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Giris

Diyabetes Mellitus: Degisik nedenlerle
insulin salinim veya kullanim yetersizliginin
neden oldugu karbonhidrat metabolizma
bozuklugu ile karakterize kronik bir
hastaliktir.

m Prevalans, 2000 yilinda %2.8, 2030 yilinda 7%4.4
m ABD de her yil 1 milyon yeni vaka

m Tum dinyada yaklasik 171 milyon diyabetli
vardir.

m Turkiye de prevalans 7%7.2
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Giris
m Prevalans 1990'lardan bugiine %33 artmistir.

m Obezitenin artmasi

m Yasam siresinin artmasi, yash nifusun
artmasi (>65 y)

m Diyabetik aciller siktir ve dlimcdl sonuglari
vardir.

m DKA

m HONK

m Hipoglisemi

m Gelismis llkelerde en sik 6lim nedenleri
arasinda b. siradadir
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Anatomi

m Pankreas
m Midenin arkasinda, dalak ve duodenumun arasinda
yerlesmistir.
m Langerhans Adaciklar
m o hicreleri - glukagon
m B hiicreleri - insulin, proinsulin ve C-peptid
m A hiicreleri - somatostatin/gastrin
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DM

-Diyabet aterogeneze zemin hazirlayarak hipertansiyona
ve sonugta aterosklerotik kardiyovaskiiler,
serebrovaskiler ve periferal vaskiiler hastalik gibi
makrovaskiiler komplikasyonlara neden olur.

-Ayrica DKA, nonketotik hiperosmolar koma ve
hipoglisemi gibi acil midahale gerektiren
komplikasyonlara neden olabilir.

-Hastaligin son donem komplikasyonlarini onlemede esas
olan erken tani ve tedavidir.
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DKA Tanim

-DKA, mutlak veya goreceli insilin eksikliginin
oldugu ve bunu hiperglisemi, dehidratasyon ve
asidozun izledigi klinik durumdur.

-Bu durumda ara metabolizmalarda da bozukluk
ortaya ¢ikacaktir.
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DKA

-Insiilindeki bu mutlak ya da géreceli eksiklik,
kortizol, glukagon, GH ve katekolaminler gibi
kontrinsilin hormonlarinda artisa neden olur.

-Primer anabolik hormon olan insiilinin bu eksikligi,
kas, yag dokusu ve karacigerin glukoz alamamasina
sebep olur.

-Karacigerde glukoz iretimi ve yag mobilizasyonu
artar, periferal glukoz kullanimi azalir ve keton
Uretimi stimdle olur.
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Azalmis insdliin

Artmis yag asidi

salinimi

Azalmig insdliin
kullanimi

Artmis keton olusumu

Kanda B-Hidroksibiitirat ve
asetoasetik asit birikimi

Metabolik Asidoz

Stress hormonlarinda artig

Artmis katekolaminler,
kortizol ve GH

Artmis glukagon

Artmis glukoz
Gretimi

Idrarda keton

Artmis kan glukozu

Kussmaul
Solunumu

SSS Depresyonu

Sok

Idrarda seker

Hipovolemi

Soliit diiirezi

Poliiiri

Dehidratasyon

Susuzluk hissi

Polidipsi

Hiperozmolalite




DKA etiyoloji

Mutlak insiilin eksikligi

m Insiilin tedavisine uyumsuzluk, doz

atlanmasi

m Yeni baslangig Tip 1 DM
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DKA etiyoloji

Radlatif insiilin eksikligi

Enfeksiyon

Miyokard enfarktiisii
Travma

Serebrovaskiler hastalik
AsIri egzersiz

Yorgunluk

Alkol

Steroidler

Adrenerjik agonistler
Diger stres durumlari
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Patofizyoloji

