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DIABETIK KETOASIDOZ

Diabetik Ketoasidoz (DKA) acil endokrin sorunlarin
en sik karsilasilanlarindan biri olup, mortalitesi %1-10
arasinda degisir. Toplumda diabet prevalansi %2-6, di-
abetik ketoasidoz (DKA) insidans1 ise diabetiklerin
~%1,06’s1 kadardir. Tan1 konmus diabetiklerde DKA
insidansi genglerde ve kadinlarda daha fazla olup, 15
yas alti diabetiklerde DKA gelisme riskinin
(~%7,3/y1l) 45-64 yas arasindaki diabetiklere oranla
daha fazla olmasina karsin, ayni yas guruplarinda di-
abet prevalansindaki farklilik (%0,15 / %5,27) yasllar-
da DKA olgularina genglere oranla ~3 kat daha fazla
sayida rastlanmasina neden olmaktadir. Nitelikli ve
sturekli bakim saglandiginda diabetik olgulardaki
DKA insidansi azaltilabilir. DKA insidansinin ¢ok dii-
siik diizeyle indirilememesinin nedeni; (a) Diabet tani-
s1 almamug bireylerin DKA ile bagvurmasi ve (b) veri-
len tedaviye uyulmamasidir (Instilin tedavisinin kesil-
mesi, alkol bagimliligi, diyete uyulmamasi, evde meta-
bolik durumun izlenmesindeki degisikliklerin tedaviyi
ylriiten saglik ekibine bildirilmesindeki yetersizlik).

DKA’a neden olan anomaliler insiilinin mutlak veya
kismi eksikligi sonucu ortaya ¢ikar. Gelisimi saatler ve-
ya glinlerle olgtilebilir. Instilinin eksikligi diabet tipine
bagimli olarak, endojen insiilin salgisinin yetersizligi-
nin veya egzojen insiilin uygulamasindaki yetersizli-
gin veyahutta stres hallerinin (pnomoni, iiriner infek-
siyon, tist solunum yolu infeksiyonlari, menenijit, kole-
sistit, pankreatit ve benzeri infeksiyonlar, myokard in-
farktiisii ve serebrovaskiiler ataklar gibi olaylar, hiper-
tiroidizm, Cushing Sendromu, Akromegali, Feokro-
mositoma gibi endokrin hastaliklar, travmalar, cerrahi
girisimler, hamilelik veya Ozellikle adolesanlardaki
emosyonel stresler) varliginin bir sonucudur. Bu du-
rumlarda kontrinstiliner sistem hormonlarinin (adre-
nalin, kortizol, glukagon, biiylime hormonu vb) akti-
vasyonu bu olgularda insiilin gereksiniminin artisini
agiklayan en basit mekanizmalardir. DKA Fizyopato-
lojisi (Sekil 1)

A- insulin

a. Sekil ’"de DKA’da gelisen olaylarin siralamas: veril-
migtir. Insiilin eksikligi sonucu gelisen hiperglisemi
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ozmotik dilireze ve sonunda dehidratasyon ve elektro-
lit kaybina neden olur.

b. Insiilin eksikligi sonucu glukojenoliz (Glukojenin
glukoza indirgenmesi) ve glukoneogenezis (protein-
lerdeki yikim ile nitrojen kaybi ve aminoasitlerin aciga
¢ikmasi ve bu aminoasitlerin glukoz olusumu igin pre-
kiirsor olusturmasi) artar. Ayrica, lipoliz ile ortaya ¢i-
kan serbest yag asitleri ve gliserol de enerji saglanma-
sinda yakit gorevini tistlenir.

c. Periferik dokularda glukoz kullaniminin azalmasi
(instilin eksikligi ve insiilin rezistansina bagh) ile os-
motik diiireze bagl hipovoleminin neden oldugu re-
nal kan akimindaki azalma ile glukozun viicutta tutul-
mast hiperglisemiyi arttirir.

d. Serbest yag asitleri karacigerde keton cisimlerinin
yapiminda kullanilir (ketogenez), artan keton cisimcik-
leri idrara geger ve ketontiriye yol agar. Ketontiri de
elektrolit kaybinin bir nedeni olarak olaya katilir.

e. Keton cisimlerinin olusumunun kontrol dis1 artisi
kompansasyon sinirlar: disina gikmasiyla asidoz geli-
sir.

B- Kontrinsiiliner hormonlar

Epinefrin, glukagon, kortizol ve biiyiime hormonu sal-
gilarinin artis1 da ketoasidoz gelisiminde yer alir.

a. Kaslarda insiilin etkisiyle glukoz tutulumunu baski-
larlar (epinefrin, kortizol, bliyme hormonu vb).

b. Glikojenoliz ve glukoneogenezi uyarirlar (epinefrin,
glukagon, kortizol vb).

c. Lipolizi uyarirlar (epinefrin, biiytime hormonu vb).

d. Endojen insiilin salgisini inhibe ederler (epinefrin,
growth hormon vb).

C- Klinik tablo

a. En sik goriilen yakinmalar poliiiri, polidipsi ve hal-
sizlik olup, hipergliseminin diizeyi ve hastalik siiresi
bu yakinmalarin siddetini etkiler.

b. Istahsizlik, bulant1 kusma ve karin agris1 (gocuklar-
da daha sik) akut karin benzeri bir tablo olusturabilir.
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Sekil 1. DKA Fizyopatolojisi (temel sema).
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Bu semptomlarin ¢oguna ketonemi neden olur. Duyar-
I1 diabetik olgularda ¢ok az miktarlardaki keton cisim-
viklerinin varlig1 bile bulant1 ve kusmaya neden olabi-
lir. Bu tiir olgularda klinik DKA kisa (saatlerle dlciilen)
siirede DKA gelisebilir.

c. Ozmotik ditlirez sonucu gelisen potasyum kaybina
bagh olarak paralitik ileus ve gastrik dilatasyon gelise-
bilir ve aspirasyona neden olabilir.

d. Kusmaull solunumu metabolik ketoasidozun kom-
pansasyonu icin gelisir. pH7.2 ve daha az oldugunda
giderek belirginlesir.

e. Olgularin %20’sinde sensorial degisiklik saptanmaz.
Olgularin %10"unda ise belirgin koma gozlenir.
D. Fizik muayene

a. DKA’da genelde hipotermi gortiliirse de, ates varli-
ginda infeksiyon olasiligr diisiiniilmeli ve arastirilma-
lidur.

