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o Tip 1 DM’in en sik gorulen ve en
onemli iki akut komplikasyonu
ketoasidoz ve hipoglisemidir.

o Dolasimdaki insulin dlzeyinin
mutlak veya goreceli yetersizligi
ketoasidoza, fazlalhgi ise
hipoglisemiye yol acar.



o DKA, diyabetli cocuklarda hastaneye

yatrstarmve cocuktukcagmdaki
diyabete bagl 6limlerin en sik
nedenidir.

o DKA mortalite orani %0,15-%0,30
(%60-90'I serebral 6deme bagl)

o Son 35-40 yilda gerek yeni olgularda
taninin erken konulmasi, gerekse de
bilinen diyabetlilerde insulin tedavisi ve
egitim konusundaki ilerlemeler sonucu
DKA sikligi azalmistir.




o DKA mortalite orani %0,15-%20,30

o Bu o6lumlerin %60-90' serebral
ddeme bagl

o Serebral 6dem DKA da %0,3-1
oraninda gorular.

o Serebral o0dem gelisen vakalarin
%21-24'4 oOlur, hayatta kalanlarin
%10-25'inde ciddi morbidite kalir

o 500->5->1



o Tip 2 DM’li hastalarin %5-25'i DKA
ile tani alirlar.

o Hiperglisemik Hiperosmolar Koma
oncelikle tip 2 DM’'da gorulur ancak

nadiren Tip 1 DM’de de gorulebilir.
o Kan sekeri: >600mg/dI
o Arterial pH>7,3
o Serum bikarbonat>15
o Serum usmolalitesi >320 mOsm/Kg
o Hafif ketonuri,
o Stupor veya koma




DKA-Tanim

o DKA tanisi klasik semptom ve
oulgularin yanisira su biyokimyasal
Kriterlerin varhgi ile konulur.

1. K§>250 mg/dL ile birlikte;

2. Arteryal pH<7.35, ven06z pH<7.30
veya serum bikarbonat duzeyi <15
mEeqg/L,

3. Ketonuri ve/veya ketonemi




Siniflandirma

o Hafif DKA: arteryal kan pH 7.35-
/.25 arasi veya venoz pH 7.30-7.20
arasl,

o Orta DKA: arteryal kan pH 7.24-
/.15 arasi veya venoz pH 7.19-7.10
arasl,

o Agir DKA: arteryal kan pH<7.15
veya venoz pH<7.10



FIZYOPATOLOJI:
Asidoz:

** Keton cisimcigi olusumu ....hidrojen iyonu
Uretimine yol acar.

Trigliseritler 3 yag asidi+3H+

Yag asidi (6r: palmitat) —— 4 keton cisimcigi+3H+

Ketozun neden oldugu asidoz kismen geriye cevrilebilir, bir
bolimu ise geri dontsturtlemez.

Asetoasetat ve B-hidroksibutirat ile beraber tuz formu iginde
Na ve K da atilir. Keton cisimcigi atilirken H+ tutulur. Bu
tutulan H+ olustugu mekanizma ile tekrar geriye
cevrilemez ancak vicudun genel asit atim mekanizmalari
lle (fosfat ve amonyakla tamponlanarak) atilabilir.

**| aktik asit fazlahgi

Dehidratasyon sonucu periferik dolasimda bozulma ve
diyabetlilerdeki 2,3 DPG duzeyindeki dusukluk doku
oksijenasyonunun bozulmasina yol acar. Bu da anaerobik
glikolizin artmasina ve laktik asit birikimine neden olur.



Sivi ve Elektrolit dengesi:

Sivi d?cr;l‘l esi: Kan glukozunun renal esigin Ustline ¢gikmasi ile (170-180
mg g

idrarla glukoz atilimi baslar (osmotik ditirez). Atilan glukozun her 1
Eraml icin yaklasik 10 ml su kaybedilir. Su kaybinin yetersiz sivi alimi ve
usma ile karsilanamamasi sonucu dehidratasyon gelisir.

