* Diabetik Ketoasidoz

* Nonketotik Hiperozmolar Koma

* Hipoglisemi

¢ Insiilinin mutlak yada nispi eksikligi nedeniyle
protein, karbonhidrat ve yag metabolizmasinin ileri
derecede bozulmasi sonucu olusan, zamaninda tedavi
edilmezse komaya kadar ilerleyerek 6liime neden
olabilen akut bir komplikasyondur.
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Dehidratasyon
Elektrolit
deplesyonu

Diyabetik ketoasidozda klinik*belirtiler.

Karin agrisi: Artan ketonlarin \{aramgl gastrointestinal sistemdeki spazmlara ve periton sivisinin
azalmasi sonucu periton yapraklarinin stirtiinmesine ikincil olarak akut karini taklit edecek kadar
siddetli olabilir.

Kas agrilart ve kramplart:

Kusma: Pilordal spazma bagl olarak gelisi. Daha dnce tanis bilinen b diyabe hastast kusuyorsa
kan sekeri mutlaka kontrol edilmelidir.

Aseton kokusu: Ketonlarn solunum yolundan atilmasina baglidir.

itibaren su eksikl
fizik inceleme esastir.

Dehidratasyon: Su kayplan, ganlik alimian astts veya ahimiarin kayplan karsiayamadigs andan
ligi = i baslar. i i i i oykii ve

Kusmaull tipi solunum: hizli ve derin nefes alip verme seklidir.

Suur degisiklikleri: Hiperozmolariteye bagl olarak uykuya meyil, dalgmnlik, stupor ve koma tarzinda
labilir.

cre yikim1

Glukagon

Artmus Lipoliz

180 mg/d!

Diyabetik ketoasidozda klinik belirtiler:

Poliiiri: Kan seker diizeyinin geri emilim esigini asmasi sonucu ozmotik etki ile olusur.

Polidipsi; Gece uyamp sk stk su ve sulu gida ime iteg yaminda gin iinde ok ve sk su igme st
olus

.
Polidipsiye ikincil pollakiiri

Sekonder eniirezis: Daha dnce eniirezisi olmayan bir ocukta eniizrezis gelismisse diyabetin
baslangicimin isareti olabilir.

istah artmast: intraselliiler hipogliseminin uyarimi sonucu gelisir.

Agrlik kaybr: Yag ve proteinlerin yrkilmasina baghdir.

Halsizlik: Yaglarin ve proteinlerin yrkimi yani sira sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfat ve
magnezyum kaybina baglidir

Az kurulugu: Svi kaybina baghdir.,

Laktik asidoz,

Non-k D“_‘l:)?t.es mellm;s X Hiperkloremik asidoz,
on-ketotik hiperosmolar koma isilat intoksi onu,

Glikoz intoleransi Ure y

Q . . .. mik asidoz,
ress hiperglisemisi ilaglara bagh asidoz
aclara bagh as

Ketozis
Ketotik hipoglisemi,
Alkole bagh ketozis
Achk ketozu

n diger hiperglisemi, asidoz ve ketotik durumlarla
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Ketoasidler intravaskiiler katyonlar olan
Sodyum ve Potasyum’un

atilmasina yol agarlar

Fosfor ozmotik diiirez ile kaybedilir

syon durumlarinda 20 cc/kg/s:
daha tekrarlanabilir.

Dehid yon der ine gore:
Hafif- idame + vicut agirhginin %5'i;
Orta- idame + vicut agiriginin %10u

me + viicut agiriginin %15’ total sivi olarak he:

i 250 mg/dl’ye diisene kadar verilece
simi SF (%0.9 NaCl)'dir.
i 250 mg/dl'ye diistiigiinde %5 dekst




tedavi edilir, arkasindan dehidratasyon
rve kayiplar yerine konur

hidratasyonda mayinin %2'si ilk 8 saat, geri kala
hidratasyonda '2'si ilk 12 saat, geri kalani ¥2'si 2.

Ketozu baskilayacak,
hidratasyonda 2'si ilk 16 saat, geri kalani ¥2'si 32 aLasrayaca

Asidozu geriye dondiirecek

Glukoz alim1 ve utilizasyonun saglayacak yeterlilikte olmalidir (ket«
durdur)

olitler - derin Na* ve K* kayiplarimi yerine koy

. Saatte 1 litre olacak sekilde izotonik (15-20mi/kg)

1saatlik svi
replasmanindan sonra it
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sDKA'da Tedavi

Saatlik insulin infizyon
- S hizim iki katn " ve s: i Saatte 10 Gnite
Kan sekeri 250 mg/dI diizeyine glikoz dilsiistinii 50- insulin bolus yap |,
geldiginde 155-250ml/saat olacak sekilde

Sviys degistir |

Kan sekeri250 mg civarina gelirse IV insulin

. .0050, .
m glikozunu o
HCO3>1




sDKA'da Tedavi o e
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=PO M TEDAVIST sBIKARBONAT GEREKSINIMI

