


HIPOGLISEMI

Diyabetin en sik gorilen akut komplikasyonudur
Genellikle;

> Sulfonilire alan yash hastalarda,

> Insulin kullanan geng hastalarda gérulur

Karaciger veya bobrek yetersizligi olan diyabetiklerde;

> klorpropamid veya gliburid gibi uzun etkili sulfonilure’ye bagh
ortaya cikabilir.

Insulin enjeksiyonundan sonra;
o yeterince besin almamak veya
> insulin uygulandiktan sonra egzersiz yapmak.

Sekonder kazang amacl;
> Ozellikle tip 1 diyabetik gocuklar




HIPOGLISEMIfye Yanit

Noroglikopeni;
e Mental konflizyon, stupor
koma ve olum gorulebilir.

e Tedavi gecikirse MSS tam
olarak iyilesmeyebilir.
Otonomik hiperaktivite;
e Sempatik: tasikardi,
terleme
e Parasempatik: bulanti ve
aclkma hissi
= Beta bloker kullanan
hastalarda terleme

disinda butun bulgular
kaybolabilir.

Hipoglisemiye karsi-
duzenleyici yanit
e Normal karsi-duzenleme

« Glukagon glikojéenolizi
3-4 kat artirir.
= Adrenerjik salinim:
o kan sekerini
yukseltmeye calisir,
e hipogliseminin
gelmekte oldugunu
bildirir.
e Bozuk karsi-duzenleme
= Glukagon yaniti(-) (tip-1
DM)
= Adrenerjik yanit(-).
= Siki glisemik kontroll(

hastalarda GLUT-1 up
regul.




HIpegliIseminin eltien

Titreme

Bas donmesi

Terleme

Acikma

Bas agrisi

Solukluk

Ani karamsarlik

Hareketlerde beceriksizlik

Dikkat toplamada yetersizlik

Agiz etrafinda uyusma, karincalanma ve cekilmeler




Hipoglisemiye Yaklasim

Diyapetik acillerin: hastamne: oncesil yaklasimi
1. (Hava yolu (A), solunum (B), dolasim(C)) ABC/0O2

2. Kan sekeri <60 mg/dL ise ve hastanin bilinci acik ise
oral glukoz.

. Oral alamiyorsa;
*25 g %50 dekstroz
**cocuk ise 0.5 g/kg dekstroz
. IV yada oral alamiyorsa, Glukagon 1 mg sk/im

. Glukoz uygulamasindan sonra glukoz olcimu
yinelenmelidir.

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




1 Diyabetiklerin timu Glukagon kullanimi hasta ve
yanlarinda seker hastasi hasta yakinlarina
oldugunu belirtir bir kart ogretilmelidir.

tasimaldirlar. Yarim saat arayla 2 ampulden
Diyabet hastalan yanlarinda fazla glukagon yapilmamahdr.

glukoz tabletleri > Etki yoksa glikojen
bulundurmalidir. depolari bostur.
1 Glukagon ampul hastanin acil Hastanin bilinci yerinde ise

kitinde bulunmalidir. meyve suyu, glikoz tabletleri
verilebilir,

"SEKER HASTASIYIM”

® Bayginsam veya hareketlerim normal degilse bunlar seker hastaligimdan
kaynaklaniyor olabilir.

@ Eder beni rahatsiz ya da yan baygin bulursaniz, yutabilecek durumda isem litfen
sekerli bir icecek (bir cay bardads meyva suyu) ya da 2 - 4 adet kesme geker veriniz.
{seker cebimde veya ¢antamda olabilir)

® Bayginsam ve yutkunamiyorsam kesinlikle agiz yoluyla birsey
vermeyiniz. Hemen doktor ¢aginniz veya acilen hastaneye gotiirtiniz.
TESEKKURLER.

ADGIZ00T0E  Mudnthe 120120000 NNKEDS

Hasta Damgma Servisl
0212 282 21 19
vw.diyabet.com 0800 241 70 39




Diyahatik Keteasidoz

Yeni baslangich Tip 1
diyabetiklerin % 15-30'unda
DKA vardir.

4 yasindan kucuk
hastalarin % 40'inda tani
DKA ile konulur.

DKA 20 yasindan kuguk
diyabetiklerin en yaygin dlim
nedenidir.

10 yasindan kucuklerde
diyabetle iliskili 6lumlerin
% 70’inden sorumludur.

