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D‹ABET‹K KETOAS‹DOZ

Diabetik Ketoasidoz (DKA) acil endokrin sorunlar›n
en s›k karfl›lafl›lanlar›ndan biri olup, mortalitesi %1-10
aras›nda de¤iflir. Toplumda diabet prevalans› %2-6, di-
abetik ketoasidoz (DKA) insidans› ise diabetiklerin
~%1,06’s› kadard›r. Tan› konmufl diabetiklerde DKA
insidans› gençlerde ve kad›nlarda daha fazla olup, 15
yafl alt› diabetiklerde DKA geliflme riskinin
(~%7,3/y›l) 45-64 yafl aras›ndaki diabetiklere oranla
daha fazla olmas›na karfl›n, ayn› yafl guruplar›nda di-
abet prevalans›ndaki farkl›l›k (%0,15 / %5,27) yafll›lar-
da DKA olgular›na gençlere oranla ~3 kat daha fazla
say›da rastlanmas›na neden olmaktad›r. Nitelikli ve
sürekli bak›m sa¤land›¤›nda diabetik olgulardaki
DKA insidans› azalt›labilir. DKA insidans›n›n çok dü-
flük düzeyle indirilememesinin nedeni; (a) Diabet tan›-
s› almam›fl bireylerin DKA ile baflvurmas› ve (b) veri-
len tedaviye uyulmamas›d›r (‹nsülin tedavisinin kesil-
mesi, alkol ba¤›ml›l›¤›, diyete uyulmamas›, evde meta-
bolik durumun izlenmesindeki de¤iflikliklerin tedaviyi
yürüten sa¤l›k ekibine bildirilmesindeki yetersizlik).

DKA’a neden olan anomaliler insülinin mutlak veya
k›smi eksikli¤i sonucu ortaya ç›kar. Geliflimi saatler ve-
ya günlerle ölçülebilir. ‹nsülinin eksikli¤i diabet tipine
ba¤›ml› olarak, endojen insülin salg›s›n›n yetersizli¤i-
nin veya egzojen insülin uygulamas›ndaki yetersizli-
¤in veyahutta stres hallerinin (pnomoni, üriner infek-
siyon, üst solunum yolu infeksiyonlar›, menenjit, kole-
sistit, pankreatit ve benzeri infeksiyonlar, myokard in-
farktüsü ve serebrovasküler ataklar gibi olaylar, hiper-
tiroidizm, Cushing Sendromu, Akromegali, Feokro-
mositoma gibi endokrin hastal›klar, travmalar, cerrahi
giriflimler, hamilelik veya özellikle adolesanlardaki
emosyonel stresler) varl›¤›n›n bir sonucudur. Bu du-
rumlarda kontrinsüliner sistem hormonlar›n›n (adre-
nalin, kortizol, glukagon, büyüme hormonu vb) akti-
vasyonu bu olgularda insülin gereksiniminin art›fl›n›
aç›klayan en basit mekanizmalard›r. DKA Fizyopato-
lojisi (fiekil 1)

A- ‹nsülin

a. fiekil 1’de DKA’da geliflen olaylar›n s›ralamas› veril-
mifltir. ‹nsülin eksikli¤i sonucu geliflen hiperglisemi

ozmotik diüreze ve sonunda dehidratasyon ve elektro-
lit kayb›na neden olur.

b. ‹nsülin eksikli¤i sonucu glukojenoliz (Glukojenin
glukoza indirgenmesi) ve glukoneogenezis (protein-
lerdeki y›k›m ile nitrojen kayb› ve aminoasitlerin aç›¤a
ç›kmas› ve bu aminoasitlerin glukoz oluflumu için pre-
kürsör oluflturmas›) artar. Ayr›ca, lipoliz ile ortaya ç›-
kan serbest ya¤ asitleri ve gliserol de enerji sa¤lanma-
s›nda yak›t görevini üstlenir.

c. Periferik dokularda glukoz kullan›m›n›n azalmas›
(insülin eksikli¤i ve insülin rezistans›na ba¤l›) ile os-
motik diüreze ba¤l› hipovoleminin neden oldu¤u re-
nal kan ak›m›ndaki azalma ile glukozun vücutta tutul-
mas› hiperglisemiyi artt›r›r.

d. Serbest ya¤ asitleri karaci¤erde keton cisimlerinin
yap›m›nda kullan›l›r (ketogenez), artan keton cisimcik-
leri idrara geçer ve ketonüriye yol açar. Ketonüri de
elektrolit kayb›n›n bir nedeni olarak olaya kat›l›r.

e. Keton cisimlerinin oluflumunun kontrol d›fl› art›fl›
kompansasyon s›n›rlar› d›fl›na ç›kmas›yla asidoz geli-
flir.

B- Kontrinsüliner hormonlar

Epinefrin, glukagon, kortizol ve büyüme hormonu sal-
g›lar›n›n art›fl› da ketoasidoz gelifliminde yer al›r.

a. Kaslarda insülin etkisiyle glukoz tutulumunu bask›-
larlar (epinefrin, kortizol, büyme hormonu vb).

b. Glikojenoliz ve glukoneogenezi uyar›rlar (epinefrin,
glukagon, kortizol vb).

c. Lipolizi uyar›rlar (epinefrin, büyüme hormonu vb).

d. Endojen insülin salg›s›n› inhibe ederler (epinefrin,
growth hormon vb).

C- Klinik tablo

a. En s›k görülen yak›nmalar poliüri, polidipsi ve hal-
sizlik olup, hipergliseminin düzeyi ve hastal›k süresi
bu yak›nmalar›n fliddetini etkiler.

b. ‹fltahs›zl›k, bulant› kusma ve kar›n a¤r›s› (çocuklar-
da daha s›k) akut kar›n benzeri bir tablo oluflturabilir.
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Bu semptomlar›n ço¤una ketonemi neden olur. Duyar-
l› diabetik olgularda çok az miktarlardaki keton cisim-
viklerinin varl›¤› bile bulant› ve kusmaya neden olabi-
lir. Bu tür olgularda klinik DKA k›sa (saatlerle ölçülen)
sürede DKA geliflebilir.

c. Ozmotik diürez sonucu geliflen potasyum kayb›na
ba¤l› olarak paralitik ileus ve gastrik dilatasyon gelifle-
bilir ve aspirasyona neden olabilir.

d. Kusmaull solunumu metabolik ketoasidozun kom-
pansasyonu için geliflir. pH7.2 ve daha az oldu¤unda
giderek belirginleflir.

e. Olgular›n %20’sinde sensorial de¤ifliklik saptanmaz.
Olgular›n %10’unda ise belirgin koma gözlenir.