b. Hiperpne veya Kusmaull solunumu (derinligi ve so-
luk alip vermenin hizli olmamas: 6nemlidir) gozlenir.
Bu asidozun diizeyi ile ilgili degildir.

c. Cogunlukla takikardi vardir. Kan basmci dehidra-
tasyon olmadikga normal kalir.

d. Solunumda ¢ogunlukla ¢iiriik, kiiflii meyva/aseton
kokusu vardir.

e. Dehidratasyon derecesi ile orantili olarak deri turgor

ve tonusunda azalma giderek belirginlesir.

f. Hiporefleksi hipopotasemi bulgusu olarak algilanil-
malidir.

g. Akut karinla uyumlu bulgular vardir. Ancak, ileri
ketonemi bu klinik tabloyu maskeleyebilir.

h. DKA’un ilerlemesiyle olgularda hipotoni, stupor,
koma, goz hareketlerinde koordinasyon bozuklugu,
mydriasis ve sonucta 6liim gozlenebilir.

i. DKA’a neden olan hastaliga ait diger belirtilerde
gozlenir.

E. Laboratuvar bulgulari

a. Glukoz: HHK’da ¢ok daha yiiksek serum glukoz dii-
zeylerine rastlanirsa da, DKA’da da serum glukoz 06l-
climleri genelde 300 mg/dL nin {izerindedir.

b. Serum glukoz diizeylerini belirleyen en 6nemli fak-
torlerden biri ekstra selliiler sivi azalmasinin derecesi-
dir. Ekstraselliiler sivi azalmas1 bobrek kan akiminda
ve buna bagh olarak da glukoz atiiminda azalmaya
neden olur. Osmotik ditirezle siddetli elektrolit kaybr,
dehidratasyon ve hiperosmolalite gelisir. DKA’da hi-
perglisemi diizeyi serum osmolalitesini ytikseltir (~340
mOsm/kg). HH sendromda goriilen diizeyler ¢ok da-
ha yiiksektir (~450 mOsm/kg).

c. Ketonlar: ii¢ ana keton cisimcigi (b- hidroksibiitrik
asit, asetoasetik asit ve aseton) diizeyleri artar. Total
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keton konsantrasyonu genellikle 3 mM/L’den yiiksek-
tir ve 30 mM/L ye kadar artabilir (Normal deger <0.15
nM/L).

d. Baslangicta asetoasetatin nonenzimatik dekorboksi-
lasyonu ile olusan serum aseton konsantrasyonlari
yliksektir (asetoasetatin 3-4 kat1).

e. Serumda - hidroksibiitirik asit ve asetoasetat hafif
DKA olgularinda 3.1, siddetli DKA olgularinda ise
15.1 oraninda birikim gosterir.

f. Standart belirleyiciler (Keton olgiim stripleri) aseto-
asetat ile reaksiyona girip, B- hidroksibiitirik asitle re-
aksiyona girmediginden ve aseton ile de zay1f bir reak-
siyon verdiginden hafif keton reaksionu ketoasidoz
yoklugu seklinde yorumlanmamalidir. Bunun tersine
DKA diizeltildiginde B- hidroksibiitirik asit asetoase-
tata gevrilir ve nitroprussid ile daha kuvvetli sonug ve-
rir. Bu da DKA’un daha kétiiye gittigini gostermez.

g. Asidoz:

1. Metabolik asidozda serum bikarbonat1 <15 mEq/L
ve arteriel pH <7.3'tiir.

2. Baslica, serumda b- hidroksibiitirik asit ve asetoase-
tatin birikmesinden dolayidir.

3. Keton cisimleri kuvvetli asitlerdir, normal fizyolojik
kosullar disinda ortaya ¢ikarlar ve asidemiye neden
olurlar.

4. Hipoperfiizyon nedeniyle degisik derecelerde laktik
asidoz da gozlenir.

5. Hiperkloremik asidoz, bilhassa iv tedaviden sonra
ve DKA’'nin iyilesme fazi sirasinda (klortiriin asir1 ve-
rilmesi sonucu) mevcut olabilir.

h. Elektrolitler

1. Serum sodyum seviyeleri diisiik, normal veya ytik-
sek olabilir. Serum glukozu yiikseldiginde su intrasel-
liller alandan ekstraselliiler alana geger. Suyun bu da-
g1limi, dehidratasyon ve hiperosmolilete nedeniyle hi-
ponatremi belirginlesir. Hipertrigliseridemi de sodyu-
mun yanlis olarak diisiik 6l¢limlenmesine neden olabi-
lir.

2. Serum potasyum seviyeleri de diisiik, normal veya
ytliksek olabilir.

3. Baslangigta serum fosfat diizeyleri normal olabilir.
Katabolik durumlarda ortaya giktig: gibi, intraselliiler
fosfatin ekstraselliiler alana gegisiyle idrarla atilir
(Tablo 1).

i. Diger labaratuvar testleri

1. Kan {ire nitrojeni (BUN) genelde 20-30 mg/dL ara-
sindaolup, orta diizeyde voliim kaybini gosterir.

2. DKA’da 15.000-20.000 arasinda lokositosis gortilebi-
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lir. Bu nedenle bir infeksiyon varliginin kesin gosterge-
si olarak kabul edilmemelidir.

3. Serum amilaz diizeyleri yiiksek bulunabilir. Nedeni
bilinmeyen bu yiikseklik pankreatitlerdeki diizeyde
degildir. Pankreas veya tiikriik bezi kaynakli olabilir.

4. Transaminazlar da yiikselebilir.

5. DKA’daki tiroid fonksiyon testleri "Euthyroid sick"
sendrom Ornegi gosterebilir

Tablo 2. DKA ortalama sivi ve elektrolit kayiplari

[dame Ihtiyaci Kayiplar
Su 1500-2000 ml/m2 100 ml/kg (60-100 ml/kg arast)
Sodyum 45 mEg/m2 6 mEg/kg  ( 5-13 mEq/kg arasi)
Potasyum 35 mEg/m2 5 mEg/kg  (4-6 mEag/kg arasi)
Klorid 30 mEg/m2 4 mEg/kg  ( 3-9 mEq/kg arasi)
Fosfat a 10 mEg/m2 3 mEg/kg  (2-5 mEq/ kg arasi)
Magnezyum b 0.5-1.5 mEa/kg

a 1 mM/litre = 1.8 mEq/litre = 3.1 mg/d|
b 1 mM/litre = 2 mEq/litre = 2.4 mg/dI

F. Tedavi

Tedavinin hedefi sivi kaybinin diizeltilmesi, hipergli-
seminin diisiiriilmesi, asit-baz ve elektrolit dengesinin
diizeltilmesi ve komay1 ortaya gikarici faktorlerin aras-
tirilmasidir. Hastanin gerek klinik ve gerekse biokim-
yasal yonden ¢ok yakindan takibiyle morbidite ve
mortalite ¢ok azaltilir.

