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Ozet Abstract
Diyabetik ketoasidds (DKA) Diyabetes Mellitusun (DM) b Diabetic ketoacidosis is a complication ofles mellitus th:
komplikasyonu olup ytersiz instlin tedavisi, travma veya araya g may occur with inadequate insulin treatment, traumanfection. |
enfeksiyonlar nedeniyle geéibilen ve tedavi edilmezse 6lim the treatment is not enough, diabetic ketoacidiesésfatal conditior
olabilen bir durumdur. Bu olgu sunumwndeklenmeyen DKA il We report an intensive care management of a cateumiexpecte
acile bgvuran DM’lu bir olgunun ygun bakim ydnetimi targiimistir. diabetic ketoacidosis in this paper.
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iyabetik ketoasidozis 6zelikle tip 1 rin ayirici tanisinda diyabetik ketoasidozisin akla

DM’un sik gorilen akut bir komplikas- getirilmesinin vurgulanmasi amaclargtm.

yonu olup, insulinin mutlak eksildi ve
stres hormonlarinin asti ile ortaya cikan Olgu Sunumu
hiperglisemi, lipoliz, ketojenez, sistemik asidoz v Kirk yasinda erkek, daha 6nce diyabet dykisi
intraseltler ve ekstraseliiler sivi ve elektroliyiia ~ Olmayan olgu gejen akut tonsillitin etkin tedavi
ile seyreden @r bir Klinik tablodur. Tecribeli edilmemesi ardindan genel durum bozgklue
merkezlerde mortalite orani <%51ifOykiide 1-4  uykuya meyil gelimesi Gzerine hastanemiz acil
haftadir stiren polidipsi, politri ve kilo kaybi var Servisine getirilmtir. Olgunun fizik muayenesinde
dir. Baslangicta polifaji olabilir, daha sonra gein ~ biling kapali, Glasgow Koma Skalasi” (GKS): 9,
anoreksi, bulanti ve kusmadan 24-48 saat sonrafitmi, ventrikiiler taikardi mevcut, arteriyel tan-
koma geljir. Fizik muayenede en belirgin 6zellik Siyon 70/40 mmHg. Laboratuar sonugclari; kanda
dehidratasyon ve kussmaul solunumudur. Labora-Peyaz kire 27 000 ve nétrofigalikli, kan sekeri
tuar bulgularinda plazma glukozu 200-1000 mg/dl 1400 mg/dl, tam idrar tetkikinde dansite 1020,
arasinda dssebilir. Arteriyel kan pH'si 7.3'un  Keton (++), glukoz (+++) idi. Kan gazinda pH:
altindadir. Glukoziiri ve ketoniiri mevcuttuBu /.19, pCQ@ 14.9 mmHg, p@ 158 mmHg, HC@

olgu sunumunda bilinci kapali olarak gelen olgula- 5-7 mmol/L, Sp@ %99 olarak saptandi. Kan e-
lektrolitleri; serum potasyum duizeyi: 1.3 mmol/L,

sodyum: 155 mmol/L, kalsiyum: 7.1 mg/dL, klo-
Gelig Tarihi/ Received: 06.07.2006 Kabul Tarihi/ Accepted: 19.09.2006 rir: 115 mmol/L bulundu. Olgu ileri tetkik ve te-
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poster olarak sunulmustur.

yatirildi.
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pildi. Balangic tedavisi olarak %0.9 NaCl 15-20 ratuar bulgularinda plazma glukozu 200-1000
ml/kg/saat, regler insulin 0.15 Gnite/kg iv bolusu mg/dl arasinda dgsebilir. Olgumuzun gedi kan
takiben 0.1 Unite/kg/saat iv inflizyon, saatte 10 sekeri oldukga yiiksekti (1400 mg/dBu hastala-
mEqQ potasyum ve 10 mmol NaH@@nflizyonu rin acil durumlari ¢gunlukla mevcut olan
baslatildi. Replasman tedavisine hizla yanit veren|okositoz ve kan keton diizeyleri ileskili olup,
olguda kansekeri, seum elektrolit ve bikarbonat glukoziiri ve ketoniiri mevcuttur. Olgumuzda da
duzeyleri dizelme surecine girdi. Hemodinamik kan Iékosit diizeyi oldukca yiiksekti ve glukoziiri
instabilitesi olan olguda mekanik ventilator dgste jle ketoniri saptandi. Serum sodyum seviyeleri
de uygulandi. Uzun sure dehidrate ve hipotansifgenellikle diger, cunkii hiperglisemiye kh
kalmis olan olguda akut bobrek yetmezlgelisti.  ozmotik deisim nedeniyle su intraseltlerden
Kan potasyum ve kreatinin dizeyinin yikselmesi ekstraseliler ortama gecer. Serum potasyum sevi-
tzerine be kez glinain hemodiyaliz glemi uygu-  yeleri insiilin seviyesinde gqikliik, hipertonisite
landi. Toplam bg giin mekanik ventilator degie e asidite nedeni ile yiikselgtir, Olgumuzda
aldiktan sonra kardiyak ve pulmoner fonksiyonlari payeut hipopotaseminin bizden énceki merkezler-
dizelen olgu ekstibe edilerek spontan solunumaye verilen insiilin tedavisine yanit olarak g

birakildi. distinldi. Arteriyel kan pH'si genellikle 7.3'ln
Kan sekeri, serum elektrolit, tre azotu ve altindadir. Bizim olgumuzun geli kan pH’si

kreatinin dizeyleri normale gelen ve kardiyopul- 7.19'du.

moner fonksiyonlari kontrol altina alinan olgu

endokrinoloji bolimine devredildi. Olgu tuburcu

edilmeden dnce bilgilendirilmiolur formu alindi.