Mortalite: % 5-15

Onlenebilir bir
komplikasyondur.

DKA hasta kabullerinin %
50’si bilinen diyabetiklerdir

“ Arcriives of Internal Medicine

o DKA’ll hastalarin %39°u tip
2 diyabetik,

o> 9% 51’i obezdir*.

Tip 2 diyabetikler yavas
baslangicli ketoasidoza ve
hiperozmolar komaya
ilerlemeye daha egilimlidirler.

Tip 2 diyabetiklerde
hiperozmolarite, obezite,
letarji, ve goreceli _
hiperkoagulopati EMBOLIZM
ve TROMBOZ egiliminde artisa
yol acar.




PDKA Ve Hiperosmolarr Koma nin spektrunmu

Ketoasidoz- Saf
Saf Ketoasidoz Hiperosmolar Hiperosmolar

Koma Koma

Hizli baslangig Yavas baslangic
Belirgin Insulin Hafif insulin
yoklugu Eksikligi




PDKAUR Klinik Bulgular

Politri, Polidipsi, Polifaji
Kilo kaybi

Dehidratasyon + ortostaz
Kusma (%50-80)

Kussmaul solunumu (pH <
/.2 olursa)

Aseton kokusu (?)

Vlcut i1sisi genellikle normal
yada dusuktdr.

e Yuksek ise enfeksiyon!

En az %30 kiside karin agrisi
vardir.

Algilamada Bozulma
Sok




DKA dal presipitan fiaktorler

Presipitan faktor Ornekler/Yorumlar

Diyabetin Kendisi Yeni baslangic
Kotlu kontrol
Tedavinin kesilmesi
insulinin atlanmasi
CSII (pompa) yetersizligi

Akut hastalik Enfeksiyon
Miyokard enfarktisu
Akut pankreatit
Abdominal katastrof
Serebrovaskuler olay
Adir yaniklar
Bobrek yetersizligi

Ilaglar Tiyazid ditretikler
Beta blokerler
Fenitoin
Glukokortikoid’ler
Sisplatin, L-asparajinaz
Somatostatin
Hiperalimentasyon

Madde kotlye Alkol
kullanimi Kokain




Tip 1 Diyabet

&
hl

A 4

l instlin*

T Glukagon ve
kontr-regulator
hormonlar

Presipitan olay

A 4

€][V] (e74
uptake

v

TProtein katabolizmasi

A 4

T Amino Asidler

Hiperglisemi

\ 4

y

Lipoliz

A

T Gliserol

A 4

T Glukoneogenez

Osmotik diurez

\ 4

Volim deplesyonu
Dehidratasyon

Ketonuri

T Ketogenez

A 4

Elektrolit
deplesyonu

Asidoz

T Ketonemi

Diyabetik Ketosidoz'un patogenezi. *Goreceli yada mutlak




Keton Cisimleri

1
CH,—C—CH,—C—0H Nitroprussid
s KC’de insulin y0k|u§unda, .h-:-inucr-tirr-,|r;ic1\“\ reaksiyonu
FFA karnitin (Malonil KoA) + 211 \
g

-0,

araciligiyla mitokondriye 0
girer ?“ I \ 1I

' - 1. —OH—CH,—C—6 CH,—C—CH
B-oksidasyon  asir1 asetil CH,—CH—CH,—C—OH 1 ;

KoA A-Hyvdrowbutyric acid Acetone

* Asetil-KoA asetoasetat’a doner
* Yetersiz Insiilin asetoasetat’in utilizasyonunu onler
* 3-hidroksibutirat ve asetona doniisiir

BHB/AA orani normalde 3:1 iken agir DKA°da 15:1°¢ ulasir.




DKA‘da Laboratuar Kriterler

| LaboratuarKriteri | DKA
<15
<25

Osmolalite (mOsm/kg)
Ketonlarr |
>+3

Serum + >1:2
diliisyonda

BUN = Kan Ure Azotu (blood urea
nitrogen).
*Nitroprussid reaksiyonu.




