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Diyabetik ketoasidozlu ve hiperozmolar koma
hastas›na yaklafl›m
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D iyabetik ketoasidoz (DKA), tip 1 diabetes melli-
tus (DM) da spontan, tip 2 DM’da ise genellik-
le fiziksel/emosyonel bir strese ikincil olarak

geliflen akut metabolik bir dekompanzasyondur. Etyo-
lojisinde mutlak yada göreceli bir insülin eksikli¤i rol
oynamaktad›r. ‹nsidans›, 1000 hasta-y›l› için 4.6-8 epi-
zod olarak belirlenmifltir. Tedavi edildi¤i taktirde mor-
talitesi % 5’in alt›ndad›r. Amerika Birleflik Devletlerin-
de yap›lan istatistiklerde y›lda yaklafl›k olarak 100.000
DKA hospitalizasyonu oldu¤u, birim yat›fl maliyetinin
13.000 dolar, y›ll›k toplam maliyetin ise 1 milyar dolar
oldu¤u hesaplanm›flt›r. Hiperozmolar koma ise potan-
siyel olarak daha yüksek bir mortaliteye sahip olup da-
ha önce klini¤imizde yap›lan bir retrospektif tarama
çal›flmas›nda mortalitesi %33.3 olarak tespit edilmifltir.

Patogenez

Patogenezde esas sorumlu faktör, göreceli yada mut-
lak insülin eksikli¤i ile beraber, karfl› düzenleyici hor-
monlar olan glukagon, katekolaminler, büyüme hor-
monu ve kortizol düzeylerinde art›flt›r. Sonuçta bu fak-
törlerin etkisiyle hiperglisemi, serbest ya¤ asidi ve ke-
ton cisimciklerinde art›fl ve asidozis meydana gelir. Hi-
perglisemi ile glukozun böbrek geri emilim efli¤i afl›l-
d›¤› için glukozüri, ozmotik diürez, sonuçta dehidra-
tasyon, hipokalemi ve di¤er elektrolitlerin kayb›yla gi-
den klinik durum ortaya ç›kar. Hiperozmolar komada
ise progressif ve h›zl› ilerleyen bir hiperglisemi, dehid-
ratasyon, hiperozmolalite ve buna ba¤l›  koma ve ölüm
meydana gelir. Postal hipoinsülineminin çok derin ol-
mamas›, bu hastalarda belirgin ketozisi önler.

Presipite edici faktörler

Tip 1 DM’da zaten mutlak insülin eksikli¤i söz konusu
oldu¤u için zaten hastalar kendiliklerinden DKA’ya
e¤ilimli bulunmaktad›r. Hatta vakalar›n ço¤unda ilk
klinik prezentasyon DKA fleklinde olmaktad›r. Tip 2
DM’un patogenezinde insülin eksikli¤inden ziyade in-
sülin direnci rol oynad›¤›ndan, bu hastalar ketozise di-
rençlidir. Ancak burada göreceli bir insülin eksikli¤i
söz konusudur. E¤er araya stres faktörleri girecek
olursa, karfl› düzenleyici hormonlarda belirgin artma,
göreceli insülin eksikli¤inde daha fazla derinleflme ola-
cak, sonuçta DKA tablosu ortaya ç›kacakt›r. Bu faktör-
ler aras›nda miyokard enfarktüsü, a¤›r infeksiyonlar,
travma ve ilaçlar (ör. kortikosteroidler) ön planda bu-

lunmaktad›r. DKA’n›n tedavisi esnas›nda bu risk fak-
törlerinin aranmas› ve tedavisi prognozda büyük öne-
me sahiptir.  Hiperozmolar sendrom daha ziyade yafl-
l› tip 2 diabetik hastalarda görülür. Altta yatan presipi-
te edici faktör olsun olmas›n a¤›r bir dehidratasyon söz
konusudur.