Diyabetik acil durumlardan olan hiperglisemi
ile seyreden ketoasidoz tablosu tedavisinde basa-
maklar; hidrasyon, insilin inflizyonu ve potasyum
olmahdir! Sivi tedavisinde intravaskiiler ve

Tartisma ekstravaskiiller hacmi gafétme ve renal

Diyabetik ketoasidozda temel mekanizma dola- perfiizyonu sglama amaclanmalidir.izotonik
simdaki etkili insulinin azalmasi ile beraber ar g4jin (%0.9 NaCl) 15-20 ml/kg/st hizinda
dizenleyici hormonlardan glukagon, katekola- jnfiizyon ile balanmalidir. Ber renal fonksiyon-
minler, kortikosteroid ve buyime hormonunun yuk- |5, sazlam ise olgu stabil olup oral degteolere
selmesidir. Hiperglisemik DKA'da bu hormonal ggepilecek hale gelinceye kadar infiizyon sivisi
degisimler hepatik ve renal glukoz Uretimini artirir 5430 mEg/l potasyum (2/3 KCL ve 1/3 KRO
iken p.eriferal dokularin glukozdan yararlanimini seklinde) icereceksekilde verilmelidir. Baarils
bozar.Insilindeki bu eksiklik ve kar diizenleyici sivi tedavisi, hemodinamik monitérizasyon, olgu-
hormonlarin artmasi gadokusundan serbest¥a yn aldg ile cikardginin takibi ve Klinik dene-
asitlgrinin, karagerden yg asitleri ve keton cisim- yime baslidir. insilin hafif DKA dsinda devamli
lerinin dolgima salinmasina neden ofur. intravendz inflizyonseklinde olmalidir. Exkin

Diyabetik ketoasidozu en sik alevlendiren fak- olgularda hipopotasemi yok ise (K < 3.3 mEqg/L)
tor enfeksiyon olmakla beraber serebrovaskilerbaglangic insilin bolus dozu 0.15 U/kg, takip
olaylar, alkoliin kott kullanimi, pankreatit, kalp eden surecte ise 0.1 U/kg/st (yakka5-7 U/st) ile
krizi, travma ve ilaglar da (steroid, tiazid, idamesi salanmalidir.insilin tedavisinin yeterli
sempatomimetikler) bu tabloya neden olabilir. oldugu durumlarda genellikle plazma glukoz kon-
Olgumuzda olay uygun tedavi edilmgnfir akut santrasyonu saatte 50-75 mg/dl/st oranindgerdi
tonsillit tablosundan sonra ortaya cilgtm. Eger tedaviye bglandiktan sonraki ilk bir saat
DKA'daki subklinik beyin &demini hichir igcinde plazma glukoz dizeyi 50 mg/dl oraninda
biyoaktif kompleman peptit kesin olarak goster- dismediyse sivi tedavisi kontrol edilmeli yeterli
mez® DKA'de fizik muayenede en belirgin 6zellik oldugu disiinuliyorsa insilin inflizyonu iki katina
dehidratasyon ve kussmaul solunumudur. Bizim ¢ikariimahdir. Prospektif randomize gahalarda
olgumuzda da diizensiz solunum mevcuttu. Labo-arteriyel pH 6.9-7.1 arasinda ise bikarbonat
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replasmaninin mortalite ve morbiditeyi etkileme- Bu yazida bizde daha 6nceden diyabet gidu
digi gosterilmitir.” Eger pH 6.9'un altinda ise bilinmeyen bir hastada, acil gefh koma tablo-
100 mmol sodyum bikarbonat iki saatte gidecek sunda DKA'un da olasi tanilar arasinda yer almasi
sekilde, 6.9-7.0 arasinda ise 50 mmol bir saattegerektgini vurgulamak ve DKA yonetimini goz-
gidecek sekilde infuzyon yapilmalidir. Bizim den gecirmek istedik.
olgumuz da siki kan gazi takipleri ile bikarbonat

infizyonu yapildi. Tedavi sirasinda 2-4 saatlik KAYNAKLAR
araliklarla serum elektrolit, glukoz, kreatinin, 1. American Diabetes Association. Management ofehyp
osmolarite, kan ire azotu ve arteriyel pH glycemic crises in patients with diabetes (TechniRe-
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lesme Olgutleri olarak kan sekerinin 200 baski istanbul, Turkiye Klinikleri, 2003;87-88.b6lim,:
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lenmedik diyabetik ketoasidozis olgusu mevcuttur.
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