim ya da ara yogun bakimda takip
edilmeli.

— Anyonik gap 25’ in, glikoz 600’ Gn altinda, eslik
eden hastaligi yoksa serviste takip edilebilir.

* Hastaligin erken doneminde gelen, oral alimi
tolere edebilen hastalar acilde veya serviste 4-
6 saat tedavi sonrasi taburcu edilebilir.

— Anyon gap 20’nin altinda olmalidir.



* Tesekkurler