a. Genel tedavi teknikleri

1. Glukoz, serum keton, elektrolit, BUN, kreatinin, kal-
siyum, fosfor, arteryel kan gazlari, idrar glukozu ve
keton cisimleri 6l¢timleri yapilamalidir. Alinan ve ¢1-
kartilan s1v1 takibi, uygulanan insiilin kayitlar1 tutul-
malidir. Baglangicta 1-3 saatte bir bu tetkikler yapilir.
Klinik diizelme goriildiigiinde tetkik sikliklar1 uzatila-
bilir. Yogun bakim sartlarinda izlem ve tedavi uygu-
lanmalidar.

2. Hasta sokta ise, suur bulaniklig1 veya koma varsa ve
0zellikle kusma varsa nasogastrik tiip kullanilmal ve
idrar sondasi takilmalidir.

3. Potasyum ol¢limlemelerinin sik yapilmasi, EKG’de
DII'de T dalgalarinin takibi 6nemlidir. Hiperpotasemi-
de sivri T dalgalar1 ve hipopotasemide diizlesmis T
dalgalar1 ve u dalgas1 goriiliir. Hiporefleksi ve ileus,
potasyum eksikliginin klinik gostergeleri olmasi nede-
niyle 6zellikle arastirilmalidir.

4. Norolojik durumunun yakindan takibi seyrek olsa
da serebral 6dem mevcudiyetini gostermesi bakimin-
dan hayati 6nem tasir.

5. Hasta bas1 glukometre ile kan sekeri 6lgtimleri Teda-
viye basladiktan sonra her 30-60 dakikada bir bakilma-
11, glukoz diisiis hiz1 izlenerek gereginde IV sivi1 replas-
manina dekstroz eklenmelidir.



b. Sivi ve elektrolit tedavisi

1. Genel Prensipler: DKA'un metabolik bozukluklari-
nin tedavisi her bir hasta igin ayr1 ayr1 diizenlenmeli ve
asamali olarak diizeltilir.

2. Sivi Replasmani: Hiperglisemide su, intraselliiler
mesafeden ekstraselliiler alana gecer ve intraselliiler
su azalir. Zorunlu ozmotik ditirez sonucu ekstrasellii-
ler su azalmasi (6zellikle intravaskiiler alanda) gelisir.
Sodyum, potasyum, fosfat, magnezyum gibi elektrolit-
ler azalir fakat ozmotik diiirez elektrolitlerden daha
cok suyun atildigr hipotonik bir kaybi gosterir. Sivi
kayb1 kusma bulunan olgularda daha fazladir. Siv1 te-
davisinin hedefi hem ekstraselliiler hem de intrasellii-
ler alan sivilarinin yerine konmasidir.

a. Volim genisletme fazi

(1) Siddetli hipovolemik sok

1. Erigskinde: 30-60 dakikada, 20 cc/kg olacak sekilde
tuzlu serum ve kolloid (albumin veya plazma) intra-
selliiler mesafeyi saglamak ve kan basinc ile bobrek
perfiizyonunu diizeltmek igin verilir. Atk kapatilinca
siv1 hizi yeniden gozden gegirilir.

(2) Diger klinik durumlar icin volum
genisletilmesi:

1. Eriskinlerde: Normal serum fziyolojik (%0,9 NACL)
1 saatte 15-20 cc/kg (ortalama bir eriskinde ~1-1.5 lit-
re) kan basinci normale ytikselene, kan voliimii ve kan
basinci stabil kalana ve idrara ¢itkma normale gelene
(50-100 cc/saat) kadar iv verilir. Dolasim yetmezligi
yoksa, bundan daha diisiik dozda infiizyon (ilk 2 saat
icin saatte 500 cc %0,9 NACL) onerilir. Bu daha distuk
doz asit-baz dengesinin diizeltilmesini daha siiratli
saglar.

(3) Vacut sivilarinin arttirilmasini saglayan
solUsyonlar:

Baslangicta sivilar %0,9 NACL (normal tuz soliisyonu)
olmalidir. Serum glukoz seviyeleri diistiikge ve tonisi-
te azalir ve su intraselliiler alana geri doner. Bu neden-
le intravaskiiler alandaki dehidrasyonu arttirabilir.
Dolasimdan sivi kaybr artabilir ve kollaps geligebilir.
Bu nedenle hipotonik soliisyonlardan daha ¢ok %0,9
NaCl kullanimi onerilmektedir.

DKA’da hiperozmolalite nedeniyle, %0,9 NaCl bile se-
ruma gore hipotonik olabilir (%0,9 NaCl=308; _ %0,9
NaCl=154.5; %5 dekstroz-%0,9 NaCl=560.5; %5 dekst-
roz-1/2 %0,9 NaCl=406 ve % 5 dekstroz/suda=250
mOsm/L). Serum osmolalitesi hizli diiserse serebral
0deme neden olabilir. Bu nedenle osmolalitenin yavas
diigiiriilmesi tercih edilmelidir. Tedavi baglangicinda
hipotonik IV soltisyonlarin kullanimindan kagimilmali-
dir (ringer laktat kullanilabilir, bu %0,9 NaCl'den daha
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az klor igerir ve bu da tedavi sirasinda gelisebilecek hi-
perkloremik asidozu azaltir).

b. Rehidrasyon fazi

(1) Siv1 yerine koyma tedavisinin devami, hastanin
hidrasyon durumu, idrar ¢ikis1 ve serum elektrolitleri-
nin diizeyine baghdir. Serum sodyum normal veya
yliksekse saatte 4-14 cc/kg _'lik %0,9 NaCl'iin damar
yoluyla verilmesi uygundur. Sserum sodyum diisiik-
se, %0,9 NaCl verilmelidir.

¢. Potasyum

1. Hidrasyon ve insiilin tedavisiyle asidoz diizeldikge
potasyum hiicre igerisine doner ve serum diizeyleri
diiser. Hipokalemi, yasami tehdit eden aritmi gibi cid-
di komplikasyonlara neden olur.