D. Fizik muayene

a. DKA’da genelde hipotermi görülürse de, atefl varl›-
¤›nda infeksiyon olas›l›¤› düflünülmeli ve araflt›r›lma-
l›d›r.

b. Hiperpne veya Kusmaull solunumu (derinli¤i ve so-
luk al›p vermenin h›zl› olmamas› önemlidir) gözlenir.
Bu asidozun düzeyi ile ilgili de¤ildir.

c. Ço¤unlukla takikardi vard›r. Kan bas›nc› dehidra-
tasyon olmad›kça normal kal›r.

d. Solunumda ço¤unlukla çürük, küflü meyva/aseton
kokusu vard›r.

e. Dehidratasyon derecesi ile orant›l› olarak deri turgor

ve tonusunda azalma giderek belirginleflir.

f. Hiporefleksi hipopotasemi bulgusu olarak alg›lan›l-
mal›d›r.

g. Akut kar›nla uyumlu bulgular vard›r. Ancak, ileri
ketonemi bu klinik tabloyu maskeleyebilir.

h. DKA’un ilerlemesiyle olgularda hipotoni, stupor,
koma, göz hareketlerinde koordinasyon bozuklu¤u,
mydriasis ve sonuçta ölüm  gözlenebilir.

i. DKA’a neden olan hastal›¤a ait di¤er belirtilerde
gözlenir.

E. Laboratuvar bulgular›

a. Glukoz: HHK’da çok daha yüksek serum glukoz dü-
zeylerine rastlan›rsa da, DKA’da da serum glukoz öl-
çümleri genelde 300 mg/dL’nin üzerindedir.

b. Serum glukoz düzeylerini belirleyen en önemli fak-
törlerden biri ekstra sellüler s›v› azalmas›n›n derecesi-
dir. Ekstrasellüler s›v› azalmas› böbrek kan ak›m›nda
ve buna ba¤l› olarak da glukoz at›l›m›nda azalmaya
neden olur. Osmotik diürezle fliddetli elektrolit kayb›,
dehidratasyon ve hiperosmolalite geliflir. DKA’da hi-
perglisemi düzeyi serum osmolalitesini yükseltir (~340
mOsm/kg). HH sendromda görülen düzeyler çok da-
ha yüksektir (~450 mOsm/kg).

c. Ketonlar: üç ana keton cisimci¤i (b- hidroksibütrik
asit, asetoasetik asit ve aseton) düzeyleri artar. Total

fifieekkiill 11.. DKA Fizyopatolojisi (temel flema).
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keton konsantrasyonu genellikle 3 mM/L’den yüksek-
tir ve 30 mM/L ye kadar artabilir (Normal de¤er <0.15
nM/L).

d. Bafllang›çta asetoasetat›n nonenzimatik dekorboksi-
lasyonu ile oluflan serum aseton konsantrasyonlar›
yüksektir (asetoasetat›n 3-4 kat›).

e. Serumda β- hidroksibütirik asit ve asetoasetat hafif
DKA olgular›nda 3.1, fliddetli DKA olgular›nda ise
15.1 oran›nda birikim gösterir.

f. Standart belirleyiciler (Keton ölçüm stripleri) aseto-
asetat ile reaksiyona girip, β- hidroksibütirik asitle re-
aksiyona girmedi¤inden ve aseton ile de zay›f bir reak-
siyon verdi¤inden hafif keton reaksionu ketoasidoz
yoklu¤u fleklinde yorumlanmamal›d›r. Bunun tersine
DKA düzeltildi¤inde β- hidroksibütirik asit asetoase-
tata çevrilir ve nitroprussid ile daha kuvvetli sonuç ve-
rir. Bu da DKA’un daha kötüye gitti¤ini göstermez.

g. Asidoz:

1. Metabolik asidozda serum bikarbonat› <15 mEq/L
ve arteriel pH <7.3’tür.

2. Bafll›ca, serumda b- hidroksibütirik asit ve asetoase-
tat›n birikmesinden dolay›d›r.

3. Keton cisimleri kuvvetli asitlerdir, normal fizyolojik
koflullar d›fl›nda ortaya ç›karlar ve asidemiye neden
olurlar.

4. Hipoperfüzyon nedeniyle de¤iflik derecelerde laktik
asidoz da gözlenir.

5. Hiperkloremik asidoz, bilhassa iv tedaviden sonra
ve DKA’n›n iyileflme faz› s›ras›nda (klorürün afl›r› ve-
rilmesi sonucu) mevcut olabilir.

h. Elektrolitler

1. Serum sodyum seviyeleri düflük, normal veya yük-
sek olabilir. Serum glukozu yükseldi¤inde su intrasel-
lüler alandan ekstrasellüler alana geçer. Suyun bu da-
¤›l›m›, dehidratasyon ve hiperosmolilete nedeniyle hi-
ponatremi belirginleflir. Hipertrigliseridemi de sodyu-
mun yanl›fl olarak düflük ölçümlenmesine neden olabi-
lir.

2. Serum potasyum seviyeleri de düflük, normal veya
yüksek olabilir.

3. Bafllang›çta serum fosfat düzeyleri normal olabilir.
Katabolik durumlarda ortaya ç›kt›¤› gibi, intrasellüler
fosfat›n ekstrasellüler alana geçifliyle idrarla at›l›r
(Tablo 1).

i. Di¤er labaratuvar testleri

1. Kan üre nitrojeni (BUN) genelde 20-30 mg/dL ara-
s›ndaolup, orta düzeyde volüm kayb›n› gösterir.

2. DKA’da 15.000-20.000 aras›nda lökositosis görülebi-

lir. Bu nedenle bir infeksiyon varl›¤›n›n kesin gösterge-
si olarak kabul edilmemelidir.

3. Serum amilaz düzeyleri yüksek bulunabilir. Nedeni
bilinmeyen bu yükseklik pankreatitlerdeki düzeyde
de¤ildir. Pankreas veya tükrük bezi kaynakl› olabilir.

