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Diyabetik Ketoasidoz (DKA) Tanimi

* DKA,
- Mutlak veya goreceli insulin eksikliginin oldugu
- hiperglisemi,
- dehidratasyon ve
- asidozun izledigi klinik bir durumdur

e Diabetes Mellitusun (DM) akut, hayati tehdit
eden bir komplikasyonudur.



DKA istatistiki veriler
DKA siklikla Tip 1 DM hastalarinda goralur
Genc diyabetik hastalarin en sik hastaneye yatig nedenidir
- Mortalite orani %1 altindadir
DKA vakalarinin 1/3'0 Tip 2 DM'lu hastalar

DKA tum diyabetik hastane bagvurularinin %1-2' sinden
sorumludur.

Tiim DKA vakalarinda mortalite orani %1-10
Yaslilarda mortalite> %5 (enfeksiyon, Bobrek Ytmz, KAH)

En stk mortalite nedeni; serebral ddem, ciddi hipokalemi, ARDS
ve komorbid durumlardir (6rn; pnémoni, Akut Myokart infarkti)



DKA Patofizyoloji

* Ana mekanizma:
-Insulindeki mutlak ya da goreceli eksi

-konturregulatuar hormanlar olan glu
kortizol ve GH’da artis

===== DKA olugmaktadir

klik

kagon, katekolaminler,



DKA Patofizyoloji

«Yetersiz insulin hiperglisemiye

* Hiperglisemi osmotik dilireze

* Ditirez ise politiri ve dehidratasyona yol acar

- -Ve idrarda potasyum kaybi (Na ve diger elektrolitlerde) olur
* Hucreler seker achgi ceker

- - Enerjiicin yaglari kullanmaya baslarlar (lipoliz)

- -vyag asitlerinin oksidasyonu ketonemiye ve asidoza yol acar



DKA Patofizyoloji

*Hiperglisemi
- asiri glikoz Uretimi, az kullanimina bagl
* Asidoz : (ketogenez)
- Aseton
- Asetoasetat
- Beta-hidroksibutirat'tir.
Dehidratasyon :
- Glukozuri ve ketonuriye bagli osmotik diureze baglidir



DKA Etiyoloji

* % 25 tetikleyici neden bulunamaz

* Herhangi bir stres varligi ! ! |
-Enfeksiyon (%35) (pnédmoni, IYE, AGE, dental enf.)
-Instilin enjeksiyonunun atlanmasi / azligi (%30)
-Diyet uyumsuzlugu
-Akut Miyokart Infarktiisii (AMI) / Santral Ven6z Olay (SVO)
-Gebelik
-Travma / operasyon

-Pulmoner Emboli (PE)

-Gastrointestinal kanama (GIK)



DKA

* Bulgular ile DKA tanimlanirken
* Hiperglisemi > 250 mg/dL

e Asidoz (pH< 7,30 veya < 7,20)

* HCO3 < 18 mEg/L veya < 15

e Ketonemi, ketonuri

* Dehidratasyon > %5

(Joint British Diabetes Society guideline for the management of diabetic ketoacidosis Diabetic Medicine, May 2011)



DKA Klinik Bulgular

-- DKA’'da hiperglisemiye ait klinik bulgular birkac gindir vardir

-- bunun disinda cok akut gelisen tablolarda gorulebilir.

* Voliim kaybi

-Gucsuzluk

-Kilo kaybi

-Tasikardi

-Ortostatik Hipotansiyon

-Deri turgorunda azalma (sc verilen insilin icin emilim bzk)

-Dehidratasyon bulgulari



DKA Klinik Bulgular

* Halsizlik- cabuk yorulma

* Poliuri, susama

* Agiz kokusu (Ketonemi-Aseton)

* Karin agrisi (cocuk)

* Bulanti, kusma

* Gorme bulanikhgi

* Basit enfeksiyonlar ciddilesir (paronisi, dis..)