DKA Trani Kriterleri

DKA

Hafif
Glisemi (mg/dl) >250

Arteryel pH 7.25

HCO, (mEq/l) 15-18

Ketonemi* (+)
Ketonuri* (++)
Ef.ozmolalite** Degisken
Anyon gap*** >10

Mental durum Acik

Orta
>250

7.00-7.24
10-15
(*)
(++)
Degisken
>12

Acik

*Nitroprussid reaksiyonu
**Efektif ozmolalite=2[Na(mEq/l) + glukoz(mg/dl)/18]
*** Anyon gap= (Na* + K*)- (Cl+ HCO;)

(+)
(+++)
Degisken
>12

Stupor

ADA Clinical Practice Recommendations, 2002




PDKA‘da Hatalil Caboratuar testlern

Na* her 100 mg/dl serum glukozu basina 1.6 mEg/L
baskilanir

Duzeltilmis Na* = élciulen Na +1.6 meg/L x (glukoz-100)/100)
Ornek:

e Nat = 123 meg/L ve Glukoz = 1,250 mg/dI

e 1,250 - 100 = 1,150/ 100 = 11.5 x 1.6 = 18 megq/L
e Duzeltilmis Nat = 123 + 18 = 141 meq/L

Trigliseridler de artifisiyel olarak Na’'u dusurdar.




Elekinolit Kayiol

Dehidratasyon ve voliim deplesyonu
Aldosteron =» Na reabsorbsiyonu ve K+ atilimi artar

=» Serum K+ genellikle normal yada yiiksek, fakat total viicut K+ “u diigiiktiir.

Hidrojen iyonlariyla
Potasyumun
Intraselliiler
degisimi

B
O
B
R
E
K

Ketoasidler intravaskiiler katyonlar olan
Sodyum ve Potasyum’un
Glukoz atilmasina yol acarlar

Kitoasidler Fosfor ozmotik diiirez ile kaybedilir




PDKA sirasinda EKG Degisimier

Normal | e o m

ittt e

et v

=

LOC DEEED-bD00

Hiperpotasemi Hipopotasemi



Tedavinin Elemanlari

= Sivilar - Sok tedavi edilir, arkasindan dehidratasyon
geriye dondurulur ve kayiplar yerine konur

n insi.'llin —
o Ketozu baskilayacak,
o Asidozu geriye dondurecek

e Glukoz alimi ve utilizasyonun saglayacak yeterlilikte
olmahidir

s Elektrolitler - derin




Yaslilara ve kalb hastaligi
olanlara CVP kateteri
takilir.

Hemodinamiyi duzeltmede
seckin sivi 9%0.9 NaCl.

Ilk Gc saat saatte 1 L %0.9

NaCl, daha sonra sivi
verilme hizi hastanin
durumuna gore degisir.
Ilk 24 saatte 6 litre kadar
SIvi verilir

o 4 | /m?/g'den fazla sivi
uygulamasindan
sakiniimalidir.

Plazma sodyum duzeyi 150
mEg/litrenin Uzerinde; ise
hastalara hipoetonik salin
(%0.45) veya izotonik
NaCll ve %5 dextroz
karisimi (1/1) verilir.

Kan sekeri 250mg/dl nin
altina dustince %5

dekstroz verilir.




_

Instlin Tedavisi

Kan sekerini normale diisiirmede
ve asidozun duzeltilmesinde
esastir.

S1vi replasmanini takiben 0.1-0.15
U/kg IV 1nsiilin uygulanir ve
0.1U/kg/saat dozunda insiilin
inflizyonu yapilir (Regiiler
Insiilin).

- 250 unite reguler nsiilin, 250
ml Serum Fizyolojik
icerisinde (1.0 tinite/ml)
verilir.

- 0.1 U/kg/saat = 0.1 ml/kg/saat

Serum glukozu saat basi kontrol
edilir.

Glukozda 100mg/dl/saat’ten fazla
diismelerden sakinilmalidir.

Serum glukozu 250 mg/dl’ye
diistiigiinde, % 5 dekstroz
eklenerek glukoz diizeyinin
devamlig1 saglanmalidir.

Metabolik asidoz diizelene kadar
insiilin infiizyonu kesilmemelidir.




Ozetle...

