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HHİİPOGLPOGLİİSEMSEMİİ

Diyabetin en sDiyabetin en sıık gk göörrüülen akut len akut komplikasyonudurkomplikasyonudur
Genellikle;Genellikle;
•• SulfonilSulfonilüürere alan yaalan yaşşllıı hastalarda,hastalarda,
•• İİnsnsüülinlin kullanan genkullanan gençç hastalarda ghastalarda göörrüüllüür r 

KaraciKaraciğğer veya ber veya bööbrek yetersizlibrek yetersizliğği olan i olan diyabetiklerdediyabetiklerde; ; 
•• klorpropamidklorpropamid veya veya gliburidgliburid gibi uzun etkili gibi uzun etkili sulfonilsulfonilüürere’’yeye babağğllıı

ortaya ortaya ççııkabilir.kabilir.

İİnsnsüülinlin enjeksiyonundan sonra; enjeksiyonundan sonra; 
•• yeterince besin almamak veya yeterince besin almamak veya 
•• insinsüülinlin uygulanduygulandııktan sonra egzersiz yapmak.ktan sonra egzersiz yapmak.

SekonderSekonder kazankazançç amaamaççllıı;;
•• ÖÖzellikle tip 1 zellikle tip 1 diyabetikdiyabetik ççocuklarocuklar



HHİİPOGLPOGLİİSEMSEMİİ’’yeye YanYanııtt
NNööroglikopeniroglikopeni;;
•• MentalMental konfkonfüüzyonzyon, , stuporstupor

koma ve koma ve ööllüüm gm göörrüülebilir.lebilir.
•• Tedavi gecikirse MSS tam Tedavi gecikirse MSS tam 

olarak iyileolarak iyileşşmeyebilir.meyebilir.
OtonomikOtonomik hiperaktivitehiperaktivite;;
•• Sempatik:Sempatik: tataşşikardiikardi, , 

terlemeterleme
•• Parasempatik:Parasempatik: bulantbulantıı ve ve 

acacııkma hissikma hissi
Beta Beta blokerbloker kullanan kullanan 
hastalarda terleme hastalarda terleme 
ddışıışında bnda büüttüün bulgular n bulgular 
kaybolabilir.kaybolabilir.

Hipoglisemiye karHipoglisemiye karşışı--
ddüüzenleyici yanzenleyici yanııtt
•• Normal karNormal karşışı--ddüüzenlemezenleme

GlukagonGlukagon glikojenoliziglikojenolizi
33--4 kat art4 kat artıırrıır.r.
AdrenerjikAdrenerjik salsalıınnıım: m: 

•• kan kan şşekerini ekerini 
yyüükseltmeye kseltmeye ççalalışıışır,r,

•• hipogliseminin hipogliseminin 
gelmekte oldugelmekte olduğğunu unu 
bildirir.bildirir.

•• Bozuk karBozuk karşışı--ddüüzenlemezenleme
GlukagonGlukagon yanyanııttıı((--) (tip) (tip--1 1 
DM)DM)
AdrenerjikAdrenerjik yanyanııt(t(--).).
SSııkkıı glisemikglisemik kontrollkontrollüü
hastalarda GLUThastalarda GLUT--1 1 upup
regregüüll..



HHipoglisemininipogliseminin belirtileribelirtileri
TitremeTitreme
BaBaşş ddöönmesinmesi
TerlemeTerleme
AcAcııkmakma
BaBaşş aağğrrııssıı
SoluklukSolukluk
Ani karamsarlAni karamsarlııkk
Hareketlerde beceriksizlikHareketlerde beceriksizlik
Dikkat toplamada yetersizlikDikkat toplamada yetersizlik
AAğığız etrafz etrafıında uyunda uyuşşma, karma, karııncalanma ve ncalanma ve ççekilmelerekilmeler



HHiipoglpoglisisemiemiye Yaklaye Yaklaşışımm

DiyabetikDiyabetik acillerin hastane acillerin hastane ööncesi yaklancesi yaklaşışımmıı
1.1. (Hava yolu (A), solunum (B), dola(Hava yolu (A), solunum (B), dolaşışım(C)) m(C)) ABC/O2ABC/O2
2.2. Kan Kan şşekeri ekeri <60 <60 mgmg//dLdL ise ve hastanise ve hastanıın bilinci an bilinci aççıık ise k ise 

ooralral gglulukozkoz..
3.3. OralOral alamalamııyorsa;yorsa;

**2525 g g %%5050 dekstroz dekstroz 
****ççocuk iseocuk ise 0.5 0.5 g/kgg/kg dekstrozdekstroz

4.4. IVIV yadayada oraloral alamalamııyorsayorsa,, GluGlukkagonagon 1 mg 1 mg sksk//imim
5.5. GlukozGlukoz uygulamasuygulamasıından sonra ndan sonra glukozglukoz ööllçüçümmüü

yinelenmelidir.yinelenmelidir.
6.6. Kan Kan şşekeri ekeri <50<50 mgmg//dLdL ise ise oraloral glukozglukoz verilse bile verilse bile İİV V 

%50 dekstroz verilir.%50 dekstroz verilir.



DiyabetiklerinDiyabetiklerin ttüümmüü
yanlaryanlarıında nda şşeker hastaseker hastasıı
olduolduğğunu belirtir bir kart unu belirtir bir kart 
tataşışımalmalııddıırlar.rlar.
Diyabet hastalarDiyabet hastalarıı yanlaryanlarıında nda 
glukozglukoz tabletleri tabletleri 
bulundurmalbulundurmalııddıır.r.
GlukagonGlukagon ampul hastanampul hastanıın acil n acil 
kitinde bulunmalkitinde bulunmalııddıır.r.

GlukagonGlukagon kullankullanıımmıı hasta ve hasta ve 
hasta yakhasta yakıınlarnlarıına na 
ööğğretilmelidir.retilmelidir.
YarYarıım saat arayla 2 ampulden m saat arayla 2 ampulden 
fazla fazla glukagonglukagon yapyapıılmamallmamalııdrdr..
•• Etki yoksa glikojen Etki yoksa glikojen 

depolardepolarıı boboşştur.tur.
HastanHastanıın bilinci yerinde ise n bilinci yerinde ise 
meyve suyu, glikoz tabletleri meyve suyu, glikoz tabletleri 
verilebilir.verilebilir.



DiyabatikDiyabatik KetoasidozKetoasidoz
Yeni başlangıçlı Tip 1 
diyabetiklerin % 15-30’unda 
DKA vardır.
4 yaşından küçük 
hastaların % 40’ında tanı
DKA ile konulur.

