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"
Esanlamli kullanimlar

m hiperosmolar nonketotik durum,
m hiperosmolar hiperglisemik sendrom,
m diabetik hiperosmolar durum,

m hiperglisemik hyperosmolar nonketotik
sendrom,

m hiperosmolar hiperglisemik nonketotik
koma,

m nonketotik hipertonisite



m Komanin varligl ya da yoklugu hastaligin siddeti
konusunda net bir tahmin yapmayi saglamadig:
icin koma terimi dislanmistir.

m Koma tablosu ile gelen vaka sayisi gercekte
%10 dan daha az orandadir.

m Bu nedenle hiperosmo
durum(HND) teriminin
kavramli bir kullanim o

ar non-ketotik
Kullanimi daha genis

arak kabul gormektedir.



" S
hiperosmolar nonketotik
durum(HND)

m Diabetes Mellitus(DM)’ un akut metabolik
komplikasyonudur.

Mental durum degisikligi
yukselmis plazma osmalaritesi
hiperglisemi



m Belirgin bir ketoasidoz yok

m siddetli hiperglisemi (plazma glukozu = 600
mg/dL),

m hiperosmolarite(Eosm = (315) 320 mOsm/kQ)
m Agir dehidratasyon

m Kan pH> 7.3

m serum bikarbonat’'i> 15 meq/L

m anyon gap normal(<12-14 meq/L).



»
Ne zaman?

m Tip Il diabetes mellitus’lu hastalarda,

m insulin direnci ve bozulmus insulin sekresyonu
lle karakterize

m onceden diabeti oldugu bilinmeyen yasli
hastalarda

m Yeni tanili DM hastalarinda 30-40% oraninda
goruluyor.



" J
Tip 2 DM

= Insilinin sekresyonu bozulmasi

AN
— Insulinopeni

m Glukozun beta hucrelere etkisi

O

Insulin ile tedavi olan ¢ogu hastada, stres veya hastalik durumlarinda
uygulanan insulin dozunun yetersiz kalmasi ve doz yukseltmek
gerekliligi, olusan insulinopeni ile agiklanabilir.



Genelde 60 yas ve uzerinde goruldr.
Cogu yayin serisinde ortalama 57-69 yas
Daha genc insanlarda da HND olusabilir.

Yetersiz hidrasyon, inmobilite, ileri yas, debilite, demans, gibi altta
yatan komorbid durumlarin bulundugu hastalar risk altindadir.

m Yaslilik ve sosyal izolasyon 6zellikle 6Gnemli hazirlayici faktorlerdir.

Oral hipoglisemik ajanlari ya da insulinin dozunun azaltilmasi ya da
kullaniimamasi,

m Akut ategli hastaliklar ozellikle enfeksiyonlar HND olusumunda
onemli bir kismi tutar
m Stresler
Serebrovaskuler olaylar
miyokart infarktlsu



"
Mortalite/Morbidite

m Mortalite oranlari hala yuksek seyretmektedir.
%14-58.
lleri yas,
Eslik eden hastaliklar,
metabolik bozuklugun derecesi
ozellikle dehidratasyon yuksek mortalite Uzerine
etkilidir.
Taninin gecikmesi ve baslangictan itibaren agresif
tedavi yetersizligi mortalite oranini yukseltir.



"
HND ile iliskili durumlar ve
hastaliklar

Akromegali

Anestezi

yaniklar
serebrovaskular olay

Cushing sendromu (endojen,
eksojen, ektopik)

Hemodializ and peritoneal
dializ

Gl kanama

Heatstroke

Hiperalimentasyon/total
parenteral nutrisyon

Hipotermi
Intestinal obstruktion
Mesenterik thromboz

Miyokardiyal enfarkus
Noroleptic malignant sendrom
Pankreatit

Pneumonia

Pulmoner emboli

Renal yetersizlik(kronik)
Rhabdomiyoliz

Sepsis

Subdural hematom
cerrahi(ozellikle kardiyak)
Tirotoxikozis

Travma

Uriner sistem infection



HND presipite eden ilaglar

m Antiaritmikler (encainide, propranolol)
m Antiepileptikler (phenytoin) (insulin sekresyonunu inhibe

eder).

Antihipertansifler (Kalsiyum kanal blokeleri, diazoxide)
Antipsikotikler(klorpromazine, loxapine)

L-asparaginase

Kortikosteroid (glukoneogenezi artirir ve insulinin etkisini
antagonize ederler)

Diuretikler (eg, klortalidon, ethakinik asit, thiazidler)
(potasyumun atilimini saglayan diuretikler hipokalemiye
neden olarak insulin sekresyonunu dusurebilirler).

m Histamine-reseptor blokorleri (cimetidine)
® Immunosuppressif ajanlar






* S
Patofizyoloji 1

Anahtar patofizyolojik olay

insulin
aktivitesinde
— eksiklik
ortaya ¢cikmasidir

*Mevcut insulin miktarinin
hem endojen hem eksojen olarak yetersiz olusu

*ya da insulin direncinde artis

Insiilin aktivitesinin goreceli ya da tam olarak eksikligi



Insiilin direnci nedenleri 1

m Obesite insulin direncinin en yaygin
nedenidir.

m Gebelik; maternal dolasimda var olan
plasental hormonlarin etkisi nedeniyle
buyuk oranda insulin direnci olusmasina
neden olur.



