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e
Tanim

Diyabet, insulin eksikligi ya da insulin etkisindeki defektler nedeniyle
organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince

yararlanamadigi, surekli tibbi bakim gerektiren, kronik Dbir

metabolizma hastaligidir.
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emi

Siniflandirma

Diyabet asagidaki genel kategorilere ayrilabilir:

1. Tip 1 diyabet (genellikle kesin insulin eksikligine yol agan otoimmun
B hucre hasari nedeniyle)

2. Tip 2 diyabet (siklikla insulin direncinin arka planinda B-hucresi
insulin sekresyonunda ilerleyici bir kayip olmasi nedeniyle)

3. Gestasyonel diyabet (hamilelik oncesi diyabet tanisi olmayan ve
hamileligin 2. veya 3. trimesterinde tani konmus diyabet)

4. Diger nedenlere bagli olarak diyabetin spesifik turleri
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— Diger Nedenlere Bagli Olarak Diyabetin Spesifik Turleri

A. Beta Hiuicre Fonksiyonunun Genetik
Defektleri

-MODY (Gorulme sikhgina gore siralanmistir)
HNF-1a (MODY 3)

Glukokinaz enzim eksikligi (MODY 2)
HNF-4 a (MODY 1)

IPF-1 (MODY 4)

HNF-1b (MODY 5)

NeuroD1 (MODY 6)

-Mitokondrial DNA

B. insiilin Etkisinin Genetik Defektleri

Tip A insulin direnci, Leprechaunism, Rabson-
Mendenhall Sendromu, Lipoatrofik diyabet,

C. Ekzokrin Pankreas Hastaliklari
Pankreatit,
Travma/pankreotektomi,

Neoplazi, Kistik fibrozis,

Hemokromatozis, Fibrokalkuloz pankreatopati,

D. Endokrinopatiler

Akromegali, Cushing Sendromu, Glukagonoma,
Feokromasitoma, Hipertiroidi, Somatostatinoma,
Aldosteronoma,

E. ilag ve Kimyasal Maddelerle Olusan Diyabet

Vakor, Pentamidin, Nikotinik asit,
Glukokortikoidler, Tiroid homonlari, Diazoksid, b-
adrenerjik agonistler, Tiazid diuretikler, Antipsikotik
ilacglar, Dilantin, d-interferon,

F. infeksiyonlar
Konjenital kizamikgik, Sitomegalovirus, Digerleri

G. immiin iligkili Diyabetin Sik Olmayan Formlari
“Stiff-man” Sendromu, Antiinsulin reseptor antikoru,

H. Diyabetle Birlikte Gorulebilen Diger Genetik
Sendromlar

Down Sendromu, Klinefelter Sendromu, Turner

Sendromu, Wolfram Sendromu
TURKDIAB Diyabet Tan1 ve Tedavi Rehbri 2016



Klinik

Klasik Belirtiler Daha Az Gorulen Belirtiler
e Poliuri e Bulanik gorme

e Polidipsi e Aciklanamayan kilo kaybi
o Polifaji ve istahsizlik e InatcI enfeksiyonlar

e Halsizlik, gabuk yorulma o Kasinti

e Agiz Kurulugu e Tekrarlayan mantar

o Nokturi enfeksiyonlari



Diyabet Tani Kriterleri

Aclik Plazma Glukozu (APG) (enaz8 =126 mg/dl
saat aclik gereklidir)

Rastlantisal Plazma Glukozu + = 200 mg/dl
diyabet semptomlari

75 gramlik Oral Glukoz Tolerans Testi =200 mg/dl
(OGTT)'nde 2.st plazma glukozu

HbAlc

Yukaridaki kriterlerden sadece biri tani igin yeterlidir

*Plazma glukoz 6lgimiine gore tam kan glukoz élgimi %11, kapiller glukoz 6lgimi %7, serum glukoz degeri %5 civarinda daha disuk bulunur.



Diyabet Tani Algoritmasi
> 45 yas kisilerde 3 yilda bir tarama yapilmalidir.
Diyabet icin ek risk faktorl olanlarda daha erken ve daha sik tarama yapiimalidir.