Potas¥um: Vlcuttan K kaybi genellikle 4-6 mmol/kg civarindadir. K kaybinin

nedenleri:

. Asidozda hiicre icindeki K, disardaki H ile degistirilir.
. Dehididratasyon nedeni ile kas hlcrelerindeki su ekstraselltler alana

hareket ederken intraselltler K da su ile birlikte disari cikar

. Intraselliiler fosfat kaybi (negatif yiik) elektrik nétralitenin korunabilmesi

icin intraselliler K'un (pozitif yuk) kaybina yol acar.

Normalde insulin K'u hicre icine yonelterek K'un glikojen ve proteinler ile
depolanmasini sadlar. Insilin eksikliginde bu mekanizma islemez.

. Insilin eksikliginde hiicre icinde glikojenoliz ve proteinolizin artisi K’'un

serbest kalarak hucre disina ¢cikmasina yol acar.
Kusma ile K kaybedilir.

Vicuttan K kaybina ragmen tx 6ncesinde serum K dlizeyi normal, hatta
artmis olabilir. Ancak insilin tx baslanmasi sonrasi, serum K dlzeyinde
disme kacinilmazdir.



Sodyum: Genel olarak kayip 6-12 mmol/kg’dir. Baslica yollar:
osmotik ditdrez ve kusmadir. Ayrica DKA'da serum Na dlzeyini
degerlendirirken pseudohiponatremiye yol acan faktorler
hatirlanmahdir:

\ Hiperglisemi nedeni ile serum osm artarak hicre iginden
intrasellGler alana serbest suyun hareketi serumda dilusyona
yol acarak Olgllen Na'un dusuk cikmasina neden olur

. Glukozdaki her 100 mg/dI artis, serum Na‘unun 1.6 mEqg/L
dusuk cikmasina yol acar.

3. Hiperlipidemi nedeni ile serumdaki Na‘dan fakir lipid
fraksiyonundaki artis da pseudohiponatremiye katkida bulunan
bir diger faktordur.

Duzeltilmis Na= olculen Na+1.6x KS-100/100

o Total vicut Na'unun distkligine ragmen DKA'lu hastalarda
ba[s(Ianglgtaki duzeltilmis serum Na'u normal, dusuk veya
yuksek bulunabilir.



Fosfat: DKA'da fosfat kaybi 2-5
mmol/kg’dir. H* birikimi bobrekten fosfat

atiliminin artmasina yol acar. Serum
fosfat duzeyi baslangicta N, dlsuk veya
yuksek olabilir. Ancak Tx sonrasi
insulinin etkisi ile glikolizin fosforile ara
trtnlerinin hizla yapimi icin fosfatin
hucre icine gecmesi ile hipofosfatemi
gelisebilir.

Klor: Organik asitlerde artis ve osmotik
dilrez nedeni ile azalmistir. Kayip 3-9
mmol/kg kadardir.
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Klinik Bulgular

Klinik bulgular metabolik bozuklugun derecesine, bu da
instlin eksikliginin derecesi ve slresine baglidir.

Hipovoleminin derecesine gore bulgular;
o Mukozalarda kuruluk,

o Nabizda hizlanma,

o Ortostatik hipotansiyon,

o Torgorda azalma,

o Kapiller dolum suresinde uzama,

o Ekstremitelerde sogukluk,

o Sok




Solunum problemilert:

o Kussmaul solunumu, (6z. pH<7,2)
o Yavas ve duzensiz solumun (pH<7,0),
o Agizda aseton kokusu (clrik elma),

Bilinc: acik veya degisik derecelerde bulanik

Oykude:

Polilri,

Polidipsi,

Polifaji(?),

Kilo kaybi,
Halsizlik-yorgunluk,
Karin agrisi,

kusma

O O O O O O O

Diger:
Paralitik ileus,
Mide-abd.distansiyon,
Enfeksiyon bulgular (ates),

Hipotermi..sik



DKA ayirici tani:

o Hiperpne: Astim, pndmoni,salisilat
entoksikasyonu

o Poliurri: idrar yolu enf
o Karin agrisi ve dehidratasyon: akut batin

Idrar tetkiki!!