- B
Insiilin direnci nedenleri 2

m 4 major karsit duzenleyici hormonun; epinefrin,
glukagon, buyume hormonu ve kortizolun dolasimdaki
yuksek duzeyleri insulin direncine neden olur.

Akut hastalik sirasinda( ornegin major enfeksiyonlar, miyokart
enfarktusu,pankreatit)

veya stres yaratan durumlarda ( 6rnegin ameliyat, major
psikiyatrik hastaliklar, coklu travmalar)

Ayrica bazi hastaliklarda da ( ornegin feokromasitoma,
glukagonoma, akromegali, Cushing sendromu) bu hormonlarin
asliri salinimina neden olarak insulin direncine neden olur.



Insiilin direnci nedenleri 3

m parenteral nutrisyon

m ve bazi tedaviler
ozellikle glukokortikoidler,
Retin-A,
antiretroviral ajanlar,
antipsikotikler,
siklosporin ve
diger immun supresif ajanlar



m Lipolizi ve ketogenezi onleyecek kadar endojen
insulin varhigi nedeniyle keton duzeyleri hig
artmaz ya da cok az yukselir.

Ancak bazi olgularda insulin duzeylerinin
diabetik ketoasidozda gozlenen
insulin duzeylerinden cok farkli olmamasi nedeniyle
baska mekanizmalarin oldugunu dusundurmektedir




m Hiperosmolarite;

adipoz dokudan serbest yag asidi (FFA)
olusmasini engellemede katkida bulunur.

glukoza yanit olarak pankreastan insulin
saliniminin inhibisyonuna katkida bulunur.



m Insilin duyarl dokular normalde yemek
sirasinda glukoz alimini gercgeklestirir.

<

m glisemik oran artar

<

m insulin sekresyonu uyarilir.

U



§> pankreas adacik hucrelerinden glukagon
salinimini inhibisyonu

b _

Plazma karaciger-kasta glikojenez
insulin glukagon lipojenez
orani kaslar tarafindan aa. alimi

yukselir




m Yemek aralari

Ao

m insulin salinimi igin herhangi
bir uyari olmaz

m Glukagon salinimi igin var olan
inhibisyon ortadan kalkar

= Insulin glukagon orani azalir

Karaciger ve kasta
glikojenoliz
Karacigerde
glukoneogenez

Lipoliz —— keton cisimleri






Yetersiz insulin aktivitesi

A4

Glukoz kullanimi azalir
Karacigerde glukoneogenez
ile glukoz olusturulur

insiilin salinimi daha da
bozulur

susama-su alim artisi
kh alim istegi




"

m  Normal kosullar altinda bobreklerden suzulen glukoz yeniden geri alinir.

m  Glisemi duzeyi 180mg/dl duzeyine ulastiinda 125 ml/dk’lik normal
glomerular filtrasyon hizinda(GFR) proksimal tubullerdeki, tibuler [imenden
renal interstiyuma glukoz transportu doygunluk duzeyine ula§t|g| icin artik
daha fazla glukoz geri alimi mumkun degildir.

m  Ancak, progressif renal yetersizlik ya da intravaskuler volum eksikliginde
GFR dUgmeye baglar.

m Renal tubullerde kalan glukoz distal nefrona kadar yolculuguna devam eder
ve sonunda yaninda su ve elektrolit tagiyarak idrarla atilir.

Sonug







Hiperglisemik hiperosmolar durum varliginda
renal sivi kaybi oral sivi alimi tarafindan
kompanse edilemiyorsa hipovolemi

ardindan dehidratasyon gelisir

A [

Hipovolemi hipotansiyona neden olur.
Hipotansiyon sonucu doku perfuzyonu bozulur.

Hipotansiyon ile birlikte ciddi elektrolit
Bozukluklari(sodyum, potasyum, klor, fosfat,
magnezyum ve kalsiyum) ortaya ¢iktiginda

hiperglisemik surecin son evresi olugur.

sivi kaybini
artiran
herhangi bir
durum
Ornegin
diyare ya da
ciddi yaniklar
hiperosmalarite
Ve
hipotansiyon
gelisimini
hizlandirir.




Hiperosmolarite

dehidratasyon

hipotansiyon

renin anjiotensin aldosteron
Sisteminin
asiri uyarimi




mAcil yaklasim



=
oyku

m Mental durum degisikligi olanlarda mutlaka
hizla hiperglisemi duzeyi belirlenmelidir.

m Hem hipoglisemi hem de hiperglisemi
mental durum degisikligine neden olabilir.



Ik degerlendirmede parmak ucu kan sekeri dlcimi
yaplilir.
Kan sekeri duzeyi 65-250 mg/dl oldugunda anlamli bir

glisemik durum sozkonusu degildir ve diger mental
durum degisikligi yapan durumlar arastiriimalidir.