2. Idrar gikis1 iyi ise siv1 tedavisinin baginda K+ replas-
manina da baglanabilir. Baglangigta serum K diizeyleri
normalse her bir litre IV solusyona 20-40 mEq K+ ek-
lenmesi serum K+ diizeylerini 4-5 mEq/L civarinda
tutabilir. Tedavinin baglanmasi ve asidozun diizeltil-
mesiyle K diizeyleri diisebilir. K+ konsatrasyonunu
3.5 mEq/L tizerinde tutmak igin K+ inflizyon miktari-
n1 artirmak gerekebilir. Bu her bir hidrasyon solusyo-
nuna 30-40 mEq K+ eklenerek elde edilebilir. Potas-
yum, K-kloriir, K-asetat veya K-fosfat (2/3 KCl ve 1/3
K-fosfat; 1/2 K-fosfat ve 1/2 K-asetat) olarak kombine
verilebilir. Baglangicta K diizeyleri yiiksekse (5.5
mEq/L) K+ eklenmez. Serum K+ konsantrasyonlar
saatte bir kontrol edilmelidir. Elektrokardiografik, kli-
nik ve kimyasal parametreler de izlenmelidir.

3. Baslangig K+ diizeyleri diisiikse (K+ <3.3 mEq/L) K
diizeyi 23.3 mEq/L tizerine ¢ikana kadar instiline bas-
lanmamas1 ve 40 mEq K+/saat verilmesi 6nerilir. Da-
ha ciddi hipopotasemi hallerinde daha fazla K+ veril-
mesi (60-80 mEq K+/saat) gerekebilir. Saatlik K+ taki-
bi yapilmalidir.

4. Hasta hipokalemik ve aniirik ise, yakin elektrokardi-
ografik takiple 10-30 mEq KCl/st seklinde K+ replas-
manina baslanir. Cocuklarda 0.25 mEq/kg ile baglan-
mali ve K+ verilme hizinin 0.5 mEq/kg’1t asmamasi
onerilmektedir.

d. Bikarbonat

1. Bikarbonat replasmani tartismalidir. Ciddi asidoz
myokard kontraktilitesini bozabilir, aritmiye neden
olabilir, katekolamin uyarisina kardiak ve periferik
vaskiiler cevabr azaltabilir.

2. DKA’da 2,3 difosfogliserat (2,3-DPG) diizeyleri dii-
stiktiir (cogunlukla fosfor eksikligine sekonder). Oksi-
jen disosiyasyon egrisi sola kayar (oksijen hemoglobin
tarafindan daha siki tutulur). Asidoz ile bu etki kom-
panse edilir; egri degismeden kalir (Bohr etkisi) ve ok-
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sijen dokulara normal olarak dagilir. Bikarbonat teda-
visi baglanirsa egri sola kayar ve dokulara daha az ok-
sijen gider.

3. Alkali tedavi ile potasyum hiicre icine geri doner ve
hipokalemiye neden olabilir.

4. Uygun tedavi baslandiginda (s1vi, elektrolit ve insii-
lin) keton cisimleri bikarbonata metabolize olurlar ve
disaridan verilen bikarbonat alkaloza neden olabilir.

5. Hazir bikarbonat solusyonlar1 hiperozmolardir ve
zaten yiiksek olan serum ozmolalitesini daha da artti-
rabilirler.

6. Alkali tedavi santral sinir sistemi semptomlarina (bi-
lin¢ bulanikligindan derin komaya kadar) neden olur.
Bikarbonat hidrojen iyonu ile birlesir; su ve karbondi-
oksite ayrilir. Bikarbonatin aksine karbondioksit ko-
layca kan-beyin bariyerini gegebilir. Bu nedenle perife-
rik pH degerlerinin diizelmesine ragmen paradoks
olarak santral sinir sistemi asidozu ortaya cikabilir ve
bilinci etkiler.

7. Bikarbonat tedavisinin metabolik diizelme sagladi-
g1ina dair kanit yoktur.

8. Giiniimtizde bikarbonatin rutin olarak kullanilmasi-
n1 destekleyecek kanit yoktur. Kullanimimin onerilebi-
lecegi durumlar sunlardir:

a. Yasamu tehdit eden hiperkalemi varligs,
b. Ciddi laktik asidoz,

c. Ciddi asidoz (pH<6.9) varsa, 6zellikle sokla kompli-
ke olan ve uygun sivi replasman tedavisine direngli
(%0,9 NaCl, plazma, albumin, tam kan) durumlarda
hidrasyon baslanmasindan ilk bir saat sonra pH<7.0
devam ediyorsa bikarbonat kullanimi diistiniilmelidir.

d. pH<6.9 ise 100 mMol sodyum bikarbonat 400 cc ste-
ril suya eklenir ve 200 cc/saat olacak sekilde verilir.
pH 6.9-7.0 olan hastalarda 50 mMol sodyum bikarbo-
nat 200 cc steril su iginde 1saat lizerinde bir siirede ve-
rilir. pH 7.0’'nin iizerindeyse bikarbonat gerekli degil-
dir.

e. Fosfat

1. DKA tedavisinde fosfat tedavisi de tartismalidir.
DKA'’da fosfat depolar eksilebilir. Baslangicta vaskii-
ler kontraksiyon nedeniyle serum fosfat konsantrasyo-
nu hafif yiiksek veya normalin iist sinirinda olabilir.
Ciddi eksiklik halinde (serum diizeyleri <0.5 mg/dL)
ciddi organ disfonksiyonu (rabdomyoliz, biling degi-
sikligi, kas gligsiizliigii, kardiak fonksiyonlarda bozul-
ma, solunum yetmezligi) gelisebilir. Eksiklik genellik-
le klinik olarak sessizdir ve biyokimyasal olarak sapta-
nir. Fosfat replasmani fazla yapilirsa hipokalsemi ve
hipomagnezemiyi tetikleyebilir. Kardiak disfonksiyo-
nu, anemisi, solunum depresyonu olan hastalarda, fos-
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fat diizeyleri < 1.0 mg/dL altinda olanlarda hipofosfa-
temiye baglh kardiak ve iskelet kas1 giigsiizliigiinii, res-
piratuvar depresyonu dnlemek igin replasman yararh
olabilir.