DKA 20 yaşından küçük 
diyabetiklerin en yaygın ölüm 
nedenidir.
• 10 yaşından küçüklerde 

diyabetle ilişkili ölümlerin 
% 70’inden sorumludur.

Mortalite: % 5-15
Önlenebilir bir 
komplikasyondur.
DKA hasta kabullerinin % 
50’si bilinen diyabetiklerdir

•• DKADKA’’llıı hhastalarastalarıınn %39%39’’u tip u tip 
2 2 diyabetikdiyabetik,,

•• % 51% 51’’i i obezdirobezdir*. *. 

TTiip 2 dip 2 diyyabetiabetiklerkler yavayavaşş
babaşşlanglangııççllıı ketoasidozaketoasidoza ve ve 
hiphipeerozmolarrozmolar komaya komaya 
ilerlilerleememeyye daha ee daha eğğilimlidirlerilimlidirler..

Tip 2 Tip 2 diyabetiklerdediyabetiklerde
hihiperoperozzmolaritmolaritee, obe, obezzititee, , 
letarletarjiji,, ve gve gööreceli receli 
hiperkoaghiperkoagüülloopatipati EMBOLEMBOLİİZM ZM 
ve TROMBOZ eve TROMBOZ eğğiliminde ariliminde arttışışaa
yol ayol aççar.ar.

* * ArchArchivesives of Internal Medicineof Internal Medicine



DKADKA ve ve HHiiperosmolarperosmolar KKomaoma’’nnıınn spektrumuspektrumu

Saf Ketoasidoz
Ketoasidoz-
Hiperosmolar
Koma

Saf
Hiperosmolar
Koma

Hızlı başlangıç
Belirgin İnsülin 
yokluğu

Ilımlı Yavaş başlangıç
Hafif insülin
Eksikliği



DKADKA’’un un KKliniklinik BBulgularulgularıı

PolPoliiüüri, Polri, Poliidipsi, Poldipsi, Polififaajiji
Kilo kaybKilo kaybıı
DehDehiidrdratasyatasyon on ++ ortostaortostazz
KusmaKusma (%50(%50--80)80)
KKuussmaul ssmaul solunumu (solunumu (pH < pH < 
7.27.2 olursa)olursa)
AAsseton eton kokusu (?)kokusu (?)
VVüücut cut ııssııssıı genellikle normal genellikle normal 
yada dyada düüşşüüktktüür. r. 
•• YYüüksek ise ksek ise eenfenfeksiyksiyonon!!

EnEn az az %30%30 kikişşide karide karıın an ağğrrııssıı
vardvardıır.r.
AlgAlgıılamada Bozulmalamada Bozulma
ŞŞokok



DKADKA’’da da presipitanpresipitan faktfaktöörlerrler

AlAlkkolol
KKookkainain

Madde kMadde kööttüüye ye 
kullankullanıımmıı

TiTiyyazidazid didiüüretiklerretikler
BetaBeta bloblokerlerkerler
FFeneniitointoin
GluGlukkookkortiortikkoidoid’’lerler
SSisplatin,isplatin, LL--asparaasparajinazjinaz
SomatostatinSomatostatin
HHiiperalimentaperalimentasysyonon

İİlalaççlarlar

EnfeksiyonEnfeksiyon
MMiyiyookkardard eenfanfarktrktüüssüü
AAkkutut panpankkreatitreatit
Abdominal Abdominal kkatastroatastroff
SSerebrovaserebrovaskküülleerr olayolay
AAğığır yanr yanııklarklar
BBööbrek yetersizlibrek yetersizliğğii

Akut hastalAkut hastalııkk

Yeni baYeni başşlanglangııçç
KKööttüü kontrolkontrol
Tedavinin kesilmesiTedavinin kesilmesi

insinsüülininlinin atlanmasatlanmasıı
CSII CSII ((pompapompa)) yetersizliyetersizliğğii

DiDiyyabetabetin Kendisiin Kendisi

ÖÖrnekler/Yorumlarrnekler/YorumlarPrePresipitansipitan faktfaktöörr



İnsülin*

Glukagon ve
kontr-regulatör

hormonlar

Glukoz
uptake

Tip 1 Diyabet

Presipitan olay

Hiperglisemi

Protein katabolizması

Amino Asidler

Glukoneogenez

Osmotik diurez

Volüm deplesyonu
Dehidratasyon

Elektrolit
deplesyonu

Asidoz

Ketonuri

Lipoliz

Gliserol FFA’lar

Ketogenez

Ketonemi

Diyabetik Ketosidoz’un patogenezi. *Göreceli yada mutlak



• Asetil-KoA asetoasetat’a döner
• Yetersiz İnsülin asetoasetat’ın utilizasyonunu önler
• ß-hidroksibutirat ve asetona dönüşür

KCKC’’dede insinsüülinlin yokluyokluğğundaunda,,
FFA FFA kkarnitinarnitin ((MalonilMalonil KoAKoA) ) 
aracaracııllığıığıylayla mitomitokkondriondriye ye 
girergirer
ßß--ooksksidaidasysyonon aaşışırrıı aassetetiill
KKoAoA

Nitroprussid
reaksiyonu

BHB/AA oranBHB/AA oranıı normalde 3:1 iken anormalde 3:1 iken ağığır r DKADKA’’dada 15:115:1’’e ulae ulaşışır.r.

Keton Cisimleri



DKADKA’’da Laboratuar Kriterlerida Laboratuar Kriterleri

+ + >>1:2 1:2 
dildilüüsysyonondada

SerumSerum

>+3>+3İİdrardrar

KetonKetonlarlar**

<320<320OsmolaliOsmolalitete ((mOsm/kgmOsm/kg))

<25<25BUN (serum), mEq/LBUN (serum), mEq/L

<15<15HCOHCO33

<7.3<7.3ArterArteryeyell pHpH

>250>250GluGlukozkoz (serum), mg/dL(serum), mg/dL

DKADKALaboraLaboratuartuar KKriteririteri

BUN = BUN = Kan Kan ÜÜre Azotu (re Azotu (bloodblood urea urea 
nitrogennitrogen))..
*Nitroprussid*Nitroprussid reareaksiyksiyononuu.