4. Transaminazlar da yükselebilir.

5. DKA’daki tiroid fonksiyon testleri "Euthyroid sick"
sendrom örne¤i gösterebilir

TTaabblloo 22.. DKA ortalama s›v› ve elektrolit kay›plar›

‹dame ‹htiyac› Kay›plar

Su 1500-2000 ml/m2 100 ml/kg (60-100 ml/kg aras›)
Sodyum 45 mEq/m2 6 mEq/kg ( 5-13 mEq/kg aras›)
Potasyum 35 mEq/m2 5 mEq/kg (4-6 mEq/kg aras›)
Klorid 30 mEq/m2 4 mEq/kg ( 3-9 mEq/kg aras›)
Fosfat a 10 mEq/m2 3 mEq/kg (2-5 mEq/ kg aras›)
Magnezyum b 0.5-1.5 mEq/kg 

a 1 mM/litre = 1.8 mEq/litre = 3.1 mg/dl
b 1 mM/litre =  2 mEq/litre = 2.4 mg/dl

F. Tedavi

Tedavinin hedefi s›v› kayb›n›n düzeltilmesi, hipergli-
seminin düflürülmesi, asit-baz ve elektrolit dengesinin
düzeltilmesi ve komay› ortaya ç›kar›c› faktörlerin arafl-
t›r›lmas›d›r. Hastan›n gerek klinik ve gerekse biokim-
yasal yönden çok yak›ndan takibiyle morbidite ve
mortalite çok azalt›l›r.

a. Genel tedavi teknikleri

1. Glukoz, serum keton, elektrolit, BUN, kreatinin, kal-
siyum, fosfor, arteryel kan gazlar›, idrar glukozu ve
keton cisimleri ölçümleri yap›lamal›d›r. Al›nan ve ç›-
kart›lan s›v› takibi, uygulanan insülin kay›tlar› tutul-
mal›d›r. Bafllang›çta 1-3 saatte bir bu tetkikler yap›l›r.
Klinik düzelme görüldü¤ünde tetkik s›kl›klar› uzat›la-
bilir. Yo¤un bak›m flartlar›nda izlem ve tedavi uygu-
lanmal›d›r.

2. Hasta flokta ise, fluur bulan›kl›¤› veya koma varsa ve
özellikle kusma varsa nasogastrik tüp kullan›lmal› ve
idrar sondas› tak›lmal›d›r.

3. Potasyum ölçümlemelerinin s›k yap›lmas›, EKG’de
DII’de T dalgalar›n›n takibi önemlidir. Hiperpotasemi-
de sivri T dalgalar› ve hipopotasemide düzleflmifl T
dalgalar› ve u dalgas› görülür. Hiporefleksi ve ileus,
potasyum eksikli¤inin klinik göstergeleri olmas› nede-
niyle özellikle araflt›r›lmal›d›r.

4. Nörolojik durumunun yak›ndan takibi seyrek olsa
da serebral ödem mevcudiyetini göstermesi bak›m›n-
dan hayati önem tafl›r.

5. Hasta bafl› glukometre ile kan flekeri ölçümleri Teda-
viye bafllad›ktan sonra her 30-60 dakikada bir bak›lma-
l›, glukoz düflüfl h›z› izlenerek gere¤inde ‹V s›v› replas-
man›na dekstroz eklenmelidir.
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b. S›v› ve elektrolit tedavisi

1. Genel Prensipler: DKA’un metabolik bozukluklar›-
n›n tedavisi her bir hasta için ayr› ayr› düzenlenmeli ve
aflamal› olarak düzeltilir.

2. S›v› Replasman›: Hiperglisemide su, intrasellüler
mesafeden ekstrasellüler alana geçer ve intrasellüler
su azal›r. Zorunlu ozmotik diürez sonucu ekstrasellü-
ler su azalmas› (özellikle intravasküler alanda) geliflir.
Sodyum, potasyum, fosfat, magnezyum gibi elektrolit-
ler azal›r fakat ozmotik diürez elektrolitlerden daha
çok suyun at›ld›¤› hipotonik bir kayb› gösterir. S›v›
kayb› kusma bulunan olgularda daha fazlad›r. S›v› te-
davisinin hedefi hem ekstrasellüler hem de intrasellü-
ler alan s›v›lar›n›n yerine konmas›d›r.

a. Volüm geniflletme faz›

(1) fiiddetli hipovolemik flok

1. Eriflkinde: 30-60 dakikada, 20 cc/kg olacak flekilde
tuzlu serum ve kolloid (albumin veya plazma) intra-
sellüler mesafeyi sa¤lamak ve kan bas›nc› ile böbrek
perfüzyonunu düzeltmek için verilir. Aç›k kapat›l›nca
s›v› h›z› yeniden gözden geçirilir.

(2) Di¤er klinik durumlar için volüm
geniflletilmesi: 

1. Eriflkinlerde: Normal serum fziyolojik (%0,9 NACL)
1 saatte 15-20 cc/kg (ortalama bir eriflkinde ~1-1.5 lit-
re) kan bas›nc› normale yükselene, kan volümü  ve kan
bas›nc› stabil kalana ve idrara ç›kma normale gelene
(50-100 cc/saat) kadar iv verilir. Dolafl›m yetmezli¤i
yoksa, bundan daha düflük dozda infüzyon (ilk 2 saat
için saatte 500 cc %0,9 NACL) önerilir. Bu daha düflük
doz asit-baz dengesinin düzeltilmesini daha süratli
sa¤lar.

(3) Vücut s›v›lar›n›n artt›r›lmas›n› sa¤layan
solüsyonlar:

Bafllang›çta s›v›lar %0,9 NACL (normal tuz solüsyonu)
olmal›d›r. Serum glukoz  seviyeleri düfltükçe ve tonisi-
te azal›r ve su intrasellüler alana geri döner. Bu neden-
le intravasküler alandaki dehidrasyonu artt›rabilir.
Dolafl›mdan s›v› kayb› artabilir ve kollaps geliflebilir.
Bu nedenle hipotonik solüsyonlardan daha çok %0,9
NaCl kullan›m› önerilmektedir.

DKA’da hiperozmolalite nedeniyle, %0,9 NaCl bile se-
ruma göre 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 h›zl› düflerse serebral
ödeme neden olabilir. Bu nedenle osmolalitenin yavafl
düflürülmesi tercih edilmelidir. Tedavi bafllang›c›nda
hipotonik ‹V solüsyonlar›n kullan›m›ndan kaç›n›lmal›-
d›r (ringer laktat kullan›labilir, bu %0,9 NaCl’den daha

az klor içerir ve bu da tedavi s›ras›nda geliflebilecek hi-
perkloremik asidozu azalt›r).

b. Rehidrasyon faz›

(1) S›v› yerine koyma tedavisinin devam›, hastan›n
hidrasyon durumu, idrar ç›k›fl› ve serum elektrolitleri-
nin düzeyine ba¤l›d›r. Serum sodyum normal veya
yüksekse saatte 4-14 cc/kg _’lik %0,9 NaCl’ün damar
yoluyla verilmesi uygundur. Sserum sodyum düflük-
se, %0,9 NaCl verilmelidir.

c. Potasyum

1. Hidrasyon ve insülin tedavisiyle asidoz düzeldikçe
potasyum hücre içerisine döner ve serum düzeyleri
düfler. Hipokalemi, yaflam› tehdit eden aritmi gibi cid-
di komplikasyonlara neden olur.