Lab. Bulgular

Hiperglisemi,glikozuri,

ketonemi/ketonuri,

artmis anyon gap ile birlikte metabolik asidoz,
hipovolemiye bagl BUN'da artis,

hiperlipidemi,

hemokonsantrasyona bagl Hct'de artis,

stres hormonlari etkisi ile [okositoz,

Serum osm artis

Serum osm=2x(Na+K)+Glukoz/18+BUN/2,8




Ik Degerlendirme

O

O O O O

O

Vital bulgular ve hemodinamik durumun
degerlendirilmesi,

Biling durumu,
Vicut agirhgi ve boy,
Dehidratasyon derecesinin belirlenmesi,

Oykl ve sistemik muayene, enfeksiyon odagi
aranmasi,

Lab: Stikle KS, kan veya idrarda keton bak

Biyokimya: Glukoz, Na, K, Cl, HCO3, BUN, kreatinin,

venoOz kan gazi, serum keton duzeyi, CBC, Ca, P
dizeyi

Ates veya enf. Odagi varsa kulturler



DKA tedavi prensipleri

o Hipovoleminin dizeltilmesi,
o Metabolik bozuklugun dizeltilmesi,

o Presipite edici faktorun ortadan
kaldirilmasi,




DKA Tedavisi

o 1. Sivi-elektrolit tedavisi
o 2. Insllin tedavisi

o 3. Bikarbonat tedavisi

o 4. Fosfat tedavisi




1. SIVI-ELEKTROLIT TEDAVISI

A. Sivi miktari
B. Sivinin verilme hizi
C. Sivinin igerigi



1. SIVI-ELEKTROLIT TEDAVISI

10-20 cc/kg SF 1 saatte i.v infuzyon
. Si1vi_ miktari;
a. idame+defisit
Idame: 1700 cc/m2/gilin veya
o Vicut agirhginin ilk 10 kg’'mi icin 100 ml/kg
o Sonraki 10 kg icin 50 ml/kg,

o 20 kg'in ustundeki her 1 kg icin 20 ml/kg/gun
ekleyin

Defisit: hafif orta agir
2 yas alti 50 100 150 cc/kg
2 yas ustl 30 60 90 cc/kg




b. Hastanin dehidratasyon derecesine gore
total sivi miktari olarak da hesaplanabilir.

Hafif dehidratasyon 2500-3000 cc/m2/gun
Orta dehidratasyon 3000-3500
Agir dehidratasyon 3500-4000



B. Sivinin verilme hizi

oplam sivi miktarina gore:
24 saatlik sivi gereksinimi;
4000 ml/m?2'yi gecmiyorsa : 24 saat;

4000 ml/m?2'yi geciyorsa : 36-48 saate yayma
seklinde hiz ayarlanir

*Hastanin baslangictaki serum osmolalitesine gore:
Serum Osm <320 Mosm /Kkg....24 saatte
320-340 ........... . 36 saatte
>340...ccccciiiieeenn, . 48 saatte



Sivi Hizi

24 s Uzeltm nhel lama)

toplam sivinin yarisi ilk 8 saatte (SF yukleme miktarin
ilk 8 saatlik toplamdan dus),

*Geri kalani 16 saatte veriliyor

36saatte dizeltme (Serum Osmolalitesi: 320-340)
Ilk 12 saatte 1/3 idame+1/2 defisit
2. 12 saatte 1/3 idame +1/4 defisit
3. 12 saatte 1/3 idame+1/4 defisit

48 saatte duzeltme (Serum Osmolalitesi>340)
48 saatlik idame sivi+defisit sabit hizda veriliyor




C. Sivinin icerigi

o Ilk 1 saatte:SF

o SF sonrasi ilk 8 saat: 2 SF ( 1 kisim
%5 Dx + 1 kisim SF) (yurtdisi:

distile su ile hazirlanmis %0,45'lik
SF)

o KCl : 20-40 mEqg/L olarak mayiye
ekle

o K duzeyi 6 mEqg/L ve Uzeri ise KCI

Koyma, izle

o K<2,5 mEg/L ise 60 mEqg/L
notasyum koy




2. INSULIN TEDAVISI

o 0,1 Unite/kg/saat Reguler. insulin iv
infuzyon (3 yas alti 0,05 U/kg/saat)

