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Diyabetik ketoasidoz - Tanim

o Insiilinin mutlak eksikligi veya insiilin kargiti
hormonlarin (glukagon, katekolaminler, kortizol)
gorece olarak asiri artmasi ile ortaya ¢ikan

diyabetin akut metabolik komplikasyonudur.




Mutlak instilin eksikligi /
Enfeksiyon, stres vs gorece insiilin eksikligi

Glukagon Katekolamin Kortizol Biylme hormonu
Periferde G kullanimi Glikojenoliz Glukoneogenez Proteoliz
SYA Hiperglisemi
Ketonemi Glukoziri

Alkali Sivi elektrolit

rezervi kaybi

Asidoz Dehidratasyon

Renal fonk. kaybi
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Belirtiler

* Polidri

* Agiz kurulugu

* Polidipsi

 Halsizlik

e Bulanti-kusma
 Karin agrisi

» Kas kramplari

 Sik soluk alip verme
* Suur kaybi

Bulgular

* Dehidratasyon
e Tasikardi

* Hipotansiyon
o Tlik-nemli cilt

» Hiperventilasyon
(Kussmaul solunumu)

» Ketotik koku
e Suur bozuklugu
* Koma




Hangi diyabetik hastalar DKA igin
ylksek risk altindadir ?




e
DKA riski yiksek TIDM hastalart

o Koti metabolik kontrol altindakiler

* Daha 6nce sik DKA anamnezi olanlar

* Peripubertal-addlesan dénemindekiler
e Psikiyatrik rahatsizligi olanlar
 Sosyal gevresi ile sorunlari olanlar

o Insilin kullanimini sik ihmal edenler
 Saglik hakki yetersiz olanlar

o Insiilin pompa tedavisi alanlar




DKA olasiligi yiiksek bir hastanin acil
degerlendirilmesi nasil olmalidir ?




e

DKA riski yiiksek hastada acil degerlendirme

e Yasam destegi saglanmalidir

e Suur durumu degerlendirilmelidir
e Dehidratasyon derecesi degerlendirilmelidir

* Taniya yonelik girigimler yapilmalidir

™




DKA tanisi nasil konur?




DKA tanisi nasil konur?

» Hiperglisemi
» Ketoz
» Asidoz




DKA tanisi nasil konur?

» Hiperglisemi
* Genelde 600-900 mg/dl arasindadir
e 250 mg/dl lizerinde goriilebilir
» Ketoz
e Ketonemi (> 3 mmol/L)
e Ketoniiri (> +++)
» Asidoz

e Kan pH sinin < 7.3 altina inmesi
e Serum HCO3 < 15 mmol/L




/
Diyabetik ketoasidozda laboratuar

. * Arteriel pCO2 basinci (< 30 mmHg)
Ure , kreatinin yiiksek

e Hiper-Hipo natremi

Hiper-Hipo potasemi
e Hipertrigliseridemi
Lokositoz
Hiperamilazemi




DKA da acil olarak, ilk tedavi
yaklasimi nasil olmalidir ?




Diyabetik ketoasidozda tedavi bagliklar:

e Sivi tedavisi

o Insiilin tedavisi

* Potasyum tedavisi
e Bikarbonat tedavisi

* Presipite edici faktérlerin tedavisi




DKA da sivi tedavisi

* 7% 0.9 NaCl
o Ilk saatte 1000 cc (10-20 ml/kg)




DKA da insilin tedavisi

o Intravensz kisa etkili insilin kullanilir
e 8 Uinite (0.1 U/kqg) iv puse
e 8 inite/saat (0.1 U/kg/saat) insiilin inflizyonu




Diyabetik ketoasidozda tedavi bagliklari

* Potasyum tedavisi




Diyabetik ketoasidozda potasyum

e Total vicut potasyum kaybi 300-1000 mEgq

* DKA da serum potasyum seviyesi degiskendir
Ozmotik dilireze bagh K kaybi
Bulanti kusmaya bagli K kayb:
Sekonder hiperaldosteronizme bagl K kaybi

Asidoza bagl hicre digina K ¢ikmasi
Hiperozmolariteye bagl hiicre disina K ¢ikmasi
Dehidratasyona bagli K konsantrasyon artisi
Bobrek fonksiyon kaybina bagl K atiliminin azalmasi




