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Diabetic Ketoasidosis Therapy and Nursing Approaches in Adults
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Diabetes Mellitus diinyada ve (ilkemizde prevalansi hizla artan kronik bir metabolizma
hastaligidir. Diyabet tedavisindeki amag kan glukoz seviyesini kontrol altinda tutmaktir. Kontrol
altina alinamayan kan glukoz diizeyleri akut komplikasyonlara yol agmakta, hatta olustugunda
acil 6nlem alinmaz ise takip ve tedavideki tiim gelismelere ragmen mortalite ve morbilite nedeni
olabilmektedir. Hiperglisemik akut komplikasyonlar igerisinde yer alan diyabetik ketoasidoz
insilin eksikligine bagli olarak gelisen hiperglisemi ile karakterize metabolik bir durumdur. Tip 1
diyabetlilerde siklikla gériilmekle birlikte, Tip 2 diyabetli hastalarda katabolik stres yaratan akut
hastalik durumlarinda da gériilebilmektedir. Diyabetik ketasidozda viicuttaki insiilin eksikligiyle
birlikte glukagon, kortizol, katekolaminler, biiyiime hormonu olan kontregiilatér hormonlarda
artis sonucu hiperglisemi, hiperketonemi ve asidoz meydana gelir. Tedavideki amag, sivi elektrolit
dengesinin saglanmasi, insiilin tedavisi, potasyum replasmani, bikarbonat tedavisi ve diyabetik
ketoasidozun diizeltilmesi sonrasi diyabetin idame tedavisinin saglanmasini igerir. Diyabetli
bireylerde diyabetik ketoasidozun énlenmesi ve olustugunda hastalarin tedavisi ve bakiminda,
tecriibeli ve egitimli saglik ekibinin takibi 6nemli bir yer tutar. Bu nedenle diyabetlinin takibini
yapan saglik ekibinin ve bu ekip icerisindeki hemsirenin diyabetik ketoasidozun erken dénemde
tanilanmasi, tedaviye zamaninda baslanmasi ve hemsirelik bakiminin planlanmasi, hasta ve
ailesinin egitimini yapmasi son derece énemlidir. Bu derlemede, diyabetik ketoasidozun tanimi,
epidemiyolojisi, risk faktorleri, belirti-bulgu, giincel tedavisi ve hemsirelik yaklasimlari ele
alinmistir.

Anahtar kelimeler: Hiperglisemi, diyabetik ketoasidoz, hemsire
ABSTRACT

Diabetes Mellitus is a chronic metabolic disease whose prevalence is rapidly increasing in the
world and in our country. The aim of the treatment of diabetes is to keep the blood glucose level
under control. Uncontrolled blood glucose levels lead to acute complications and even if it does
not take immediate action when it occurs, it can be a cause of mortality and morbidity despite
all the developments in follow-up and treatment. Diabetic ketoacidosis is a metabolic condition
characterized by hyperglycemia due to insulin deficiency. Although it is common in patients
with type 1 diabetes, it can also be seen in cases of acute disease causing catabolic stress in
patients with Type 2 diabetes. Diabetic ketacidosis with insulin deficiency in the body together
with the increased glucagon, cortisol, catecholamines, growth hormone contregulator hormones,
which result of hyperglycemia, hypercetonemia and acidosis occurs. The aim of the treatment
is to provide maintenance of diabetes after the provision of liquid electrolyte balance, insulin
therapy, potassium replacement, bicarbonate treatment and correction of diabetic ketoacidosis.
The prevention of diabetic ketoacidosis in diabetic patients and the follow-up of an experienced,
trained health care team are important in the treatment and care of patients. For this reason,
it is very important that the health care team and the nurse in this team follow the diabetic
ketoacidosis in the early period, to start the treatment on time and to plan the nursing care and
to educate the patient and his / her family.In this review, the definition, epidemiology, risk factors,
symptom-finding, current therapy and nursing approaches of diabetic ketoacidosis are discussed.
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GiRiS