* Kussmaul solunum (asidoza bagli hiperventilasyon)
*[_etarji-Koma

(koma genellikle > 340 m Osm/L ortaya ¢ikar)



DKA Fizik Muayene

Genel bulgular

Hastalik gorinimd

Kuru cilt

Kuru mukdéz membranlar
Deri turgorunda azalma
Reflekslerde azalma
Duyusal korlesme

Koma

Vital bulgular
Tasikardi

Filiform nabiz

Hipotansiyon
Tasipne
Hipotermi

Ates (enf. varsa)



DKA Laboratuvar

* Glukoz: >250 mg/dL, genelde >300 mg/dL

e Baskilanmis glukoneojenez durumlarina

-Alkol kullanimi, KC hastaligina dikkat edilmeli

Total Potasyum (K*) { : renal kayipla iliskili

-Asidoz’da H+ hiicre icine girerken K* hiicre disina cikar ve
paradoksal K*

-Rehidrasyon ve instlin tedavisi baslar baslamaz K*J,

- K* EKG'deki kardiyak etkileri gbzlemlenerek K* dizeyi
degerlendirilebilir



DKA Laboratuvar

Serum Sodyumu (Na*) :

-Hiperglisemi varliginda

- 100 mg/dL’'nin Uzerindeki

- her 100 mg/dL’lik kan glukoz seviyesi artis!

- serum sodyumunu 1.6 mEqg/dL kadar dustugu

unutulmamalidir



DKA Laboratuvar

* Arteriyel veya venoz kan gazi (VKG):

- pH genellikle <7,3

- Ven6z KG daha kolay, agrisiz ve komlikasyonsuz oldugu
icin tercih edilmekte (Savage 2011)

- Arteriyel pH=Veno6z pH'dan + 0,015 daha yuksek ???
- Art. Ph=6,97 + (0,0163 x VKG bikarbonat)-kitabchi 2014
* Kan gazi degerlendirirken

- PCO, duzeyi diisuk ¢ikabilen durumlara dikkat

- PE, Pnodmoni (DKA nedeni)

-Hiperventilasyon



DKA Laboratuvar

*Anyon gap (acig1) : T~ (> 12 mEqg/L)

* Bikarbonat azalmasina bagl
*Formdil= (Na + K) — (Cl + HCO3)

- Normal anyon gap = 12+ 4 mEq/L



DKA Laboratuvar

* Keton: tanisal degeri bikarbonattaki 4, daha fazla degerlidir

(Sheikh-Ali, 2008)
e Serum ve idrar ketonu: ile degerlendirilebilir
* Idrar ketonunu tetkiki
- hizl sonug veren, kolay ulasilabilir ve ucuz bir yontem
- Idrar tetkiki ile keton bakmak yaniltici olabilir
- TiT’de kullanilan nitroprussid reaks. sadece asetoasetati belirler

- Buylzden DKA TIT’de keton (-) gibi gorulebilir



DKA Laboratuvar

* Yeni cihazlarda kullanilan refleksiyon fotometrisi yontemi:
-ketonlari tipinden bagimsiz olarak belirler
* DKA tedavisi ile aseto-asetat, B-OH-biturata donustigu icin

- B -OH-biturat tespit edebilen tetkiklerde

- keton seviyesinde 1 olacagi ve
*Bu cihazlarin keton diizeyini kantitatif olarak verdigi

unutulmamali



DKA Laboratuvar

 Osmolarite: Diyabetik komadaki hastalarda

osmolarite tipik olarak >330 mOsm/It.

* Eger bu degerin altindaysa baska bir koma

nedeni arastiriimalidir!!!!