(" Aclik Plazma Glukozu (mg/di) )
|

(<10 ) (100125 ) (2126 )

[ OGTT )
[
APG < 100 APG:100-125 APG:100-125 APG > 126
2 st PG:140-199 2.5t PG < 140 2 st PG:140-199 2.5t PG > 200

( iz0leBGT ) ( izoleBAG ) ( BAGveBGT )

(Risk faktori varsa OGTT)  ((Preklinik Diyabet) (Diabetes Mellitus )

CGerektiQinde tekrar tara)

APG: Aclik Plazma Glukozu, BGT:Bozulmus Glukoz Toleransi, BAG:Bozulmus A¢lik Glukozu TURKDIAB Diyabet Tan1 ve Tedavi Rehber§ 2016




Eriskinlerde Diyabet Takibinde Glisemik Hedefler
HbAlc, <%7

Yasli ve kardiyovaskuler hastalik riski  <%7.5-8
tasiyan ve hastalarda

Ogun 6ncesi kapiller plazma glukozu ~ 80-130 mg/d|

Ogun sonrasi pik kapiller plazma <180 mg/dl
glukozu




YENI TANI ALAN TiP 2 DIYABETTE TEDAVI YAKLASIMI

BETA HUCRE _ _ _
REZERVI TEDAVI PLANI TEDAVI SECENEKLERI
(C peptid: ng/ml)
YETERLI : Yasam Seki .
<7.5 + * (C peptld>2 ng/ml) MONOTERAPI Degl@lkll@l Metformin
YETERLI L - Metformin Metformin Metformin
7.5-9 ¥\ pepid: »2ngimy | KILI KOMBINASYON | oo Piogltazon | | DPP4 Inhibitr
: Metformin Metformin Metformin :
vIA . eYt'iEJ'iRZLL m) | UGLUKOMBINASYON | Sifrire Siifonilire || Inkretin Bazl Tedaviler ?:dr::'i:iafy"”
pepia. g Inkretin Bazli Tedaviler | Pioglitazon Pioglitazon
SINIRDA BAZAL INSULIN Metformin Mettormin 1 Metformin Kombinasyon
>0 |y|4 d: KOMBINASYONLARI | Bazalinsiiin Bazal Insllin - | Bazal Inslin Tedavisi 2
{5 psfellel - 2l Glinid Inkretin Bazl Tedavier
YETERSIZ el Metformin Metformin Metformin
YA e peptic: <0.5 ng/m) Eg;;l:N[:\cS)zYéNNSLUALF:? Hazir Karigim instilinler| | Goklu doz Goklu Doz insiilin Tedavisi
(25/30/50) insUllin Tedavisi| | Inkretin Bazli Tedaviler

W Yasam sekli degisikligi tim basamaklarda énerilmelidir.
B Akarboz tiim basamaklarda kombinasyon olarak kullanilabilir.
W Tip 2 diyabette glisemi reglilasyonu saglandiktan sonra dinamik izlem stirdiriilmeli, gerekirse tekrar bir dnceki basamaga déniilerek ilaglar ve dozlan azaltiimalidir.
B Kombinasyon Tedavisi-1: Secilmis vakalarda kisiye 6zel ek farkli kombinasyonlar yapilabilir.
B Kombinasyon Tedavisi-2: Segilmis vakalarda kisiye dzel pioglitazon yada farkli oral antidiyabetik kombinasyonu yapilabili.
B C peptid beta hicre rezervinin en dnemli gdstergesidir. Tip 2 diyabette C peptid diizeyleri hiperglisemik kosullardan ve glukotoksisiteden negatif olarak etkilenebilir.
Ancak C peptid diizeyleri hiperglisemik kosullara ragmen ytiksekse tedaviye yanit agisindan énem tasir.
W Beta hiicre rezervi yetersiz (C Peptid < 0.5 ng/ml) tlim hastalar HbA1c'den bagimsiz olarak instlinle tedavi edilmelidir
10
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TEMD TIiP 2 DIYABETTE TEDAVI ALGORITMASI - 2015

A1C <%8.5 A1C=%8.5-10 A1C >%10

MONOTERAPI iKiLi KOMBINASYON UCLU KOMBINASYON INSULIN
SU/GLN SU/GLN BAzAL
DPP4-i
PiO
GLP-1A
A1C >Hedef A1C >Hedef A1C >Hedef

*Tedavi deqisikligi icin A1C >%7 veya bireysel hedefin Ustiinde olmali. **Monoterapide MET tercih edilir, ancak MET kontrendike veya
intolerans varsa diger oral anti-diyabetiklerden biri baslanabilir. ***Bazal insilin tercih edilmeli, gerekirse -SU/GLN ile verilmemek
kosulu ile- bifazik insiilin de baslanabilir. (MET: Metformin, DPP4-I: Dipeptidil peptidaz 4 inhibitérii, SU: Sulfoniliire, GLN: Glinid, PiO:
Pioglitazon, GLP-1A: Glukagon benzeri peptid 1 analogu, AGI: Alfa glukozidaz inhibitorii).
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DIYABETIN AKUT KOMPLIKASYONLARI

« DiyabetikKeto Asidoz (DKA)
» Hiperglisemik Hiperosmolar Durum (HHD)