Kan sekeri duzeyi bu sinirlar digsinda ise akut diyabetik
bir durum oldugu asikardir.

Tam bir oyku alinmali son sure¢ gecirdigi rahatsizlik,
iInsulin gereksiniminin degismesi, hipoglisemik tedavi
olmayisi ve uygunsuz diyet gibi durumlar
sorgulanmalidir.

HND potansiyel nedenleri dusunulmelidir.
Mutlaka yatiriimalidir



m Mental durum bozulmasi, bazen stupor, nadir olarak da
koma

m Anamnezde, gunler bazen haftalarca suren artmis
susuzluk ve polidipsi

m siklikla altta yatan inme ya da renal yetersizlik gibi kronik
bir hastalik

m Glukozuri
m Ancak ketonuri ya da ketonemisi minimaldir ya da yoktur.

m Gunlerce ya da haftalar once baslayan kilo kayb,
halsizlik, gorme bozukluklari ve bacak kramplari tarif
edilebilir.

m Kontrolsuz diyabetiklerde karin agrisi ve duyarlihgin bir
nedeni yagla infiltre olarak buyuyen karacigerin glisson
kapsulunu germesidir.



KLINIK

m Poliuri,

m polidipsi,

m hipotansiyon,

m organ hipoperfuzyonu
m tasikardi



m Ayrintili bir fizik muayene ip uclari
aranmali ve bulgular kayit altina alinarak
yorumlanmall.



" S
DM ipuclari

m Parmak ucglarinda igne izi varligi

m Yine karin kol ve bacaklarda ekimoz
insulin enjeksiyonunun habercisi olabilir.

m Cogu hasta DM olduguna dair bir veriyi
yaninda bulundurur.??



m Obesite, acanthosis nigricans, diabetik
dermopati, pretibial alanlarda nekrobiosis,
alt eksremite ulserasyonlari, yumusak
doku enfeksiyonlari (sellulit veya
karbonkul), balanitis veya vulvovaginit,
pamukcuk, gingivit, dis curukleri diyabet ile
iliskili olabilir.



m Fundoskopik muayene retinopati, erken
gelisen katarakt, ksanthelesma yine
diyabetin habercisi olabillir.



m Fizik muayenede
siddetli dehidratasyon,
m deri turgorunda azalma,
m gOz kurelerinde yumusama,
m ekstremitelerde sogukluk
bazen hizli ve zayif bir nabiz



m DKA'’ dan farkli olarak hastada Kussmaul
tipi solunum ve nefeste aseton kokusu
yoktur.

s Bulanti kusma ve abdominal agri DKA’ a
gore daha nadirdir.

m Gastrik staz ve ileus da DKA'ya gore
nadirdir



Dehidratasyon
derecesinin
degerlendiriimesi



m Vucut agirligi dehidratasyon derecesini
belirlemek icin en onemli olcudur.

m Vucut sivisi icin her 1 litrelik kayip 1 kg
vucut agirligina denk gelmektedir.

m ancak son vucut agirhgi genellikle mevcut
olmadigi icin HND de DH degerlendirmesi
icin vucut agirligr genelikle
kKullanilamamaktadir.



m DH’nun erken donemlerinde kardiyak atim
volumu azalir.

m Vucut kardiyak outputu sabit tutmak icin
kalp hizini artirir.

m Bu nedenle tasikardi dehidrasyonun en
erken bulgusudur.

m Volum kaybinin devam etmesi ile
kompansatuar tasikardiye ragmen
kardiyak output duser.



m Kardiyak output dusmesini kompanse etmek icin
periferik rezistans artar.

m Daha fazla volum kaybi ile periferal rezistans
artigi ile bile ortalama arteriyel basing artik
korunamaz.

m Bu otururken veya ayakta iken kan basincinda
gorulen ortostatik degisiklikler olarak yansimakta
ve kalp hizi volum durumunu degerlendirmede
oldukca onemlidir.

m Agir DH'da supine pozisyonda hipotansiyon
ortaya cikar.



m lyi bir kardiyovaskuller muayene tim
hipotansiyonlu hastalar igin sarttir.

m Aksi ispat edilinceye kadar M| tum hastalarda
akilda bulundurulmalidir.

m hem akut M| nedeniyle kardiyak pompa
yetersizligi hem de pulmoner emboli HND i¢in
allta yatan etyolojik neden olabilir.

m Hipotansiyonun kardiyak pompa yetersizligi mi
yoksa agir DH nedeniyle mi oldugunu ayirt
etmek guctur ozellikle eslik eden durumlar
varliginda.

m Bu durumda kardiyak goruntuleme ve santral
venoz basing olgumleri yardimci olabilir.



m Hipotansiyon nedeni sepsis de olabilir.

m Enfeksiyoz sureci dislamak icin ozellikle
intratorasik, intra-abdominal, veya yumusak
doku fizik muayenesi mutlaka yapilmalidir.

m vucut 1sisi olgulmeli.

HND de dusuk derecede ates bulunabilir ki bu
terlemenin azalmasina sekonder olarak gelisir.

