
Genel Bilgiler

Endokrin acil durumlar diğer sistem acillerine göre 
daha az rastlansa da hayatı tehdit edici sonuçlar 
görülebilir. Bu durumlar hormonal ve metabolik 
dengenin bozulmasına sebebiyet veren enfeksiyon, 
travma veya cerrahi girişim gibi faktörlerin tabloya 
eklenmesiyle, düzenleyici mekanizmaların sınırla-
rının aşıldığı durumlarda ortaya çıkar.

Diabetes mellitus (DM), akut komplikasyon-
ların önlenmesi ve uzun dönem komplikasyon-
ların azaltılması için medikal bakım, destek ve 
kişisel hasta eğitimine gerek duyulan kronik bir 
hastalıktır. Diyabetik ketoasidoz (DKA), diyabe-
tin en ölümcül akut komplikasyonlarından biri-
sidir. DKA, insidansının yıllık 4.6- 8 olgu/1000 
diyabet hastası olduğu tahmin edilmektedir. 
ABD’de yıllık 500.000 hastane yatışından sorum-
lu olduğu ve toplam maliyetinin ise, yaklaşık 2.4 
milyar $ olduğu tahmin edilmektedir (1).

DKA’nın başlıca 3 biyokimyasal bulgusu hi-
perglisemi, ketoz ve asidoz olup, dolaşımdaki ye-
tersiz insülin aktivitesi ve karşıt düzenleyici hor-
monların etkisi sonucu ortaya çıkmaktadır. Bu 
hormonal dengesizlik, dokulardan gelen madde-
lerin (kastan amino asitler, laktat ve pirüvat; yağ 
dokusundan serbest yağ asitleri, gliserol) karaci-
ğerde aktif olarak glukoz ve keton cisimciklerine 
(beta hidroksi bütirat, asetoasetat, aseton) çev-
rilmelerine, sonra da dolaşıma gereğinden fazla 
dağılımına yol açar. Sonuç olarak hiperglisemi 
(>250 mg/dl) ve ketoasidoz (pH <7.30), dehid-
ratasyon ve elektrolit kaybına neden olan osmo-
tik diüreze yol açar. DKA tanı kriterleri; plazma 
glikozunun (>250 mg/dl), pH’nın <7.30, serum 
HCO3 ‘nın <18mEg/l, idrar veya serum ketonun 
pozitif , anyon açığının >10 olmasıdır (2).

İnfeksiyonlar, insülin tedavisinin bırakılması 
ya da dozunun yeterince alınmaması hipergli-
semik kriz gelişimine yol açan en önemli ne-
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55 yaşında 1.60 cm boyunda ve 80 kilo olan bayan hasta acil servise bulantı, halsizlik ve 
kusma şikayeti ile başvurdu. Hastanın genel durumu iyi ve sorulara yanıt verebiliyordu. 
Bilinen diyabeti mevcuttu. Hastanın vital bulguları; solunum sayısı 15/dakika, ateş 36.2 C, 
oksijen saturasyonu %97, nabız 95/dakika ve kan basıncı 105/75 mmHg, kan şekeri 550 
mg/dl idi. Yapılan fizik muayenesinde dili kuru, epigastrik hafif hassasiyeti var ve rebaund 
ile defansı yoktu, diğer sistem muayenelerinde patolojik bulgusu yoktu. Hastanın başvuru 
anında alınan kan sonuçlarında glukoz: 550 mg/dl , Na: 125 mEq/L, K: 5 mEq/L, Cl: 100 
mEq/L, Ca: 8 5 mEq/L, Albumin: 3 g/l, idrarda + + pozitif keton mevcut olup, diğer testleri, 
hemoglobin ve hematokrit değerleri normaldi. Kan gazında pH: 7.28, PO2: 80mmHg, PCO2 
:32 mmHg, HCO3: 16 mEq/, laktat:1 idi. Bu hastanın yönetimi nasıl olmalıdır? 
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