2. ‹drar ç›k›fl› iyi ise s›v› tedavisinin bafl›nda K+ replas-
man›na da bafllanabilir. Bafllang›çta serum K düzeyleri
normalse her bir litre ‹V solusyona 20-40 mEq K+ ek-
lenmesi serum K+ düzeylerini 4-5 mEq/L civar›nda
tutabilir. Tedavinin bafllanmas› ve asidozun düzeltil-
mesiyle K  düzeyleri düflebilir. K+ konsatrasyonunu
3.5 mEq/L üzerinde tutmak için K+ infüzyon miktar›-
n› art›rmak gerekebilir. Bu her bir hidrasyon solusyo-
nuna 30-40 mEq K+ eklenerek elde edilebilir. Potas-
yum, K-klorür, 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. Bafllang›çta K düzeyleri yüksekse (≥5.5
mEq/L) K+ eklenmez. Serum K+ konsantrasyonlar›
saatte bir kontrol edilmelidir. Elektrokardiografik, kli-
nik ve kimyasal parametreler de izlenmelidir.

3. Bafllang›ç K+ düzeyleri düflükse (K+ <3.3 mEq/L) K
düzeyi ≥3.3 mEq/L üzerine ç›kana kadar insüline bafl-
lanmamas› ve 40 mEq K+/saat verilmesi önerilir. Da-
ha ciddi hipopotasemi hallerinde daha fazla K+ veril-
mesi (60-80 mEq K+/saat) gerekebilir. Saatlik K+ taki-
bi yap›lmal›d›r. 

4. Hasta hipokalemik ve anürik ise, yak›n elektrokardi-
ografik takiple 10-30 mEq KCl/st fleklinde K+ replas-
man›na bafllan›r. Çocuklarda 0.25 mEq/kg ile bafllan-
mal› ve K+ verilme h›z›n›n 0.5 mEq/kg’› aflmamas›
önerilmektedir. 

d. Bikarbonat

1. Bikarbonat replasman› tart›flmal›d›r. Ciddi asidoz
myokard kontraktilitesini bozabilir, aritmiye neden
olabilir, katekolamin uyar›s›na kardiak ve periferik
vasküler cevab› azaltabilir.

2. DKA’da 2,3 difosfogliserat (2,3-DPG) düzeyleri dü-
flüktür (ço¤unlukla fosfor eksikli¤ine sekonder). Oksi-
jen disosiyasyon e¤risi sola kayar (oksijen hemoglobin
taraf›ndan daha s›k› tutulur). Asidoz ile bu etki kom-
panse edilir; e¤ri de¤iflmeden kal›r (Bohr etkisi) ve ok-
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sijen dokulara normal olarak da¤›l›r. Bikarbonat teda-
visi bafllan›rsa e¤ri sola kayar ve dokulara daha az ok-
sijen gider.

3. Alkali tedavi ile potasyum hücre içine geri döner ve
hipokalemiye neden olabilir.

4. Uygun tedavi baflland›¤›nda (s›v›, elektrolit ve insü-
lin) keton cisimleri bikarbonata metabolize olurlar ve
d›flar›dan verilen bikarbonat alkaloza neden olabilir.

5. Haz›r bikarbonat solusyonlar› hiperozmolard›r ve
zaten yüksek olan serum ozmolalitesini daha da artt›-
rabilirler.

6. Alkali tedavi santral sinir sistemi semptomlar›na (bi-
linç bulan›kl›¤›ndan derin komaya kadar) neden olur.
Bikarbonat hidrojen iyonu ile birleflir; su ve karbondi-
oksite ayr›l›r. Bikarbonat›n aksine karbondioksit ko-
layca kan-beyin bariyerini geçebilir. Bu nedenle perife-
rik pH de¤erlerinin düzelmesine ra¤men paradoks
olarak santral sinir sistemi asidozu ortaya ç›kabilir ve
bilinci etkiler.

7. Bikarbonat tedavisinin metabolik düzelme sa¤lad›-
¤›na dair kan›t yoktur.

8. Günümüzde bikarbonat›n rutin olarak kullan›lmas›-
n› destekleyecek kan›t yoktur. Kullan›m›n›n önerilebi-
lece¤i durumlar flunlard›r:

a. Yaflam› tehdit eden hiperkalemi varl›¤›,

b. Ciddi laktik asidoz,

c. Ciddi asidoz (pH<6.9) varsa, özellikle flokla kompli-
ke olan ve uygun s›v› replasman tedavisine dirençli
(%0,9 NaCl, plazma, albumin, tam kan) durumlarda
hidrasyon bafllanmas›ndan ilk bir saat sonra pH<7.0
devam ediyorsa bikarbonat kullan›m› düflünülmelidir.

d. pH<6.9 ise 100 mMol sodyum bikarbonat 400 cc ste-
ril suya eklenir ve 200 cc/saat olacak flekilde verilir.
pH 6.9-7.0 olan hastalarda 50 mMol sodyum bikarbo-
nat 200 cc steril su içinde 1saat üzerinde bir sürede ve-
rilir. pH 7.0’nin üzerindeyse bikarbonat gerekli de¤il-
dir.

e. Fosfat

1. DKA tedavisinde fosfat tedavisi de tart›flmal›d›r.
DKA’da fosfat depolar› eksilebilir. Bafllang›çta vaskü-
ler kontraksiyon nedeniyle serum fosfat konsantrasyo-
nu hafif yüksek veya normalin üst s›n›r›nda olabilir.
Ciddi eksiklik halinde (serum düzeyleri <0.5 mg/dL)
ciddi organ disfonksiyonu (rabdomyoliz, bilinç de¤i-
flikli¤i, kas güçsüzlü¤ü, kardiak fonksiyonlarda bozul-
ma, solunum yetmezli¤i) geliflebilir. Eksiklik genellik-
le klinik olarak sessizdir ve biyokimyasal olarak sapta-
n›r. Fosfat replasman› fazla yap›l›rsa hipokalsemi ve
hipomagnezemiyi tetikleyebilir. Kardiak disfonksiyo-
nu, anemisi, solunum depresyonu olan hastalarda, fos-

fat düzeyleri < 1.0 mg/dL alt›nda olanlarda hipofosfa-
temiye ba¤l› kardiak ve iskelet kas› güçsüzlü¤ünü, res-
piratuvar depresyonu önlemek için replasman yararl›
olabilir.