DKADKA TTananıı KKriterleririterleri

GlisemiGlisemi (mg/dl)(mg/dl) >250>250 >250>250 >250>250

ArteryelArteryel pHpH 7.257.25 7.007.00--7.247.24 <7.00<7.00

HCOHCO3 3 ((mEqmEq/l)/l) 1515--1818 1010--1515 <10<10

KetonemiKetonemi** (+)(+) (+)(+) (+)(+)

KetonKetonüüriri** (+(+++)) (+(+++)) (+(+++++))

EfEf.o.ozzmolalitemolalite**** DeDeğğiişşkenken DeDeğğiişşkenken DeDeğğiişşkenken

Anyon Anyon gapgap****** >10>10 >12>12 >12>12

Mental durumMental durum AAççııkk AAççııkk StuporStupor

*Nitroprussid reaksiyonu
**Efektif ozmolalite=2[Na(mEq/l) + glukoz(mg/dl)/18]
*** Anyon gap= (Na+ + K+)- (Cl-+ HCO3

-)

ADA Clinical Practice Recommendations, 2002

DKA
Hafif Orta Ağır



DKADKA’’dada HatalHatalıı LabLaboratuaroratuar testleritestleri

SodSodyyumum

NaNa++ her  her  100100 mgmg//dldl serumserum gluglukozu bakozu başışına na 1.6 mEq/L1.6 mEq/L
baskbaskıılanlanıırr

DDüüzeltilmizeltilmişş NaNa++ = = ööllçüçülenlen Na Na +1.6+1.6 meqmeq/L x /L x (glu(glukozkoz--100100)/)/100)100)

ÖÖrnekrnek::
•• NaNa++ = 123 meq/L = 123 meq/L veve GluGlukozkoz = 1,250 mg/dl= 1,250 mg/dl
•• 1,250 1,250 –– 100 = 1,150 / 100 = 11.5 x 1.6 = 18 meq/L 100 = 1,150 / 100 = 11.5 x 1.6 = 18 meq/L 
•• DDüüzeltilmizeltilmişş NaNa++ = 123 + 18 = 141 meq/L= 123 + 18 = 141 meq/L

TriglTriglisiserideridlerler dede artifiartifisiyelsiyel olarakolarak NaNa’’u du düüşşüürrüür.r.



ElektrolElektroliitt KKaaybybıı

Glukoz
Ketoasidler

Ketoasidler intravasküler katyonlar olan
Sodyum ve Potasyum’un
atılmasına yol açarlar

Hidrojen iyonlarıyla
Potasyumun
İntrasellüler
değişimi

H+

K+

Fosfor ozmotik diürez ile kaybedilir

B
Ö
B
R
E
K

DehDehiidratdratasyasyon on veve volvolüümm depldeplesyesyononuu
Aldosteron  Aldosteron  NaNa reabsorreabsorbsiybsiyononu veu ve K+ K+ atatııllıımmıı artarartar

Serum K+ Serum K+ genelliklegenellikle normal normal yada yyada yüüksekksek, , fakat fakat totaltotal vvüücut cut K+ K+ ‘‘u du düüşşüüktktüür.r.



DKA DKA ssıırasrasıında nda EKGEKG DeDeğğiişşimleriimleri

Normal

Hiperpotasemi Hipopotasemi



Tedavinin ElemanlarTedavinin Elemanlarıı

SSııvvıılarlar –– ŞŞok tedavi edilirok tedavi edilir,, arkasarkasıından ndan dehidratasyondehidratasyon
geriye dgeriye dööndndüürrüüllüür ve kayr ve kayııplar yerine konurplar yerine konur
( ( hiperglisemiyihiperglisemiyi ddüüzeltzelt))

İİnsnsüülinlin ––
•• KetozuKetozu baskbaskıılayacak, layacak, 
•• AsidozuAsidozu geriye dgeriye dööndndüürecekrecek
•• GlukozGlukoz alalıımmıı ve ve utilizasyonunutilizasyonun sasağğlayacak yeterlilikte layacak yeterlilikte 

olmalolmalııddıır r ((ketoketozuzu durdurdurdur))

EleElekktroltroliittlerler –– derinderin NaNa++ veve KK++ kaykayııplarplarıınnıı yerine koyyerine koy



SIVI REPLASMANISIVI REPLASMANI

YaYaşşllıılara ve lara ve kalbkalb hastalhastalığıığı
olanlara CVP olanlara CVP kateterikateteri
taktakııllıır.r.
HemodinamiyiHemodinamiyi ddüüzeltmede zeltmede 
seseççkin skin sııvvıı %0.9 %0.9 NaClNaCl..
İİlk lk üçüç saat saatte 1 L %0.9 saat saatte 1 L %0.9 
NaClNaCl, daha sonra s, daha sonra sııvvıı
verilme hverilme hıızzıı hastanhastanıın n 
durumuna gdurumuna gööre dere değğiişşir. ir. 
İİlk 24 saatte 6 litre kadar lk 24 saatte 6 litre kadar 
ssııvvıı verilir verilir 
•• 44 L/mL/m//gg’’denden fazlafazla ssııvvıı

uygulamasuygulamasıından ndan 
saksakıınnıılmallmalııddıır.r.

Plazma sodyum dPlazma sodyum düüzeyi 150 zeyi 150 
mEqmEq/litrenin /litrenin üüzerinde ise zerinde ise 
hastalara hastalara hipotonikhipotonik salinsalin
(%0.45) veya (%0.45) veya izotonikizotonik
NaClNaCl ve %5 ve %5 dextrozdextroz
karkarışıışımmıı (1/1) verilir.(1/1) verilir.

Kan Kan şşekeri 250mg/ekeri 250mg/dldl ninnin
altaltıına dna düüşşüünce %5 nce %5 

dekstroz verilir.dekstroz verilir.

SSııvvıı aaççığıığı 3636--48 saat48 saat’’in in üüzerinde dzerinde düüzeltilmelidirzeltilmelidir. . 



İİnsnsüülinlin TedavisiTedavisi
KKan an şşekerini normale dekerini normale düüşşüürmede rmede 
ve ve asidozunasidozun ddüüzeltilmesinzeltilmesindde e 
esastesastıırr..

SSııvvıı replasmanreplasmanıınnıı takitakibben en 0.10.1--0.15 0.15 
U/kgU/kg IV IV insinsüülinlin uygulanuygulanıır ve r ve 
0.1U/kg/0.1U/kg/saat saat ddozundaozunda insinsüülinlin
infinfüüzyonuzyonu yapyapııllıırr (Reg(Regüülelerr
İİnsnsüülin).lin).
•• 250 250 üünitnitee regregüülleer r insinsüülinlin,, 250 250 

ml Serum Fizyolojik ml Serum Fizyolojik 
iiççerisinde erisinde (1.0 (1.0 üünitnitee/ml)/ml)
verilir.verilir.