2. Fosfat verilecekse potasyum-fosfat olarak verilmeli-
dir. Yetiskinde minimum gereksinim ilk 24 saatte 90
mEq (50 mM)’dir. Genel olarak total potasyum ihtiya-
cinin 1/3'1 fosfat tuzu olarak verilebilir. Bu da replas-
man sivilarina 20-30 mEq/L potasyum-fosfat eklene-
rek saglanabilir. Fosfat tedavisi bobrek yetmezligi olan
hastalarda kullanilmamalidir.

f. Magnezyum

Normal serum magnezyum konsantrasyonu 1.5-2.5
mEq/L’dir. DKA olgularinin ¢ogunda diisiik olsa da
(0zellikle uzamis ketoasidozda) genellikle bir problem
yaratmaz. Magnezyum diizeyi diisiikse ve hasta
semptomatikse (<1 mEq/L), iki doz seklinde (2.5- 5.0
mL, total 20-40 mEq %50 MgSO4), (1 mL= 4 mEq mag-
nezyum), IM enjeksiyon halinde Mg replasmani yapi-
labilir.

g. insiilin tedavisi

1. Insiilin, klinik duruma gore SC, IM veya IV yoldan
verilebilir. Hafif DKA’da (pH > 7.3, CO2 > 15, %5-10
dehidratasyon) IV hidrasyon gerekli degilse 0.25 U/kg
her 3-4 saatte bir SC olarak verilebilir. Kisa etkili (regii-
ler) insiilin veya insiilin analogu kullanilabilir.

2. Orta ve ciddi DKA’da IV insiilin tercih edilir. Ancak
IV yol zor olacaksa ve doku perfiizyonu iyi ise, insiilin
IM veya SC olarak verilebilir.

3. Genel olarak kabul edilen insiilin verilme sekli sii-
rekli diisiik doz insiilin tedavisidir.

a. Serum glukozunun hizli diizeltilmesine ve ozmolali-
te dalgalanmalarina bagh potansiyel tehlikeleri 6nler.

b. Geg hipoglisemi ve hipokalemi epizodlarmi 6nler.

c. Sabit miktarda insiilin inflizyonu ile glukozda lineer
bir diisiis (genellikle 80-100 mg/dL/saat) olmas1 bek-
lenir.

d. Ani klinik ve biyokimyasal degisiklikler oldugunda
insulin inflizyonu hiz1 hemen ayarlanabilir.

4. Insulin infuzyonu ve IV glukoz konsantras-
yonlarinin ayarlanmasi:

a. Regiiler insulin %0,9 NaCl icerisnde istenilen
konsantrasyon ayarlanarak (6r. 1U/2 mL olacak se
kilde 250 mL igine 125U regiiler insulin eklenir) uy
gulanir.

b. 0.1 U/kg (5-7 U'yi ge¢memeli) IV olarak verilebi
lir. Yiikleme dozu gerekli degildir.

c. Insiilin solusyonu 0.1 U/kg/st regiiler instilin



seklinde baslanir. Bu doz ortalama serum glukozu
nu 80-100 mg/dL/st diisiirmek igin hesaplanmustir.

d. Glukozun intravenoz soliisyona eklenmesi doku
daki lipoliz ve asidozun diizelmesi i¢in gereklidir.
Glukoz diizeylerini ¢ok hizli diisiirmemek ve ilk 12-24
saatte 200-250 mg/dL civarinda tutmak i¢in IV s1vi1-
lara % 5-10 dextroz eklenmelidir.

e. 1/2 -1 saat araliklarla glukoz 6lgtimleri 6neril
mektedir.

f. Bir saat infiizyon sonrasinda glukoz diizeyinde
diizelme olmazsa cevap alinana kadar infiizyon hizi
ikiye katlanir. Ek bir saat sonra halen cevap yoksa in-
flizyon hiz1 tekrar ikiye katlamir. Bu arada IV yolun
diizgiin calisip calismadig1 kontrol edilmelidir.

g. Tedavi baslangicindan sonraki 3-4 saat i¢inde me-
tabolik diizelme olmazsa (serum glukozunda diisme,
pH'da diizelme) hidrasyon yetersizligi, gizli enfeksi-
yon veya diger eslik eden medikal problemler diisii-
niilmelidir.

h. Tedavinin esas hedefi glukoz diizeyini diistirme-
ye ek olarak ketogenezi durdurmak ve asidozu geri
dondiirmektir. Glukoz diizeyi ketoasidoza gore teda-
viye daha hizli cevap verir. Glukoz diizeyleri normale
geldiginde insiilin infiizyonunu kesmek veya azalt-
mak sik yapilan bir yanlistir. Insiilinin yar1 émrii ol-
dukca kisa oldugundan (4-5 dk.) bu durum ketoasido-
zun kotiilesmesine neden olabilir. Bu nedenle, bu du-
rumla karsilasildiginda instilin infiizyonunu azaltmak
yerine IV solusyona daha fazla glukoz substrat1 ekle-
nebilir (%7.5-10-12.5).

i. Serum keton diizeylerinin olciimii diizelen meta-
bolik durumun gostergesi olmayabilir. Serum bikarbo-
nat ve pH’'da diizelme, anyon agiginda azalma daha
glvenilir belirteglerdir. Normal anyon aqg1 [Na-
(CO2+C1)=12-14] DKA’da artmustir.

j- SC instiline gegmeden Once asidoz tamamen dii-
zelene ve serum bikarbonat normale donene kadar
(genellikle 12-24 saat) insiilin infiizyonuna devam edi-
lebilir. Ancak, herhangi bir nedenle inflizyonun kesile-
rek SC insiiline gegilmek isteniyorsa, serum bikarbonat
diizeyinin 17 mEq/L olmas: degistirme igin iyi bir za-
mandir. Instilin infiizyonunun kesilerek ilk SC instilin
dozunun verilmesi arasinda gecikme olmasi da sik ya-
pilan diger bir hatadir. Infiizyon kesilmeden yaklagik
15 dakika once ilk SC instilin dozu yapilmalidir.

k. Insiilin inflizyonu kesildikten sonra 6 saatte bir
regiiler insiiline gecilebilir.