2. Fosfat verilecekse potasyum-fosfat olarak verilmeli-
dir. Yetiflkinde minimum gereksinim ilk 24 saatte 90
mEq (50 mM)’d›r. Genel olarak total potasyum ihtiya-
c›n›n 1/3’ü fosfat tuzu olarak verilebilir. Bu da replas-
man s›v›lar›na 20-30 mEq/L potasyum-fosfat eklene-
rek sa¤lanabilir. Fosfat tedavisi böbrek yetmezli¤i olan
hastalarda kullan›lmamal›d›r.  

f. Magnezyum

Normal serum magnezyum konsantrasyonu 1.5-2.5
mEq/L’dir. DKA olgular›n›n ço¤unda düflük olsa da
(özellikle uzam›fl ketoasidozda) genellikle bir problem
yaratmaz. Magnezyum düzeyi düflükse  ve hasta
semptomatikse (<1 mEq/L), iki doz fleklinde (2.5- 5.0
mL, total 20-40 mEq %50 MgSO4), (1 mL= 4 mEq mag-
nezyum), IM enjeksiyon halinde Mg replasman› yap›-
labilir.

g. ‹nsülin tedavisi

1. ‹nsülin, klinik duruma göre SC, IM veya IV yoldan
verilebilir. Hafif DKA’da (pH ≥ 7.3, CO2 > 15, %5–10
dehidratasyon) IV hidrasyon gerekli de¤ilse 0.25 U/kg
her 3-4 saatte bir SC olarak verilebilir. K›sa etkili (regü-
ler) insülin veya insülin analo¤u kullan›labilir.

2. Orta ve ciddi DKA’da ‹V insülin tercih edilir. Ancak
‹V yol zor olacaksa ve doku perfüzyonu iyi ise, insülin
IM veya SC olarak verilebilir.

3. Genel olarak kabul edilen insülin verilme flekli sü-
rekli düflük doz insülin tedavisidir.

a. Serum glukozunun h›zl› düzeltilmesine ve ozmolali-
te dalgalanmalar›na ba¤l› potansiyel tehlikeleri önler. 

b. Geç hipoglisemi ve hipokalemi epizodlar›n› önler.

c. Sabit miktarda insülin infüzyonu ile glukozda lineer
bir düflüfl (genellikle 80-100 mg/dL/saat) olmas› bek-
lenir.

d. Ani klinik ve biyokimyasal de¤ifliklikler oldu¤unda
insulin infüzyonu h›z› hemen ayarlanabilir.

4. ‹nsülin infuzyonu ve ‹V glukoz konsantras-
yonlar›n›n ayarlanmas›:

a. Regüler insulin %0,9 NaCl içerisnde istenilen 
konsantrasyon ayarlanarak (ör. 1U/2 mL olacak fle
kilde 250 mL içine 125U regüler insulin eklenir) uy
gulan›r.

b. 0.1 U/kg (5-7 U’yi geçmemeli) IV olarak verilebi
lir. Yükleme dozu gerekli de¤ildir.

c. ‹nsülin solusyonu 0.1 U/kg/st regüler insülin 
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fleklinde bafllan›r. Bu doz ortalama serum glukozu
nu 80-100 mg/dL/st düflürmek için hesaplanm›flt›r.

d. Glukozun intravenöz solüsyona eklenmesi doku
daki lipoliz ve asidozun düzelmesi için gereklidir. 
Glukoz düzeylerini çok h›zl› düflürmemek ve ilk 12-24
saatte 200-250 mg/dL civar›nda tutmak için IV s › v › -
lara % 5-10 dextroz eklenmelidir.

e. 1/2 – 1 saat aral›klarla glukoz ölçümleri öneril
mektedir.

f. Bir saat infüzyon sonras›nda glukoz düzeyinde
düzelme olmazsa cevap al›nana kadar infüzyon h›z›
ikiye katlan›r. Ek bir saat sonra halen cevap yoksa in-
füzyon h›z› tekrar ikiye katlan›r. Bu arada IV yolun
düzgün çal›fl›p çal›flmad›¤› kontrol edilmelidir.

g. Tedavi bafllang›c›ndan sonraki 3-4 saat içinde me-
tabolik düzelme olmazsa (serum glukozunda düflme,
pH’da düzelme) hidrasyon yetersizli¤i, gizli enfeksi-
yon veya di¤er efllik eden medikal problemler düflü-
nülmelidir.

h. Tedavinin esas hedefi glukoz düzeyini düflürme-
ye ek olarak ketogenezi durdurmak ve asidozu geri
döndürmektir. Glukoz düzeyi ketoasidoza göre teda-
viye daha h›zl› cevap verir. Glukoz düzeyleri normale
geldi¤inde insülin infüzyonunu kesmek veya azalt-
mak s›k yap›lan bir yanl›flt›r. ‹nsülinin yar› ömrü ol-
dukça k›sa oldu¤undan (4-5 dk.) bu durum ketoasido-
zun kötüleflmesine neden olabilir. Bu nedenle, bu du-
rumla karfl›lafl›ld›¤›nda insülin infüzyonunu azaltmak
yerine IV solusyona daha fazla glukoz substrat› ekle-
nebilir (%7.5-10-12.5).

i. Serum keton düzeylerinin ölçümü düzelen meta-
bolik durumun göstergesi olmayabilir. Serum bikarbo-
nat ve pH’da düzelme, anyon aç›¤›nda azalma daha
güvenilir belirteçlerdir. Normal anyon aç›¤› [Na-
(CO2+Cl)=12-14] DKA’da artm›flt›r.

j. SC insüline geçmeden önce asidoz tamamen dü-
zelene ve serum bikarbonat normale dönene kadar
(genellikle 12-24 saat) insülin infüzyonuna devam edi-
lebilir. Ancak, herhangi bir nedenle infüzyonun kesile-
rek SC insüline geçilmek isteniyorsa, serum bikarbonat
düzeyinin 17 mEq/L olmas› de¤ifltirme için iyi bir za-
mand›r. ‹nsülin infüzyonunun kesilerek ilk SC insülin
dozunun verilmesi aras›nda gecikme olmas› da s›k ya-
p›lan di¤er bir hatad›r. ‹nfüzyon kesilmeden yaklafl›k
15 dakika önce ilk SC insülin dozu yap›lmal›d›r.

k. ‹nsülin infüzyonu kesildikten sonra 6 saatte bir
regüler insüline geçilebilir.

DKA tedavisinin özeti tablo 2’de verilmifltir.

TTaabblloo 22:: Diabetik ketoasidoz tedavisi özeti

SIVILAR
0-2. saat
- Vital bulgular stabilleflene kadar 1litre %0,9 NaCl (15-20 cc/kg/st). Düzeltilmifl serum
Na düzeyi hiperglisemiyle aç›klanamayacak düzeyde düflükse veya hipotansiyon devam
ediyorsa %0,9 NACL devam edilebilir. Düzeltilmifl Na 150 mEq/L’nin üzerindeyse, hi-
pernatremi düzeyine göre 1/2, 2/3, 3/4 %0,9 NaCl ile devam edilebilir

2-48. saat
- Hidrasyon, serum elektrolit ve idrar ç›k›fl› durumuna göre 1/2 %0,9 NaCl’e geçilebilir.
S›v› replasman tedavisi ilk 24 saatte tamamlanacak flekilde hesaplanmal›d›r. ‹nfüzyon
h›z›, hidrasyon durumu, serum elektrolit düzeyi ve idrar ç›k›fl›na göre 4-14 cc/kg/saat
civar›ndad›r. Gastrointestinal ve/veya idrarla afl›r› kay›p varsa ek yap›lmal›d›r. Kan glu-
kozu 250 mg/dl oldu¤unda intravenöz solusyona %5-10 dekstroz eklenmelidir ve se-
rum glukoz düzeyi 200-250 mg/dl aras›nda tutulmal›d›r.