=K+ > 5.5 mEqg/L
sHCOsverilmez

50-100 mEgq NaHCOz- % 0.9 NaCl (400 ml) i¢inde diliie

- edilmeli ve 200 ml/saat infiize edilmelidir.
=Serum potasyumunu q a tut, 2 saatte bir

ontrol et Her 50 mmol HCOs ile birlikte 15 mEqg/L KCI verilir
(pH>7.0 oluncaya kadar)

250 mg/dl altina diisiinceye,
diizelinceye,
ketonu negatif oluncaya,
lari gegip agizdan besleninceye
IV sivi ve insiilin perfiizyonu devam edilmelidi

ntravenoz insiilin infiizyonu s.c. insiilin yapildikt
saat sonra sonlandiriimalidir.
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ekel ortaya gikar
i sirasinda yada sonrasinda orta
yoktur
tedavi - iyatrojenik
rlendirme kritik nem tagir

{UDUR.

lir.
a r&ﬁm’i‘gﬂ Lsm e Tani BT ile konulur. Ancak:
¢ BT semptomlarimn baslangicinda tanisal olmayabilir.
arak hipervolemik duruma gelir. Entiibasyon ve hiperventilasyon
kee, H* beyin h{iclr;elﬁinin disina gMznm‘ml 0.5-1.0 gram/kg bolus olarak.
e Na* girer. (H,o ile birlikte, Y ‘sedasyon.
B disi dg:;,e(brsl Sdemi alev)lendj_ril- Ozmotik diizeltmenin yavas hizda yapimast.
uygulanmasi

> Serebral Odem bir klinik tamidir.
Gorlintiilemeden once tedavisi gerekir.

mik hyperosmolar nonk 3
molar hiperglisemik nonketotik k
otik hipertonisite

olar non-ketotik durum




=Patofizyoloji 1

<mAnahtar patofizyolojik alay

NP instlin
*Mevcut insilin miktarinin -

: akiivitesinde
~hem endojen hem eksojen olarak ——| eksiklik

yetersiz olusu /insiilin direncinde artis ortaya gikmasidir

M hastalarinda 30-40% oranin

«Insiilin aktivitesinin géreceli ya da tam olarak eksikligi
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“insillin salimmi daha da bozulur
~susama-su alim artisi

“kh alim istegi

| Karacigerde glukoneogenez

ile glukoz olusturulur

Az miktardaki insulin lipolizi 6nler ve bdylelikle keton
cisimlerinin olusumu da &nlemis olur.

L

Hiperglisemik hiperosmolar durum varliginda

renal sivi kaybi oral sivi alimi tarafindan [sivi kaybini

kompanse edilemiyorsa hipovolemi artiran
ardindan dehidratasyon gelisir i herhangi bir
diyare ya da
| ciddiyaniklar renin anjiotensin aldosteron
| h'pemsv";alam i - Sisteminin
Hipotansiyon ile birlikte ciddi elektrolit hipotansiyon asiri
Bozukluklari(sodyum, potasyum, Klor, fosfat, geligimini uyarimi
ve kalsiyum) ortaya -
hiperglisemik siirecin son evresi olusur.
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Hafif vakalarda Na di

* C-Uyumsuzluk
e Agirdeh

Alkol

Kokain idosiz varliginda olabilir.
+ E-Tam konulmamus di

- F-Tlaglar

* Kalsiyum kanal blokerleri

« Kemoterapétik ajanlar

« Klorpromazin

* Simetidin

Hastaag ise idrarda 1(+) keto

* Diazoxid
* Glukokorticoidler...

'molarite 340 mOsm/kg'den diisiik ise koma ol
akla getirilmelidir (strok, enfeksiyon, toksin).

rum osmolaritesi =2[Na+ (meq/L) + K+ (meq/L]
(mg/dL)/ 18+ BUN (mg/dL)/ 2.8

“Nitroprussid reaksiyonu. Sm=2 Na+(meqg/L)+ Plazma glukozu(mg/d

Moder

>250 >250

7.25-7.30 7.00-7.24,
15-18 1010<15

Positive Positive

Positive Positive
Variable Varizble Variable

>10 >12 >12
Alert Alertidrowsy Stuporfcoma




s1, bazen stupor, nadir olarak
bazen haftalarca siiren artmus susuzl
inme ya da renal yetersizlik gibi kronik bir

uri ya da ketonemisi minimaldir ya da yokt
da haftalar 6nce baflayan kilo kaybs, halsiz!
plar tarif edileb
z diyabetiklerde karin agrisi ve duyarliligin bir nedeni yaj
nciyen | RV o5 nlleaeuin o1

emin edilmesi,
nin diizeltilmesi,
an hastaliklarin tedavisi,

vaskiler, pulmoner, renal ve MSS
onlarinin takip ve desteklenmesidir.