Yuksek dereceli ates enfeksiyonu destekler.



- I
Norolojik Bulgular

m HND bazi norolojik bulgu
lle birlikte olabilir.
nobetler,
hemianopsi,

afazi, parezi, pozitif
babinski isareti,

myoklonik ¢ekilmeler,

Kas tonusu degisikliklert,
nistagmus,

G0z kaymasi
Ve gastroparezi.

Cogu hastada bu
semptom ve bulgular
allta yatan
serebrovaskuler olayin
habercisi olabilir.

Serebral
dehidratasyon, santral
sinir sisteminde
norotransmitter duzey
degisikligi ve
mikrovaskuler iskemi
bu bulgulara katkida
bulunabilir.



m HND

norolojik bozukluga neden

oldugunda semptom ve bulgulara yonelik
tedavi planlanir.

m NOro
once
duze

ojik olay sonucu HND geligsmis ise
ikle metabolik bozuklugun
tilmesi gerekmektedir.



mEkg
Eko
Radyolojik istemler

ml_aboratuar



m EKG—. Direkt kardiyak patolojiler
Elektrolit bozukluklar



m Akciger gr—— pulmoner emboli,
enfeksiyon, ARDS

m Eko — . kardiyolojik ayirici tani
m BBT > norolojik ayirici tani
Serebral odem




m Plazma glukozu

Hiperglisemi
HND’ de hiperglisemi derecesi ¢cok
yuksektir.

cogu hastada glukoz duzeyi 1000
mg/d| ustundedir.

m dehidratasyon derecesinden etkilenir.
m Yyuksek duzeylerde glukoz

konsantrasyonu, yuksek derecelerde
dehidratasyon daha yuksek
osmolarite ve kotu prognoz ile
baglantihdir.

Plazma glukoz duzeyi tedavinin ilk 24-
48 saati boyunca saatlik takip edilir.



Kontrolsuz diabetiklerde kolesterol ve trigliserid duzeyleri yukselir.
Lipemi bazi laboratuar degerleri uzerine etki eder

m serum albumin, amilaz, bilirubin, kalsiyum, total protein,
SGOT, SGPT ve BUN artisa neden olur

Serum trigliseridlerinde ve silomikronlarda cok belirgin artislar serum
sodyum konsantrasyonunun dusuk ¢cikmasina neden olabilir. Cunku
trigliseridler osmotik olarak surukleyicidir ve elektrolitlerin plazmada
suruklenmesine neden olur.

Glukozun her 100mg/d| artisi Na dlzeyinde 1.6 artis olarak yansir.
Bu nedenle duzeltilmis sodyum hesaplanmalidir.

Diizeltiimis Na=Olgiilen Na+ + 1.6 ([6lgiilen glukoz
(mg/dl)]-100) / 100

Diger suda erir elektrolitler de etkilenebilir.



= ARTERIEL KAN GAZI

m Arteriel kan gazi degerleri ayni
zamanda altta yatan HND ile
iligkili hastaliklari da gosterir.

m Hipoksemi kardiyak ve pulmoner
hastaliklar ile iligkili olabilir.

m Hipokarbi

primer metabolik asidoza
kompansatuar yanit olarak olusan
respiratar alkaloz nedeniyle ortaya
cikar.

hipokarbi pulmoner hastalik
nedeniyle yuksek alveoler-arteriyel
oksijen gradiyenti yanit olarak
olusan takipne nedeniyle de ortaya
cikabilir.



B
Keton cisimleri

m Dehidrate hastalarda hafif duzeyde ketozis
gozlenebillir.

m HND' li hastalarda DH agirdir ve ketozis
nafiftir tedaviye hizlica yanit verir. DKA'lu
nastalarda agir ketozis intravenoz
rehidratasyon tedavisine hizli yanit
vermemesi standarttir.




" S
Serum osmolarite ve hesaplanan
serum osmolaritesi

m Normal serum osmolarite =280-290
mOsm/kg.

m serum osmolarite 320 mOsm/kg veya
daha fazla ise HND’ den sozedilebilir.
nadiren, serum osmolaritesi 400
MmOsm/kg’ dan daha yuksek bulunabillir.

m HND'’ de yuksek serum osmolaritesi biling
duzeyinin daha da kotulesmesi ile
baglantihidir.



serum osmolaritesi

mserum osmolaritesi =2[Na+ (meq/L) +
K+ (meg/L] + Plazma glukozu (mg/dL)/
18+ BUN (mg/dL)/ 2.8

ure, hucre membranlarindan kolayca
gecebildiginden efektif serum osmolaritesine
katkisi cok azdir. Bu nedenle efektif
osmolarite (Eosm) hiperosmolar
durumlarda daha cok onem kazanir.



efektif osmolarite (Eosm)

m Eosm=2 Na+(meq/L)+ Plazma glukozu
(mg/dL)/18



idrar

m idrar temini zor olabilir bu nedenle mesane
kateterizasyonu yapilmasi gerekebillir.

m HND’ li hastalarda idrar yolu enfeksiyonu
dislanmali.



m Idrar analizi metabolik durum hakkinda
bilgi verir. HND’ de nadiren de olsa idrarda

keton

olabilir ve bu genellikle

dehidratasyona sekonderdir.
m Gross proteinuri altta yatan renal

hasta
0oSMOo
hasta

Iga ait bir bulgudur. Idrar
aritesi ve idrar ozgul agirligt HND' i
arda cok yuksek olabillir.



m Bazen dusuk idrar dansitesi olabilir. Bu
durumda eslik eden diabetes insipitus var
demektir. Bu durumda hipofiz ve renal
fonksiyonlarin daha ayrintili
degerlendirilmesi ve agresif sivi
uygulamasi ile santral basing¢
monitorizasyonu sarttir.