POTASYUM
0-2. saat
- ‹nfüzyon s›v›s›na eklemeden önce girifl K+ sonuçlar›n›n beklenmesi önerilir. ‹lk K+
düzeyi 5.5 mEq/l’den fazla de¤ilse ilk 2 saatte replasmana bafllanmal›d›r. ‹idrar ç›k›fl› iyi
ise K+ düzeyini 4-5 mEq/L düzeyinde tutacak flekilde her bir litre hidrasyon s›v›s›na 20-
40 mEq K+ eklenmelidir.
- Hipokaleminin klinik bulgular› (ileus, hiporefleksi, anormal EKG) varsa ve/veya bafl-
lang›ç K+ düzeyleri düflük ise eksiklik ciddidir. Yetiflkinlerde K+ 40 mEq/saat, verilebilir.
Ciddi eksikliklerdete K+ düzeyi 2.5 mEq/L'nin üzerine ç›kana dek insülin bafllanmayabi-
lir. Yak›n EKG monitorizasyonu ve s›k K+ düzeyi bak›lmas› flartt›r.
- Anüri ve hipokalemi varsa yetiflkinlerde 10-30 mEq KCl 1-2 saatte verilebilir. Yak›n
EKG monitorizasyonu ve s›k K+ düzeyi bak›lmas› flartt›r.

2-48. saat
- Potasyum KCl, K-fosfat, K-asetat olarak verilebilir. Kombine kullan›m tercih edilebilir
(2/3 KCl + 1/3 K-fosfat; 1/2 K-fosfat + 1/2 K-asetat vb).

FOSFAT
- Ço¤u olguda fosfat replasman› acil de¤ildir. Hipokalsemi yönünden monitorize edil-
melidir. Renal yetmezliklerde kontrendikedir.

B‹KARBONAT
- Günümüzde kullan›m› çok önerilmemektedir.
- Kullan›ld›¤› koflullar:

* Yaflam› tehdit eden hiperkalemi,
* DKA’u komplike eden ciddi laktik asidoz,
* Ciddi asidoz (yetiflkinde pH<6.9, çocukta pH<7.0)

- 44-50 mEq 1-2 saatte verilebilir. IV bolus olarak verilmemelidir.

‹NSÜL‹N
- Sürekli infüzyon:
1) 250 cc %0,9 NaCl içerisine 125 ünite regüler insülin konularak (1 ünite/2 cc) veya
ihtiyaca göre baflka konsantrasyonlarda verilebilir.
2) H›z kontrollu bir pompa ile infüzyon yap›lmal›d›r.
3) Doz 0.1 ünite/kg/st verilebilir.
4) ketoasidoz düzelene dek infüzyona devam edilmelidir.
- IM enjeksiyon (IV girifl hemen sa¤lanam›yorsa):
1) Yükleme dozu olarak 10-20 ünite regüler insulin deltoid kasa IM uygulan›r.
2) Yeterli glukoz cevab› al›nana kadar saatte bir 5-10 ünite IM (DKA hafif ise yar›m
doz) verilir.
Her iki flekilde de kan glukoz düzeyi 250 mg/dL’ye indi¤inde %5-10 dextroz eklenir.

GENEL
- Yak›n vital bulgu ve nörolojik takip,
- Bafllang›çta her 1/2-1 saatte, daha sonra 2-4 saatte bir kan glukozu ölçümü yap›lmal›-
d›r. Kan glukozu 600 mg/dL üzerindeyse örnek laboratuvara gönderilmelidir. 
- Bafllang›çta her 1-4 saatte bir, stabil hale geldikten sonra daha az s›kl›kta laboratuvar
testler tekrarlanmal›d›r.
- Serum K+ düzeyleri yan›nda DII  EKG takibi,
- Yo¤un bak›m ünitesinde izlem.

G. Komplikasyonlar

Metabolik anomaliler dikkatle izlenmeli ve h›zla dü-
zeltilmelidir (ciddi asidoz, hipokalemi, hipoglisemi,
hipokalsemi). Hastay› de¤erlendirirken metabolik ol-
mayan komplikasyonlara da dikkat edilmelidir: 

a. Enfeksiyon. S›kl›kla ketoasidoza efllik eder. Nadiren
ölüm nedenidir. Atefl varsa enfeksiyon oda¤› araflt›r›l-
mal›d›r.
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b. fiok. fiokun ciddiyeti s›v› aç›¤›n›n ve asidozun dere-
cesine ba¤l›d›r. Hasta genel önlemlere cevap vermezse
kardiyojenik flok (myokard enfarktüsüne sekonder) ve
gram negatif sepsis gibi etyolojik faktörler araflt›r›lma-
l›d›r.

c. Vasküler tromboz. Genellikle ciddi dehidratasyon,
yüksek serum viskositesi ve düflük kalp debisine se-
konder geliflir. En çok etkilenen serebral damarlard›r.
Tedavinin bafllang›c›ndan saatler, günler sonra ortaya
ç›kabilir.Pulmoner Ödem. Afl›r› kristaloid s›v› tedavisi-
ne ba¤l› geliflti¤i düflünülmektedir.

d. Serebral ödem. Serebral ödem DKA’lu çocuklar›n
%1-2’sinde görülür ve prognozu kötüdür: Tipik olarak
biyokimyasal düzelmeye ra¤men tedavi bafllang›c›n-
dan 4-16 saat sonra ortaya ç›kar.

a. Hastaneye baflvuruda benzer tedavilere iyi ce-
vap veren hastalardan hiçbir farklar› yoktur. Tedavi-
nin bafllamas›ndan saatler sonra bilinçli hastada bafl
a¤r›s›, letarji, stupor, bilinç kayb› geliflir.

b. Muayenede papil ödem, oftalmopleji, sabit, dila-
te veya eflit olmayan pupil gibi artm›fl intrakraniyel ba-
s›nç bulgular› saptan›r. Diabetes insipidus ve hiperpi-
reksi tariflenmifltir. Bu durum h›zla ölüme giden bir
olayd›r; çok nadir spontan düzelme gösteren vakalar
bildirilmifltir.