» Hipoglisemi



Epidemiyolojl

Siklik Tip 1 DM Tip 2 DM

Baslangi¢ yasi Genelde <30 Genelde =230

Hastaneye kabul edilen diyabetli hastalarin  %14’l %1i

Mortalite %1.6 05-%16




DKA Etiyolojl
Altta yatan veya es zamanli enfeksiyon (%30-40)
Insulin tedavisindeki bozukluklar (%25)

Yeni tani diyabet (%15)

Diger sebepler (%20)



X/
Klinik

Diyabetik KetoAsidoz Hiperglisemik Hiperosmolar Durum

Belirtiler Bulgular Belirtiler Bulgular

Poliuri Hipotermi Poliuri Hipotermi

Polidipsi Tasikardi Polidipsi Hipotansiyon

Gugsuzluk Tasipne Gugsuzluk Tasikardi

Kilo kaybi Kusmaul Solunumu Kilo kaybi Biling degisikligi
Bulanti Aseton Kokusu

Kusma lleus

Karin agrisi Biling degisikligi




“D” Glikoz
konsantrasyonu

‘K" Ketonun varligi

“A” Asidozun
varligi

Ingiltere ve ABD’nin DKA Tani Kriterleri
ABD

pH

Serum
Bikarbonat

Anyon
Aciql

Ingiltere

>200 mg/dl
>11 mmol/L

veya

DM &ykiisii

Serum keton > 3
mmol/L

idrar keton > +2

<7.3

<15

Hafif
>250 mg/dl

>13.9 mmol/L

idrar veya serum
keton +

7.25-7.30

15-18

>10

Orta
>250 mg/dl

>13.9 mmol/L

idrar veya serum
keton +

7.00-7.24

10-15

>12

Siddetli
>250 mg/dl

>13.9 mmol/L

Idrar veya serum
keton +

<7.00

<10

>12

Curr Diab Rep (20%9) 17: 33



DKA Tedavi

e Svi

e Elektrolit

e Insiilin

e Bikarbonat??




TEDAVI ___lingiltere_____ABD________

Baslangi¢ Sivi 1 It/ saat (2 saat boyunca) 15-20 ml/kg/saat veya
%0.9 NaCl 1-1.5 It/saat

Insulin baslangic dozu 0.1 U/kg/saat 0.1 U/kg/saat

Insdlin devami vKS diisiisii saatte 54mg/d| vKS %10 diisecek

sekilde ayarlanmali
(3 mmol),

v'serum ketonu 0.5 mmol/h
dusecek,
v'Bikarbonat 3 meq artacak

sekilde ayarlanmali

uzun etkili bazal insulin
verilebilir??? (Lantus, Levemir)

Bikarbonat Tavsiye etmiyor pH<6.9 ise pH:7.00 olana
kadar NaHCO3 oOneriliyot



POTASYUM TEDAVISI

K™ <3.3 mEg/lt ise 3.3-5.3 mEq/lt ise >5.3 mEq/lt

INSULIN BASLAMA K* VERME

40 mEqg/saat 20-30 mEg/saat

Hedef: > 3.3 mEq/It Hedef: 4-5.3 mEq/It K™ < 5.3 mEq/lt
Oluncaya kadar
K* VERME




lyabetik eto sidozun Yonetimi-1
0-60 DAKIKA

1. Damar yolunu ag ve Sistolik KB > 90 mm/Hg ise 1 saatte 1000 cc %0.9 NaCl ver
hemen %0.9 NaCl basla
Sistolik KB < 90 mm/Hg ise
Dolasim hacminin disuk olmasina bagl olabilir ama Kardiyojenik sok,
Sepsis vb on tanilari ekarte et
»500 cc %0.9 NaCl / 10-15 dakika
»Duzelmediyse tekrarla (Genelde duzelir)
»Duzelmediyse altta yatan baska sebep ara
» Sistolik KB > 90 mm/Hg olduysa 1 saatte 1000 cc %0.9 NaCl
POTASYUMU UNUTMA

2. Insilin Basla 0.1 U/kg/saat

3. Hastayi deg@erlendir >Vitallere bak (Nabiz, KB, Vucut isisi, SS, Oksijen saturasyonu)
»Tam Fizik Baki

4. {leri Degerlendirme KS, Elektrolitler, Vendz KG, Kan Kiiltirl, EKG, TiT, PA Akc (Gerekliyse)

5. Takip et KS ve Keton Saatlik Takip
Potasyum ve bikarbonat 6nce 1 saat sonra, Daha sonra 2 saatte bir
Plazma elektrolitleri 4 saatte bir,
Surekli Monitorizasyon ve Pulse oksimetre (Gerekliyse )

6. Altta yatan sebebi arastir ve tedavi et o
w



lyabetik eto sidozun Yonetimi-2

AMAC

1. Hastay! degerlendir

2. Sivi Tedavisi

3. Tedaviye Cevabi
Degerlendir

4. Ek Onlemler

60 DAKIKA-6 SAAT

»KS'ni saatte 54mg/dl (3 mmol ), serum ketonunu 0.5 mmol/h dusurmek,
Bikarbonati 3 mEq arttirmak

