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Giris
Diyabetes Mellitus (DM): Insilin salgilanmasi, etkisi
veya her ikisinde birden olusan bozukluklar sonucu
ortaya cikan, hiperglisemi ile karakterize metabolik bir
hastalik grubudur
Prevalans, 2000 yilinda %2.8,

2030 yilinda %4.4
Turkiye de prevalans %7.2



-
Giris
Prevalans 1990’lardan bugune %33 artmistir.
Obezitenin artmasi
Yasam suresinin artmasi,

Yasli nufusun artmasi (>65 y)
Gelismis ulkelerde en sik 5. olum nedenidir.
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" DKA Tanimi

Insilin ve insilin karsiti hormonlar arasindaki dengenin
bozulmasi ile ortaya c¢ikan diyabetin akut metabolik

komplikasyonudur.
— Hiperglisemi
— Ketoz

— Asidoz
Cogunlukla tip 1 (insulin bagimli) DM hastalarinda,

Tip 2 DM hastalarinda da gorulebilir.



DKA (Tip 1 diabetiklerde)

Yeni baglangicli Tip 1 diyabetiklerin % 15-30'unda DKA(+)

—_—

4 yasindan kuguk hastalarin % 40'inda tani DKA ile konur
20 yasindan kuguk DM’lerin en yaygin olum nedenidir.
Mortalite: % 5-15 (Onlenebilir bir komplikasyon)
DKA hasta kabullerinin % 50’si bilinen diyabetiklerdir.
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DKA (Tip 2 diabetiklerde)
Hastalarin %39'u tip 2 diyabetik, % 51'i obezdir.
Tip 2 diyabetikler yavas baslangicli ketoasidoza ve
hiperozmolar komaya ilerlemeye daha egilimli.
Tip 2 diyabetiklerde hiperozmolarite, obezite, letarji,

ve goreceli hiperkoagllopati EMBOLIZM ve
TROMBOZ egiliminde artisa yol acar.
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" DKA

Insilindeki mutlak ya da goreceli eksiklik
Kortizol, glukagon, GH ve katekolaminler gibi
kontrinsuliner hormonlarda artisa neden olur.

Primer anabolik hormon olan insulinin bu eksikligi,
kas, yag dokusu ve karacigerin glukoz
alamamasina sebep olur.

Karacigerde glukoz uretimi ve yag mobilizasyonu
artar, periferal glukoz kullanimi azalir ve keton

uretimi stimule olur.




'DKA'da presipitan faktorler

Diyabetin kendisi; Akut hastalik;
-Yeni basglangig -Enfeksiyon
K&t kontrol -Miyokard enfarktusu
-Tedavinin kesilmesi -Akut pankreatit

-Abdominal katastrof
-Serebrovaskuler olay
-Agir yaniklar
-Bobrek yetersizligi

Insiilinin atlanmasi
CSIl (pompa yetersizligi



- DKAda presipitan faktorler

llaglar; Madde kotiye kullanimi;
-Tiyazid diuretikler -Alkol

-Beta blokerler -Kokain

-Fenitoin

-Glukokortikoid'ler
-Sisplatin, L-asparajinaz
-Somatostatin
-Hiperalimentasyon



DKA Etyoloji

Mutlak insulin eksikligi

Insiilin ted.ne uyumsuzluk,
doz atlanmasi
Yeni baslangi¢ Tip 1 DM

Rolatif insulin eksikligi
Enfeksiyon

Miyokard enfarktusu
Travma

Serebrovaskuler hastalik
Asiri egzersiz

Yorgunluk

Alkol

Steroidler

Adrenerjik agonistler
Diger stres durumlari
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“Patofizyoloji

Net etkin insulin duzeyi ve aktivitesinde |

!

Kontrregulatuvar Hormonlar 1
(Glikojenoliz,Glikoneogenez,Lipoliz)

FFA 1(metabolik asidoz)

Keton cisimleri 1(ketonemi, Hiperglisemi),

l

Osmolarite 1

!