•• 0.1 0.1 ÜÜ/kg//kg/saatsaat = 0.1 ml/kg/= 0.1 ml/kg/saatsaat

Serum Serum glukozuglukozu saat basaat başışı kontrol kontrol 
ediedillirir..

GlukozdaGlukozda 100mg/dl/100mg/dl/saatsaat’’ten fazla ten fazla 
ddüüşşmelerden sakmelerden sakıınnıılmallmalııddıırr..

SeSerrum um glukozuglukozu 250250 mg/dlmg/dl’’yye e 
ddüüşşttüüğğüündende, % 5 , % 5 ddeekskstrotroz z 
ekleeklennerek erek glukozglukoz ddüüzeyizeyinnin in 
devamldevamlığıığı sasağğlanmallanmalııddıırr..

MetabolMetabolikik asidozasidoz ddüüzelene kadar zelene kadar 
insinsüülinlin infinfüüzyonuzyonu kekesilmemelidir.silmemelidir.



Özetle…
İntravenöz (IV), kısa etkili insülin, 0.15U/kg bolüs

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

Kan glukozu 250 mg/dl`ye düştüğünde + %5 Dextroz (150-250 ml/saat)

İnsülin infüzyonu (0.05-0.1U/kg/saat, ortalama 4-8 ünite/saat) 
asidoz düzelene ve oral gıdaya geçene dek sürdürülür.
Presipitan faktörlerin araştırılması sürdürülür



PPotasyumotasyum uygulamasuygulamasıı……

Serum K+ <3.5 mEq/l  ise 40 /mEqL

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

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

Potasyumu baPotasyumu başşlanglangııççta 2 saatta 2 saat’’te bir te bir ööllçç
MaxMax.. K infK infüüzyonzyon hhıızzıı 0.5 mEq/kg/0.5 mEq/kg/saatsaat’’tirtir..
Alabilecek hastalarda Alabilecek hastalarda oraloral olarak verilebilir. olarak verilebilir. 
domates suyu (14mEq/240 ml)domates suyu (14mEq/240 ml)
muz (tanesinde 10 muz (tanesinde 10 mEqmEq kadar potasyum ikadar potasyum iççerir. erir. 

Hasta anürik ise K verme

DKA her zaman potasyum eksikliği ile birliktedir



DKADKA’’dada izlemizlem
YaYaşşamsalamsal –– KalbKalb hhıızzıında ani dnda ani düüşşmeme, ta, taşşiipnepne
NNöörolorolojikjik kontroller:kontroller: 3030--60 60 dakika araldakika aralııklarlaklarla
VVüücut acut ağığırlrlığıığı: hasta m: hasta müümkmküünse gnse güünde 2 kez tartnde 2 kez tartıılmallmalııddıırr
LabLaboratuaroratuar
•• Elektrolitler, Elektrolitler, venvenöözz kan kan glukozuglukozu 22--4 saat aral4 saat aralııklarla klarla 

izlenmelidirizlenmelidir
NaNa’’da dda düüşşmeme-- sserebralerebral öödemdem riski artarriski artar,, ? ? SIADHSIADH,,

sserebralerebral tuz kaybtuz kaybıı
DokularDokularıınn rere--perfperfüüzyonundanzyonundan dolaydolayıı ilk 2ilk 2--3 saat3 saat’’tete

HCOHCO33
-- / / pHpH ddüüşşebilir ve laktik ebilir ve laktik asidozaasidoza yol ayol aççabilirabilir



TartTartışışmalmalıı KonularKonular

FFososffatat replasmanreplasmanıı

Fosfat aFosfat aççığıığı kesindirkesindir
DKADKA’’nnıınn tedavisi ile serum fosfattedavisi ile serum fosfatıı ve ve 2,32,3--DPGDPG daha dadaha da ddüüşşerer
OksiOksihemoglobinhemoglobin eeğğrisi derisi değğiişşir ve ir ve HbHb//OO22 ’’ayrayrışışmasmasıı zorlazorlaşışırr

Teorik

Pratik
Direkt yararDirekt yararıına dair kanna dair kanııt yokturt yoktur
KK--ffososfatfat olarak olarak ½½ KK++ replareplasmansmanıı yapyapıılabilirlabilir ((88 saatte bir)saatte bir)
HipokalsemiHipokalsemi’’denden saksakıınmak inmak iççinin 2 2 mEq/kg/mEq/kg/g dozunu g dozunu 
aaşşmaktan sakmaktan sakıınnıılmallmalııddıırr

Endo Met Clin 29:Dec 2000



TartTartışışmalmalıı KonularKonular
BiBikkarbonatarbonat UygulanmasUygulanmasıı

YalnYalnıızca zca sesemmppttomatikomatik hhiiperkalemiperkalemi’’yi dyi düüzeltmek amazeltmek amaççllıı kullankullanıılabilirlabilir..
Kan Kan pHpH’’ıınnıınn 7.07.0’’dan ddan düüşşüük olduk olduğğu durumlardau durumlarda KKuussmaul ssmaul 
solunumunu dsolunumunu düüzeltmek azeltmek ammaaççllıı verilebilirverilebilir (1mEg/kg 1(1mEg/kg 1--22 saatin saatin 
üüzerindezerinde).).

Gereksiz kullanGereksiz kullanıım m hipokalemihipokalemi ve MSS ve MSS asidozunaasidozuna yol ayol aççabilir.abilir.
•• AsidotikAsidotik hastaya hhastaya hıızlzlıı bibiççimde uygulanmasimde uygulanmasıı COCO22’’yi ani yi ani 

olarak yolarak yüükseltir. kseltir. 
COCO22 MSSMSS’’yeye hhıızla girerzla girer
HCOHCO33

-- kankan--bbeyineyin barbariyiyerer’’inden dolayinden dolayıı gecikirgecikir
ArtmArtmışış MSSMSS COCO22 ‘‘i si serebralerebral aassidoidozz’’uu alevlendiriralevlendirir

COCO22 + H+ H22O       HO       H22COCO3            3            HH++ + + HCOHCO33
--

BOSBOS’’tata OO22 parsiyelparsiyel basbasııncncıınnıı da dda düüşşüürebilirrebilir
vavazzookkonstrionstriksiyksiyonon Beyin Beyin hhiipopoksisiksisi/is/iskkemiemi



Başlangıç değerlendirmelerini tamamla, intravenöz sıvı (1 litre/saat %0.9 NaCl) başla!

IV sıvılar İnsülin Potasyum Bikarbonat

Hidrasyondurumunu değerlendir İV insülin
İnfüzyonu
0.1 U/kg/s

Serum K’u <3.3 mmol/L
ise K> 3.3 mmol/L olana kadar

sıvının her litresine 
40 mmol K ekle!