Diyabet instlin  hormonu vyetersizligi ve/veya
yoklugu sonucu insilinin etkin kullanilamamasindan
kaynaklanan hiperglisemi ile karakterize kronik
bir metabolizma hastaligidir *?. Diinyada gelismis
ve gelismekte olan ulkelerde, toplumlar arasi
prevalans farkliigl gorinlyor olmasina ragmen
diyabetli sayisi giderek artmaktadir ©®. Uluslararasi
Diyabet Federasyonu (International Diabetes
Federation-IDF), 2017 vyilinda 425 milyon olan
diyabetli sayisinin, 2040 yilina kadar 642 milyona
ulasacagini bildirmektedir ®. Ulkemizde 1997-1998
yillarinda yapilan “Tirkiye Diyabet Epidemiyoloji
Calismasi (TURDEP-I) verilerine goére 20-80 yas
grubunda diyabet prevalansinin %7,2 oldugu, benzer
sekilde 2010 yihinda tamamlanan ‘Turkiye Diyabet,
Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar
Prevalans Calismasi-Il (TURDEP-1I) da diyabetin
gorulme sikhginin %13,7 ulastigr bildirilmistir *5),
Diyabetin modern tedavisindeki amag diyabetli
bireyin kan glukoz diizeyini hedeflenen degerler
arasinda tutmaktir. Kontrol altina alinamayan kan
glukoz diizeyleri diyabetin akut komplikasyonlari

Tablo 1. Diyabetik Ketoasidoz Belirti ve Bulgulan

olan diyabetik ketoasidoz (DKA), hiperozmolar
hiperglisemik durum (HHD), laktik asidoz (LA) ve
hipoglisemiye yol agmakta, bu akut komplikasyonlar
olustugunda acil onlem alinmaz ise takip ve
tedavideki tim gelismelere ragmen mortalite ve
morbidite nedeni olabilmektedir ?®. Hiperglisemik
aciller igerisinde yer alan diyabetik ketoasidoz insilin
eksikligi ile hiperglisemi sonucunda meydana gelen
énemli bir metabolik bozukluktur “7#®. Bu derlemede,
diyabetik ketoasidozun tanimi, epidemiyolojisi, risk
faktorleri, belirti, bulgu, giincel tedavisi, hemsirelik
yaklasimlari ele alinmustir.

Diyabetik Ketoasidoz

Diyabetik ketoasidoz (DKA), vicuttaki insilin
eksikliginin neden oldugu agir bir metabolik
bozukluktur 7). DKA, hiperglisemi (plazma glukoz
>250 mg/dL="14 mmol/L), hiperketonemi (ketonemi
>3 mmol/L veya idrar keton >2+) ve metabolik
asidozun (pH <7,3 ve serum bikarbonat <15 mmol/L)

birlikte olmasi durumu ile karakterizedir. Dolagimdaki
insllin  dizeyinin  yetersizligi  hiperglisemiye,
dehidratosyana, keton cisimlerin Uretimine ve
asidoza neden olmaktadir @7,

BELIRTi VE BULGULAR

NEDENLER

BELIRTILER

Politiri, polidipsi

Gugsuzlik, kilo kaybi

istahsizlik, bulanti, kusma

Karin agrisi (akut batin tablosunu andiran)
Kramplar

BULGULAR

Hiperpne

Dehidratasyon

Tasikardi

Hipotansiyon

Sicak, kuru cilt

Hipertermi

Biling bulanikligi/koma

Ketotik solunum (Kussmaul solunumu)

Nefeste aseton kokusu

Hiperglisemi, ozmotik ditirez
Dehidratasyon, protein kaybi, katabolizma
Keton, gastrik staz, ileus

Gastrik staz, ileus, elektrolit dengesizlikleri

Potasyum eksikligi

Asidemi

Ozmotik dilirez, kusma
Dehidratasyon

Dehidratasyon asidemi

Asidemi (periferik vazodilatasyon)
Asidemi

Hiperozmolarite

Hiperketonemi (aseton)

Keton

*TEMD Diabetes Mellitus Calisma ve Egitim Grubu. Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarinin Tani, Tedavi ve izlem Kilavuzu. 7. Baski. Bayt Bilimsel Arastirmalar

Basin Yayin Ltd. Sti., Ankara, 2018;116-132.