Osmolarite= 2(Na+K) + (Glukoz/18) + (BUN/2.8)
-normal: 275-295 mOsm/It



DKA Laboratuvar

CBC: BK > 15.000 veya sola kayma varsa bakteriyel enf? Distnilmeli
* TIT: idrar yolu enfeksiyonu

* PA AC grafi: AC enfeksiyonu ayirici tanisinda

* Enfeksiyon kaynagi ve uygun antibiyotik secimi icin
- kan, idrar ve balgam kaltara
* EKG: DKA kardiyak bir olaya bagl gorulebilir ya da
- DKA kardiyak komplikasyonlara sebep olabilir
* BBT: Ozellikle cocuklarda DKA bagh serebral 6dem gériilebilir
* HbAlc : DKA'un
- Akut gelisen bir olay mi yoksa
- Kontrolstiz uzun siireli bir DM’un seyrinde mi gelistigini tespit
etmek icin kullanilabilir



DKA-Ayirici Tani

*Hipoglisemi (daha tehlikeli)

*Non-ketotik hiperosmolar koma (NKHK)

*Alkolik ketoasidoz

*Laktik asidoz

*Biling kaybina yol acan tum nedenler (ICH, SAH, nobet..)
*Artmis anyon gap yaratan diger durumlar



DKA-Ayirici Tani
‘Yuksek Anyon acigi yapan Nedenler

- Metanol

- Uremi

- DKA

- Paraldehit

- |zoniasid, Demir

- Laktik asidoz

- Etanol, Etilen glikol
- Salisilatlar




DKA-Ayirici Tani

*Non-ketotik hiperosmolar koma (NKHK)

- Kan glikozu genelde > 800-1000 mg/dL,
- Daha yasli hastalar,

- Daha uzun bir sureg,

- Yuksek anyon gap yok veya minimal,

- Biling durum degisikligi daha on planda,
- Ketonuri bulunmaz veya minimal.




DKA Acil Servis Tedavisi

Temel yasam destegi (CAB)

Uygun monitorizasyon

Doku perfiizyonu ve dehidratasyonu duzeltmek
Glukoz ve ozmolariteyi normallestirmek

Asidoz ve ketozu geri cevirmek

Elektrolit ve volim kaybini yerine koymak

Komorbid durumlari saptamak ve tedavi etmektir
(Enfeksiyon vs)



DKA Tedavi (IV Sivilar)

* Sivi tedavisi: ilk onceliktir

— IV volim{in yerine konmasi

— Vital organ perflizyonunu

— GFR hizini

— Insulin tedavisinin etkinligini arttirir.

— Serum glukoz ve keton seviyesini dusurur.



DKA Sivi Tedavisi
Ortalama sivi acigi 100 ml/kg (5-10 Lt)
Basta 1-2 litre %0,9 NaCl (1 L/saat) = 15-20 ml/kg/saat
0-2 saatte 2 It (10-20 ml/kg/saat)

2-6 saatte 2 It (//)
6-12 saatte 2 It (//)
Kalan mayi miktari diger 12 saatte verilir

Fazla sivi ? ARDS ve serebral 6dem riski tasir



DKA Sivi tedavisi

* Serum Na? duzeyi sivi se¢enegini belirler
- Serum Na* (N) veya (/) ise %0,9 NaCl
- Serum Nat (1) ise %0,45 NaCl

* Glukoz 250 mg/dl diizeyine geldiginde dekstroz
eklenmeli

* Yalnizca sivi replasmani ile glukoz konsantrasyonunun

% 17-80 oraninda diustigld unutulmamali



DKA insiilin Tedavisi

» |deal verilme yolu, inflizyon pompasi ile
kristalize insulinin surekli inflzyonu

* Yukleme dozu gerekliligi kanitlanmamis

— Insilinin etkisi zaten hemen baslar. Yari &mri 4-5 dakika
— Yikleme 0.1 U/kg

* Baslangic sivi tedavisinden sonra
— |dame 0.1 U/kg/saat



DKA insiilin Tedavisi

* % 1-2 vakada insiline yanitsizlik olabilir

— Yetesiz sivi replasmani & enfeksiyon dustunulmeli

* Doz 2-4 katina cikabilir

e Optimal glukoz disurilme hizi 75-100 mg/dL/saattir.