1 saat sonra

pH<7      pH>7Hipovolemik şok Hafif 
hipotansiyon

Kardiyojenik
şok

%0.9 NaCl (1 l/s)
yada 

plazma genişleticiler
yada her ikisi

Hemodinamik
izlem

Düzeltilmiş Nadeğerlendirmesini yap!

Nayüklsek Nanormal Nadüşük

%0.45 NaCl
4-14 ml/kg/s

%0.9 NaCl
4-14 ml/kg/s

Kan şekeri250 mg/dL’yegeldiğ inde
%5 dekstroz ekle! 0.05-0.1 U/kg

dozunda İnsülinketoasidoz düzelene kadar yada
serum ozmolalitesi 320 mmol /kg olana kadar 

ve hasta mentalo larak 
uyanık olana kadar devam et!

Saatlik glukoz düzeyini izlen!
1.saatte 50 mg/dLdüşmezse 

insülin dozu saatlik 
2 katına çıkar!

DKA düzeldikten sonra
glukoz 4 saat  arayla
glukoz ölçümü yap!

subkutaninsülin tedavisine
geç!

K düzeyi >5 mmol/L ise K verme!
Her 2 saatte bir K kontrolü yap!

K düzeyi 3.3-5 arasında ise
Sıvının her litresine

20-30 mmol K eklenir
K düzeyi 4-5 arasında tut!

Her 2- 4 saat arayla kimyasal
kontroller yap!.Presipitan faktörleri

araştır!

200 ml H2O
dilüteNaHCO3
200 ml/saat 
hızında ver!

NaHCO3 
Verme!

NaHCO3
uygulamasını 

her iki saatte bir
pH>7 olana kadar 

Tekrarla!



DKA KDKA Kompliomplikasyonlarkasyonlarıı

SSerebral erebral ÖÖdemdem

HHiipoglpoglisisemi emi ve ve hhiipoglpoglisisememili ili 
nnööbetbet

HHiipokalemi pokalemi ve ve disritmilerdisritmiler

LaLakktitikk AAssidoidozz

HHiiperperkkloremiloremikk AAssidoidozz

Enfeksiyon. Enfeksiyon. 
•• ÖÖzzeelliklellikle üürinerriner kkanal anal eenfnf..

PanPankkreatitreatit

DisseminDisseminee intravasintravaskküüleler r 
kkoaguloagulasyasyon.on.

ArterArteryeyel l veve venvenöözz trombotrombozz..

ARDSARDS

RinoserebralRinoserebral MukormikozisMukormikozis



SSerebralerebral ÖÖdemdem -- GerGerççeklerekler ??

Beyin Beyin osmoprotektifosmoprotektif molekmoleküüller (ller (taurintaurin) ) 
üüreterek suyunu korur. reterek suyunu korur. 
OsmolaritOsmolarite beyinde die beyinde diğğer dokulardan er dokulardan 
daha ydaha yüüksek hale gelir. ksek hale gelir. 
Serum oSerum ozzmolaritesindekimolaritesindeki ani dani düüşşme me 
ssııvvııyyıı kan beyin kan beyin bariyerindenbariyerinden ddışışararıı
hareket ettirirhareket ettirir..
•• Beyin gBeyin gööreceli olarak receli olarak hipervolemikhipervolemik

duruma gelir.duruma gelir.
AsidozAsidoz çöçözzüüldldüükkççee, H, H++ beyin hbeyin hüücrelerinin crelerinin 
ddışıışına na diffdiffüüzeze olur veolur ve NaNa++ girer.girer. (H(H2200 ile ile 
birliktebirlikte))
Tedavinin kendisi deTedavinin kendisi de sserebralerebral öödemdemi i 
alevlendiriralevlendirir
•• Bol sBol sııvvıı uygulanmasuygulanmasıı
•• HHiipotonipotonik sk sııvvıılarlar
•• BiBikkarbonatarbonat

Akut

Geç
Sekel



SSereberebralral ÖÖdemdem

TotalTotal ssııvvıı
•• SSııvvıınnıın hn hıızzıınnıın n > 4 L/m> 4 L/m22//gg, , yadayada ilk ilk 4 4 saatsaat’’te te > 50 ml/kg> 50 ml/kg

olmasolmasıı durumundadurumunda hhiiponatremiponatremi veve herniherniasyasyonon geligelişşebilirebilir

•• Daha  az sDaha  az sııvvıı alan hastalarda da gelialan hastalarda da gelişşebilirebilir

HHiipopoksksii
•• ÇÇocuk beyni daha yocuk beyni daha yüüksek oksijene ihtiyaksek oksijene ihtiyaçç duyar (duyar (5.1 5.1 

mL/100mL/100gg’’ a kara karşışınn. 3.3 mL/100g. 3.3 mL/100g))
•• HHiipopoffososffatemiatemi’’ye baye bağğllıı azalmazalmışış 2,32,3--DPG ODPG O22 ‘‘ninnin

ayrayrışışmasmasıınnıı azaltazaltıır.r.
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Dikkat! sıvı hızı ve tonisite esastır, fakat gelişebilecek nörolojik 
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SSerebral erebral ÖÖdemdem:: Bulgular ve SemptomlarBulgular ve Semptomlar

11--KalbKalb atatışıışında ani ve nda ani ve ıısrarlsrarlıı ddüüşşmeme
-- BradikardiBradikardi dedeğğilil
-- HidrasyonHidrasyon durumu ve KB ile ilidurumu ve KB ile ilişşkili dekili değğilil

22--Duyu deDuyu değğiişşimiimi
33--BaBaşş aağğrrııssıı
44--KusmaKusma
55--EnkontinansEnkontinans
66--AAççııklanamayan klanamayan tataşşipneipne

JCEM 85:509-513, 2000

SSerebral erebral öödemdem DKADKA’’ıınn ilerlemesi deilerlemesi değğil il ttedavininedavinin bir bir KOMPLKOMPLİİKASYONUDUR.KASYONUDUR.



SSerebralerebral ÖÖdemdem --DeDeğğerlendirmeerlendirme

TanTanıı BT ile konulur. BT ile konulur. 
Ancak:Ancak:
•• BT semptomlarBT semptomlarıın n babaşşlaglagııccıındanda tantanıısal olmayabilir.sal olmayabilir.

3030 hastanhastanıınn 99’’uu öödemdem yokyok, 6, 6’’ssıı normalnormal
99 hastanhastanıınn 55’’i koma bai koma başşlanglangııccıındanndan 2.5 2.5 -- 8 8 saat saat 
sonra normal bulunmusonra normal bulunmuşştur.tur.