»Hipoglisemiden kaginmak

»Serum Potasyumunu normal sinirlarda tutmak

> Vitallere bak (Nabiz, KB, Vucut isisi, SS, Oksijen saturasyonu)
> 1. saat kontrollerini yap ve degerlendir (KS, Keton, Potasyum, Bikarbonat)

1000 cc %0.9 NaCl + KCI / 2 saat Yaslilarda, Hamilelerde, KKY’de
1000 cc %0.9 NaCl + KCI / 2 saat ABY’de, 18-25 yas araliginda
1000 cc %0.9 NaCl + KCI / 4 saat siviya DIKKAT

KS < 250 mg/dl olunca 125 cc/saat % 5 Dx basla

Saatlik diistise ulasilamadiysa ulasana kadar insilin dozunu 1U/saat arttir
Duzelme ->Keton<0.3 mmol/l, Ph>7.3, Bikarbonat>18 olarak tanimlanir

Idrar ¢ikisi en az 0.5 cc/kg/saat olmali (Gerekirse foley sonda)
Surekli ve 1srarli kusma varsa NG sonda dusunulebilir

O2 saturasyonu < 92 ise PA Akc

Dusuk molekul agirlikli heparinle Tromboprofilaksi

21



lyabetik eto sidozun Yonetimi-3

AMAC

1. Hastayi de@erlendir

2. Sivi Tedavisi

3. Tedaviye Cevabi
Degerlendir

6 SAAT - 12 SAAT

»>Klinik ve Biyokimyasal parametrelerin duzelmesini saglamak

> Sivi replasmaninin etkisini degerlendirip replasmana devam etmek
»Hipoglisemiden kaginmak, Potasyumu normal aralikta tutmak
»Tedavinin olusturabilecegi diger komplikasyonlari degerlendirmek (Over
volemi, serebral 6dem , rabdomyoliz vb)

> Vitallere bak (Nabiz, KB, Vicut isisi, SS, Oksijen saturasyonu)

1000 cc %0.9 NaCl + KCl / 4 saat Yaslilarda, Hamilelerde, KKY’de
1000 cc %0.9 NaCl + KCI / 6 saat ABY’de, 18-25 yas araliginda
siviya DIKKAT

KS < 250 mg/dl olunca 125 cc/saat % Dx basla

6. saat K, Keton, vendz pH, bikarbonat ve potasyum, kontrol edin

Duzelme - Keton<0.3 mmol/l, Ph>7.3 olarak tanimlanir (Bu asamada
bikarbonat kullanilmamali) 22



lyabetik eto sidozun Yonetimi-4

AMAC

1. Hastay! degerlendir

2. Tedaviye Cevabi
Degerlendir

12 SAAT - 24 SAAT

Genellikle 24 saatte duzelme beklenir

»Klinik ve Biyokimyasal parametrelerin duzelmesini saglamak

»Sivi replasmanina devam (Yiyip icmeye baslamadiysa)
»Hipoglisemiden kaginmak

» Tedavinin Komplikasyonlarini degerlendirmek (Over volemi, serebral

odem vb)

> Vitallere bak (Nabiz, KB, Vicut isisi, SS, Oksijen saturasyonu)

12. saatte K$, Keton, venoz pH, bikarbonat ve potasyum, kontrol edin

Duzelme - Keton<0.3 mmol/l, Ph>7.3 olarak tanimlanir

23



ilk saat i.v. %0.9 NaCl (15-20 ml/kg/st)

¢

idrar ve hidrasyon durumunu degerlendir.

v ' '

Hipovolemik sok Hafif hipotansiyon Kardiyojenik sok
%0.9 NacCl Diizeltilmis serum Na* hesapla. Hemodinamik

(20 ml/kg/st) +100 mg/dl glisemi igcin 1.6 mEq Na* ekle monitorizasyon

Y v v

Na*T Na* Normal Na*l
%0.45 NacCl %0.9 NacCl
(4-14 ml/kg/st) (4-14 ml/kg/st)

Y Y

Glisemi <250 mg/dl ise, %5 dekstroz ekle

v

Hedef glisemi: 150-200 mg/dl. 2-4 st'te bir BUN, kreatinin, elektrolit ve glisemi izle.

