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tus (DM) da spontan, tip 2 DM'da ise genellik-

le fiziksel/emosyonel bir strese ikincil olarak
gelisen akut metabolik bir dekompanzasyondur. Etyo-
lojisinde mutlak yada goreceli bir insiilin eksikligi rol
oynamaktadir. Insidansi, 1000 hasta-y1l igin 4.6-8 epi-
zod olarak belirlenmistir. Tedavi edildigi taktirde mor-
talitesi % 5'in altindadir. Amerika Birlesik Devletlerin-
de yapilan istatistiklerde yilda yaklasik olarak 100.000
DKA hospitalizasyonu oldugu, birim yatis maliyetinin
13.000 dolar, yillik toplam maliyetin ise 1 milyar dolar
oldugu hesaplanmustir. Hiperozmolar koma ise potan-
siyel olarak daha yiiksek bir mortaliteye sahip olup da-
ha once klinigimizde yapilan bir retrospektif tarama
calismasinda mortalitesi %33.3 olarak tespit edilmistir.

D iyabetik ketoasidoz (DKA), tip 1 diabetes melli-

Patogenez

Patogenezde esas sorumlu faktdr, goreceli yada mut-
lak insiilin eksikligi ile beraber, kars1 diizenleyici hor-
monlar olan glukagon, katekolaminler, biiyiime hor-
monu ve kortizol diizeylerinde artistir. Sonucta bu fak-
torlerin etkisiyle hiperglisemi, serbest yag asidi ve ke-
ton cisimciklerinde artis ve asidozis meydana gelir. Hi-
perglisemi ile glukozun bobrek geri emilim esigi asil-
dig1 icin glukoziiri, ozmotik ditirez, sonugta dehidra-
tasyon, hipokalemi ve diger elektrolitlerin kaybiyla gi-
den klinik durum ortaya ¢ikar. Hiperozmolar komada
ise progressif ve hizli ilerleyen bir hiperglisemi, dehid-
ratasyon, hiperozmolalite ve buna bagli koma ve 6lim
meydana gelir. Postal hipoinsiilineminin ¢ok derin ol-
mamasl, bu hastalarda belirgin ketozisi onler.

Presipite edici faktorler

Tip 1 DM'’da zaten mutlak instilin eksikligi s6z konusu
oldugu igin zaten hastalar kendiliklerinden DKA’ya
egilimli bulunmaktadir. Hatta vakalarin ¢ogunda ilk
klinik prezentasyon DKA seklinde olmaktadir. Tip 2
DM’un patogenezinde instilin eksikliginden ziyade in-
siilin direnci rol oynadigindan, bu hastalar ketozise di-
renclidir. Ancak burada goreceli bir insiilin eksikligi
s0z konusudur. Eger araya stres faktorleri girecek
olursa, kars1 diizenleyici hormonlarda belirgin artma,
goreceli instilin eksikliginde daha fazla derinlesme ola-
cak, sonucta DKA tablosu ortaya ¢ikacaktir. Bu faktor-
ler arasinda miyokard enfarktiisii, agir infeksiyonlar,
travma ve ilaglar (6r. kortikosteroidler) 6n planda bu-

lunmaktadir. DKA'nin tedavisi esnasinda bu risk fak-
torlerinin aranmasi ve tedavisi prognozda biiytiik 6ne-
me sahiptir. Hiperozmolar sendrom daha ziyade yas-
11 tip 2 diabetik hastalarda gortiliir. Altta yatan presipi-
te edici faktor olsun olmasin agir bir dehidratasyon soz
konusudur.