Glukozuri, Ketonuri su, Na, K ve diger elektrolitlerin kaybi —

l

Osmotik ditrez Dehidratasyon
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—DKAda Laboratuar Kriterleri

Laboratuvar Kritent DKA
Glukoz (serum) mg/dL >250
Arteryel pH <7.3
HCO3 <15
BUN (serum) mEq/L <25
Osmolalite (mOsm/Rg) <320
Ketonlar
Idrar >+3
Serum +> 1:2 diliisyonda
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~ Diagnosticcrieria for diabeti ketoacdosis (DKA) and hyperosmalar hyperlycemic state (HHS)

DKA
HHS
Mild Moderite Severe
Plasma glucose (my/d 3250 3050 Al pll
teral pH 151740 0t il 513
Serum bicarbonate (mEg L) 5t 18 0o <15 1l I
nne ketangs”* Pastie Pastie Pastie omal
Serum ketongs® Pastive T Pasiive omal
Effective serum osmalaliy (mOsmjkg anable anable Vanable 33
Anion gapl Al 12 1] Vanable
Alterafion n sensaria or mental obtundafion et lertfdrowsy Stuporfioma SHupar/coma
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Belirti ve semptomlar

/

Susama, polidipsi,
poliuri, nokturi

Kussmaul solunumu
Jeneralize gugsuzluk

S—

—_—

SSS depresyonu (Letarji)
Ketonuri/ketonemi
Anoreksi

Bulanti/kusma

Karin agrisi



P
Ayiricl tani
Aclik ketozu

Alkolik ketoasidoz
Akut apandisit
HHNK
Hipokalemi
Hiponatremi
_aktik asidoz

Metabolik asidoz

Miyokard enfarktusu
Pnomoni,immunkompramize
Septik sok

Salisilat zehirlenmesi

IYE
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Fizik muayene
Genel bulgular Vital bulgular
-Hastalik gorunumu Tasikardi
Kuru cilt Filiform nabiz
Kuru mukoz membranlar Hipotansiyon

Deri turgorunun azalmasi  Takipne
Reflekslerde azalma Hipotermi
Duyusal kuntlesme Ates (enf. varsa)
Koma
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Fizik muayene

Spesifik bulgular

Agizda keton kokusu (¢curuk elma kokusu)

Biling acik, letarjik veya koma olabilir.

Abdominal hassasiyet (akut batin?)

Asidoza sekonder hiperventilasyon (kussmaul sol.)
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| aboratuvar

Glukoz: >250 mg/dL,

Na: 100 mg/dL uzerindeki her 100 mg/dL’lik glukoz artisi
icin serum Na'u 1.6 mEq/L |

K * kaybi: Asidoz nedeniyle hiperpotasemi

seklinde maskelenebilir! !

Asidozda H™ hucre icine, K* hucre disina kayar ve
paradoksal K1 olur

Rehidrasyon ve insllin tdv. baslar baslamaz presipite
edici bir sekilde K+ |



P
| aboratuvar

Bikarbonat |: Asidozu degerlendirmek icin anyon acigi
le birlikte kullanilir

Fosfor: Hipofosfatemi riski (yetersiz beslenme, kronik
alkolizm) arastirilir

Hiperamilazemi: Pankreatit olmasa bile gorulebilir
BUN 1
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Laboratuvar
Anyon gap 1 : (Na - (Cl + HCO3) (HCO3 azalmasina
bagh)

AC grafi: AC enf ayirici tani

BBT: Ozellikle cocuklarda serebral 6dem.

EKG: Kardiyak bir olay ya da kardiyak komplikasyonlar

CBC: BK>10.000 veya sola kayma varsa bakteriyel enf.
Arteriyel veya venoz kan gazi: pH genellikle <7.3.
(Venoz pH arteriyel pH’dan 0.03 daha dusuk)
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Laboratuvar

Serum ve idrar ketonu: Sadece aseton ve asetoasetik
asit olculur.

(Nitroprussit ayiraci serum ketonlarindan sadece
aseltoasetik asiti saptamada kullanilan bir reaktiftir. Bu
madde ile aseton zayif reaksiyon verir, BHB ise hi¢
vermez.)

Osmolalite: Diyabetik komadaki hastalarin osmolaliteleri
tipik olarak >330 mOsm/kg Su. (Eger bu degerin
altindaysa baska bir koma nedeni arastir.)

2(Na+K) + (Glukoz/18) + (BUN/2.8)
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Tedav!

ABC

Uygun monitorizasyon

Doku perfuzyonu ve dehidratasyonu duzelt

Glu ve ozmolaliteyi normallestir

Asidoz ve ketozu geri cevir

Elektrolit ve volum kaybini yerine koy

Komorbid durumlari sapta ve tedavi et (Enfeksiyon...)
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DKA Tedavisl

A-Sivi tedavisi

B-Ins tedavisi
C-Potasyum tedavisi
D-Bikarbonat tedavisi
E-Fosfat tedavisi
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/ A-Sivi tedavisi

Sivilar,

Normal tonusun ve intravaskuler hacmin yeniden
saglanmasina,

Hayati organlarin perfuzyonunun gerceklesmesine,
GFR’nin duzeltilmesine ve

Serum glu ve keton duzeylerinin dusurulmesine
yardim eder.