Net etkin insiilin diizeyi ve aktivitesinde |

J
Kontrregulatuvar HormonlarT (Glikojenoliz,Glikoneogenez, Lipoliz) T
\)
FFA T (metabolik asidoz)
!
Keton cisimleriT (ketonemi, Hiperglisemi),
\)
Ozmolarite T
\’
Glukoziiri, Ketoniiri — su, Na, K ve diger elektrolitlerin kayb:i
\!
Osmotik dilirez —» Dehidratasyon IV. Ulusal Acil Tip Kongresi
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DKA

Klasik Triad
m Hiperglisemi (genellikle 250 mg/dL),
m HCO; | (<15 mEq/L),

m Ketonemi, ketondiri, asidoz (pH < 7.3)
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m Klinik belirtiler
m Poliliri, dehidratasyon
m Sodyum, Fosfor, Maghezyum eksikligi
m Derin hipokalemi gérdlebilir
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Belirti ve semptomlar

m Susama, polidipsi, m SSS depresyonu
polilri, nokturi (Letarji)
(Klasik Hiperglisemi m Ketoniiri/ketonemi
semptomlart) m Anoreksi (bazen

m Kussmaul solunumu de artmis istah)

a Jeneralize m Bulanti/kusma
Gligsuzlik m Karin agrisi

m Bas donmesi

IV. Ulusal Acil Tip Kongresi

2008, Antalya



Ayirici tani

m Aclik ketozu

m Alkolik ketoasidoz
m Akut apendisit

HONK
Hipokalemi
Hiponatremi

_aktik asidoz

m Metabolik asidoz
m Miyokard enfarktisii

m Pnomoni, |
imminkompramize

m Septik sok
0 $a|isi|aT zehirlenmesi
m IYE
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Fizik muayene

Genel bulgular

-Hastalik gorunimd

-Kuru cilt

-Kuru miikoz membranlar
-Deri turgorunun azalmasi
-Reflekslerde azalma
-Duyusal korlesme

-Koma

Vital bulgular

-Tasikardi
-Filiform nabiz
-Hipotansiyon
-Tagipne
-Hipotermi

-Ates (enf. varsa)
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Fizik Muayene

Spesifik bulgular

-Agizda keton kokusu (meyve c¢iirig)
-Biling agik, letarjik veya koma

- Abdominal hassasiyet (akut batin??)
-Asidoza sekonder hiperventilasyon

(kussmaul solunumu)
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Laboratuvar

-6Glukoz: >250 mg/dL, parmak ucu élgimd yapiimali

-Na: 100 mg/dL ilzerindeki her 100 mg/dL glukoz artisi
igin serum Na's1 1.6 mEq/L |

-K kaybi (5 mEq/kg) asidoz nedeniyle hiperpotasemi
seklinde maskelenebilir I | Potasyumun kardiyak etkilerini
tespit etmek igin EKG kullanilabilir

-Asidoz'da H* hiicre igine, K+ hiicre digina kayar ve
paradoksal K* T olur

-Rehidrasyon ve insiilin tdv. baslar baglamaz presipite
edici bir sekilde K*|
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Laboratuvar

Bikarbonat: | Asidozu degerlendirmek igin
anyon agiqgi ile birlikte kullanilir

Fosfor: Hipofosfatemi riski (fakir beslenme,
kronik alkolizm) arastirilir

Hiperamilazemi: Pankreatit olmasa bile goriilebilir
BUN: T
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Laboratuvar

m Anyon gap: T (Na - (Cl + HCO3)
(Bikarbonat azalmasina bagl)

m PA AC grafi: AC enf ayirici tani

m BBT: Ozellikle cocuklarda DKA serebral
odeme bagl gordlebilir

m EKG: DKA kardiyak bir olaya bagl

gorilebilir ya da kardiyak komplikasyonlara
sebep olabilir
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Laboratuvar

-CBC: BK >15.000 veya sola kayma varsa
bakteriyel enf?