DKA tedavisinin 0zeti tablo 2’'de verilmistir.
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Tablo 2: Diabetik ketoasidoz tedavisi dzeti

SIVILAR

0-2. saat

- Vital bulgular stabillegene kadar 1litre %0,9 NaCl (15-20 cc/kg/st). Dizeltilmig serum
Na diizeyi hiperglisemiyle agiklanamayacak diizeyde diisiikse veya hipotansiyon devam
ediyorsa %0,9 NACL devam edilebilir. Dizeltilmis Na 150 mEg/L’nin lizerindeyse, hi-
pernatremi diizeyine gore 1/2, 2/3, 3/4 %0,9 NaCl ile devam edilebilir

2-48. saat

- Hidrasyon, serum elektrolit ve idrar ¢ikigi durumuna gore 1/2 %0,9 NaCl’e gegilebilir.
Svi replasman tedavisi ilk 24 saatte tamamlanacak sekilde hesaplanmalidir. infiizyon
hizi, hidrasyon durumu, serum elektrolit diizeyi ve idrar ¢ikisina gore 4-14 cc/kg/saat
civarindadir. Gastrointestinal ve/veya idrarla agirn kayip varsa ek yapiimaldir. Kan glu-
kozu 250 mg/dl oldugunda intravendz solusyona %5-10 dekstroz eklenmelidir ve se-
rum glukoz diizeyi 200-250 mg/dl arasinda tutulmalidir.

POTASYUM

0-2. saat

- infilzyon sivisina eklemeden énce giris K+ sonuglarinin beklenmesi onerilir. ik K+
diizeyi 5.5 mEqg/I'den fazla degilse ilk 2 saatte replasmana baslanmalidir. lidrar cikig! iyi
ise K+ diizeyini 4-5 mEq/L diizeyinde tutacak sekilde her bir litre hidrasyon sivisina 20-
40 mEq K+ eklenmelidir.

- Hipokaleminin klinik bulgulari (ileus, hiporefleksi, anormal EKG) varsa ve/veya bas-
langig K+ diizeyleri disiik ise eksiklik ciddidir. Yetiskinlerde K+ 40 mEq/saat, verilebilir.
Ciddi eksikliklerdete K+ diizeyi 2.5 mEq/L'nin iizerine ¢ikana dek insiilin baglanmayabi-
lir. Yakin EKG monitorizasyonu ve sik K+ diizeyi bakilmasi sarttir.

- Aniiri ve hipokalemi varsa yetigkinlerde 10-30 mEq KCI 1-2 saatte verilebilir. Yakin
EKG monitorizasyonu ve sik K+ diizeyi bakilmasi garttir.

2-48. saat
- Potasyum KCI, K-fosfat, K-asetat olarak verilebilir. Kombine kullanim tercih edilebilir
(2/3 KCI + 1/3 K-fosfat; 1/2 K-fosfat + 1/2 K-asetat vb).

FOSFAT
- Gogu olguda fosfat replasmani acil degildir. Hipokalsemi ydniinden monitorize edil-
melidir. Renal yetmezliklerde kontrendikedir.

BIKARBONAT
- Giinlimiizde kullanimi ok énerilmemektedir.
- Kullanildigi kosullar:
* Yasami tehdit eden hiperkalemi,
* DKA’u komplike eden ciddi laktik asidoz,
* Ciddi asidoz (yetigkinde pH<6.9, ¢ocukta pH<7.0)
- 44-50 mEq 1-2 saatte verilebilir. IV bolus olarak veriimemelidir.

INSULIN

- Siirekli infiizyon:

1) 250 cc %0,9 NaCl igerisine 125 iinite regiiler insiilin konularak (1 iinite/2 cc) veya
ihtiyaca gore bagka konsantrasyonlarda verilebilir.

2) Hiz kontrollu bir pompa ile infizyon yapiimalidir.

3) Doz 0.1 iinite/kg/st verilebilir.

4) ketoasidoz diizelene dek infiizyona devam edilmelidir.

- IM enijeksiyon (IV giris hemen saglanamiyorsa):

1) Yiikleme dozu olarak 10-20 inite regiiler insulin deltoid kasa IM uygulanir.

2) Yeterli glukoz cevabi alinana kadar saatte bir 5-10 tnite IM (DKA hafif ise yarim
doz) verilir.

Her iki sekilde de kan glukoz diizeyi 250 mg/dL’ye indiginde %5-10 dextroz eklenir.

GENEL

- Yakin vital bulgu ve nérolojik takip,

- Baslangicta her 1/2-1 saatte, daha sonra 2-4 saatte bir kan glukozu 6l¢iimii yapiimali-
dir. Kan glukozu 600 mg/dL Gzerindeyse drnek laboratuvara génderilmelidir.

- Baslangicta her 1-4 saatte bir, stabil hale geldikten sonra daha az siklikta laboratuvar
testler tekrarlanmalidir.

- Serum K+ diizeyleri yaninda DIl EKG takibi,

- Yogun bakim iinitesinde izlem.

G. Komplikasyonlar

Metabolik anomaliler dikkatle izlenmeli ve hizla dii-
zeltilmelidir (ciddi asidoz, hipokalemi, hipoglisemi,
hipokalsemi). Hastay1 degerlendirirken metabolik ol-
mayan komplikasyonlara da dikkat edilmelidir:

a. Enfeksiyon. Siklikla ketoasidoza eslik eder. Nadiren
olim nedenidir. Ates varsa enfeksiyon odag: aragtiril-
malidir.
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b. Sok. Sokun ciddiyeti s1v1 agiginin ve asidozun dere-
cesine baghdir. Hasta genel dnlemlere cevap vermezse
kardiyojenik sok (myokard enfarktiisiine sekonder) ve
gram negatif sepsis gibi etyolojik faktorler arastirilma-
lhdar.

c. Vaskiiler tromboz. Genellikle ciddi dehidratasyon,
yliksek serum viskositesi ve diisiik kalp debisine se-
konder gelisir. En ¢ok etkilenen serebral damarlardir.
Tedavinin baslangicindan saatler, gilinler sonra ortaya
cikabilir.Pulmoner Odem. Asiri kristaloid s1v1 tedavisi-
ne bagh gelistigi diisiiniilmektedir.

d. Serebral 6dem. Serebral 6dem DKA’lu ¢ocuklarin
%1-2'sinde goriilir ve prognozu kotiidiir: Tipik olarak
biyokimyasal diizelmeye ragmen tedavi baslangicin-
dan 4-16 saat sonra ortaya gikar.

a. Hastaneye basvuruda benzer tedavilere iyi ce-
vap veren hastalardan hicbir farklar1 yoktur. Tedavi-
nin baglamasindan saatler sonra bilingli hastada bas
agrisy, letarji, stupor, biling kayb: gelisir.

b. Muayenede papil 6dem, oftalmopleji, sabit, dila-
te veya esit olmayan pupil gibi artmus intrakraniyel ba-
sin¢ bulgular: saptanir. Diabetes insipidus ve hiperpi-
reksi tariflenmistir. Bu durum hizla 6liime giden bir
olaydir; ¢ok nadir spontan diizelme gosteren vakalar
bildirilmistir.