Rehidrasyon, dusuk doz ins tedavisine olan yaniti
arttirir.
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/ A-Sivi tedavisi

Eriskin bir hastada ortalama 100 mL/kg (5-10 L) sivi
acigl ve 7-10 mEg/kg Na acigi vardir.

Yaslilara ve kalb hastaligi olanlara CVP kateteri takilir.
Hemodinamiyi duzeltmede seckin sivi %0.9 NaCl.
Plazma sodyum duzeyi 150 mEq/litrenin uzerinde ise
hastalara hipotonik salin (%0.45) veya izotonik NaCl
ve %5 dextroz karisimi (1/1) verilir.
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A-Sivi tedavisi

NS'in ilk litresi, ilk 30 dk icinde verilmelidir.
Genellikle ilk 2L hizli bir sekilde 0-2 saatte,

Daha sonraki 2 L 2-6 saatte ve sonraki 2L 6-12 saatte
uygulanmaldir.

Toplam sivi aciginin yaklasik %50’si ilk 12 saatte yerine
konur,

Kalan %50 sivi agigi sonraki 12 saatte verilir.
Kan glu duzeyi yaklasik 250 miligram/di
oldugunda ikinci damar yolundaki %0.45 NS, %5
dekstroz ile degistirilir.



B-Insulin Tedavisi

Inflizyon pompasiyla uygulanan diisiik doz regiiler

Ins basit ve guvenlidir.
Reguler insulin disinda diger insulinlerin tedavide yeri

yoktur.
Amerikan Diyabet Birligi tarafindan (ADA) IM insulin

tedavisi onerilse de periferik kollaps sebebiyle emilim
problemleri olabilir.
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B-Insulin Tedavisi
Baslangic K> 5.3 ise 0.1 U/kg/st ins bagla.

Baslangic K>3.3 < 5.3 ve idrar cikigi varsa 250 ml/st hizda

40 mEq/L KCI ve 0.1 U/kg/st ins basla.
Baslangi¢c K<3.3 ise ins infuzyonunu durdur ve K>3.3

oluncaya kadar KCI basla.
Ardindan 0.1 U/kg/st ins inflz bagla.

Serum K>3.3 ulasir ulasmaz 0.1 U/kg/st ins
infuz basla.
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e |
B-Insulin tedavisi (SC/ IM)
Hasta sokta degilse uygulanabilir.
SC ins: Baslangicta 0.2 U/kg verilir. Takiben 0.1 veya
0.3 U/kg/st verilir.
KS 250 mg/dl altina ininceye kadar 2 saatte bir 0.2
U/kg verilir.
Sonrasinda ins dozu yari dozuna dusurulur (0.05 veya

0.1 U/kg) ve DKA c¢ozilene kadar 1-2 saatte bir
uygulanir.
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B-Insulin Tedavisi

Tedavi ile KS saatte 50-75mg/dl veya yaklasik %10
duser.

Serum glu ilk saatte 50-75 mg/dl dusmez ise ins

dozunu 0.2 U/kg/st’e cikar.
Asidoz devam ediyorsa, insiilin KESILMEMELIDIR

Asidoz duzeldiginde, devamli insulin infUzyonu kesilebilir
ve subkutan insulin tedavisi baslayabilir.
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// V

Inflzyon tdv.den SC tdv gegiste,

Bilincin acik,

Kan sekerinin < 250 mg/dl,
oH>7.3,

HCO3>15 mEqg/L olmasi gerekir.
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e

C-Potasyum Tedavisi

Toplam potasyum acigi 3-5 mEqg/kg (40-100 meqg/L )
(Ins eksikligi, metabolik asidoz, ozmotik dilirez ve sik
kusma ile mg).
Baslangi¢c serum K'u genellikle N veya yuksek olgulur.
Hasta oligurikse K+ verilmemeli.
36 saatte toplam 300 meqg K+ yeterli
Saatte maksimum Infiizyon hizi 40 meq/L
Yalniz basina sivi ve insulin tedavisi serum K ‘unu
hizla dusurur.

/
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C-Potasyum Tedavisi

Baslangicta saptanan hipokalemi (<3.3 mEqg/L)
iIns tedavisine baslamadan once daha agresif
replasmani gerektirir.

Bu durumda, K 10-15 mEg/saat IV verilmeli,
(K+) 3.3 mEg/L uzerine ciktiginda ins baslanmali.

Potasyum fosfat (K2P04) kullaniminin gosterilmis
bir avantaji yoktur.

(Amac, serum K'unu 4-5 mEg/L arasinda tutmak)
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D-Bikarbonat Tedavisi

Sivi ve insulin lipolizi inhibe ettiginden ve bikarbonat
eklenmeksizin ketoasidoz ¢ozuldugunden, asidotik
hastalar, rutin olarak alkali tedavi olmaksizin iyilesirler.