Tani

DKA tanisinda herzaman oldugu gibi hikaye ve fizik
muayene oncelik arz etmektedir. DKA’da semptom ve
bulgular genellikle kisa siirede ortaya ¢ikarlar (Or. 24
saat iginde). Hastalarda poliiiri ve polidipsi, agiz kuru-
lugu gibi semptomlar abartilidir. Ayrica karin agrisi,
bulant1 kusma, biling kaybi, solunumun hizli ve zorlu
hale gelmesi gibi sikayetler sik goriliir. Fizik muaye-
nede deri turgorunda azalma, filiform nabiz, hipotan-
siyon, bazi vakalarda ise koma hali goriilebilir. Agizda
spesifik bir koku (aseton kokusu; giiriik meyva koku-
suna benzer) mevcuttur. Hiperozmolar komada hasta-
da aseton kokusu pek bulunmaz, sok ve kollaps bulgu-
larina ilaveten stupordan komaya kadar degisen biling
degisiklikleri mevcuttur.

DKA’I1 hastanin laboratuar bulgularina bakildiginda,
plazma glukozu genellikle 250 mg/dl'nin tstiinde, ar-
teriel pH genellikle 7.3’iin altinda bulunur. Kompanze
metabolik asidozis durumlarinda pH normal buluna-
bilir. Idrar ve serumda artmis miktarlarda keton cisim-
cikleri tespit edilir. Anyon agg1 oldukca yiiksektir.
Hastada infeksiyon bulgular1 olmaksizin 16kositoz bu-
lunabilir. Serum sodyum ve potasyum diizeyleri, nor-
mal, ytliksek veya diisiik bulunabilir. Ancak her kosul-
da tiim viicut sodyum ve potasyum diizeyi diistiktiir.
Bikarbonat diizeylerinde bir azalma s6z konusudur.
Effektif plazma ozmolalitesi artmistir. Bu parametre,
2[sodyum] + glukoz/18 formiiliinden basitce hesapla-
nabilir. Hastalarda hipofosfatemi gelisebilir. Hastalar-
da prerenal azotemi olustugundan, kan iire azotu ve
kreatinin diizeyleri mutlaka degerlendirilmelidir. Hi-
perozmolar komada ise sodyum genellikle ytiksektir,
plazma ozmolaritesi ¢ok yiiksek seviyelere ulasir (6r-
negin >320). Agir dolasim bozuklugu varsa laktik asi-
doz tabloyu komplike edebilir. Hafif orta derecede ke-
tontiri gozlenebilir. Suur durumuyla hiperozmolalite
dogrudan iligkilidir. Olay hastadaki agir ve kisir don-
gl halindeki dehidratasyona baghdir.
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Tedavi

Tedavinin basarili olmasi icin dehidratasyonun gide-
rilmesi, hipergliseminin diizeltilmesi, elektrolit agig1-
nin kapatilmasi, hastanin monitorize edilmesi ve ko-
morbid durumlarin tedavisi sarttir. Genel olarak
DKAl1 bir hastaya nasil yaklasilmasi gerektigi, Ameri-
kan Diyabet Birligi (ADA) tarafindan belirtilmistir
(bkz. onerilen referans). Sivi tedavisinde eger hastanin
kardiyak yetmezligi yoksa, saatte 10-15 ml/kg izoto-
nik sodyum kloriir baglanir. Daha sonra serum sodyu-
mu normal veya yiiksekse tedaviye 4-14 ml/kg/saat-
ten _ serum fizyolojikle devam edilir. Plazma glukozu
250 mg/dl'ye ulastiginda tedaviye %5 dekstroz eklen-
meli, takiplerde plazma glukozu 150-200 mg/dl ara-
sinda tutulmalidir. Renal fonksiyonlar normalse, 20-30
mEq/l potasyum (2/3 KCl, 1/3 KPO4) sivilara eklen-
melidir.