2
ADA Clinical Practice Recommendations. Diabetes Care 2004 27{Suppl.1 ]:@4—102-



- Infuse 1-2 ampoules of

A
PH <6.9 NaHCO, over 1-2 hours
Replace IV until
Yes |7 .33 mmolL
DKA K <33 Y
mmol/L -
Give IV bolus If BG | by less
No |—P and start than 10% in 1st BG <200 Linsulin to
insulin infusion ’ hour, give insulin 250 mg/dL —P 005 U/kg/h
at 0.1 Ukg/h bolus 0.1 U/kg *
0.9% NaCl IV Change 1o
bolus 1L/h 0.45% NaCl + KCI 20-30 mEq/L infusion at 250-500 D5-0.45% NaCl
x1-2h mL/h e
at 150-250 mLth
o0 o If current rate =2 Ufh, 4 insulin infusion by 50% and ~ [=#| - BG <200-250 — Stop IV insulin;
P continue D5-0.45% NaCl at 150-250 mL/h mg/dL; ~stop IV fluids;
an - serum HCO, 215 and
—P serur; HCO mEq/L; and —P{ _start SC insulin
<15 mEq/L * ||  [fcurrent rate <2 Urh, continue insulin infusion and - anion gap <10-12 0.5-0.8 Ulkg
change fluids to D10-0.45% NaCl at 150-250 mL/h  |=P¥

NCBI Bookshelf. A service of the National Library of Medicine, National Institutes of Health.
De Groot LJ, Chrousos G, Dungan K, et al., editors. Endotext [Internet]. South Dartmouth (MA): MDText.com, Inc.; 2000-.

Hyperglycemic Crises: Diabetic Ketoacidosis (DKA), And Hyperglycemic Hyperosmolar State (HHS)
Adair R Gosmanov, Elvira O Gosmanova, Abbas E Kitabchi, Last Update: May 19, 2015. 25
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PROTOCOL FOR MANAGEMENT OF ADULT PATIENTS WITH DKA *

Complete initial evaluation. Check capillary glucose and serum/urine ketones to confirm hyperglycemia and ketonemia/ketonuria. Obtain blood for
metabolic profile. Check blood glucose by finger stick every hr. until itis = 200 mg/dl. Get an ECG. Start IV fluids: 1.0 L of 0.9% NaCl per hour.t

| IV Fluids I I Bicarbonate I | Insulin | I Potassium I
HZ69 H+ 6.9 N
RERS e TR IV Route Establish adequate renal
function (urine output ~
Determine hydration status No 100mmol in 50 mVhr)
HCO,~ 400mi H,O +
1 1 2_0mEq KCL,
Severe Cardiogenic - nou::f -
Hypovomnma Mild shock 0.14 Ukg Bwihr as
dehydration IV continuous
l l l Insulin Infusion K* <33 mEg/L K* »5.2 mEg/L
Administer 0. 9% Hemodynamic Repeat every
NaCl (1.0 Lnhr) monitoring/ 2 hours until l l
eSS E:'x%t; Hold insulin and give Do not give K-,
20 - 30 mEqQ /hr but check serum K+
Evaluate corrected serum serum K* Until K+ >3.3 mEg/L every 2 hrs
Na*= every 2 hrs. If serum glucose does not fall by at
l 1 l least 10% in first hour, give 0.14 U/kg

as Iv bolus, then continue previous Rx

Serum Na*

Serum Na* Serum Na*
high normal low J K* = 3.3-52 mEqL
l When serum glucose reaches 200 mg/dl, reduce
0.45% NaCl 0.9% NaCi regular insulin infusion to 0.02 - 0.05 U/kg/hr IV, or 4
(250-500 minr) (250-500 mi/hr) give rapid-acting insulin at 0.1 U/kg SC every 2 hrs Give 20 - 30 mEqQ K- in each liter
depending on depending on Keep serum glucose between 150 and 200 mg/al of IV fluid to keep serum K+
hydration state hydration state Untll resoution of DICA between 4-5 mEq/L
I |

|

when serum glucose reaches 200
mg/al change 10 5% dextrose with
0.45% NaCl at 150-250 mihr

Check electrolytes, BUN, venous pH, creatinine and glucose every 2 - 4 hrs until stable. After
resolution of DKA and when patient is able to eat, initiate SC multidose insulin regimen. To transfer
from IV to SC, continue IV insulin infusion for 1 - 2 hr after SC insulin begun to ensure
adequate plasma insulin levels. In insulin naive patients, start at 0.5 U/kg 1o 0 8 U/kg body weight
per day and adjust insulin as needed. Look for precipitating cause(s).

"DKA dragnostic critena: blood glucose >250 mg/dl, artenal pH <7.3, bicarbonate <15, mEqg/l, and moderate ketonuna or ketonemia. 56
1 Serum Na should be corrected for hyperglycemia (for each 200 mg/dl glucose, add 1.6 mEq te sodium value for corrected serum value)
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v amnaagermennt of
Hyvprerglyvcemnmiaoc Crise s
Diabetic Ketoacidosis armnd Hy perglycemrmic

Med Clin North Am. 2017 May;101(3):587-606.