DKA tedavisinde ek bikarbonatin rutin kullanimi
onerilmemektedir.

34



/

—_—

D-Bikarbonat Tdv dezavantajlar

Hipokaleminin ciddilesmesi veya kotulesmesi,
Paradoksal SSS asidozu,

-Hucre ici asidozun kotulesmesi,

Oksihemoglobin egrisinde bozulma (sola kayma),
Hipertonisite ve sodyum yuklenmesi,

Ketozun gerilemesinde gecikme,

_aktat duzeylerinde yukselme ve

Olasli serebral odemin baslamasi.
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D-Bikarbonat Tedavisi

Alkali tedaviden faydalanabilecek hastalar:
Ciddi asidemi ( pH< 6.9 veya HCO3 < 5mEq/L))
Azalmis kardiyak kontraktilite ve periferal VD
Hayati tehdit edici hiperkalemi ve
Komada olan hastalar
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/ E-Fosfat tedavisi

Hipofosfatemi genellikle ins tedavisi basladiktan 24-48
saatte mg.

Akut fosfat eksikligi (<1.0 miligram/dL) kardiyak ,
solunum,hemoliz vs iceren cesitli klinik bozukluklarla
iliskilendirilmis.

AS’te DKA’da IV K2P04 baslanmasinin kanitlanmis
bir rolu yok

Genel olarak, IV tedavi serum fosfat konsantrasyonu
1.0 miligram/dL nin altina inmedikge verilmemelidir.
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" DKA Komplikasyonlari

Serebral Odem (6zellikle gcocuklarda)
Hipoglisemi ve hipoglisemili nobet
Hipokalemi ve disritmiler

_aktik Asidoz

Hiperkloremik Asidoz

Enfeksiyon (Ozellikle triner kanal enf.)

=
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Serebral odem

DKA'dan etkilenen gocuklarin % 1-2 sinde gorulur
1/3'u olur

1/3’Unde kalici norolojik sekel ortaya cikar
Cogunlukla tedavi sirasinda yada sonrasinda ortaya
cikar

Tek bir aciklama yoktur

Asiri hizl tedavi — Iyatrojenik

Sik degerlendirme kritik onem tasir
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Serebral odem

Beyin osmoprotektif molekuller (taurin) Greterek
suyunu korur.

Osmolarite orantisiz olarak beyinde diger dokulardan
daha yuksek hale gelir.

Serum ozmolaritesindeki ani dusme siviyi kan beyin
bariyerinden disari hareket ettirir.

Beyin goreceli olarak hipervolemik duruma gelir.



Serebral odem nedenleri

Tedavinin kendisi de serebral odemi alevlendirir:

Bol sivi uygulanmasi
Hipotonik sivilar
Bikarbonat



~Serebral Odem: Bulgu ve

Semptomlar

Bas agrisi

Huzursuzluk
Duygulanim degisiklikleri
Uykuya meyil

Letarji

Inkontinans

=

Nobetler

Sabit dilate pupill

Kalp hizinin azalmasi

Kan basincinin yukselmesi

Serebral odem DKA'’In
ilerlemesi degil tdv.nin bir
komplikasyonudur
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Serebral odem

Tani BT ile konulur. Ancak:

BT semptomlarin baslangicinda tanisal olmayabilir.
Entubasyon ve hiperventilasyon

IV Mannitol 0.5 - 1.0 gram/kg bolus.

IV sedasyon.

Ozmotik duzeltmenin yavas hizda yapilimasi.

Serebral Odem bir klinik tanidir. Goriintiilemeden 6nce
tedavisi gerekir.
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Ozet
DKA onlenebilir olum nedenlerindendir.
Hem tip |, hem tip || DM’'de gorulebilir.
Tanida K$>250 mg/dl, HCO3<15, pH<7.3,
ketonemi/ketonuri (+)

Venoz kan gazi bakilabilir.
Sivi tdv, K ve insulin tedavileri onemli.
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Ozet
Iki damar yolu acip birinden NS, digerinden %0.45 NS
pH 6.9'un altinda ise HCO3 verilebilir.
Ketoasidoz ¢cozulunce ve hasta oral alima baslarsa SC
INs dozuna geg.
IV ins’den SC ins gecis icin: KS<200 mg/dl,
AG<12mEq/L, HCO3> 18 mEqg/L, pH>7.3 olmall.
Enfeksiyonu tdv et.

45



e

DKA mortalite

1922 yilinda insulinin bulunmasindan once %100
1930’ larda %30
1960’ larda %10

Gunumuzde <%3
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