DKA tedavisinin serum potasyum seviyesine etkisi

» Asideminin diizelmesi K un hiicre igine girmesine yol agar

o Insiilin direkt etkisi ile potasyumun hiicreler icine
transportuna neden olur

e Sivi tedavisi ile plazma K konsantrasyonu diliie olur

o Idrar atilimi saglanmasi potasyum ekskresyonuna yol
agar




DKA da potasyum tedavisi

» Serum potasyum seviyesine gore K infiizyonu

e < 3.0 mEq/L
e 3-5 mEq/L

e 5-6 mEq/L

e > 6 mEq/saat

40 -60 mEq/saat potasyum
20-30 mEq/saat potasyum
10 mEq/saat potasyum




Diyabetik ketoasidozda tedavi bagliklar:

e Bikarbonat tedavisi




Asidozun olumsuz etkileri

e Serebral depresyon

* Negatif inotropik etki

* Periferik vazodilatasyon
 Hipotansiyon-sok

 Insiilin rezistansi




Alkali tedavisinin olumsuz etkileri

Hipokalemi

o Ciddi komplikasyonlarin nedenidir

ce\seoe

» Geg donemde, tedavisi zor rebaund alkoloz gelisebilir
Oksihemoglobin dissosiasyon egrisi saga kayar
e Dokularin oksijenlenmesi azalir

Sodyum yikii

* Konjestif yetmezligi derinlestirir




DKA da alkali (bikarbonat) tedavisi

» Arteriel kan pH si1 7.0 altinda olmadik¢a HCO3 gerekmez
e pH 6.9-7.0 arasinda 50 mEq HCO3
e pH < 6.9 ise 100 mEq HCO3
o Infiizyonlar 1 saatte gidecek sekilde yavas yapilmalidir
» Infiizyonlara 10 mEq potasyum eklenmelidir




DKA hangi kosullarda tedavi
edilebilir?




DKA hangi kosullarda tedavi edilebilir?

» Deneyimli klinisyen, yardimci personel, teknik donanim
» Hospitalizasyon

* Yakin monitarizasyon

* Nabiz, kan basinci, solunum
e Suur durumu (GKS)
e Kardiyak degerlendirme
e Aldigi- ¢ikardig
e Tedavi yaniti
* Laboratuar degerlendirme
e KS, Ure, Nag, K
e Kan gazi
 Kardiyak monitorizasyon




Sevki dustinilen DKA'lu bir hastada
acil tedavi yaklasimi nasil olmalidir ?

- Yasam destegi saglanmalidir
- Sivi tedavisi baslanmalidir
- Insiilin tedavisi verilmelidir

- Hiperpotasemi olmadigina karar verilirse potasyum
tedavisi baslanmalidir

- Yasami tehdit eden asidoz yok ise bikarbonat tedavisi
verilmemelidir

- Bulgular ve tedavi yaklasimlar: not edilerek
sevkedilmelidir

U W




DKA mortalite

e 1921 oncesinde % 100
e 1930 larda % 30

e 1960 lerde % 10

e Glinlimizde < % 3

o Insiilin

e Antibiyotik

e Minidoz insiilin
e Bikarbonat

e Potasyum




Hiperglisemik Hiperozmolar Durum




e
Hiperglisemik Hiperozmolar Durum

» Insiilin eksikligi ile birlikte ciddi seviyede sivi
eksikliginin oldugu klinik durum.

* DKA "a gore
e Insiilin eksikligi daha az,
e Kontrinsiliner hormon artisi daha az
e Lipoliz ve proteoliz ve keton cisim olusumu yok.