Hwywperosmolar State
doi: 10.1016/j.mcna.2016.12.011.

relTaywa Fayfrmianrm, rao, Framcisco J. PasQuuel, rAamo. raAare,
CSuuillerrmaoao E. UUrmipierre=, mimD, e~ °
IV Fluids Bicarbonate Insulin Potassium
e ]
pH=69 || pH<69 | a
Administer 0.8% NaCl at | | IV Route SC Route
first 2=4 h HCO, 400 mL H,0 K*<3.3mEglL Kt >5.2 mEg/lL
+ 20mEq 0.1 UfKg IV bolus 0.2 U/Kg SC bok
KCL, infuse g U l
Evaluate corrected for2h v
serum Na® Hold insulin and give Do not give K*,
[ l l l 0.1 UiKg/hr IV 0.2 U/Kg SC every 10-20 mEq Mr but check serum K*
: infusion 2h Until K* >3.3 mEq/L every 2 h.
High  Normal Low Repeat
every l
2 h until
pH =7. Check serum or point of care

0.45% NaCl 0.9% NaCl Monitor glucose every 1-2 h K*=3.3-5.2 mEqlL
(250-500 mL/hr) (250-500 mL/hr) serum K*

depending on depending on every2h / \

hydration state hydration state DKA HHS

Give 20-30 mEq K* in each

l |

When serum glucose reaches
200 mg/aL. for DKA or HHS,
change to 5% dextrose with
0.45% NaCl at 150-250 mL/hr

When serum glucose reaches 200
mg/dl, reduce regular insulin
infusion to 0.05 U/kg/hr IV. Keep
serum glucose between 150 and
200 mg/dl until resolution of DKA
For SC protocol, reduce insulin to

0.1UKgSCevery2h

When serum glucose reaches 250
mg/dl, reduce reguiar insulin
infusion to 0.05 U/kg/hr IV. Keep
serum glucose ~ 200 mg/dl until
patient is mentally alert

liter of IV fluid to keep serum
K+ between 4-5 mEq/L

I

v

Transition to SC insulin when patient is alert
and able to eat Overlap with IV and basal
insulin should be at least2 h

a: SC insulin tedavisi HHS icin
kanitlanmamistir 2




HIPERGLISEMIK

HIPEROSMOLAR DURUM




Ingiltere ve ABD’nin Hiperglisemik Hiperosmolar Durum Tani

Kriterleri
ingiltere ABD

Hiperglisemi >540 mg/dl (30 mmol/L) > 600 mg/dl (33.3 mmol/L)

>320mOsm/kg >320mOsm/kg

2X Na (mmol/L) + glukoz 2 X Na (mEqg/L) + glukoz

(mmol/L) + Gre (mmol/L) (mg/dL)/18 + BUN (mg/dL) /2.8
Asidoz Keton Dusuk Dusuk

pH >7.3 >7.3

Bikarbonat >15 mmol/L >20 mmol/L

Laktik asidoz, aclik ketozu ve azotemi - pH duser , ketonemi !!!

Suur degisikligi VAR VAR

Curr Diab Rep (2021?) 17:33



TEDAVI

hatere A0

Baslangi¢ Sivi
%0.9 NacCl

instilin baslangi¢ dozu

instilin devami

1 It/ saat

0.05 U/kg/saat

v'KS disusu saatte 90mg/dl
(5 mmol ),

v'Osm disusu saatte 3-8 mosm

1-1.5 It/saat,

Na ylikselirse %0.45

0.1 U/kg/saat

v'KS distlisl saatte 50-70 mg/dl
(2.8-3.9mmol/L/saat)

olacak sekilde ayarlanmali

KS 250-300mg/dl ‘ye dustnce
insllin: 0.02-0.05 U/kg/saate
dusulecek
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> Replace IV potassium
Yes until > 3.3 mmol/L
K<3.3 '
mm ol IV bol I]tU!k d
olus 0. g an . .
/ . L . BG<250- —insulin to
No |—®| startinsulininfusion ]
HHS 0.05 Ukghr =™ 300mg/dl T 0.025 Ukghr
0.9% NacCl IV
bolus 1aL!hrx 0.9% NaCl infusion at 250-500 m l/hr Switch to 0.45%NaCl at 250-
2 hrs —P until hemody namically stable =M 300 ml/hr if serum Na>145 |
and stable vital signs
if current insulin rate — 2 Uthr, — insulinto 1 Uthr & Patient is =Stop IV
- BG <250~ |[—ip continue 0.45% NaCl at 250 ml/hr | awake, insulin &
300 mg/dL vital =Stop IV
_—N & N signs are M fluids &
- serum Na -
=145 mm ol/L N if current insulin rate < 2 Ulhr, continue insulin & :":L"EL,‘ insstl.all?nsﬂcﬁ-
start D5-0.45% MNaCl at 250-300 mlhr ™ ctarted 0.8 Ulkg

NCBI Bookshelf. A service of the National Library of Medicine, National Institutes of Health.