"

m Plazma Elektrolitleri



potasyum

m Potasyum insulin duyarli dokulara giremez
ve ekstraselluler boslukta kalir.

m Potasyum duzeyi mevcut sivi kaybina
baglidir ancak genellikle yuksektir.



" I
potasyum

m Potasyum degerlerindeki yukseklige ragmen hastalarda
agir potasyum kaybi sozkonusu olabilir.

m Tedavi sirasinda insulin potasyumu hucre igcine ¢eker

m intravenoz hidrasyon da dolasimdaki potasyumu iyice
dilue eder.

m Bu nedenle plazma normal potasyum duzeylerine
gelinceye kadar agresif olarak potasyum yerine koyma
tedavisi duzenlenmelidir.



m |lk 24-48 saat icinde elektrolit diizeyleri en
az 4 saat araliklarla takip edilmeli.



" B
Anyon gap = [Na+ + K+] - [CI- +
HCO3-])

m HND’ de anyon acigi <12 ve hafif metabolik asidozu
yansitir.

m Bikarbonat duzeyi>15 mEq/L

m Hafih-ilimh asidoz HND’ de siklikla multifaktoriyeldir ve
etkin insulin aktivitesi olmamasi nedeniyle ketoasitlerin
birikimi sonucu ortaya c¢ikar.

m AQir DH' da anyon gap yuksek olabilir bunun nedeni
doku hipoperfuzyonu sonucu ortaya cikan laktik asidin
katkisidir.

m Yine altta yatan renal hastaliga bagli Uremisi olan
hatalarda anyon gap yuksek olabilir.



" B
Creatinine ve BUN

m HND’ |i hastalarda prerenal azotemi

bulunabillir. Baslangicta BUN creatinin
orani 30:1 asabilir.

m tedavi ile renal fonksiyonlar normale
donmuyorsa geri donusumsuz renal
zararlanma oldugu dusunulmelidir.



hemogram

m Hemoglobin ve hematokrit volum azalmasna
bagli olarak genellikle yuksektir.

m Lokositoz siklikla mevcuttur >20,000/mL

m Stres, dehidratasyon, ve lokosit gogunun
onlenmesi lokositoz oraninin yuksek cikmasina
neden olur.

m Aksi kanitlanincaya kadar lokositoz igin
enfeksiyon varligi akilda bulundurulmalidir.

m Bu nedenle akciger goruntulemesi,kan ve idrar
kulturleri alinmalidir.



S
Kreatine kinase (rabdomyoliz)

m DH plazma albumin, amilaz, bilirubin, kalsiyum, total
protein, laktat dehidrogenaz, transaminazlar ve creatine
kinase (CK) duzeylerinin yukselmesine neden olur.
Serum enzim duzeyleri HND’ de normalin 2-3 kati
artabilir.

m DH nedeniyle enzim yuksekligi varsayimindan kacginin.
HND’ li hastalarda anormal kan duzeylerinin her biri bir
hastalikla iliskili olabilir. 6zellikle CK yuksekligi
konusunda dikkatli olunmalidir.



"
DKA ve HND’ de total vucut su ve elektrolit

kayiplari
Total su (I) 6 9
Su* (ml/kg) 100 100-200
Na+ (mEqg/kg) 7-10 5-13
Cl- (mEqg/kg) 3-5 5-15
K+ (mEqg/kg) 3-5 4-6
PO4 (mmol/kg) 5-7 3-7
Mg++(mEqg/kg) 1-2 1-2
Ca++(mEq/kg) 1-2 1-2




DKA HND
Mild Moderate Severe
Plasma glucose >250 >250 >250 >600
(mg/dL)
Arterial pH Serum 7.25-7.30 7.00-7.24 <7.00 >7.30
bicarbonate (mEq/L) 15-18 10 to <15 <10 >15
Urine ketone Positive Positive Positive Small
Serum ketones Positive Positive Positive Small
Effective serum Variable Variable Variable >320
osmolarity (mOsml/L)
Anion gap >10 >12 >12 <12
Alteration in sensoria Alert Alert/drowsy | Stupor/coma | Stupor/coma

or mental obtundation







a TEDAVI



Management of Adult Patients with HHNS™

Complete initial evaluation. Start IV fluids: 1.0 L of NS per h initially

v

IV Fluids Insulin
Determine hydration status A 4
# ¢ ¢ Regular, 0.1 units/kg as IV bolus [optional]
Hypovolemic Mild Cardiogenic
shock hypotension shock ¥
¢ ¢ 0.1 units/kg/h IV insulin infusion
Administer Hemodynamic
NS (1.0 L/h) monitoring ) 4
and/or plasma Check serum glucose hourly; if
expanders serum glucose does not fall by at
Evaluate corrected serum Nat least 50 mg/dL in first hour, then
¢ ¢ ¢ double insulin dose hourly until
glucose falls at a steady hourly
Serum Na Serum Na Serum Na rate of 50-70 mg/dL
high normal low l
2NS at 4-14 mL/kg NS at 4-14 mL/kg per h When serum glucose reaches 300 mg/dL
per h depending on state | | depending on state of
of hydration hydration l