*SF icerisine konulacak

*6-8 saatte bir yenilenecek (aktivitesini
uzun sureli koruyamadigindan)

*sabit hizda, insulin pompasi ile
gonderilecek,

o infuzyon setinin plastik bolumlerince ilk
geciste absorbe olabileceginden buralarin

doyurulmasi amaci ile 30-50cc bosa
akitildiktan sonra infuzyona baslanacak



Insiilin Tedavisi

o KS'nin saatlik dusus hizi 50-100
mg/d| (ortalama 75 mg/dl) olacak,
hizli distyorsa inflizyon hizi
azaltihp, yeterince dusmuyorsa
infUzyon hizi arttirllacak

o KS'i £200 mg/dl olunca 9%10’luk
Dx ile hazirlanmis mayiye gecilecek

o Saatlik KS izlemi yapilacak

o Asidoz duzelmeden insulin
infUzyonu kesilmeyecek




Insulin Inflizyonunu Kesme Kriterleri

o K$<250 mg/dl, pH>7.3, HCO3>15-18 ve ketonemisi kontrol
altina alinan, aglzdan beslenebilecek hastada insdilin
mﬁumnuna_sanieﬂp,_sc_msuhnﬁ_gﬁgmmm:,—

o Ketonturinin devam etmesi bir kriter degildir,klinik ve
biyokimyasal dizelmeye ragmen ketonuri devam edebilir

Idrar ve kan keton testleri farkli metabolitleri oOlgebilir: idrar
keton testleri asetoasetati ve kan keton testleri ise b-OHB'|
Olcer. DKA'daki baskin keton tipi b-OHB olui ilk basvuru
sirasinda b-OHB konsantrasyonu asetoasetik asit
konsantrasyonunun 8-10 kati kadar yuksektir. Bu nedenle
idrar keton 6lcimu “false negatif” sonug verebilir. Asidozun
duzeltilmesiyle birlikte b-OHB tekrar asetoasetik asite okside
olur ve artik olgulebilir hale gelir. Bu nedenle, hastanin
asidozunun biyokimyasal parametrelere ve klinik bulgulara
gore duzelmesine karsin idrarda guclu bir keton
reaksiyonunun olmasina sasirmamalidir. Ketoasidozun
duzeltilmesi hipergliseminin duzeltilmesinden daha uzun
surer.

o Eski diyabetlide bilinen gunluk dozun en az %', yeni tanilarda
0,2-0,3 U/kg/doz (1 U/kg/giin) regiler ins sc basla KS
degerlerlne gore gunluk insulin ihtiyaci belirlenip, hizlive uzun
analog insulin tedavisine gecilir,



3. BIKARBONAT TEDAVISI

Sadece agir DKA, pH<7,0 olan hastalarda 6neriliyor!!
solunum depresyonu

o Adir asidoz ~~_  miyokard fonk. bozulma

insulin direnci

o 1mEqg/kg NaHCO3 en az 2 saatte i.v. inflzyonla

o Gereksiz veya fazla bikarbonat beyinde paradoksik
asidoz olusturuyor.

o HCO3 ise kan-beyin bariyerinigecemez/cok yavas
gecer. HCO3 + H* — H,0 — beyine
suratle difuze olur. CO, + H,O0— H,CO, Boylece
serebral asidoz ve depresyon artar.



4. FOSFAT TEDAVISI

o Fosfat tedavisinin klinik gidis ve sonuca
anlamli bir etkisi gosterilmemisse de,
fosfatin replase edilmesinin teorik
faydalari sunlar olabilir:

o 1. eritrositlerdeki 2,3 DPG duzeyini
arttirip, O2’nin dokulara verilmesini
kolaylastirir,

o 2. hipofosfatemi— insilin direncini
arttirr.