c. Etyolojide glukoz düzeylerinin h›zl› düflürülme-
si ile suyun intrasellüler alana geçerek beyin hücrele-
rinde fliflmeye neden olur. Protein içermeyen s›v›lar›n
verilmesine sekonder plazma onkotik bas›nc›nda h›zl›
düflme, santral sinir sistemi hipoksisi, ekzojen bikarbo-
nat kullan›m› ile serebral pH’n›n de¤iflmesi gibi çeflitli
nedenler öne sürülmüfltür. Ancak bugün için serebral
ödem geliflimine neden olan bir faktör tam olarak ta-
n›mlanm›fl de¤ildir. 

d. Serum ozmolalitesinde h›zl› düflüfller önlenmeli-
dir. Bu, bafllang›çta %0,9 NaCl, sonraki saatlerde 1/2
%0,9 NaCl’den daha yo¤un solüsyonlar kullanarak se-
rum glukoz düzeylerinin yavafl düflmesini sa¤layarak,
yüksek doz-bolus insülin yerine düflük dozda sabit in-
sülin infüzyonu yap›larak ve 24 saattense infüzyon sü-
resini 48 saate uzatarak yap›labilir.

e. Serebral ödem iflaret vermeden aniden bafllaya-
bilir veya letarji, bafl a¤r›s› ve inkontinans› takiben or-
taya ç›kabilir. Kötüye giden veya dalgal› mental du-
rum, ilk baflta olmayan ani geliflen hipertansiyon, idrar
ç›k›fl›nda beklenmeyen düflme, düzeltilmifl Na de¤er-
lerinin hiponatremik düzeylere inmesi veya efektif oz-
molalitenin 275 mOsm/kg’›n alt›na inmesi durumla-
r›nda serebral ödemden flüphelenilmelidir. Daha ciddi
bulgular dilate, ›fl›¤a cevaps›z veya eflit olmayan pupil-
ler, hipotansiyon, bradikardi ve komad›r.

Serebral ödem tan›s› kondu¤unda hemen IV mannitol
(0.25-0.5-1 g/kg 20 dakikan›n üzerinde; gerekirse saat-

te bir tekrarlanabilir); deksametazon (0.25-0.50
mg/kg/gün, 4-6 saat ara ile); furosemid (1 mg/kg) te-
davilerine bafllan›r. Asl›nda bu tedavilerin etkili ol-
duklar›na dair kan›t yoktur. Di¤er önlemler yatak ba-
fl›n›n kald›r›lmas›, IV infüzyonun h›z›n›n yavafllat›lma-
s›, beyin ödemini azaltmaya yard›mc› olmas› için me-
kanik hiperventilasyon uygulanmas›d›r.

H‹PEROZMOLAR H‹PERGL‹SEM‹K SENDROM

Hiperozmolar hiperglisemik sendrom (HHS) hiperoz-
molar hiperglisemik nonketotik koma veya hiperglise-
mik dehidratasyon sendromu olarak da adland›r›l-
maktad›r. Orta yafll› ve yafll› hastalarda ortaya ç›kar.
Ço¤unda hafif tip 2 diabetes mellitus vard›r veya hiç
diabet öyküsü olmayabilir. Bu sendromda ketozun ol-
mamas› insülin düzeylerinin lipoliz ve ketogenezi ön-
leyecek kadar yüksek olmas› fakat hiperglisemiyi önle-
yemeyecek kadar düflük olmas› ile aç›klanmaktad›r.
Ancak baz› olgularda insülin düzeylerinin diabetik ke-
toasidozda gözlenen insülin düzeylerinden çok farkl›
olmamas› nedeniyle baflka mekanizmalar›n da olmas›
gerekti¤ini düflündürmektedir. Bu hastalar›n ço¤unda
efllik eden azalm›fl renal fonksiyonlar çok yüksek dü-
zeylerdeki hiperglisemiyi aç›klayabilir.

Predispozan faktörler

A. HHS hastalar›n % 5-7’sinde spontan olarak ortaya
ç›kar.

B. Hastalar›n % 90’n›nda de¤iflik derecelerde renal yet-
mezlik efllik eder.

C. ‹nfeksiyonlar (Pnömoni, üriner infeksiyon, gram ne-
gatif sepsis) ço¤unlukla altta yatan nedendir.

D. Baz› ilaçlar›n kullan›m› bu durumla iliflkilidir.

1. Steroidler (glukoneogenezi art›r›r ve insülinin et-
kisini antagonize ederler).

2. Tiazid ve furosemid (potasyumun at›l›m›n› sa¤la-
yan diüretikler hipokalemiye neden olarak insülin sek-
resyonunu düflürebilirler).

3. Fenitoin (insülin sekresyonunu inhibe eder).

4. Propranolol, azatioprin, diazoxid gibi di¤er baz›
ilaçlar da HHS ile iliflkilidir.

5. Baz› ilaçlar›n kullan›m› bu durumla iliflkilidir.

E. Serebrovasküler olay, subdural hematom, akut
pankreatit, ciddi yan›klar gibi baz› medikal durumlar
HHS’a neden olabilir.

F. Periferik hiperalimentasyon veya renal dializ s›v›la-
r›nda oldu¤u gibi konsantre glukoz solusyonlar›n›n
kullan›m› HHS’a neden olabilir.

G. Akromegali, Cushing hastal›¤› ve tirotoksikoz gibi
endokrin hastal›klar da HHS’a neden olabilir.
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Klinik

- Semptom ve bulgular

- Günler ve haftalar içinde poliüri, polidipsi, kilo
kayb›, halsizlik ve bilinçte progresif de¤ifliklik (% 50
hastada) oluflur.

- Koma geliflenlerde (% 30) serum ozmolalitesi 340
mOsm/kg’›n üzerindedir.

- Altta yatan baflka hastal›klar (serebrovasküler olay,
subdural hematom gibi) efllik edebilece¤inden, özellik-
le yafll›larda di¤er koma nedenleri de ak›lda tutulmal›-
d›r.

- Olgular›n %5’inde konvülziyon görülebilir.

- Fizik muayene

- Ciddi dehidratasyon mevcuttur.

- Nörolojik defisit (koma, geçici hemiparezi, hiper-
refleksi, jeneralize arefleksi vb) s›kl›kla vard›r. Letarji-
den komaya kadar de¤iflen bilinç de¤ifliklikleri vard›r.

- Renal hastal›k, kardiyovasküler hastal›k gibi efllik
eden medikal problemlere ait bulgular vard›r.

- Laboratuvar bulgular›

- Kan glukoz  düzeyi s›kl›kla 600-2000 mg/dL ara-
s›ndad›r.

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

- Efektif serum ozmolalitesi afla¤›daki formülle he-
saplanabilir:

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

18 2.8

- Diabetik ketoasidozda görülen BUN de¤erlerine
göre (20-40 mg/dL) daha yüksek BUN de¤erleri (70-90
mg/dL) olabilir.

- Serum ketonu genellikle saptanmaz ve hastalar asi-
dotik de¤ildir.