Intravensz (IV), kisa et nsiiin, 0.15Ukg bolis |
l

0.1U/kg/saat IV infuzyon (ortalama 6 Unite/saat)

|

Insulin inflizyonu (0.05-0.1U/kg/saat, ortalama 4-8 Unite/’saat)
asidoz duzelene ve oral gidaya gecene dek surdurulur.
Presipitan faktorlerin arastirilmasi strdurultr




DKA her zaman potasyum eksikligi ile birliktedir

Serum K*<3.5 mEqg/l ise 40 /mEqL

Serum K*>5-6mEq/l ise K* verilmez,

Serum K: 3.5mEq/l -5.0mEq/l arasinda 0.3-0.4 mg/kg/saat uygula

Potasyumu baslangicta 2 saat’te bir 6lg

Max. K inflizyon hizi 0.5 mEqg/kg/saat'tir.
Alabilecek hastalarda oral olarak verilebilir.
domates suyu (14mEqg/240 ml)

muz (tanesinde 10 mEq kadar potasyum icerir.

Hasta anurik ise K verme




DIKAdaiziem

Yasamsal - Kalb hizinda ani dusme, tasipne
Noérolojik kontroller: 30-60 dakika araliklarla

Vucut agirhdgi: hasta mumkinse gunde 2 kez tartiimalidir
Laboratuar

- Elektrolitler, vendz kan glukozu 2-4 saat araliklarla
izlenmelidir

= Na’'da dusme- serebral 6dem riski artar, ? SIADH,
serebral tuz kaybi

= Dokularin re-perfiizyonundan dolayi ilk 2-3 saat'te
HCO5- / pH dusebilir ve laktik asidoza yol agabilir




Tartismall Kenular

Fostat replasmani

Teorik

= Fosfat acigl kesindir
= DKAnin tedavisi ile serum fosfatl ve 2,3-DPG daha da diser

s Oksihemoglobin; egrisi degisir ve Hb/O5 ‘ayrismasi zorlasir

Pratik

Direkt yararina dair kanit yoktur
K-fosfat olarak Y2 K+ replasmani yapilabilir (8 saatte bir)

Hipokalsemi’den sakinmak igin 2 mEq/kg/g dozunu
asmaktan sakinilmalidir




Teiruisanell] Lotz
SIkaoERE BN ZRINES

Yalnizca semptomatik hiperkalemi’yi dizeltmek amacl kullanilabilir.

Kan pH’inin 7.0’dan distk oldugu durumlarda Kussmaul
solunumunu duzeltmek amacl verilebilir (1mEg/kg 1-2 saatin
Uzerinde).

Gereksiz kullanim hipokalemi ve MSS asidozuna yol acabilir.

e Asidotik hastaya hizli bicimde uygulanmasi CO,yi ani
olarak yukseltir.

= CO, MSS’ye hizla girer

= HCO5" kan-beyin bariyer‘inden dolayi gecikir

= Artmis MSS CO, ‘i serebral asidoz’u alevlendirir
CO, + H,O — H,CO; — H* + HCO;

= BOS'ta O, parsiyel basincini da dustrebilir =>»
vazokonstriksiyon =» Beyin hipoksisi/iskemi




Baslangic degerl endirmelerini tamamla, intravendz svi (1 litre/saat %0.9 NaCl) bagla!

A\ 4

IV swvilar ' Potasy um

| |

Hidrasyon durununudejerdendr i 1sadt sorra
1 i Serum Ku <3.3 mmal/L

- — ise K> 3.3 mmd/L dana kadar

Hipovolerrik sok | . ?f. Kardyo:en K Slz\ll(l)nl n m}gt;&:ge pH<7 | pH>7

A

%0.9 NeCl (1 Us)

yada Hemodinamik
dazr\::jgel";?l:zfsl? < Saatlik g ukaz dlizeyini izlen! 200 m H20
= 1.sagtte 50 mg/d_ dismezse K dizeyi >5 mmal/L ise K vermel dilite NaHOO3

——— — instiin dozu saetlik Her 2 sagtte bir K kortrd (i yap! 200 mi/szet
Dlzeltiimis Na deger lendmesini yap! 2 katina cikar! hizinda ver!

A

| [ iy - Y
Kdizeyi 3.35 arasindaise NeHOO3

T Sivinin her Iitresine. uyguamesini
20-30 mmol K eklenir her iki saatte bir

%0.45 NaQ %0.9 NaCl K dizeyi 4-5 arasinda tut! pH >7 dana kadar
414 mikg's 414 mi/kg's Tekrarlal

|

Kan sekeri250 mg /dL’ye geldig inde

%&b dekstroz ekle! 0.05-0.1 Ukg DKA diizeldikten sonra ]

dozunda instilin ketoasidoz diizelene kadar yada glukoz 4 saat arayla Her 2- 4 saet ar. ayi a NWES?I )

serumoznolalitesi 320 mmol kg olana kadar glukoz Gl yap! kontraller yap!. Presipitan faktdrer
ve hasta men tal o larak subkutaninsilin tedavisine arastir!

uyanik olana kadar devam et! geg!