DKA Insiilin Tedavisi

* Serum Glukoz 250 mg/dLl’ye indiginde,
- Instilin 1V. 0.05-0.1 U/Kg/saat infiizyonda
- %5-10 Dekstroz 150-250 mL/saat eklenmelidir

* Kan sekeri hipoglisemik diizeye getirilirse
-rebound ketoz gelisebilecegi unutulmamali
*Metabolik kontrol saglanincaya kadar;

-kan glukozu 150-200 mg/dL arasinda tutulmali



DKA insiilin Tedavisi

* Ketonemi kaybolup anyon gap normal diizeye donene dek devam
e Etkin bir tedavi ile asidozun 2-3 saatte,

* keton cisimciklerinin ise 4-6 saatte duzelmesi beklenir.

 Cogu hastada en az 12 saat insulin tedavisi gerekir

* |vtedavi kesilmeden 1 saat kadar dénce sc tedaviye gecilir

Kristalize insulin disinda diger insulinlerin tedavide yeri yoktur

* Amerikan Diyabet Birligi (ADA) IM Insulin tedavisi dnerse de
periferik kollaps sebebiyle emilim problemleri olabilir. ???



DKA Potasyum (K *) Tedavisi

® K* Hemen her zaman eksiktir

— Potasyum politri nedeni ile kaybedilir

® Ama kandaki ilk 6lcumler hep yluksek gelir

® Gelis K* dusuk ise ciddi total K* acigli var demektir

® Tedavide rutin K* eklenmesi onerilmez

® DKA da kardiyak arrest: en sik hipo- K* nedeni ile olur



DKA Potasyum Tedavisi

Serum K* seviyesi 3.5-5.5 arasi:
-10 mEqg/saat 4 saat replasman, saatlik takip
Serum K* seviyesi < 3.5

-Insulin tedavisine baslamadan 30 dakika 6nce

15-20 mEqg/saat hizinda verilir

Serum K* seviyesi > 5.5 ise 5.5 altina dlisine kadar
verilmez

K* / Saatte maksimum Infizyon hizi 40 mEq/L

*** Hasta oligurik ise K* verilmemelidir



DKA Tedavi-Bikarbonat

 ADA serum pH < 7,0 ise bikarbonat tedavisi onermektedir

e Kitabchi’'nin 2011 yilindaki klavuzundaki oneriler (Level 4) pH<6.9 ise;
Basvuru esnasinda:

- Ciddi hiper K* (> 6.0 mEqg/I) ve

- EKG degisiklikleri olan hastalar bikarbonat tedavisinden fayda gorebilir
- pH<6.9 ise 100 mmol Na-bikarbonat (2 ampul) 400 ml steril su ile,

- 20 mEq KCl ile birlikte 200 ml/saat hizinda

- pH >7.0 olana kadar 2 saat verilebilir denmektedir.



DKA Tedavi-Bikarbonat

- Kompanzatuvar mekanizmalar son noktasina kadar
calisan hastalarda [Level 4]

- Bikarbonat <10, ya da
- PCO2 < 12 ise ayni tedavi uygulanabilir denmekte
- Ph >7,0 olana dek 2 saatte bir pH 6lcimu tekrarlanmali

* Serum K* monitorize edilmelidir



Komplikasyonlar

* Hipoglisemi

* Hipopotasemi

*AMI

*ARDS

* Beyin Odemi

Beyin C")demi . - En korkulan komplikasyonlardan biridir,

*Genclerde /Ozellikle yeni tani DM,
*ilk 24 saat icinde Mortalite % 70,
*Tedavi mannitol- ICH’a dikkat..

* Koma genellikle osmolarite > 340 m Osm/L . ortaya cikar



SONUC

DKA tedavisinde 1. 6ncelik mayi replasmani
Potasyum dizeyi (ani 6lim) yakin takip gerektirir
Hiperglisemin tedavisi tek basina yeterli olmayip

- ketoasid yapimini engellemek (asidoz) ve

-artmis anyon gap’i dizeltmek gerekir
Hipo-hiperglisemik koma nedenlerini (SAK,NKHK vs) unutma
DKA hastasi hastaneye yatiriimali

Verilen tedavinin ve idamesinin en iyi monitorizasyonu icin
Yogun Bakim gerektirir.