Change to D5:NS and decrease insulin to
0.05 units/kg per h to maintain serum glucose
between 250-300 mg/dL until plasma
osmolality is =315 mOsm/kg and patient is
mentally alert

Potassium

h 4

If serum K* is <3.3
mEg/L, give 40 mEq
K* until K* 23.3 mEag/L

!

If serum K* 25.0 mEgy/L,
do not give K* but check
potassium every 2 h

l

If serum K* 23.3 but
<5.0 mEqg/L, give 20—
30 mEq K* in each liter
of IV fluid to keep
serum K* at 4-5
mEg/L*

Check electrolytes, BUN, creatinine and glucose every 2—4 h until
stable. After resolution of HHNS, if the patient is NPQ, continue |V
insulin and supplement with SC regular insulin as needed. When the
patient can eat, initiate SC insulin or previous treatment regimen and
assess metabolic confrol. Continue to look for precipitating cause(s).




m HND’li butun hastalarin hastanede yatirilmasi ve
hatta yogun bakim unitelerinde izlenmesi
uygundur.

Tedavinin ana hedefi;

(1) Hastalarin elektrolit dengesi saglanirken, ciddi bir
rehidrasyonun temin edilmesi,

(2) hipergliseminin duzeltiimesi,
(3) altta yatan hastaliklarin tedavisi,

(4) Kardiyovaskuler, pulmoner, renal ve MSS
fonksiyonlarinin takip ve desteklenmesidir.



m santral venoz kateter rutin olarak
takilmalidir.

m Aynl zamanda rehidratasyon icin de iyi bir
yoldur.



m Baglatici etmenleri yonelik tedavi

m Yaslli hastalarda ve kardiovaskuler hastaligi olanlarda
santral venoz basing izlenmesi gereklidir.

m Cogu hastaya nazogastrik ve mesane kateteri
takilmalidir.

m LOkosit sayisi tek basina enfeksiyon gostergesi olmayip
uygun kulturler istenmeli.

m Enfeksiyon slUphesi fazla ise antibiotik tedavisine
baslanabillir.

m Hipotansiyon ve sok durumunda kristaloid solusyonlar ya
da volum genigsleticiler (albumin, dekstran, tam kan)
kullanilabilir.



" A
Endotrakeal entubasyon ve mekanik
ventilasyon

m Biling durumu zayif olan yada bilinci yerinde
olmayan hastalarda hava yolunun korunmasi
zorunludur.Bu hastalarin cogunda solunum

yetmez
mekani

m mekani

Igi ve dolasim kollapsi nedeniyle
K ventilasyon gerekmektedir.

K ventilasyona gecildiginde hastalari

hiperventile etmek gerekir. Hiperventilasyon,
metabolik asidoz ile kompanse edilen
respiratuar alkaloza yol acar ve serebral odem
riskini azaltir.



" JEE

mRehidrasyon



Intravenoz sivi tedavi?i
|

glukozun bobreklerden atilmasi  egkstraseliiler sivi voliiminin dilue olmasi

plazma glukoz duzeyinde dusme



m Volum tamamlanmasi insulin tedavisinden once
gelir.

m Eger sivi tedavisinden once insulin baslanirsa
Intravaskuler volum daha da azalir.

m Insilin osmotik olarak aktif glukozun hiicre icine
gecisine neden olur. Bu sirada glukoz ile birlikte
serbest su da hucre icine gecer.

m Bu sivi sifti ile intravaskuler alanda acik daha da
artar ve vaskuler kollaps gelisebilir.



m Sivi kaybi ortalama 150 ml/kg kadardir.

m Yaslilarda hiperosmolarite, diabetik ketoasidoza gore daha geg
taninir.

m Hipovolemi varsa sivi tedavisine izotonik sodyum klorur baslangic
tedavisi igin iyi bir sivi segeneqidir.

m Diger olgularda ise belirgin hiperosmolarite varligi nedeniyle
hipotonik (%0.45) sodyum klor verilmeli.

m Yeterli volum inflzyonu hayati organlarin ve bobreklerin
perflUzyonuna olanak saglar.

m Tedavinin ilk saati boyunca genellikle 1-3 It % 0.9 isotonik sodyum
klorid solusyonu guvenle verilebilir.



m Asiri sivi yuklenmesini onlemek igin renal ve
kardiyovaskuler degerlendirme iyi yapilimalidir.

m Yeterli idrar ¢ikisi ile renal perfuzyon
saglandiginda,%0,45’lik salin, hidrasyonun
devami icin kullanilabilir

m idrar output’'u 50 ml/saat ya da uzerinde ise sivi

tedavisi sonlandirilir.



m Serum osmolalitesi 320 mOsm/kg’in
altinda,intravenoz sivi yeniden % 0.9 izotonik
sodyum Kklorid olarak verilebilir.

m Glukoz konsantrasyonu 300 mg/dl'ye ulastiginda

%35 dekstroz infuzyonuna baslanir.