JCEM 85:509-513, 2000

Serebral Ödem bir klinik tanıdır.
Görüntülemeden önce tedavisi gerekir.



SSerebral erebral ÖÖdemdem--TedaviTedavi

En iyi tedavi dikkatli En iyi tedavi dikkatli rehidratasyonrehidratasyon ile ile serebralserebral
öödemin gelidemin gelişşmesinin mesinin öönlenmesidir.nlenmesidir.
Akut DAkut Döönem Tedavisinem Tedavisi::
•• EEntntüübabasysyonon veve hhiiperventilperventilasyasyonon
•• IV IV mmannitolannitol ((0.50.5 -- 1.0 1.0 ggram/ram/kkgg bolus)bolus)..
•• IV IV sedasedasysyonon..
•• OzmotikOzmotik ddüüzeltmenin yavazeltmenin yavaşş hhıızda yapzda yapıılmaslmasıı..



RinoserebralRinoserebral mukormukozismukormukozis
FFıırsatrsatççıı bir bir mantar enfeksiyonumantar enfeksiyonu..
LezyonLezyon paranazalparanazal sinuslerdensinuslerden
kaynaklankaynaklanıır hr hıızlzlııca burun, gca burun, gööz ve z ve 
beyine sbeyine sııççrar.rar.
ÇÇooğğunlukla unlukla ööllüümcmcüüldldüür.r.
Tedavi;Tedavi;
•• AsidozunAsidozun ddüüzeltilmesi, zeltilmesi, 
•• Cerrahi Cerrahi eksizyoneksizyon, , 
•• ParenteralParenteral antifungalantifungal tedavi tedavi 

((amfoterisinamfoterisin B)B)



HHiiperoperozzmolarmolar nonnon--ketotiketotikk kkomaoma
(HONK)(HONK)

HHiiperglperglisisemiemi ve ve 
hhiiperoperozzmolarmolarite ite 
DKADKA’’dakidaki aynaynıı
mekanizmalarla olumekanizmalarla oluşşurur..
•• AncakAncak,, kketoneton cisimleri cisimleri 

üüretilemezretilemez
İİnsnsüülinlin lipolizilipolizi öönlemede nlemede 
yeterlidir; yeterlidir; 
•• Ancak Ancak hiperglisemiyihiperglisemiyi

öönleyemeznleyemez..

DeDeğğiişşimler daha uzun imler daha uzun 
ssüürdrdüüğğüü iiççin in DKADKA’’dandan
daha adaha ağığırdrdıırr..

SSııklklııkla ekla eşşlik eden bir lik eden bir 
hastalhastalıık vardk vardıırr..

MortalitMortalitee yaklayaklaşışıkk % % 
1515’’tir ve yatir ve yaşş ile eile eşşlik lik 
eden hastaleden hastalığıığın an ağığırlrlığıığı
ile orantile orantııllıı olarak artar.olarak artar.



HHiiperoperozzmolarmolar DurumDurum

•• HiperglisemiHiperglisemi bir obir ozzmotikmotik ddiiüüretikretik gibi davrangibi davranaarakrak su ve su ve 
eelektrolitlektrolit kaybkaybıına yol ana yol aççar.ar.

•• OOzzmolalitmolalitee = 2(Na) + = 2(Na) + GluGlukozkoz/18/18 + BUN/2.8  (normal + BUN/2.8  (normal ≈≈
293 )293 )

•• KetoKetozzis/his/hiiperglperglisisemiemi kusmaykusmayıı uyararak uyararak 
dehidratasyondehidratasyon’’uunn artartmmasasıına neden olur.na neden olur.

•• DehidratasyonDehidratasyon’’aa sekondersekonder hipovolemihipovolemi;;
•• DokuDoku hipoperfhipoperfüüzyonunazyonuna,,
•• AnaerobikAnaerobik metabolizmaya metabolizmaya 

ve ve 

•• LaktatLaktat üüretimine yol aretimine yol aççar.ar.



HiperozmolariteyiHiperozmolariteyi presipitepresipite eden fakteden faktöörlerlerr
AA--EEşşlik eden hastallik eden hastalııklarklar
•• Akut Akut miyokardmiyokard enfarktenfarktüüssüü
•• ACTHACTH--üüreten reten TmTm’’lerler
•• SerebrovaskSerebrovasküülerler olayolay
•• CushingCushing sendromusendromu
•• HipertermiHipertermi
•• HipotermiHipotermi
•• MezenterMezenter trombozUtrombozU
•• PankreatitPankreatit
•• PulmonerPulmoner emboliemboli
•• RenalRenal YetersizlikYetersizlik
•• AAğığır yanr yanııklarklar
•• TirotoksikozTirotoksikoz

•• BB--EnfeksiyonlarEnfeksiyonlar
SellSellüülitlit
DentalDental enfeksiyonlarenfeksiyonlar
PnPnöömonimoni
SepsisSepsis
UrinerUriner kanal kanal enfenf..

•• CC--UyumsuzlukUyumsuzluk
•• DD--Madde kullanMadde kullanıımmıı

AlkolAlkol
KokainKokain

•• EE--TanTanıı konulmamkonulmamışış diyabet diyabet 
•• FF-- İİlalaççlar lar 

•• Kalsiyum kanal Kalsiyum kanal 
blokerleriblokerleri

•• KemoterapKemoterapöötiktik
ajanlar ajanlar 

•• KlorpromazinKlorpromazin
•• SimetidinSimetidin
•• DiazoxidDiazoxid
•• GlukokorticoidlerGlukokorticoidler……



PPatogenezatogenez

İİnsulinnsulin yetersizliyetersizliğği i glukozglukoz
utilizasyonunuutilizasyonunu azaltazaltıır.r.

GlukagonGlukagon ddüüzeyi yzeyi yüükselir kselir 
ve ve hepatikhepatik glikoz glikoz outputoutput’’uu
artar;artar;
•• hiperglisemihiperglisemi ve ve osmotikosmotik

didiüürezrez..
Az miktardaki Az miktardaki insulininsulin
lipolizilipolizi öönler ve bnler ve bööylelikle ylelikle 
keton cisimlerinin oluketon cisimlerinin oluşşumu umu 
da da öönleminlemişş olur.olur.

Bu olaylarla birlikte Bu olaylarla birlikte 
hasta;hasta;
•• Akut ve kronik Akut ve kronik 

hastalhastalığıığından dolayndan dolayıı, , 
•• DiDiüüretikretik kullankullanıımmıı,,
•• SusamaySusamayıı gidermek igidermek iççin in 
şşekerli sekerli sııvvıı alalıımmıından ndan 
dolaydolayıı dehidratasyondehidratasyon
daha da adaha da ağığırlarlaşışır.r.