c. Etyolojide glukoz diizeylerinin hizli diigtirtilme-
si ile suyun intraselliiler alana gegerek beyin hiicrele-
rinde sismeye neden olur. Protein igermeyen sivilarin
verilmesine sekonder plazma onkotik basincinda hizh
diisme, santral sinir sistemi hipoksisi, ekzojen bikarbo-
nat kullanimu ile serebral pH'nin degismesi gibi gesitli
nedenler 6ne stiriilmiistiir. Ancak bugiin igin serebral
6dem gelisimine neden olan bir faktér tam olarak ta-
nimlanmis degildir.

d. Serum ozmolalitesinde hizli disuisler 6nlenmeli-
dir. Bu, baslangigta %0,9 NaCl, sonraki saatlerde 1/2
%0,9 NaCl’den daha yogun soliisyonlar kullanarak se-
rum glukoz diizeylerinin yavas diismesini saglayarak,
yliksek doz-bolus insiilin yerine diisiik dozda sabit in-
siilin inflizyonu yapilarak ve 24 saattense infiizyon sii-
resini 48 saate uzatarak yapilabilir.

e. Serebral 6dem isaret vermeden aniden baslaya-
bilir veya letarji, bas agris1 ve inkontinansi takiben or-
taya cikabilir. Kotiiye giden veya dalgali mental du-
rum, ilk basta olmayan ani gelisen hipertansiyon, idrar
cikisinda beklenmeyen diisme, diizeltilmis Na deger-
lerinin hiponatremik diizeylere inmesi veya efektif oz-
molalitenin 275 mOsm/kg'in altina inmesi durumla-
rinda serebral 6demden siiphelenilmelidir. Daha ciddi
bulgular dilate, 1518a cevapsiz veya esit olmayan pupil-
ler, hipotansiyon, bradikardi ve komadir.

Serebral 6dem tanis1 kondugunda hemen IV mannitol
(0.25-0.5-1 g/kg 20 dakikanin iizerinde; gerekirse saat-
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te bir tekrarlanabilir); deksametazon (0.25-0.50
mg/kg/giin, 4-6 saat ara ile); furosemid (1 mg/kg) te-
davilerine baglanir. Aslinda bu tedavilerin etkili ol-
duklarma dair kanit yoktur. Diger 6nlemler yatak ba-
sinin kaldirilmasi, IV inflizyonun hizinin yavaslatilma-
s1, beyin 6demini azaltmaya yardimci olmasi igin me-
kanik hiperventilasyon uygulanmasidir.

HIPEROZMOLAR HIPERGLISEMIK SENDROM

Hiperozmolar hiperglisemik sendrom (HHS) hiperoz-
molar hiperglisemik nonketotik koma veya hiperglise-
mik dehidratasyon sendromu olarak da adlandiril-
maktadir. Orta yasli ve yash hastalarda ortaya cikar.
Cogunda hafif tip 2 diabetes mellitus vardir veya hig
diabet oykiisii olmayabilir. Bu sendromda ketozun ol-
mamasi instilin diizeylerinin lipoliz ve ketogenezi 6n-
leyecek kadar yiiksek olmasi fakat hiperglisemiyi onle-
yemeyecek kadar diisiik olmasi ile agiklanmaktadir.
Ancak bazi olgularda insiilin diizeylerinin diabetik ke-
toasidozda gozlenen insiilin diizeylerinden ¢ok farkl
olmamasi nedeniyle bagka mekanizmalarin da olmasi
gerektigini diisiindiirmektedir. Bu hastalarin ¢ogunda
eslik eden azalmis renal fonksiyonlar ¢ok yiiksek dii-
zeylerdeki hiperglisemiyi agiklayabilir.

Predispozan faktorler

A. HHS hastalarin % 5-7’sinde spontan olarak ortaya
cikar.

B. Hastalarin % 90’'ninda degisik derecelerde renal yet-
mezlik eslik eder.

C. Infeksiyonlar (Pnomoni, iiriner infeksiyon, gram ne-
gatif sepsis) cogunlukla altta yatan nedendir.

D. Bazi ilaclarin kullanimi bu durumla iligkilidir.

1. Steroidler (glukoneogenezi artirir ve insiilinin et-
kisini antagonize ederler).

2. Tiazid ve furosemid (potasyumun atilimini sagla-
yan ditiretikler hipokalemiye neden olarak insiilin sek-
resyonunu diistirebilirler).

3. Fenitoin (insiilin sekresyonunu inhibe eder).

4. Propranolol, azatioprin, diazoxid gibi diger bazi
ilaglar da HHS ile iligkilidir.

5. Bazi ilaclarin kullanimi bu durumla iligkilidir.
E. Serebrovaskiiler olay, subdural hematom, akut

pankreatit, ciddi yaniklar gibi baz1 medikal durumlar
HHS’a neden olabilir.

F. Periferik hiperalimentasyon veya renal dializ sivila-
rinda oldugu gibi konsantre glukoz solusyonlarinin
kullanimi1 HHS a neden olabilir.

G. Akromegali, Cushing hastalig1 ve tirotoksikoz gibi
endokrin hastaliklar da HHS a neden olabilir.



Klinik
- Semptom ve bulgular

- Gilinler ve haftalar iginde poliiiri, polidipsi, kilo
kaybi, halsizlik ve bilingte progresif degisiklik (% 50
hastada) olusur.

- Koma gelisenlerde (% 30) serum ozmolalitesi 340
mOsm/kg'in tizerindedir.

- Altta yatan bagka hastaliklar (serebrovaskiiler olay,
subdural hematom gibi) eslik edebileceginden, 6zellik-
le yaslilarda diger koma nedenleri de akilda tutulmali-
dir.

- Olgularin %5’inde konviilziyon gortilebilir.

- Fizik muayene
- Ciddi dehidratasyon mevcuttur.

- Norolojik defisit (koma, gegici hemiparezi, hiper-
refleksi, jeneralize arefleksi vb) siklikla vardir. Letarji-
den komaya kadar degisen biling degisiklikleri vardir.

- Renal hastalik, kardiyovaskiiler hastalik gibi eslik
eden medikal problemlere ait bulgular vardir.
- Laboratuvar bulgular

- Kan glukoz diizeyi siklikla 600-2000 mg/dL ara-
sindadr.