Glukozun hizli dusulmesi ile olusabilecek serebral
odemin onlemede etkindir.



m Amac , tedavinin ilk 12 saatinde tahmini
volum kaybinin yarisini replase etmektir.

m Geri kalan volum acigi ikinci 12 saatte
verilmelidir.

m 3-10 saatte 4-6 litre sivi replasmani gerekli



Insulin

m insulinin intravenoz yoldan verilmesi tercih
edilmedir.

m Ancak, perfuzyon yeterli ise intramuskuler ya
da subkutan yol da kullanilabilir.

m Insulinin yalnizca bolus tarzinda verilmes;i
etkisiz olup guvenilir degildir.
insulinin yarilanma omru 4-5 dk olup
plazmadan 40 dk icinde tamamen kaybolur



m Once 10-15 U kristalize insulinin IV bolus olarak verilir.

m 0.1 U/kg saat’lik dozda infuzyon (ortalama erigkinde 5-10
U/saat)

Herhangi bir neden ile IV infuzyon yapilamiyor ise
0.15 U/kg insulin IM yaptlir.

bir saat sonra ayni miktar tekrarlanir.

IM enjeksiyonlar daha sonra 4 saatte bir 10-20 U
olarak yinelenir.

m Kan glukoz konsantrasyonunun 250 mg/dL’'nin altinda
olmasi durumunda insulin infuzyon hizi 0.5 U/saat
azaltilmahdir



» BN
oneml

m Kan glukoz konsantrasyonunun 250-300 mg/dL olmasi
durumunda insulin infuzyon hizinin degistiriimemesi
gerexir.

m Kan glukoz konsantrasyonunun 301-350mg/dL olmasi
durumunda insulin infuzyon hizinin 0.5 U/saat artiriimasi
gerekir.

m Kan glukoz konsantrasyonunun 351mg/dL yada uzerinde
olmasi durumunda insulin infUzyon hizinin 1U/saat
artirilmasi gerekir.

m Insilin inflizyonuna ara verilmemelidir.



m Kan glukozu 250 -300 mg/dL’ye ulasinca sivi
tedavisi %5 dekstrozun sudaki, %0.45 sodyum
klorurdeki ya da %9 sodyum klorurdeki
solusyonlari ile yapiimalidir.

m Serebral odem riskini azaltmak icin dekstroz
infuzyonu 250-300 mg/dL’lik glisemi duzeyini
devam ettirecek hizda verilmelidir.



m Tedavinin ilk saatlerinde plazma glukoz
konsantrasyonunda gorulen dusme
rehidratasyonun ve renal kan akiminin yeniden
saglanmasinin bir gostergesidir.

m Plazma glukozunun dusmemesi yetersiz volum
ekspansiyonunu

ya da
m renal fonksiyon bozuklugunu gosterir.



m Renal yetersizligi olan hastada BUN ve kreatinin
degerleri yuksektir.

m Anurik renal yetersizlik varsa ve zamaninda
taninmaz ise kalp yetersizligi ve pulmoner odem
gelisebillir.

m Bu hastalarda yuksek doz insulin tedavisinden
yarar gorebilir.

m Bu uygulama renal yetersizlige bagli olusan
hiperpotasemiyi duzeltmekte de yararli
olmaktadir.



potasyum

m Asidoz ve renal yetersizlik yoksa baslangicta
hiperpotasemi gorulmez.

m DKA’a gore daha az total potasyum kaybi ve
daha az potasyum replasmani gerekir.

m Ancak insulin tedavisi ile birlikte potasyum hucre
icine itilir ve ekstraseluler alanda potasyum

duzeyi duser.
Kardiyak aritmi riski artar.

m Bu nedenle DKA" a gore potasyum replasman
tedavisi daha erken baslanmalidir.



" I
potasyum

m Potasyum replasmani oncesi anuri-oliguri sorgulanmali.
|drar ¢ikisi yoksa potasyum replasmani yapilmamali.

m Kan glukoz duzeyi dengelenene kadar her 4 saatte bir
potasyum duzeyi kontrol edilmelidir

m Serum potasyumu < 5 mEQ/L ise potasyum
replasmanina baslanmali.

Serum potasyumu 4.0-5.0 mEqg/L ise 20 mEqg/saat,

4.0 mEqg/L’'den az ise 30-40 mEqg/saat dozda 2 saat
sure ile potasyum replasmani yapiimali.

Daha sonraki potasyum infuzyonlari EKG ve serum
duzeylerine gore ayarlanir.