 Hiperglisemi daha fazla
e Dehidratasyon belirgin
e Hiperozmolarite belirgin




e

Hiperglisemik Hiperozmolar Durum
Klinik

o Tipik klinik tablo yasli T2DM hastasinin uzun sireli
hiperglisemi semptomlarinin agirlasmasi ve mental
konfiizyon ile komaya kadar ilerlemesi

e Siklikla eslik eden hastalikla tetiklenen bir durum
e Sepsis, MI, fravma, inme, pnomoni vs

 Tipik olarak ketoz ve asidoz yok. Dolayisi ile
bulanti kusma, Kussmaull solunum yok




e

Hiperglisemik Hiperozmolar Durum
Laboratuar

* Hiperglisemi belirgindir (> 1000 mg/dl)

» Hiperozmolarite vardir (> 350 mosm/L)

» Azotemi belirgindir (> 100 mg/dl)

* Diizeltilmis Na belirgin yiiksektir (> 145 mEq/L)
Dizeltilmis Na = Na + 1.6 (6 - 100)/100

* Asidoz yoktur (laktik asidoz olabilir- hafif)

» Ketoz yoktur (aglk ketonemisi olabilir-hafif)




e
Hiperglisemik Hiperozmolar Durum
Tedavi

e DKA ile farklar
e Daha yasli hastalardir
e Dehidratasyon daha belirgindir
e Mortalitesi daha yiksektir
» Hipernatremi goz oniinde bulundurulmalidir
 Genellikle tetikleyen ciddi bir faktér vardir
» Konjesyon agisindan dikkatli olmaldir
 Renal fonksiyonlar siklikla ciddi oranda etkilenmistir

e Standart tedavi semasina gére degil hastanin yakin
monitorizasyonuna gore sivi-elektrolit-insilin tedavisi
uygulanir




Diyabette Hipoglisemi




e
Diyabette Hipoglisemi
Sorun

 Rekiirren morbiditedir

» Hastada psikososyal hastaliga yol agar
* Mortaliteye yol agabilir
 Cevresindekilere risk yaratabilir

o Ideal kan sekeri regiilasyonu saglamada en anemli
kisitlayici faktordir




e
Diyabette Hipoglisemi
Siklik

* TIDM de insdlin kullanan T2DM ye gére ¢ok daha siktir
e K$ regiilasyon derecesine bagldir

» K$ seviyesi kontrol altinda sayilabilecek TIDM hastada
* 7% 10 K$ seviyesi < 60 mg/d| altindadir
» Haftada yaklasik 2 kez semptomatik hipoglisemi olur
e Yilda bir kez ciddi hipoglisemi epizodu yasar

» TIDM hastalarinin % 2-4 6lim sebebidir
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e
Diyabette Hipoglisemi
Belirtiler

 Sinirlilik, carpinti, terleme, titreme, aglik, parestezi
 Halsizlik, kisilik degisikligi, kognitif degisiklikler,
havale, koma

» Uzun sureli derin hipoglisemi de kalici hasar, 6lim




e
Diyabette Hipoglisemi
Tani

e Whipple triadi
o Semptomlarin varlig,
o K$ distkligu,
o K$ ylkselmesi ile semptomlarin iyilesmesi

 Distk kan sekerinin dokiimantasyonu ???
 Hipoglisemik egik diyabetiklerde degiskendir ?2??




e
Diyabette Hipoglisemi
Tanimlamalar

» Siddetli Hipoglisemi

o Dokiimente edilmis semptomatik hipoglisemi

* Dokimente edilmemis semptomatik hipoglisemi
o Asemptomatik hipoglisemi

* Gorece hipoglisemi




e
Diyabette Hipoglisemi
Acil tedavi

e Suur acik
e 15-25 gr KH oral alinmasi

Glukoz tablet, meyve suyu, kraker

eo\Jeoo coe\S oo

* Suur kapal
e Saglik kurulusu
Dextroz infiizyonu 50 cc %30 dextroz ( 15 gr Dx)
e Diger
1 mg Glukagon (sc,im)




Acil mudahale sonrast

 Hipoglisemi nedeni

 Evine gonderme / gozleme alma / yatis
» Tedavi degisikligi

* Egitim




e
Diyabette Hipoglisemi
Risk Faktérleri

» Insiilin veya insiilin sekretegogu dozu fazla
* Glukoz alimi yetersiz

* Endojen glukoz yapimi yetersiz

e Glukoz kullanimi artmis

o Insilin duyarliligr artmig

o Insiilin klerensi azalmis




/
Diyabette Hipoglisemi
Onlem
* Hipoglisemi egitimi
» Sik glisemi kontroli
* Fleksibl insilin doz degisikligi
* Kisisellestirilmis glisemi hedefi
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