Tan›

DKA tan›s›nda herzaman oldu¤u gibi hikaye ve fizik
muayene öncelik arz etmektedir. DKA’da semptom ve
bulgular genellikle k›sa sürede ortaya ç›karlar (ör. 24
saat içinde). Hastalarda poliüri ve polidipsi, a¤›z kuru-
lu¤u gibi semptomlar abart›l›d›r. Ayr›ca kar›n a¤r›s›,
bulant› kusma, bilinç kayb›, solunumun h›zl› ve zorlu
hale gelmesi gibi flikayetler s›k görülür. Fizik muaye-
nede deri turgorunda azalma, filiform nab›z, hipotan-
siyon, baz› vakalarda ise koma hali görülebilir. A¤›zda
spesifik bir koku (aseton kokusu; çürük meyva koku-
suna benzer) mevcuttur. Hiperozmolar komada hasta-
da aseton kokusu pek bulunmaz, flok ve kollaps bulgu-
lar›na ilaveten stupordan komaya kadar de¤iflen bilinç
de¤ifliklikleri mevcuttur.

DKA’l› hastan›n laboratuar bulgular›na bak›ld›¤›nda,
plazma glukozu genellikle 250 mg/dl’nin üstünde, ar-
teriel pH genellikle 7.3’ün alt›nda bulunur. Kompanze
metabolik asidozis durumlar›nda pH normal buluna-
bilir. ‹drar ve serumda artm›fl miktarlarda keton cisim-
cikleri tespit edilir. Anyon aç›¤› oldukça yüksektir.
Hastada infeksiyon bulgular› olmaks›z›n lökositoz bu-
lunabilir. Serum sodyum ve potasyum düzeyleri, nor-
mal, yüksek veya düflük bulunabilir. Ancak her koflul-
da tüm vücut sodyum ve potasyum düzeyi düflüktür.
Bikarbonat düzeylerinde bir azalma söz konusudur.
Effektif plazma ozmolalitesi artm›flt›r. Bu parametre,
2[sodyum] + glukoz/18 formülünden basitce hesapla-
nabilir. Hastalarda hipofosfatemi geliflebilir. Hastalar-
da prerenal azotemi olufltu¤undan, kan üre azotu ve
kreatinin düzeyleri mutlaka de¤erlendirilmelidir. Hi-
perozmolar komada ise sodyum genellikle yüksektir,
plazma ozmolaritesi çok yüksek seviyelere ulafl›r (ör-
ne¤in >320). A¤›r dolafl›m bozuklu¤u varsa laktik asi-
doz tabloyu komplike edebilir. Hafif orta derecede ke-
tonüri gözlenebilir. fiuur durumuyla hiperozmolalite
do¤rudan iliflkilidir. Olay hastadaki a¤›r ve k›s›r dön-
gü halindeki dehidratasyona ba¤l›d›r.
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Tedavi

Tedavinin baflar›l› olmas› için dehidratasyonun gide-
rilmesi, hipergliseminin düzeltilmesi, elektrolit aç›¤›-
n›n kapat›lmas›, hastan›n monitorize edilmesi ve ko-
morbid durumlar›n tedavisi flartt›r. Genel olarak
DKA’l› bir hastaya nas›l yaklafl›lmas› gerekti¤i, Ameri-
kan Diyabet Birli¤i (ADA) taraf›ndan belirtilmifltir
(bkz. önerilen referans). S›v› tedavisinde e¤er hastan›n
kardiyak yetmezli¤i yoksa, saatte 10-15 ml/kg izoto-
nik sodyum klorür bafllan›r. Daha sonra serum sodyu-
mu normal veya yüksekse tedaviye 4-14 ml/kg/saat-
ten _ serum fizyolojikle devam edilir. Plazma glukozu
250 mg/dl’ye ulaflt›¤›nda tedaviye %5 dekstroz eklen-
meli, takiplerde plazma glukozu 150-200 mg/dl ara-
s›nda tutulmal›d›r. Renal fonksiyonlar normalse, 20-30
mEq/l  potasyum (2/3 KCl, 1/3 KPO4) s›v›lara eklen-
melidir. 