*Ozyazar M, Satman I. Hiperglisemik Aciller, Yetiskinlerde Diyabetik Ketoasidoz.icinde: Gecmisten Bugiine Diabetes Mellitus. Ed: imamoglu S, Satman I, Akalin S,
Salman S, Yilmaz C. TEMD Diabetes Mellitus Calisma ve Egitim Grubu. Pelin Ofset Matbaacilik Ltd. St. Ankara,2015;331-339.
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Diyabetik ketoasidoz ile ilgili yapilan nifus temelli
calismalarda yilhk 1000 diyabetli hastada, 4 ila 8
vakada insidansinin degisebilecegi tahmin edilmekte
tedavi edildigi takdirde mortalitesinin %5’in altinda
kaldigi bildirilmektedir ©-'Y. Hastane acil servisine
bagsvurmus ve DKA tanisi alan hastalarin, %10’u ilk
kez diyabet tanisi almisken, diyabetli olgularda ise bu
oran %90 civarindadir 7).

Diyabetik Ketoasidozu Hazirlayici  Faktorler:
Enfeksiyonlar (%28-43), yeni tani Tip 1 diyabet (%20
-25), insilin uygulamasindaki hatalar ile tedaviye
uyumsuzluk (%18-26), akut pankreatit (%8,9),
miyokard enfarktiist (%6,7), inme (%4,4) dir (7,12-
14). Bunun yani sira alkol kullanimi, gebelik durumu,
travma, vyanik, karbonhidrat emilimini bozan
ilaglar (kortikosteroidler, tiyazid grubu dilretikler,
adrenerjik agonistler, bazi antipsikotik ilaglar), yeme
bozukluklari (6zellikle tekrarlayan DKA 6ykisu olan
Tip 1 diyabetli geng kizlarda kilo alma korkusu,
hipoglisemi korkusu), hipertiroidi, feokromositoma,
akromegali nedeni ile olabilmekle beraber vakalarin
%25’inde DKA’un nedeni belli degildir 27,

Diyabetik Ketoasidoz Belirti ve Bulgulari: Diyabetik
ketoasidozda siklikla gorilen belirti ve bulgular,
hiperglisemi, hiperketonomi ve insilin eksikligine
bagli olarak olusmaktadir (Tablo1) %79,

Diyabetik Ketoasidoz Tedavisi: Tedavi sivi elektrolit
dengesinin saglanmasi, insllin tedavisi, potasyum
replasmani, bikarbonat tedavisi ve DKA'dan sonra
diyabetin idame tedavisinin saglanmasini igerir.
Tedavi sirasinda klinik ve laboratuvar bulgularinin
stk araliklarla izlenmesi gerekir. DKA’lu hastalarin
tedavisinde tecriibeli ve egitimli saglk ekibinin takibi
oldukca 6nemlidir 71215,

Sivi tedavisi; sivi tedavisinin hedefi hem hiicre digi
hem de hiicre igi sivilarinin yerine konmasi, dolagim
sivi hacmini dizenlemesi, hiicre ici ve disindaki su
kaybini ve sodyum ihtiyacini karsilanmasi, kandan
glukoz ve keton klirensini arttirarak glomerl
filtrasyonunun iyilestirilmesidir 23, Kardiyak veya
renal sorunu bulunmayan ve soka egilimli olan
hastalarda tedavinin ilk 1-2 saati icinde %0,9 NaCl~
solisyonu yaklasik 1000-1500 ml (veya 15-20 ml/
kg/st) verilmelidir. Genel olarak sivi verilme hizi
ilk 4 saatte ortalama 500 ml/st’ten az olmamaldir
(8,9,16,17).

insiilin tedavisi; insilin eksiginin yerine konulmasi
icin sdrekli IV insilin inflizyonu, sivi replesmani ile

ayni zamanh baslamasi tercih edilmelidir ©15%7),
intravendz insiilin inflizyon dozu eriskin hastalar icin
0.10 IU/kg/st (veya 5-7 IU/st) kisa etkili (reguler)
insllin olacak sekilde, IV inflizyon setleriinsilin iceren
sivi ile yikandiktan sonra hastaya uygulanmalidir.
inflizyon basladiktan sonraki 2 saat icerisinde glukoz
dizeyinde 50 mg/dl diizeyinde disis saglanamaz
ve hidrasyon durumu iyi ise inflizyon sistemi kontrol
edilerek ¢ift doz uygulanmalidir. Kan glukoz diizeyi
250 mg/dI'nin altina indiginde IV instlin dozu 0.05-
0.10 1U/kg/st (veya 2-4 1U/st)’e indirilmeli ve %5-10
dekstroz inflizyonuna baslanmalidir. Ayni zamanda
olasi hipoglisemileri &nlemek igin Glukoz-insiilin-
Potasyum (GIK) inflizyonu baslanabilmektedir 27.19),