OsmolaliteOsmolalite 320320--330 330 
aaşşarsa arsa mentalmental
kküüntlentleşşmeme ve sonra ve sonra 
koma olukoma oluşşur.ur.



Tip 2 Diyabet

Presipitan olay

İnsülin *

Glukagon ve
Kontr-regulatör

hormonlar

Glukoz
uptake

Hiperglisemik hiperozmolar nonketotik sendrom’un patogenezi.

Hiperglisemi

Hiperosmolalite

Osomotik diurez

Volum deplesyonu
Dehidratasyon

Elektrolit
deplesyonu

Pre-Renal
Azotemi

Susama

*Göreceli yada mutlak



HiperozmolariteHiperozmolarite’’ninnin klinik bulgularklinik bulgularıı

•• Halsizlik. Halsizlik. PoliPoliüüriri, , 
polidipsipolidipsi

•• OrtostatikOrtostatik hipotansiyon, hipotansiyon, 
•• TaTaşşikardiikardi, , 
•• MukMuköözz mebranlardamebranlarda

kuruma,kuruma,
•• AzalmAzalmışış deri turgoru deri turgoru 

saptanabilir.saptanabilir.
•• KussmaulKussmaul solunumu solunumu 

yoktur; yoktur; 
•• metabolikmetabolik asidosizasidosiz

varlvarlığıığında olabilir.nda olabilir.

LetarLetarjiji, delirium, delirium
Kan Kan şşekeri: 800ekeri: 800--
2400mg/2400mg/dldl..
KKoma varloma varlığıığında nda oozmolaritezmolarite
>> 340 mOsm/L.340 mOsm/L.
HiponatremiHiponatremi..
Hafif vakalarda Hafif vakalarda NaNa ddüüzeyi, zeyi, 
120120--125 125 mEqmEq, a, ağığır r 
dehidratasyonludehidratasyonlu vakalarda vakalarda 
NaNa 140 140 mEqmEq olabilir.olabilir.
Hasta aHasta açç ise idrarda 1(+) ise idrarda 1(+) 
keton gketon göörrüülebilir.lebilir.



HHONKONK’’dada Laboratuar KriterleriLaboratuar Kriterleri

-- Yada dYada düüşşüükkSerumSerum

-- Yada dYada düüşşüükkİİdrardrar

KetonKetonlarlar**

>330>330OsmolaliOsmolalitete,, mOsm/kgmOsm/kg

>30>30BUN (serum), mEq/LBUN (serum), mEq/L

>20>20HCOHCO33

>7.3>7.3ArterArteryeyell pHpH

>600>600GluGlukozkoz (serum), mg/dL(serum), mg/dL

LaboraLaboratuartuar KKriteririteri

BUN = BUN = Kan Kan ÜÜre Azotu (re Azotu (bloodblood urea urea 
nitrogennitrogen))..
*Nitroprussid*Nitroprussid reareaksiyksiyononuu.



OOzzmolarimolaritete’’ninnin HHesaplanmasesaplanmasıı

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

Hesaplanan Ozmolarite 340 mOsm/L’den düşük ise
koma olasılığı düşüktür, diğer süreçler akla getirilmelidir
(strok, enfeksiyon, toksin).

DKA hiperozmolaritenin yokluğunda koma’ya yol açmaz.

Efektif Efektif ozmolariteozmolarite hesabhesabıında yalnnda yalnıızca zca ssuyu uyu hhüücrecre ddışışıınana ççııkarabilme yetenekarabilme yeteneğği olan i olan 
biyolojik aktif molekbiyolojik aktif moleküülleri kullanlleri kullanııllıırr..

ÜÜre ve re ve lablabooratuarratuar’’dada ööllçüçülen dlen diiğğerer molekmoleküüller (alkol) ller (alkol) intraintra ve ve ekstekstrra a vvaskasküülerler
aralaralııkta serbestkta serbestççe hareket ederler ve he hareket ederler ve hüücre dcre dışıışına su na su ççııkkışıışına neden olmazlarna neden olmazlar..



BaBaşşlanglangııçç DeDeğğerlendirmesierlendirmesi

DerhalDerhal hava yoluhava yolu--solunumsolunum--doladolaşışım (ABC) m (ABC) 
dedeğğerlendirilirerlendirilir
ABCABC’’lerdelerde sorun varsasorun varsa-- derhal tedavi edilmelidir.derhal tedavi edilmelidir.

AAIRWAYIRWAY-- aygaygııt yada geret yada gereğğinde inde ententüübasyonbasyon
BBREATHINGREATHING-- O2; O2; aspiraaspirasysyonon riskinde mi?riskinde mi?
CCIRCULATIONIRCULATION-- IV; IV; hhiipovolemipovolemi iişşaretleriaretleri

EEKKGG, , Kan BasKan Basııncncıı veve OO2. 2. saturasyonusaturasyonu izlenmelidir.izlenmelidir.



SSııvvıı TedTedaavisivisi
Santral Santral venvenöözz kateterkateter veya gerektiveya gerektiğğinde inde SwanzSwanz--GanzGanz
kateterkateter bbüüttüün olgularda uygulanmaln olgularda uygulanmalııddıır.r.

HiperozmolarHiperozmolar durumun ve ddurumun ve deehidratasyonunhidratasyonun ddüüzeltilzeltilmmesi esi 
teteddavininavinin ilk amacilk amacııddıırr..
•• SSııvvıı replasmanreplasmanıı ççok ok öönemlidirnemlidir
•• İİlk 8 saatlk 8 saat’’te 4te 4--6 litre kadar s6 litre kadar sııvvıı replasmanreplasmanıı

yapyapıılmallmalııddıır.r.
•• DolaDolaşışım m kollapskollapsıı varsa varsa izotonikizotonik salinsalin babaşşlanlanıır,r,
•• DiDiğğer ter tüüm olgularda m olgularda hipotonikhipotonik (%0,45) tercih edilir(%0,45) tercih edilir

İİnsnsüülinlin tedavisi plazma tedavisi plazma osmolaritesiniosmolaritesini azaltazaltıır; uygun kan r; uygun kan 
basbasııncncıı ve idrar ve idrar ççııkkışıışı (50 ml/(50 ml/dkdk) i) iççin in izotonikizotonik verilir.verilir.