De Groot LJ, Chrousos G, Dungan K, et al., editors. Endotext [Internet]. South Dartmouth (MA): MDText.com, Inc.; 2000-.
Hyperglycemic Crises: Diabetic Ketoacidosis (DKA), And Hyperglycemic Hyperosmolar State (HHS)

Adair R Gosmanov, Elvira O Gosmanova, Abbas E Kitabchi, Last Update: May 19, 2015. 31



v amnaagermennt of
Hyvprerglyvcemnmiaoc Crise s
Diabetic Ketoacidosis armnd Hy perglycemrmic

Med Clin North Am. 2017 May;101(3):587-606.

Hwywperosmolar State
doi: 10.1016/j.mcna.2016.12.011.

relTaywa Fayfrmianrm, rao, Framcisco J. PasQuuel, rAamo. raAare,
CSuuillerrmaoao E. UUrmipierre=, mimD, e~ °
IV Fluids Bicarbonate Insulin Potassium
e ]
pH=69 || pH<69 | a
Administer 0.8% NaCl at | | IV Route SC Route
first 2=4 h HCO, 400 mL H,0 K*<3.3mEglL Kt >5.2 mEg/lL
+ 20mEq 0.1 UfKg IV bolus 0.2 U/Kg SC bok
KCL, infuse g U l
Evaluate corrected for2h v
serum Na® Hold insulin and give Do not give K*,
[ l l l 0.1 UiKg/hr IV 0.2 U/Kg SC every 10-20 mEq Mr but check serum K*
: infusion 2h Until K* >3.3 mEq/L every 2 h.
High  Normal Low Repeat
every l
2 h until
pH =7. Check serum or point of care

0.45% NaCl 0.9% NaCl Monitor glucose every 1-2 h K*=3.3-5.2 mEqlL
(250-500 mL/hr) (250-500 mL/hr) serum K*

depending on depending on every2h / \

hydration state hydration state DKA HHS

Give 20-30 mEq K* in each

l |

When serum glucose reaches
200 mg/aL. for DKA or HHS,
change to 5% dextrose with
0.45% NaCl at 150-250 mL/hr

When serum glucose reaches 200
mg/dl, reduce regular insulin
infusion to 0.05 U/kg/hr IV. Keep
serum glucose between 150 and
200 mg/dl until resolution of DKA
For SC protocol, reduce insulin to

0.1UKgSCevery2h

When serum glucose reaches 250
mg/dl, reduce reguiar insulin
infusion to 0.05 U/kg/hr IV. Keep
serum glucose ~ 200 mg/dl until
patient is mentally alert

liter of IV fluid to keep serum
K+ between 4-5 mEq/L

I

v

Transition to SC insulin when patient is alert
and able to eat Overlap with IV and basal
insulin should be at least2 h

a: SC insulin tedavisi HHS icin
kanitlanmamistir 2




HIPOGLISEMI




Tanim

Plazma glukoz konsantrasyonunda semptom yaratacak kadar dusme ile
karakterize bir sendromdur.

Biyokimyasal tanim net deqil
50 mg/dl V¥
60 mg/dl

70 mg/dl ¥
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/ A e
Whipple's Triad

Dusuk kan sekeri KS < 50mg/di
Hipoglisemi semptomlari

Semptomlarin seker alimi ile duzelmesi (kan
sekerinin normale gelmesi)

Endocrinology and Metabolism Clinics of North America. 2006;35(4):753-766.
( Endocrine Society 2009 ) 35



Diyabetik Hastalarda Hipogliseminin Siniflamasi (ADA/ENDO)

Siddetli Hipoglisemi

Dokumante Edilmis
Siddetli Hipoglisemi

Asemptomatik Hipoglisemi

Muhtemel Semptomatik
Hipoglisemi

Relatif hipoglisemi
(Pseudo Hipoglisemi)

Hipogliseminin tedavisi icin ( glukoz, glukagon, vb)
baska birinin yardimina ihtiya¢ duyan hasta
Plazma glukoz duzeyi Olgulememesine ragmen
tedaviyle norolojik dizelme olmasi

Hipoglisemi belirtileri var ve glukoz<70 mg/dl

Hipoglisemi belirtileri yok ve glukoz<70 mg/dl

Hipoglisemi belirtileri var ve glukoz ??
Glukoz muhtemelen <70 mg/dl

Hipoglisemi belirtileri (+) ve glukoz > 70 mg/d|

»Workgroup on Hypoglycemia. American Diabetes Association. Defining and reporting hypoglycemia in diabetes. Diabetes Care 2005; 28:1245-12¢
»Seaquist ER, Anderson J, Childs B, Cryer P, Dagogo-Jack S, Fish L, Heller SR, Rodriguez H, Rosenzweig J, Vigersky R. Hypoglycemia and diab6etes: a
report of a workgroup of the American Diabetes Association and the Endocrine Society. Diabetes Care 2013; 36:1384-1395. 3