- Serum sodyum düzeyi yüksek, normal veya düflük
olabilir. HHS’li hastalarda sodyum defisiti 5-10
mEq/kg kadard›r. Dehidratasyon ciddi oldu¤unda
yüksek serum sodyum düzeyi beklenen bir durumdur.
Ancak belirgin hiperglisemi nedeniyle intrasellüler
alandan ekstrasellüler alana s›v› ak›fl› ile serum sod-
yum düzeyi normal hatta düflük olabilir. Serum glu-
koz düzeyinde her 100 mg/dL art›flta serum sodyumu
1.6 mEq/L azal›r. Bu nedenle hipernatremili ve hiperg-
lisemili bir hastada ciddi dehidratasyon gözlenir.

- Potasyum eksikli¤i mevcuttur, defisit yaklafl›k 5
mEq/kg kadard›r. Serum potasyum düzeyleri yüksek
(hiperozmolalitenin hücrelerden potasyum çekmesine

sekonder), normal veya düflük (ozmotik diürez
nedeniyle idrarla kayba ba¤l› olarak) olabilir. Han-
gisinin olaca¤› hiperozmolalite ve diürez derecesine
ba¤l›d›r.

- Tedavi

Genel yaklafl›m:

- T›bbi acik durumlar kapsam›nda hasta yo¤un bak›m
ünitelerinde izlenmelidir.

- Diabetik ketoasidozda önerilen tedavi ilkelerinin
ço¤u burada da geçerlidir. 

Hidrasyon ve elektrolit tedavisi

- S›v› replasman›

� Ciddi s›v› azalmas› olmas›na karfl›n intravasküler
kompartmanda kollaps geliflmemesinin nedeni ciddi
hiperglisemi ve buna efllik eden intrasellüler kompart-
mandan ekstrasellüler kompartmana olan zorunlu su
geçiflidir.

� Hipergliseminin çok h›zl› düzeltilmesi ile
hipovolemik flok (s›v›n›n ekstrasellüler alandan tekrar
intrasellüler alana dönmesi ile) geliflebilir.

� Ciddi hipovolemi nedeniyle hemen %0,9 NaCl infüz-
yonuna bafllan›r. Kan bas›nc› ve nab›z stabil hale
gelene ve yeterli idrar ç›k›fl› sa¤lanana kadar önerilen
infüzyon h›z› 1 litre/saatir.. Stabilizasyon sa¤land›k-
tan sonra tedaviye klinik cevaba ve devam eden s›v›
kayb›na göre 1/2 %0,9 NaCl (4-14 cc/kg/saat) infüz-
yonu ile devam edilir. Serum sodyumu normal veya
yüksek ise 1/2 %0,9 NaCl, serum sodyumu düflük ise
%0,9 NaCl önerilir.

� Fazla miktarda s›v› replasman› gerektiren veya
beraberinde kardiak veya renal hastal›¤› bulunan has-
talar›n santral venöz bas›nç ölçümleri gerekebilir.
Genel olarak buradaki s›v› aç›¤› DKA’a göre daha faz-
lad›r. S›v› aç›¤›n›n yar›s› ilk 12 saatte kalan› takip eden
24 saatte tamamlan›r.   

- Elektrolitler

� ‹drar ak›fl› tekrar sa¤land›ktan sonra s›v›lara potas-
yum (genellikle 20-40 mEq/L) eklenmeye bafllan›r.
Potasyum ölçüm sonuçlar›na göre replasman miktar›
ayarlanmal›d›r. Hasta oligürik ve potasyum düzeyi
düflükse 10-30 mEq/L potasyum klorür 1-2 saatin
üzerinde olacak flekilde yavaflça ve elektrokardiografik
monitorizasyon ile verilebilir.  

‹nsülin tedavisi

� ‹nsülin 0.1 U/kg/saat olarak sürekli infüzyon fleklin-
de bafllan›r. ‹lk olarak 0.1-0.15 U/kg IV bolus öneren-
ler de vard›r.
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TTaabblloo 11:: Hiperozmolar nonketotik koma ile diabetik ketoasidozun karfl›laflt›r›lmas›

Klinik durum HHNK DKA

Genel Daha dehidrate, asidotik de¤il Daha asidotik, az dehidrate
Hasta yafl› Orta yafll›, yafll› Genç
Diabet tipi Tip 2 Tip 1
DM öyküsü % 50 Hemen her zaman
Kötüye gidifl zaman› Günler-haftalar Saatler-günler
Nörolojik semptomlar Çok s›k; stupor/koma De¤iflken; stupor/koma nadir 
Altta yatan böbrek                     Çok s›k S›k de¤il
ve kardiyak hastal›k
Laboratuvar bulgular
Kan glukozu > 600 mg/dL > 250 mg/dL
Serum ketonu Yok veya az Pozitif
Serum sodyum Normal, yüksek veya düflük Düflük veya normal
Serum potasyum Normal veya yüksek Yüksek, normal veya düflük
Serum bikarbonat > 15 mEq/L < 15 mEq/L
Anyon aral›¤› Normal (10-12 mEq) > 12 mEq
Kan pH > 7.3 < 7.3
Efektif ozmolalite > 320 mOsm/L < 320 mOsm/L 
Serum BUN DKA’dan yüksek Genelde 20-30
Mortalite % 12-46 % 1-10
Düzelme sonras› tedavi Sadece diyet veya ‹nsülin
oral hipoglisemikler
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� ‹nsülin tedavisi ile kan glukoz düzeyleri düflece¤i için
su hücre içine  dönecektir; bu nedenle efllik eden
hipotansiyon ve oligüri daha da fazla artabilir. Bunu
önlemek için vital bulgular biraz düzelene dek ilk
olarak NS infüzyonuna (özellikle hasta hiponatremik
ise) bafllanmas› ve insülin tedavisinin biraz geciktiril-
mesini önerenler vard›r. 

� fiiddetli stres hallerinde (miyokard enfarktüsü, sereb-
rovasküler olay, ciddi yan›k gibi) ve yeterli glukoz
düflmesi sa¤lanam›yorsa insülin konsantrasyonu ar-
t›r›labilir.

� Glukoz düzeyleri 200-250 mg/dL’ye indi¤inde %5
dekstroz solüsyonu eklenmelidir.

� Tedavi tamamland›ktan sonra olgular›n ço¤unda in-
sülin tedavisine gerek kalmaz; sadece diyet veya diyet
ve oral antidiabetik kombinasyonu yeterli olabilir.

Komplikasyonlar

Mortalite % 10-40 aras›ndad›r. Konvülsiyon, derin ven
trombozu, pulmoner emboli, pankreatit, böbrek yet-
mezli¤i ile birlikteli¤i vard›r. Ölüm genelde hiperoz-
molaliteye de¤il efllik eden ciddi hastal›¤a ba¤lanmak-
tad›r.