DKA Komplikasyoenlari

Serebral Odem

Hipoglisemi ve hipoglisemili
nobet o ;

| Hipokalemi vé disritmiler |

Laktik Asidoz

Hiperkloremik Asidoz

Enfeksiyon.

Ozellikle Uriner kanal enf.

Pankreatit

Dissemine intravaskluller ™

~koagulasyon.

Arteryel ve venoz tromboz.

ARDS

Rinoserebral Mukormikozis




Serebrall Odem - Gercekler ?

Beyin osmoprotektif molekuller (taurin)
Ureterek suyunu korur.

Osmolarite beyinde diger dokulardan
daha yuksek hale gelir.

Serum ozmolaritesindeki ani disme
SIviyl kan beyin bariyerinden disari
hareket ettirir.

o Beyin goreceli olarak hipervolemik
duruma gelir.

A5|dozdgozuldukge H* beyin hicrelerinin
disina diffuze olur ve Na* girer. (H,0 ile
blrllkte)

Tedavinin kendisi de serebral 6demi
alevlendirir

e Bol sivi uygulanmasi
e Hipotonik sivilar
o Bikarbonat

Akut

Geg
Sekel




Serebral Odem

x Total sivi

e Sivinin hizinin > 4 L/m2/g, yada ilk 4 saat'te > 50 ml/kg
olmasi durumunda hiponatremi ve herniasyon gelisebilir

e Daha az sivi alan hastalarda da gelisebilir

= Hipoksi
e Cocuk beyni daha yuksek oksijene ihtiyac duyar (5.1
mL/100g” a karsin. 3.3 mL/100g)

e Hipofosfatemi'ye bagli azalmis 2,3-DPG O, ‘nin
ayrismasini azaltir.

JCEM 85:509-513, 2000 | J Peds 113:10-14, 1988

Neurosurg 21: 147-156, 1987
JCEM 85: 509-13, 2000




Serebral ©dem: Bulgular ver Semptonlar

1-Kalb atisinda ani ve Israrli disme
- Bradikardi degil
- Hidrasyon durumu ve KB ile iliskili degil
2-Duyu degisimi
3-Bas agrisi
4-Kusma
5-Enkontinans
6-Aciklanamayan tasipne

Serebral 6dem DKA 1n ilerlemesi degil tedavinin bir KOMPLIKASYONUDUR.




Serebral Odem| -Degerlendirme

4 Tam BT ile konulur.
4 Ancak:
- BT semptomlarin baslagicinda tanisal olmayabilir.
s 30 hastanin 9'u 6dermn yok, 6’st normal

2 9 hastanin 5'i koma baslangicindan 2.5 - 8 saat
sonra normal bulunmustur.

> Serebral Odem bir klinik tamdir.
Goruntilemeden once tedavisi gerekar.




Serebral Odem-Tedavi

4 En iyi tedavi dikkatli rehidratasyon ile serebral
ddemin gelismesinin dnlenmesidir.

1 Akut Donem Tedavisi:
Entlibasyon ve hiperventilasyon
IV mannitol (0.5 - 1.0 gram/kg bolus).
IV sedasyon.
Ozmotik duzeltmenin yavas hizda yapilmasi.




Rinoserebrall mukermukezis

Firsatci bir mantar enfeksiyonu.

Lezyon paranazal sinuslerden
kaynaklanir hizlica burun, goz ve
beyine sicrar.

Cogunlukla élimcildir.
Tedavi;
o Asidozun dizeltilmesi,
e Cerrahi eksizyon,
Parenteral antifungal tedavi




= Hiperglisemi ve = Degisimler daha uzun
hiperozmolarite sirdigi igin DKA'dan
DKA'daki ayn daha agirdr.

mekanizmalarla olusur.
- Ancak, keton cisimleri Siklikla eslik eden bir

iretilemez hastalik vardir.

= Insiilin lipolizi 6nlemede
yeterlidir; Mortalite yaklasik %
» Ancak hiperglisemiyi 15'tir ve yas ile eslik
onleyemez. eden hastalgin agirhg:
ile orantil olarak artar.