Insiilin tedavisi hastaya DKA’da derhal, hiperozmolar
sendromda ise once s1v1 replasmani baslandiktan son-
ra verilmelidir. Regtiler instilin 0.15 U/kg bolus i.v. ve-
rildikten sonra saatte 0.1 U/kg’dan devam edilmelidir.
Daha sonra saatlik kan sekeri tayinleriyle doz ayarla-
mas1 yapilmalidir. Genellikle 6nerilen kan sekeri dii-
stirme hiz1 saatte 50-70 mg/dl civarinda tutulmaldir.
Eger ilk saatte bu diisiis hizina ulasilmas1 miimkiin ol-
mamusgsa, insiilin inflizyon hizinin ikiye katlanmasi
diistiniilmelidir. Kan sekeri normalizasyonu genellikle
keton cisimciklerinin kaybolmasindan daha once ol-
maktadir. Enerjik bir tedavi ile asidozun 2-3 saatte, ke-
ton cisimciklerinin ise 4-6 saatte diizeltilmesi beklenir.
Insiilin tedavisinde regiiler insiilin disinda diger insti-
linlerin yeri yoktur (6r. NPH). ADA tarafindan im.
yolla insiilin tedavisi onerilmis olsa da, 6zellikle sok
tablosundaki hastalarda periferik kollaps nedeniyle
emilim problemleri olmasi olasidir. Bu da insiilin teda-
vi etkinligini diistirmekte, doz prediksiyonunu gticles-
tirmektedir. Bu nedenle, kanimizca i.v. uygulama ter-
cih edilmesi gereken en giivenilir insiilin uygulama
metodudur.
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Potasyum replasmani, DKA ve hiperozmolar koma te-
davisinde 6zel bir 6neme sahiptir. Instilin tedavisi, asi-
dozun diizelmesi ve i.v. stvilarla hacim genislemesi gi-
bi faktorlerden dolay1 hastalarda progressif bir potas-
yum diigmesi goriiliir. lyi bir idrar ¢ikisi oldugunu
gOsteren potasyum degeri 5.5 mEq/1 olarak kabul edil-
diginde, bunun altindaki degerlerde mutlaka sivilara
potasyum konmalidir. Genellikle 20-30 mEq/1 (2/3
KCl, 1/3 KPO,) siviya eklenmeli, potasyum degeri
takiplerde 4-5 mEq/1 mertebesinde tutulmaldir.

Bikarbonat tedavisi, pH 7.0'1n iistiinde oldugu durum-
larda kesinlikle verilmemelidir. Hiperozmolar send-
romda kesinlikle bikarbonat tedavisinin yeri yoktur.
Eger pH 6.9-7.0 arasinda ise 50 mmol sodyum bikar-
bonat 200 ml steril suyun icine konarak saatte 200 ml
inflize edilmelidir. PH 6.9un altinda ise doz bunun 2
katidir. Hipofosfatemiye bagh solunum baskilan-
masinin (kas zafiyetine bagli) oniine gegebilmek icin,
ozellikle serum fosfat diizeyi 1.0 mg/dl'nin altinda
olan vakalarda 20-30 mEq/1 KPO, sivilara eklenerek
infiize edilmeli, yakin fosfat diizeyi takibi yapil-
malidir.

Komplikasyonlar

Asir1 tedaviye ikincil olarak gelisen hipoglisemi ve hi-
pokalemi en 6nemli komplikasyonlardir. Gegici olarak
hiperkloremi goriilebilir. Serebral 6dem ozellikle kii-
ciik yaslarda daha sik gortilen, mortalitesi %70’leri ge-
gebilen, diizelse bile ¢ogu vakada sekel birakan bir
komplikasyondur. Ekstraseliiler ozmolalitenin ¢ok
hizli diismesine ikincil oldugu sanilmaktadir. Bundan
kaginmak igin ozmolalite saatte 3 mosm/kg-su’dan
daha hizli diisiiriilmemeli, kan sekeri 250 mg/dl'ye
diistiikten sonra tedaviye mutlaka %5 dekstroz eklen-
melidir. Nadiren hipoksemi ve non-kardiyojenik pul-
moner édem de komplikasyon olarak karsimiza gika-
bilir.
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