- Serum ozmolalitesi belirgin olarak yiiksektir (en az
320 mOsm/L, genellikle 350 mOsm/L’den daha fazla).

- Efektif serum ozmolalitesi asagidaki formiille he-
saplanabilir:

mOsm/litre = 2 (Na) + kan glukozu + BUN
18 2.8

- Diabetik ketoasidozda goriilen BUN degerlerine
gore (20-40 mg/dL) daha yiiksek BUN degerleri (70-90
mg/dL) olabilir.

- Serum ketonu genellikle saptanmaz ve hastalar asi-
dotik degildir.

- Serum sodyum diizeyi yiiksek, normal veya diisiik
olabilir. HHS’li hastalarda sodyum defisiti 5-10
mEq/kg kadardir. Dehidratasyon ciddi oldugunda
yliksek serum sodyum diizeyi beklenen bir durumdur.
Ancak belirgin hiperglisemi nedeniyle intraselliiler
alandan ekstraselliiler alana siv1 akisi ile serum sod-
yum diizeyi normal hatta diisiik olabilir. Serum glu-
koz diizeyinde her 100 mg/dL artista serum sodyumu
1.6 mEq/L azalir. Bu nedenle hipernatremili ve hiperg-
lisemili bir hastada ciddi dehidratasyon gozlenir.

- Potasyum eksikligi mevcuttur, defisit yaklasik 5
mEq/kg kadardir. Serum potasyum diizeyleri yiiksek
(hiperozmolalitenin hiicrelerden potasyum g¢ekmesine
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sekonder), normal veya diisiik (ozmotik dilirez
nedeniyle idrarla kayba bagli olarak) olabilir. Han-
gisinin olacagr hiperozmolalite ve dilirez derecesine
baghdur.

- Tedavi

Genel yaklasim:

- Tibbi acik durumlar kapsaminda hasta yogun bakim
tinitelerinde izlenmelidir.

- Diabetik ketoasidozda Onerilen tedavi ilkelerinin
¢ogu burada da gegerlidir.

Hidrasyon ve elektrolit tedavisi
- S1v1 replasmant

e Ciddi sivi azalmasi olmasina karsin intravaskiiler
kompartmanda kollaps gelismemesinin nedeni ciddi
hiperglisemi ve buna eslik eden intraselliiler kompart-
mandan ekstraselliiler kompartmana olan zorunlu su
gecisidir.

e Hipergliseminin ¢ok hizli diizeltilmesi ile
hipovolemik sok (sivinin ekstraselliiler alandan tekrar
intraselliiler alana donmesi ile) gelisebilir.

e Ciddi hipovolemi nedeniyle hemen %0,9 NaCl infiiz-
yonuna baslanir. Kan basinci ve nabiz stabil hale
gelene ve yeterli idrar ¢ikisi saglanana kadar onerilen
infizyon hizi 1 litre/saatir.. Stabilizasyon saglandik-
tan sonra tedaviye klinik cevaba ve devam eden sivi
kaybina gore 1/2 %0,9 NaCl (4-14 cc/kg/saat) infliz-
yonu ile devam edilir. Serum sodyumu normal veya
yliksek ise 1/2 %0,9 NaCl, serum sodyumu diisiik ise
%0,9 NaCl onerilir.

e Fazla miktarda sivi replasmani gerektiren veya
beraberinde kardiak veya renal hastalig1 bulunan has-
talarin santral vendz basing Olglimleri gerekebilir.
Genel olarak buradaki siv1 agig1 DKA’a gore daha faz-
ladir. Stvi agiginin yarisi ilk 12 saatte kalani takip eden
24 saatte tamamlanir.

- Elektrolitler

e Idrar akig: tekrar saglandiktan sonra sivilara potas-
yum (genellikle 20-40 mEq/L) eklenmeye baglanir.
Potasyum ol¢iim sonuglarma gore replasman miktar1
ayarlanmalidir. Hasta oligiirik ve potasyum diizeyi
diistikse 10-30 mEq/L potasyum kloriir 1-2 saatin
tizerinde olacak sekilde yavasga ve elektrokardiografik
monitorizasyon ile verilebilir.

instlin tedavisi

e Insiilin 0.1 U/ kg/saat olarak stirekli infiizyon seklin-
de baslanir. ilk olarak 0.1-0.15 U/ kg IV bolus oneren-
ler de vardir.
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Tablo 1: Hiperozmolar nonketotik koma ile diabetik ketoasidozun karsilastirimasi

Klinik durum HHNK DKA

Genel Daha dehidrate, asidotik degil Daha asidotik, az dehidrate
Hasta yasl Orta yash, yagh Geng

Diabet tipi Tip 2 Tip 1

DM dykisi % 50 Hemen her zaman

Kétlye gidis zamani
Norolojik semptomlar
Altta yatan bobrek

ve kardiyak hastalik
Laboratuvar bulgular
Kan glukozu

Serum ketonu

Serum sodyum
Serum potasyum
Serum bikarbonat
Anyon araligi

Kan pH

Efektif ozmolalite
Serum BUN

Mortalite

Diizelme sonrasi tedavi

Gunler-haftalar
Gok sik; stupor/koma
Gok sik

> 600 mg/dL

Yok veya az

Normal, yiiksek veya diigiik
Normal veya yliksek
> 15 mEq/L

Normal (10-12 mEq)
>7.3

> 320 mOsm/L
DKA’dan yiksek

% 12-46

Sadece diyet veya

oral hipoglisemikler

o Insiilin tedavisi ile kan glukoz diizeyleri diigsecegi icin
su hiicre icine donecektir; bu nedenle eslik eden
hipotansiyon ve oligiiri daha da fazla artabilir. Bunu
onlemek icin vital bulgular biraz diizelene dek ilk
olarak NS inflizyonuna (6zellikle hasta hiponatremik
ise) baglanmasi ve insiilin tedavisinin biraz geciktiril-
mesini Onerenler vardir.

o Siddetli stres hallerinde (miyokard enfarktiisii, sereb-
rovaskiiler olay, ciddi yanik gibi) ve yeterli glukoz
diismesi saglanamiyorsa insiilin konsantrasyonu ar-
tirilabilir.
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Saatler-glnler
Degisken; stupor/koma nadir
Sik degil

> 250 mg/dL
Pozitif

Diisiik veya normal
Yiiksek, normal veya diisiik
< 15 mEq/L

>12 mEq

<73

< 320 mOsm/L
Genelde 20-30

% 1-10
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