Oneri: KCL'nin yarisinin KPO4 olarak
verilmesi (ilk 12 saatte)




Tedavi sirasinda dikkat edilecek
noktalar I:

o Saat basi serum glukoz 6lcumu, verilen
insulinin siki takibi,

o Elektrolitler, kan gazlar, serum ketonu ilk 6
saat icinde 2 saatte bir, 'daha sonra 4-6
saatte bir bakilmali,

o Idrar ketonu her yaptiginda bakilmali, yakin
ACI takibi,

o Komatoz veya anurik hastalar disinda idrar
kateteri takilmasina gerek yok (enfeksiyon
riski nedeni ile),

o Klinik PIdI§,VIta| bulgular, nérolojik durum,
Ozellikle beyin 6demi semptomlarl sikhkla
kontrol edilmeli,




Tedavi sirasinda dikkat edilecek
noktalar Il

o Komadaki hastalarda aspirasyonu onlemek igin
ng%ogal_strik kateter takilmali ve mide aspire
edilmeli,

o Sok veya siyanoz varsa veya PO2<80 ise
oksijen verilmelidir,

o EKG veya monitor ile hasta sivri T ve U
dalgalari yonunden izlenmelidir,

o Glukoz dizeyi diserken Na degerleri
yukselmiyor ise sivinin Na konsantras¥onunun
arttinnlmali ve verilis hizi gozden gecirilmelidir,

o Verilen sivi miktarinin 4 L/m2/24 saati
gegmemesine dikkat edilmelidir. Santral venoz
asincl dusuk olan veya hipovolemik sok ile
gelen hastalarda bu miktar asilabilir




O

DKA Tedavi Komplikasyonlari

. Beyin odemi

Mortalitesi yuksek, norolojik sekel kalir

Serebral ddem DKA da %0,3-1 oraninda goruldr,
Serebral ddem gelisen vakalarin %21-24"0 6lar,
hayatta kalanlarin %10-25'inde ciddi morbidite kalir
500>5~>1

Risk faktorleri:

O
O
O

O

5 yas alti,
Agir DKA,

Fazla ve hipotonik sivi verilmesi ﬁrehidratasyon hizi 4000
ml/m2/24 saat'i ya da tedavinin ilk 4 saati icerisinde verilen
sivi miktart >50 ml/kg't gecmemeli )

Fazla ve gereksiz HCO3 verilmesi,
Tedavi sirasinda negatif Na trendi,



DKA-Beyin Odemi

Klinik

o Bas agrisi,

o Biling degisiklikleri,

o Kusmalarin geri gelmesi,

o Vital bulgu degisiklikleri (hipo/hipertansiyon, bradikardi, aritmi),
o Anizokori,konvilzyon, papilddem (gec bulgu)

o Cushing Uclemesi: Hipertansiyon, bradikardi ve diizensiz

solunum

Bazi kaynaklar:hipertansiyon, bradikardi ve nabiz basinci araliginda
genisleme

Bu Uglemenin varhidi artmis kafa igi basing artisina ve olasi beyin
herniasyonunu disundirmelidir. Bu durum kisa surede 6limcdl
sonuglar dogurabilir!!!

Tedavi:

o Yatagin basini kaldir (bas 45 derece elevasyon),

o Mayi miktarini azalt,

o Hipertonik Salin(%3 NaCl) 5 ml/kg 30 dakika IV inflzyon veya
Mannitol 0,5 g/kg dozunda 15 dakika IV infazyon (= 2,5 ml/kg
%?20’lik Mannitol) ( veya 1-2 gr/kg mannitol 0,5 saatte iv inflzyon),

o Entubasyon ve hiperventilasyon



DKA Tedavisinin diger Komplikasyonlari

2. Cerebral tromboz,

Derin dehidratasyon ve asidoz— doku
perfuzyonunun bozulmasi,
hemokonsantrasyon ve koagulasyon
sistemi bozukluklari— tromboz ve
hemorajik infakt

3. Hiperkloremik asidoz,

4. Hipofosfatemi