Potasyum 3-4 mEqg/L duzeyinde devam ediyorsa 40
mEqg/saat’lik infuzyona devam edilebilir



m Fosfat, magnezyum ve kalsiyum rutin olarak
replase edilmez

m semptomatik hastalarda replasman tedavisi
gerekebilir.



" I
hipofosfatemi

m Glukozurik osmotik diurez ve hipopotaseminin
renal fosfat retansiyonunu engellemesi ile
hipofosfatemi gelisebilir.



Hipofostatemi belirtileri

halsizlik,
rabdomiyoliz,
tremor, paresteziler,
paralizi (solunum
paralizisi)

koma.,
konvulziyonlar,
anizokori,

ataksi,

hiporefleksi,
anormal EEG,

anormal EMG ve
anormal sinir iletisi

Eritrosit ici ATP
eksikligi nedeniyle
hemolitik anemi
gelisebillir.
2-difosfogliserat
eksikligi ile
hemoglobinin oksijene
lgisinin azalmasi



" I
Hipofosfatemi

m Serum fosfat duzeyleri > 2 mg/dL
hipofosfatemi semptomlari gorulmez

m ve surekli 0.5 mg/dL’'nin altinda seyretmedikce
ciddi bir morbiditesi yoktur.

m insulin tedavisi sirasinda siddetli hipofosfatemi
gelisirse (<1mg/dL)
3 mmol/saat fosfat replasmani gerekebilir.



m KOMPLIKASYONLAR



N
Serebral odem

Belirgin serebral cdem DKA™ a gore nadirdir.

Bunun nedeni yaslanma ile artan serebral atrofinin
serebral odem bulgularinin sessiz seyretmesine olanak
tanimasidir.

Genellikle 60 yas altinda gorulur.

serebral ddem glukoz duzeylerinin ve buna bagl olarak
plazma osmolaritesinin hizli dusurulmesi sonucu olusur.

Beyin hicreleri hizli rehidratasyon sirasinda osmotik
olarak aktif partikulleri tercihen suyu absorbe eder ve
siser

serebral odem gelisir, karnium i¢i basing artisi ve
zorlanmasi sonucu olusabilecek unkal herniasyon olume
neden olabilir.

Sereral atrofi nedeniyle olusan odem kafa ici basincini
artirip hernisyona neden olabilecek kritik duzeylere
ulasmayabilir.



" S
Eriskin sikintili solunum
sendromunda (ARDS)

Eriskin sikintili solunum sendromunda (ARDS) genellikle >Eosm
320

ARDS'de siddetli asidoz, hipotermi, koma ve hipotansiyon olur
Derin hipoksi vardir
mortalite orani yuksektir. (%80’ ler).

Cogunda alveolo-arteriyel oksijen farki ilk basvuru sirasinda
artmistir.

Ancak akciger grafisi normaldir.

Tedavi devam ettikce pulmoner infiltrasyonlar ile ilgili radyolojik
bulgu ve hipoksi eklenir.

ARDS altta yatan bir baska hastalik (pankreatit ve MI) nedeniyle
gelisebilir.

ARDS gelisimi ile ilgili mekanizma henlz tam olarak
aydilatilamamistir ancak serebral odem olusumunda ileri surulen
hiperosmalarite ve hipergliseminin hizli duzeltiimesi pulmoner odem
icin de gecerli oldugu dusunulmektedir.



" S
Vaskuler komplikasyonlar

m en onemli komplikasyonlardan biri de vaskuler
okluzyonlardir.

m Bu vaskuler sendromlar daha fazla morbidite ve mortalite
nedenidir.

mezenterik arter tikanmasi
dissemine intravaskuler koagulasyon

m Belirgin hipotansiyon ile birlikte
hemokonsantrasyona neden olan dehidratasyon

ve hiperviskozite ile kan akiminin yavaslamasi
tromboza egilimi arttirir.

m Belirgin bir tromboembolik olay gelismedikce
antikoagulan tedavi onerilmemektedir.

m Gerektiginde Dusuk doz subkutan heparin
kontrendikasyon olamayan hastalara onerilmelidir.



"
diger

m Kontrolsuz diabette hafif bir gastrointestinal
kanama (%25 olguda) olabilir.

Antikoagulan tedavi bu kanamanin insidansi
ve siddetini arttirabilir.

m Gastrik staz nedeni ile pulmoner aspirasyon
olabilecek komplikasyonlar arasindadir.

m Rabdomyolisis
cok nadirdir.



m ciddi hiperglisemi ciddi bir beta hucre
disfonksiyonunu gosterir.

m HND'yi takiben birkac¢ hafta insulin tedavisi ile
yeterli glisemik kontrolun saglanmasindan sonra
hastada oral tedavi rejimine gecilmesi
dusunulebilir.



" S
PROGNOZ

m en onemli faktor yas
m < 50 yas olum orani ¢ok az
m >50 yas %21-43 oranynda mortalite

m Hiperosmolarite, elektrolit bozukluklarinin daha
limli seyrettigi vakalarda mortalite azalmaktadir.
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