hesi fazla ise antibiotik tedavisine basla
ortalama 150 ml/kg kadardir.
ilk saati boyunca genellikle 1-3 It % 0.9 isotonik so

lusyonu giivenle verilebilir.

aatte 4-6 litre sivi replasmani gerekli

¢ Poliuri,

* polidipsi,

* hipotansiyon,

e organ hipoperfiizyonu

o Tagikardi

Fizik muayenede DKA' dan farkli olarak hastada
siddetli dehidratasyon, Kussmaul tipi solunum ve nefeste
deri turgorunda azalma, aseton kokusu yoktur.

g6z kiirelerinde yumusama, Bulanti kusma ve abdominal agri ve
ekstremitelerde sogukluk ileus DKA’ a gére daha nadirdir.

bazen hizli ve zayif bir nabiz

Management of Adult Patients with HHNS*

Complate Inial evatuation. Start IV fiuids: 1.0 L of NS per h initisly

nsuin |

C )
7l M sarum K* Is <3.3
[Pomtr ot s v e
K- unt K* 23.3 mEqA.
| 0.1 unitssig/h 1V insutin infusion

It serum K* 25,0 mEqlL |
50 ot gve K- but check|

‘56U ghcose doas nat fak by at
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SeoumNa | rte of 50-70

high mal
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Changs 1o DSINS and decreass insuin 1o

stable. Atter resclution of HHNS, f the patient is NPO, continue IV
vinen the

onunun 250-300 m|
stlin infiizyon hizinin degistiriln
onsantrasyonunun 300-350mg/dL ol
dainsiilin infiizyon hizinin 0.5 U/saat a

koz konsantrasyonunun 350mg/dL yada tizerind
nda insiilin infiizyon hizinin 1U/saat artirilmasi




glukozunun diigmemesi yetersiz volu
siyonunu ya da renal fonksiyon bozukl

bobrek yetersizligi olan diyabetiklerde;
gibi uzun etkili sulfoniliire’ye bagl ortaya

takibe devam et!

jeksiyonundan sonra; yeterince besin almamak v

itanomalilerini diizelt! ansonra egzersiz yapmak.

kazang amagli; Ozellikle tip 1 diyabetik ¢ocuklar

n nedenleri tedavi et!

Hipoglisemiye yanit

* Hipoglisemiye karsidiizenleyici yanit
-Normal karsi-diizenleme
*Glukagon glikojenolizi 3-4 kat arturir.
*Adrenerjik saliim:
kan sekerini yiikseltmeye ¢alisir,
hipogliseminin gelmekte oldugunu bildirir.
atik: bulanti ve actkma hissi -Bozuk kars1-diizenleme
*Glukagon yaniti(-) (tip-1 DM)
*Adrenerjik yanit(-).
*Siki glisemik kontrollii hastalarda GLUT-1 up regiil.

kullanan hastalarda terleme disinda biitiin bulgular kayip olal
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Hipoglisemi -Klinik

Adrenerjik Semptomlar

-Terleme

-Titreme

-Carpint1

-Tagikardi
-Aglik Hissi
e -Halsizlik
¢ -Bulant1

¢ Diyabetik acillerin hastane 6ncesi yaklasimi

Diabetik oldugu bilinen ve suuru kapal olan her hastada éncelikle akla
gelecek ilk tam “Hipoglisemi Komasi”dur.

1. (Havayolu (A), solunum (B), dolagim(C)) ABC/O2
2. Kan sekeri <60 mg/dL ise ve hastanin bilinci agik ise oral glukoz.
3. Oral alamiyorsa;
* 25 g %50 dekstroz
** cocuk ise 0.5 g/kg dekstroz
4. IVyadaoral alamiyorsa, Glukagon 1 mg sk/im
5. Glukoz uygulamasindan sonra glukoz 6l¢timii yinelenmelidir.

6. Kan sekeri <50 mg/dL ise oral glukoz verilse bile IV %50 dekstroz
verilir.

/

Noroglikopenik Semptomlar

* Mental Bozukluklar: as agrisi, kabus, saldirganhk, huzursuzluk, garip
davramslar, uyusukluk

* Fokal SSS Bulgular1: Monopleji, parestezi, cift gorme, gérme kaybr,
trismus, hareket bozukluklart

* Global SSS Bulgulart: stupor, konvutziyon, koma, hipotermi,

deserebrasyon

/

Diyabetiklerin timi  yanlarinda seker hastasi oldugunu
belirtir bir kart tagimalidirlar.

Diyabet hastalari yanlarinda glukoz tabletleri bulundurmalidir.
Glukagon ampul hastanin acil kitinde bulunmalidir.

_Glukagon kullanimi hasta ve hasta yakinlarina ogretilmelidir.

_ Yanim saat arayla 2 ampulden fazla glukagon yapilmamalidr.
 Etki yoksa glikojen depolar bostur.

_t 1 bilinci yerinde ise meyve suyu, glikoz tabletleri verilebilir.
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