İİnsnsüülinlin TedTedaavivissii

İİnsnsüülinlin tedavisi hasta tedavisi hasta hemodinamikhemodinamik olarak olarak stabilstabil hale hale 
geldikten sonra uygulanmalgeldikten sonra uygulanmalııddıırr..

15 15 üünite kadar nite kadar insinsüülinlin SK, ve 15 SK, ve 15 üünite de nite de İİM uygulanM uygulanıırr

Genellikle Genellikle insinsüülinlin ihtiyacihtiyacıı 1010--25 25 üünite /24 saati nite /24 saati gegeççmezmez
Kan Kan glukozuglukozu 250 250 mgmg//dLdL’’yeye ddüüşşttüüğğüünde; %0,45 yada %0,9 nde; %0,45 yada %0,9 
salinsalin’’ee %5 dekstroz eklenir.%5 dekstroz eklenir.
Altta yatan aAltta yatan ağığır bir hastalr bir hastalığıığın oldun olduğğu bazu bazıı olgularda devamlolgularda devamlıı
İİV V insinsüülinlin infinfüüzyonuzyonu yapyapıılabilirlabilir



İİNSNSÜÜLLİİN N TEDAVTEDAVİİSSİİ’’ndende Dikkat Edilecek Dikkat Edilecek 
NoktalarNoktalar

Birinci olarak sBirinci olarak sııvvıı tedavisinin tedavisinin 
verilmesi gerektiverilmesi gerektiğği aki akıılda lda 
tutulmaltutulmalııddıır.r.
İİnsnsüülinlin ssııvvıılardan lardan öönce nce 
uygulanuygulanıırsa su, hrsa su, hüücre icre iççine ine 
hareket edecek;hareket edecek;
•• Hipotansiyonu ve Hipotansiyonu ve vaskvasküülerler

kollapskollapsıı kkööttüüleleşştirebilecek tirebilecek 
•• yada yada ööllüüme yol me yol 

aaççabilecektir. abilecektir. 
İİnsnsüülinlin babaşşlanglangııççta ta bolusbolus
olarak 0.15 U/kg olarak 0.15 U/kg İİV, V, 
takiben kan takiben kan glukozuglukozu 250 250 ––
300 300 mgmg//dldl’’yeye ddüüşşene kadar ene kadar 
0.1 U/kg/saat verilmelidir. 0.1 U/kg/saat verilmelidir. 

GlukozGlukoz ddüüzeyleri 50 zeyleri 50 -- 70 70 
mgmg/saat d/saat düüşşmez ise hmez ise hıız ikiye z ikiye 
katlanmalkatlanmalııddıır. r. 

Serum Serum glukozglukoz ddüüzeyi 250 zeyi 250 
mgmg//dldl’’ninnin altaltıına dna düüşşüünce nce İİV V 
ssııvvııya dekstroz eklenmelidir. ya dekstroz eklenmelidir. 

Hasta yemek yiyebildiHasta yemek yiyebildiğği i 
zaman zaman sksk insinsüülinlin yada daha yada daha 
öönceki  tedavi rejimin nceki  tedavi rejimin 
babaşşlamallamalııddıır.r.



HONKHONK’’tata doladolaşışımmıın dn düüzeltilmesizeltilmesi

OOzzmotimotikk didiüürerez az ağığır r 
dehidratasyonadehidratasyona yol ayol aççarar
İİntravasntravaskküülleerr
dehdehiidratdratasyonasyon kkööttüü
organ organ perfperfüüzyonuzyonu ve ve 
ÖÖLLÜÜMM’’ee yol ayol aççarar..
İİntravasntravaskküülleerr
resusitaresusitasysyonon ana ana 
öönceliktirnceliktir-- SIVI SIVI 
VERVERİİLMELLMELİİDDİİRR

IV IV resresüüsitasyonasitasyona kklinilinik k 
iişşaretler rehberlik eder;aretler rehberlik eder;
•• SaSantral venntral venöözz basbasıınnçç

takibi, idrar takibi, idrar ççııkkışıışı
KKolloid olloid ssııvvıılar acil lar acil 
resresüüsitasyonsitasyon iiççin en iyi in en iyi 
olsalar da;izolsalar da;izotoniotonikk
(normal) salin(normal) salin iyi bir iyi bir 
seseççimdirimdir..
İİlk saatlk saat’’te te 11-- 1.5 1.5 L, daha L, daha 
sonrasonra 250ml/250ml/saat saat 
verilmelidir.verilmelidir.



EEkskstravastravaskküülerler ResusitaResusitasysyonon
HiHipovolemipovolemi ddüüzeltilir dzeltilir düüzeltilmez;zeltilmez;

EkstravaskEkstravasküülerler kompartkompartıımanmanıı ddüüzeltmek izeltmek iççin in hihipotonipotonik k 
ssııvvıılar kullanlar kullanııllıırr..
% 5% 5 dedekskstrotrozluzlu su,su, intrasellintrasellüülerler kompartmankompartmanıı da da 
ddüüzeltir.zeltir.
% 5% 5 dedekskstrotroz z solusyonlarsolusyonlarıı yaklayaklaşışıkk 100100--200 ml/200 ml/saat saat 
hhıızzıında banda başşlatlatııllıırr..
Daha yavaDaha yavaşş yapyapıılabilirlabilir!!



DiDiğğer Tedavilerer Tedaviler

Altta yatan sorunlarAltta yatan sorunlarıı tedavi et!tedavi et!
•• AC AC grafisigrafisi
•• Kan, idrar ve diKan, idrar ve diğğer ver vüücut scut sııvvıılarlarıınnıın kn küültltüürrüü,,
•• EEğğer er sepsissepsis varsa antibiyotikleri gvarsa antibiyotikleri gööz z öönnüünde nde 

bulundur.bulundur.
•• KardiyakKardiyak enzimler ve denzimler ve düüzenli EKG zenli EKG ççekimi ekimi 

(sessiz (sessiz iskemiiskemi))
TromboemboliTromboemboli proprofifilalaksisiksisi

Uzun dUzun döönem baknem bakıımmıı iiççin Diyabet takin Diyabet takıımmıınnıı öönerner..



ÖÖzetle: zetle: HONKHONK’’tata

HiHipovolemipovolemiyi dyi düüzelt!zelt!
TTüüm sm sııvvıı kompartkompartıımanlarmanlarıınnıı geriye dgeriye dööndndüür!r!
İİnsnsüülinlin ver!ver!
ÇÇok yakok yakıın takibe devam et!n takibe devam et!
EElelekktroltrolitit anomalanomalilerini dilerini düüzelt!zelt!
Altta yatan nedenleri tedavi et!Altta yatan nedenleri tedavi et!