HIperezmolar Duktim

Hiperglisemi bir ozmotik dilretik gibi davranarak su ve
elektrolit kaybina yol acar.

Ozmolalite = 2(Na) + Glukoz/18 + BUN/2.8 (normal
293 )

Ketozis/hiperglisemi kusmayi uyararak
dehidratasyon‘un artmasina neden olur.

Dehidratasyon’a sekonder hipovolemi;
* Doku hipoperfiizyonuna,

* Anaerobik metabolizmaya
\AS

* Laktat Gretimine yol acar.




Akt miyokard enf@rktls
ACTIH=-treten Tmrler
Serebrovaskuler olay,
Cushing sendremu
IHIPERERI

IHIPetER I

Mezenter tromboezl
Pamnkreatit

PUlmoner emiooli
Renal Yetersizlik
Adir vaniklar
IlirotoksIkoZ

Selltlit

Dental enfieksiyonlar
PROMGNI

SEepPsIs

Uriner kanal entr.

Alkol
Kokain

Kalsiyumrkanal
Blokerleri

Kempterapotik
ajanlar

Kiorpromazin
Simetidin
Diazexid
Glukekorticoidler:..




Patogenez

= Insulin yetersizligil glukoz

utiizasyoenunul azaltir.

Glukagon diuzeyil yukselir
ve hepatik glikez eutputu
artar;

o hiperglisemi ve osmotik

ditrez.

Az miktardaki insulin
lipolizi onler ve boylelikle
keton cisimlerinin elusumu
da onlemis olur.

Bu olaylarla birlikte

hasta;

o Akut ve kronik
hastaligindan dolayi,

o Dilretik kullanimi,
e Susamayl gidermek icin
sekerli sivi alimindan

dolayi dehidratasyon
daha da agirlasir.

Osmolalite 320-330
asarsa mental
kuntlesme ve sonra
koma olusur.




Tip 2 Diyabet

A4

Presipitan olay

T

¢ insiilin *

Glukagon ve
Kontr-regulator
hormonlar

A 4

Glukoz
l uptake

*Goreceli yada mutlak

\ 4

Hiperglisemik hiperozmolar nonketotik sendrom’un patogenezi.

Hiperglisemi

Hiperosmolalite

)

A4

Osomotik diurez

Pre-Renal
Azotemi

A4

Volum deplesyonu
Dehidratasyon

A

A 4

Elektrolit
deplesyonu

-/

iSusama




[Hiperezmolarite nin kinik vulgular

Halsizlik. Poliuri,
polidipsi

Ortostatik hipotansiyon,
Tasikardi,

Muk6z mebranlarda
kuruma,

Azalmis deri turgoru
saptanabilir.

Kussmaul solunumu
yoktur;

metabolik asidosiz
varhginda olabilir.

Letarji, delirium
Kan sekeri: 800-
2400mg/dl.

Koma varliginda ozmolarite
> 340 mOsm/L.

Hiponatremi.

Hafif vakalarda Na duzeyi,
120-125 mEq, agir
dehidratasyonlu vakalarda
Na 140 mEq olabilir.

Hasta acg ise idrarda 1(+)
keton gorulebilir.




HONK da Laboratuar Krterlen

| LlaboratuarKrited |
>20
>30

Ketonlar* |

BUN = Kan Ure Azotu (blood urea
nitrogen).
*Nitroprussid reaksiyonu.




Ozmolarite nin iHesaplanmasi

Efektif Ozmolarite: 2 (Na +K) + Glukoz (mg/dl)/20
= 280 - 295 mOsm/L

Hesaplanan Ozmolarite 340 mOsm/L’den dusuk ise
koma olasiligi disuktir, diger sitrecler akla getirilmelidir
(strok, enfeksiyon, toksin).

DKA hiperozmolaritenin yoklugunda koma’ya yol agmaz.

Efektif ozmolarite hesabimda yalnizea suyu hiicre disina ¢cikarabilme yetenegi olan
biyolojik aktif: molekiilleri kullanilir.

Ure ve laboratuar’da olciilen diger molekiiller (alkol) intra ve ekstra vaskiiler
aralikta serbestce hareket ederler ve hiicre disina su ¢ikisina neden olmazlar.