-Arteriyel veya vendz kan gazi: pH genellikle

<7.3. Venoz pH arteriyel pH'dan 0.015 daha
disuk
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Laboratuvar

-Serum ve Idrar ketonu: (Sadece aseton ve
asetoasetik asit olculir) TIT

-Osmolalite: Diyabetik komadaki hastalarin
osmolaliteleri tipik olarak >330 mOsm/kg
Su. Eger bu degerin altindaysa baska bir
koma nedeni arastirllll

2(Na+K) + (6lukoz/18) + (BUN/2.8)
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Tedavi-Hastane Oncesi

Izotonik Salin Soliisyonu:
70.9 NaCl 1 L bolus infiizyon (ilk 1 st)
(Vital bulgular ve hipovolemi bulgularina bagli

olarak gerekirse daha fazla)
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Acil servis tedavi hedefleri
-ABC

-Uygun monitorizasyon

-Doku perfiizyonu ve dehidratasyonu diizelt
-Glukoz ve ozmolaliteyi normallestir

-Asidoz ve ketozu geri gevirmek
-Elektrolit ve volim kaybini yerine koy

-Komorbid durumlari sapta ve tedavi et
(Enfeksiyon...)
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Tedavi-IV Swvilar

Basta 1-2 litre %09 NaCl (Hemodinamik stabilite icin) hizl
Hidrasyon durumunu sapta

v | \
Hipovolemik sok Hafif hipotansiyon Kardiyojenik sok

l
7%0,9NaCl 1 L/st Hemodingmik Monit.
Serum Na
Serum Na' Serum Na N Serum Na |
N / |
70,45 NaCl 70,9Nacl

4-14 mL/kg/st (ADA) 4-14 mL/kg/st
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Tedavi-Insiilin
IV yol SC/IM yol

l l

Regiiler Insiilin Regiiler Insiilin

l l

0.1-?.15 U/Kg bolus 0.310.4 U/Kg
0.1 U/Kg/st inf. 0.1 U/Kg/st

| |

Serum Glukoz ilk saatte 50-70 mg/dL diismezse

Duble insiilin/saatlik
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Tedavi

Serum Glukoz 250 mg/dL'ye indiginde,
Insiilin 0.05-0.1 U/Kg/st infiizyon
veya
5-10 U sc/2 st
%5 Dekstroz 150-250 mL/st

Metabolik kontrol saglanincaya kadar serum
glukozunu 150-200 mg/dL arasinda tut
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Tedavi

m Etkin bir tedavi ile asidozun 2-3 saatte,
keton cisimciklerinin ise 4-6 saatte
dizeltilmesi beklenir.

m Regliler insiilin diginda diger insilinlerin
tedavide yeri yoktur.

m Amerikan Diyabet Birligi farafindan (ADA)
IM Insiilin tedavisi 6nerilse de periferik
kollaps sebebiyle emilim problemleri
olabilir.
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Tedavi-Potasyum

Toplam K agigi: 40-100 meq/L

K*>6 meq/L ise verilmemeli

Hasta oligirikse verilmemeli

K* 5-6 meq/L ise 10 meq/st

K* 3-5 meq/L ise 20 meq/st

K* <3 meq/L ise 30 meq/st

36 saatte toplam 300 meq K* yeterli
Saatte maksimum Infiizyon hizi 40 meq/L
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Tedavi-Bikarbonat

-pH<6.9 ise

88 mEq/0.5-1 st NaHCO; infiize edilir
-pH=6.9-7.0 ise

44 mEq/0.5-1 st NaHCO; infiize edilir
-pH>7.0 ise

HCO;5- verilmez!
-pH>7.0 oluncaya kadar her 2 saatte bir HCO;
uygulamasi tekrarlanir
-Serum K* monitorize edilir
*Cocuklarda beyin 6demi agisindan alert olunmalil
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Komplikasyonlar

m Hipoglisemi

m Hipokalemi

m Hiperkloremi (gegici)

m Serebral 6dem (Cocuklarda)
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Konsiiltasyon

m DKA hastasi hastaneye yatar

m Verilen tedavinin ve idamesinin en iyi
monitorizasyonu

m Yogun bakim
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Mortalite

m 1922 yilinda instilinin bulunmasindan
once %100

m Glniumizde yaklasik %2
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Tesekkdrler
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