Diyabetli Hastada Hipoglisemi Epidemiyolojisi

Tip 1 Diyabet Tip 2 Diyabet

»Yogun insulin tedavisi alan hastalarin tum > Yogun insulin tedavisi ile, ciddi
zamanlarinin %10’unda plazma glukozu <  hipoglisemi sikhgi;

50-60 mg/dl
Tip 1DM’da 62-110 episod/100
hastalyil,
»Haftada en az iki kez semptomatik
hipoglisemi Tip 2DM’da 3-10 episod/100 hastalyil,
»Yaklasik senede bir kez yardim »UKPDS'de; 6 yillik takipte ciddi
gerektiren ciddi hipoglisemi hipoglisemi sikhgi;
Sulfanilure grubunda %3.3
> Tip 1 Diyabetiklerde olumlerin %2-4’ Metformin ile %2.4
inden ciddi hipoglisemi sorumlu instlin ile %11.2

Pedersen-Bjergaard U, et al. Diabetes Metab Res Rev 2004;20:479-86 UKPDS Study Group.Lancet 1998;352:837-52
Crayer PE, et al. Diabetes Care 2003;26:1902-12

DCCT Research Group. N Eng J Med 1993;329:977-86 37



Diyabet Disi1 Hipoglisemi Sebepleri

HASTA VEYA iLAC KULLANAN IYi GORUNEN BIREYLERDE
BIREYLERDE
>ILACLAR »>ENDOJEN HIPERINSULINIZM
Instlin veya insilin salinimi yapanlar Instilinoma
Alkol
Diger (Kinin, Kinidin, Pentamidin..vb) Fonksiyonel B-Hucre bozukluklari

(Nesidoblostazis)
>KRITIK HASTALIKLAR

Hepatik, Renal, Kardiyak Yetmezlikler Instilin otoimmin hipoglisemi

Sepsis insuline karsi antikor

Malnutrisyon Insdlin rseptdriine karsi antikor
»>HORMON EKSIKLIKLERI Instilin Salgilatanlar

Kortizol

Glukagon »>TESADUFI| VEYA GiZLiI HIPOGLISEMI

Adrenalin

»>ADACIK DISI PANKREAS TUMORLERI

Reproduced with permiission firom: Crver PE, Axelrod [, Grossmian A8, et ag&
Evalfuation ard managermentt of adult Frypooglrcermiic disorders: an Ernvdocrin ociety
Cfirical Practice Guouidelflime. 7 Cfin Endocrimnol Metab 2009, 95709, Copyright © 2009
TFre Enrdocrine Socicety.



Akut Hipoglisemi Semptomlari

Adrenerjik Belirti ve Bulgular Noroglikopenik Belirti ve Bulgular
(Otonom sinir sistemi ve Adrenal (Serebral kortekse glukoz sunumunun
medullanin aktivasyonuna bagli azalmasina bagl olarak)

olarak)

Titreme Bas donmesi

Soguk terleme Bas agrisi

Anksiyete Konsantrasyon bozuklugu
Bulanti Konusmada gucluk
Carpinti Halsizlik

Aclik hissi Konflizyon




ADAMS Hipoglisemili Hastaya Yaklasim Algoritmas: 40



e TEDAVI
1. Hastanin bilinci acik ve yutabiliyorsa

15-20 gr glukoz PO

Tercihen 3-4 glukoz tablet/jel, 4-5 kesme seker veya 150-200 ml meyve suyu ya da limonata (Cikolata,
gofret gibi yag icerikli trtnler kullaniimamalhdir

Hipoglisemik atak sonrasi, hastanin 6gun planinda 1 saat iginde yemek programi yoksa ek olarak 15-20 gr
kompleks KH alinmahdir

2. Cigneme-yutma fonksiyonlari bozulmus, suuru kapali hastaya
Parenteral tedavi uygulanmalidir.

> Hastane kosullarinda ise hastaya IV 75-100 ml %20 (veya 150-200 ml %10) Dextroz

> Glukagon injeksiyonu: 1mg SC veya IM (sulfonilireye bagli hipoglisemilerin tedavisinde insulin

> Sulfonilureye bagh gelisen ve glukoz inflUzyonu ile kontrol edilemeyen ciddi hipoglisemilerde, insulin
sekresyonunu inhibe eden diazoksid veya oktreotid’in dekstroz infuzyonu ile birlikte verilmesi yararl

olabilir.

Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi Diabetes Mellitus Ve Komplikasyonlarinin Tani, Tedavi Ve izlem Kilavuzu-2015