Potasyum tedavisi; potasyum replasmanina insilin
tedavisine baslandigindan itibaren 20 mmol/saat
olarak devami saglanmalidir. K*replasmani hastanin
durumu stabil oluncaya ve oral alimi baslayincaya
kadar surdirtlmelidir. Sivi ve elektrolit yonetiminde
hipokalemi agisindan 2-4 saatte bir potasyum
kontrolii yapilmalidir 21518),

Bikarbonat tedavisi; kan pH’in 7,0’in tizerinde oldugu
durumlarda insilin tedavisi lipolizi baskiladigindan
asidozun devam etmesini engellemektedir. Bu
nedenle DKA tedavisinde asidozun insilin ve sivi
replasmani ile dizeldiginden bikarbonat verilmesi
genellikle dnerilmemektedir (2121519.20),

Diyabetik Ketoasidoz Komplikasyonlari: Asiri insilin
tedavisine bagh hipoglisemi, hipokalemi, serebral
o6dem, anyon agigl, normal hiperkloremik asidoz, sivi
yuklenmesi, trombotik olaylar, pulmoner 6dem gibi
komplikasyonlarla karsilasilabilir @2

Diyabetik Ketoasidoz Gelisen Hastada Hemgirelik
Yaklagimlari

Diyabetik ketoasidozun o6nlenmesi ve yonetimi
bireye 06zel tedavi yaklagimlari gerektirmektedir.
Hastanin tedavisi ve bakim sirecinde hemsire
etkin bir rol oynamaktadir. Hemsirelik bakimindaki
amag; sivi, insulin ve elektrolit tedavisinin takibi,
komplikasyonlarin azaltiimasi ve hasta egitimidir.

Sivi voliim (dehidratasyon) eksikligi; eksik siviyi
yerine koymak icin ilk 1-2 saatte hizli bir sekilde
sivi replasmani yapilmasi nedeniyle sivi takibi
icin intravenoz infizyon pompasi kullanilabilir. 1V
infuzyonla birlikte saatlik kan glukoz seviyesi takibi
yapilmal, %5 dekstroz uygulamastigin ikinci bir damar
yolu acilmaldir. Aldigi-cikardigi sivi ve saatlik idrar
takibi yapiimalidir. Dehidratasyon belirtileri (kuru cilt,
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turgorda bozulma, agiz ve dilde kuruluk, gozlerdeki
¢cokiiklik durumu vb.) yoninden izlenmelidir. Sivi
kaybina bagh olarak gelisen tasikardi, ortostatik
hipotansiyon takip edilmelidir. Cilt kuru ve temiz
tutularak travmalardan korunmaldir 2224,

Elektrolit dengesizligi; yasam bulgulari (6zellikle
nabiz hizive ritmi) kontrol edilmelidir. Serum elektrolit
degerleri 2-4 saat araliklarla (6zellikle sodyum ve
potasyum) izlenmelidir. Hiponatremi (bulanti, diyare
ve kusma gibi sindirim sorunlari, bas dénmesi ve
denge kayb, kas gii¢stizlUgli, konsantrasyon eksikligi
ve karisikhk), hipopotasemi (istahsizhk, bulanti,
kusma, karin agrisi, kas kramplari, polilri, polidipsi,
laterji, hafiza karisikhgi) ve hipokloremi (kuru cilt,
egzama, halsizlik, kas kramplari) belirtileri yoniinden
hasta izlenmelidir. Hastanin yasam bulgulari takip
edilmeli, ilk iki saat sonrasinda sistolik kan basinci
100 mmHg altinda ise IV inflizyon baslanmalidir.
Kalp hastaligi varsa Santral Venoz Basing izlenmelidir.
Aritmi riski nedeniyle kardiyak monitorizasyonu ve
potasyum replasmani dikkatle yapiimahdir 72425,