‹nsülin tedavisi hastaya DKA’da derhal, hiperozmolar
sendromda ise önce s›v› replasman› baflland›ktan son-
ra verilmelidir. Regüler insülin 0.15 U/kg bolus i.v. ve-
rildikten sonra saatte 0.1 U/kg’dan devam edilmelidir.
Daha sonra saatlik kan flekeri tayinleriyle doz ayarla-
mas› yap›lmal›d›r. Genellikle önerilen kan flekeri dü-
flürme h›z› saatte 50-70 mg/dl civar›nda tutulmal›d›r.
E¤er ilk saatte bu düflüfl h›z›na ulafl›lmas› mümkün ol-
mam›flsa, insülin infüzyon h›z›n›n ikiye katlanmas›
düflünülmelidir. Kan flekeri normalizasyonu genellikle
keton cisimciklerinin kaybolmas›ndan daha önce ol-
maktad›r. Enerjik bir tedavi ile asidozun 2-3 saatte, ke-
ton cisimciklerinin ise 4-6 saatte düzeltilmesi beklenir.
‹nsülin tedavisinde regüler insülin d›fl›nda di¤er insü-
linlerin yeri yoktur (ör. NPH). ADA taraf›ndan i.m.
yolla insülin tedavisi önerilmifl olsa da, özellikle flok
tablosundaki hastalarda periferik kollaps nedeniyle
emilim problemleri olmas› olas›d›r. Bu da insülin teda-
vi etkinli¤ini düflürmekte, doz prediksiyonunu güçlefl-
tirmektedir. Bu nedenle, kan›m›zca i.v. uygulama ter-
cih edilmesi gereken en güvenilir insülin uygulama
metodudur.

Potasyum replasman›, DKA ve hiperozmolar koma te-
davisinde özel bir öneme sahiptir. ‹nsülin tedavisi, asi-
dozun düzelmesi ve i.v. s›v›larla hacim genifllemesi gi-
bi faktörlerden dolay› hastalarda progressif bir potas-
yum düflmesi görülür. ‹yi bir idrar ç›k›fl› oldu¤unu
gösteren potasyum de¤eri 5.5 mEq/l olarak kabul edil-
di¤inde, bunun alt›ndaki de¤erlerde mutlaka s›v›lara
potasyum konmal›d›r. Genellikle 20-30 mEq/l (2/3
KCl, 1/3 KPO4) s›v›ya eklenmeli, potasyum de¤eri
takiplerde 4-5 mEq/l mertebesinde tutulmal›d›r. 

Bikarbonat tedavisi, pH 7.0’›n üstünde oldu¤u durum-
larda kesinlikle verilmemelidir. Hiperozmolar send-
romda kesinlikle bikarbonat tedavisinin yeri yoktur.
E¤er pH 6.9-7.0 aras›nda ise 50 mmol sodyum bikar-
bonat 200 ml steril suyun içine konarak saatte 200 ml
infüze edilmelidir. PH 6.9’un alt›nda ise doz bunun 2
kat›d›r. Hipofosfatemiye ba¤l› solunum bask›lan-
mas›n›n (kas zafiyetine ba¤l›) önüne geçebilmek için,
özellikle serum fosfat düzeyi 1.0 mg/dl’nin alt›nda
olan vakalarda 20-30 mEq/l KPO4 s›v›lara eklenerek
infüze edilmeli, yak›n fosfat düzeyi takibi yap›l-
mal›d›r. 

Komplikasyonlar

Afl›r› tedaviye ikincil olarak geliflen hipoglisemi ve hi-
pokalemi en önemli komplikasyonlard›r. Geçici olarak
hiperkloremi görülebilir. Serebral ödem özellikle kü-
çük yafllarda daha s›k görülen, mortalitesi %70’leri ge-
çebilen, düzelse bile ço¤u vakada sekel b›rakan bir
komplikasyondur. Ekstraselüler ozmolalitenin çok
h›zl› düflmesine ikincil oldu¤u san›lmaktad›r. Bundan
kaç›nmak için ozmolalite saatte 3 mosm/kg-su’dan
daha h›zl› düflürülmemeli, kan flekeri 250 mg/dl’ye
düfltükten sonra tedaviye mutlaka %5 dekstroz eklen-
melidir. Nadiren hipoksemi ve non-kardiyojenik pul-
moner ödem de komplikasyon olarak karfl›m›za ç›ka-
bilir. 
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