Baslangi¢ Degerlendirmesi

» Derhal hava yolu-solunum-dolasim (ABC)
degerlendirilir

= lerde sorun varsa- derhal tedavi edilmelidir.
IRWAY- aygit yada gereginde entiibasyon
REATHING- O2; aspirasyon riskinde mi?
IRCULATION- IV; hipovolemi isaretleri

s EKG, Kan Basinci ve O, saturasyonu izlenmelidir.




Sivi Tedavisi

. Santral ventz kateter veya gerektiginde Swanz-Ganz
kateter butun olgularda uygulanmalidir.

5 Hiperozmolar durumun ve dehidratasyonun duzeltilmesi
tedavinin ilk amacidir.

> Swvi replasmani gok 6nemlidir

> 1lk 8 saat'te 4-6 litre kadar sivi replasmani
yapilmalidir.

- Dolasim kollapsi varsa izotonik salin baslanir,
> Dider tum olgularda hipotonik (%0,45) tercih edilir

Insulin tedavisi plazma osmolaritesini azaltir; uygun kan
basinci ve idrar gikisi (50 ml/dk) igin izotonik verilir.




Instlin Tedavisi

Insulin tedavisi hasta hemodinamik olarak stabil hale
geldikten sonra uygulanmalidir.

15 Unite kadar insulin SK, ve 15 Unite de IM uygulanir

Genellikle insulin ihtiyac 10-25 Unite /24 saati gegmez

Kan glukozu 250 mg/dL'ye diustugunde; %0,45 yada %0,9
salin’‘e %5 dekstroz eklenir.

Altta yatan agir bir hastaligin oldugu bazi olgularda devaml
IV insulin inflzyonu yapilabilir




INSULINI TEDAVISI’nde Dikkat Edilecek
Noktalar

Birinci olarak sivi tedavisinin
verilmesi gerektigi akilda
tutulmalidir.

Insulin sivilardan 6nce
uygulanirsa su, hucre igine
hareket edecek;

- Hipotansiyonu ve vaskiler
kollapsi koétulestirebilecek

> yada 6lume yol
acabilecektir.

Insulin baglangicta bolus
olarak 0.15 U/kg 1V,

takiben kan glukozu 250 -
300 mE/dI’ye disene kadar
0.1 U/kg/saat verilmelidir.

_J

Glukoz duzeyleri 50 - 70
m% saat dismez ise hiz ikiye
katlanmalidir.

Serum glukoz duzeyi 250,
mg/dl’'nin altina dusince 1V
siviya dekstroz eklenmelidir.

Hasta yemek yiyebildigi
zaman sk insulin yada daha
onceki tedavi rejimin
baslamalidir.




_|
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HONK"ta dolasimin duzeltiimesi

Ozmotik dilirez agir
dehidratasyona yol agar

Intravaskiiler
dehidratasyon kotii
organ perfuzyonu ve
OLUM'e yol agar.
Intravaskiiler
resusitasyon ana
onceliktir- SIVI
VERILMELIDIR

1 IV resisitasyona klinik

isaretler rehberlik eder;
- Santral vendz basing
takibi, idrar gikigi
Kolloid sivilar acil
resusitasyon igin en iyi
olsalar da;izotonik
(normal) salin iyi bir
secimdir.
Ilk saat'te 1- 1.5 L, daha
sonra 250ml/saat
verilmelidir.




Ekstravaskuler Resusitasyon

Ekstravaskiler kompartimani dizeltmek igin hipotonik
sivilar kullanilir.

70 5 dekstrozlu su, intraselliler kompartmani da
diuzeltir.

70 5 dekstroz solusyonlar: yaklasik 100-200 ml/saat
hizinda baslatilir.

Daha yavas yapilabilir!




s Altta yatan sorunlari tedavi et!
o AC grafisi
e Kan, idrar ve diger vicut sivilarinin kaltird,

- Eger sepsis varsa antibiyotikleri goz oniinde
bulundur-.

e Kardiyak enzimler ve duzenli EKG gekimi
(sessiz iskemi)

s Tromboemboli profilaksisi

s Uzun donem bakimi igin Diyabet takimini oner.




Hipovolemiyi dizelt!
Tlm sivi kompartimanlarini geriye dondur!
Insiilin ver!

Cok yakin takibe devam eft!
Elektrolit anomalilerini dizelt!
Altta yatan nedenleri tedavi et!