Hiperglisemi; hipergliseminin erken (bulanti, sik
idrara ¢ikma, kuru ve kizarmis deri, susama ve
tasikardi) ve gec¢ (kusma, deri turgorunda bozulma,
kussmaul solunum, nefeste aseton kokusu,
abdominal agn) bulgulan takip edilmelidir. Kan
glukozu diizeyi normal diizeylere getirmek amaciyla
insllin uygulanmahdir. Uygulanan tedavi sirecinde
glukoz diizeylerinde yaklasik 2 saatte 50-75 mg/
dl gibi bir disius planlanmalidir 31728 Kan glukoz
seviyesi 200-230 mg/dL ye dusttigiunde, %5 dekstroz
IV infUzyonu %45’lik NaCl sollsyonu verilmelidir.
2-4 saat araliklarla (agir vakalarda saatlik) kan
glukozunun o6l¢imi yapilmalidir. Ketonun artmasi
ile olusan kusma, uyku hali, dehidratasyon, kuru
cilt, hiperventilasyon, tasikardi, koma ve idrarda
keton varligi, pH (<7,3) dusikligh goézlenmelidir.
Hiperglisemi, ketondri belirtileri (kussmaul solunum,
bulanti/kusma, karin agrisi, nefes veya idrarda aseton
kokusu, konflizyon) degerlendirilmelidir (2223:25:26),

Hipoglisemi; tedavi siiresinde fazla insiline sekonder
olarak  hipoglisemi  gelisebilir.  Hipogliseminin
onlenmesi ve gelistig§inde takip ve tedavisinin
yapilmasini saglamak amaciyla hemsirelik
yaklasimlari ise kan glukoz seviyesinin kontrol
altina alinmasi icin agir vakalarda saatlik kan glukoz
Olcimi yapilmasini esas almaktadir. Hipoglisemi
belirtileri (huzursuzluk, titreme, dudakta ve ciltte

154

karincalanma, tasikardi) izlenmelidir. Kan glukoz
diizeyi 230 mg/dl ise GIK soliisyonu uygulamasi
baslatiimalidir. Hasta ve yakinlarina hipoglisemi
onleme ve tedavisi konusunda egitim diyabet egitim
hemsiresi tarafindan verilmelidir 2427,

Bulanti-kusma; asidoza bagli olarak gelisebilecek
olan bulanti-kusmada c¢ikartilan miktar, icerik, renk
acisindan kayit edilmeli, biling kapali ise aspirasyonu
onlemek icin yatagin basi 30 derece ylkseltilmeli
pozisyon verilmelidir. Sivi-elektrolit takibiyapiimalidir.
Her kusmadan sonra agiz bakimi verilmeli, ayrica
bulanti-kusma gecinceye kadar oral beslenmemesi
saglanmalidir. Gerek duyuldugu takdirde hekim
istemine gore antiemetik tedavi uygulanabilir 24227,

Bilgi eksikligi; diyabet ile ilgili bilgi eksikliginin
giderilmesi ve diyabetin ybnetimini saglamak
amaciyla diyabetli ve vyakinlarinin beslenme,
egzersiz, tibbi tedavisi (ilag ve insulin tedauvisi),
evde kendi kendine takip, olusabilecek akut ve
kronik komplikasyonlar, DKA olusumunu o6nlemek
ve kontrol altina almak ile ilgili daha 6nceki bilgi ve
deneyimleri degerlendirilerek bu konular ile ilgili
egitimlerinin tekrar edilmesi son derece 6nemlidir.
Hasta ve yakinlarinin DKA’a neden olan durumlari
(instllin enjeksiyonun unutulmasi, yanlis veya eksik
uygulanmasi, yapmamasi, enfeksiyon hastaliklar,
beslenmedeki duzensizlikler), DKA belirtilerini
(kussmaul solunum, karin agrisi, nefes ya da idrarda
aseton kokusu, bulanti-kusma, dehidratasyon)
bilmesi saglanmali ve DKA olustugunda saglik
kurulusuna basvurmasi 6gretilmelidir 27,

SONUC

Diyabetin akut komplikasyonlari icerisinde yer alan
diyabetik ketoasidoz, diyabetli bireyin tedaviye
uyumu ve diyabet yonetimini saglamasiile dnlenebilir
bir durumdur. Diyabetlinin takibini yapan saglik
ekibinin ve bu ekip icerisindeki hemsirenin diyabetik
ketoasidozun 6nlenmesi, nedenleri, belirtileri, tani,
tedavisi ve bakimi konusunda bilgili, deneyimli olmasi
ve diyabetli/ailesinin  farkindalklarini  artirmasi
diyabetik ketoasidoz gelisimini 6nleyecektir.
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