Diyabetik Ketoasidoz

Non-ketotik Hiperozmolar Durum

Prof. Dr. Erding Ertirk
Endokrinoloji Bilim dal




Diyabetik ketoasidoz

» Insiilin yoklugu durumunda ortaya ¢ikan diyabetin
akut metabolik komplikasyonudur.




DKA Patogenezi

» Insiilin yoklugu

e Hiperglisemi
Glukoziri
Ozmotik dilirez
Sivi-elektrolit kaybi
Dehidratasyon

e Lipoliz
Serbest Yag Asitleri

Ketonemi
Asidoz




e

DKA- Belirtiler

e Polidri

* Agiz kurulugu
* Polidipsi

* Halsizlik

* Kilo kaybi

* Bulanti-kusma

» Karin agrisi

* Kas kramplari

* Sik soluk alip verme
* Suur kaybi

 Hiperglisemi
 Ozmotik dilirez

 Sivi elektrolit kaybi

e Dehidratasyon

e Lipoliz, proteoliz

e Keton cisimlerinin artisi
* Asidoz




e

DKA- Bulgular

» Dehidratasyon
e Tasikardi

e Hipotansiyon
 Tlik-nemli cilt
» Ketotik koku

» Hiperventilasyon
(Kussmaul solunumu)

* Suur bozuklugu
e Koma




e
Diyabetik ketoasidoz sebepleri

o Mutlak insiilin eksikligi
* Yeni baslangig/tani almamis Tip 1 DM
e TIDM hastasinin insilin uygulamamasi

o Relatif insilin eksikligi

e Stress durumlari
Enfeksiyonlar, Miyokard infraktisd, Travmalar, Operasyon, Yanik,
Serebrovaskiiler olay

e Hastaliklar (kontrinsiliner hormon artisi)
Hipertiroidi, feokromasitoma, Cushing vs

o Tlaclar
Kortizol, diliretikler, betablokerler




/
Diyabetik ketoasidozda laboratuar - Tani

 Hiperglisemi (>300 mg/dl)
o Ketonemi (> 1 mmol /L)

o Ketoniri (++++)

« pH diisiikliigii (< 7.3)




e

Diyabetik ketoasidozda laboratuar

e Serum HCO3 (< 10 nmol/L)
e pCO2 basinci (< 30 mmHg)
o Ure , kreatinin hafif yiiksek

e Hiper-Hipo natremi
» Hiper-Hipo potasemi
» Lokositoz
e Hipertrigliseridemi
e Anyon agIgl artmig asidoz (> 12)
Na - (Cl + HCO3) = 6-12 mEq/L




e

DKA sipheli acil hastada hemen yapilacaklar

 Vital fonksiyonlar degerlendirilecek

o Gerekirse airway takilacak, entiibasyon yapilacak

* Hemen damar yolu agilacak

» Kan sekeri, idrar-kan ketonu, kan gazi acil galisilacak

e Tedavisi baslanacak (7% 0.9 NaCl ve iv insdilin)

* Suur bozuklugu olanlarda foley sonda takilacak

 Volim yiklenmesi bulgulari olanlarda CVP kateteri takilacak
o Sistemik muayenesi tamamlanacak

» Enfeksiyon odagi arastirilacak




/
Diyabetik ketoasidoz tedavisinde temel bagliklar

» Hospitalizasyon
* Yakin monitarizasyon
* Nabiz, tansiyon, solunum
o Aldigi- ¢ikardigi izlemi
e Suur durumu izlemi
e Kardiyak degerlendirme

e Laboratuar izlemi
KS, Na, K, pH,




Diyabetik ketoasidozda tedavi bagliklar:

e Sivi tedavisi

o Insiilin tedavisi

* Potasyum tedavisi
 Bikarbonat tedavisi

* Presipite edici faktorlerin tedavisi




DKA da sivi tedavisi

* Hemen damar yolu agilarak % 0.9 NaCl
o Tlk 3 saatte 2000 cc
o Ilk 8 saatte 4000 cc
e Daha sonraki saatlerde 150-300 cc/saat

* K$ 250 mg/ dL inene dek yalniz % 0.9 NaCl
» KS 250 mg/dL inince 100 cc/saat % 5 Dextroz eklenir




DKA da insilin tedavisi

o Intravensz kisa etkili insiilin kullanilir
 Siklikla kristalize insilin kullanilir
e Hizl etkili analog insilinler kullanilabilir
(lispro,aspart glulisine)
* Oral almaya baglayana dek intravenoz yol kullanilir
 Subkiitan yol dehidratasyon nedeni ile kullaniimamalidir

* Oral almaya baglandiginda subkitan tedaviye gegilir




DKA da instilin tedavisi 6rnek doz semasi

e 8 inite (0.1 U/kg) iv puse

e 8 inite/saat (0.1 U/kg/saat) insiilin inflizyonu
Saatlik KS diisme hizi 50-100 mg/dL olmalidir
4 saat sonra KS 200 mg/dL dismemisse 12 U/s gikarilir
KS saatte 100 mg/dL den hizli diiserse 4 U/s inilir

e KS 250 mg/dL ye indiginde 2 U/s inilir
e K$ 150-250 mg/dL arasinda olacak sekilde 1-3 U/s
verilir




Diyabetik ketoasidozda potasyum

* DKA da ciddi potasyum kaybi vardir

e Osmotik dilirez nedeni ile total viicut potasyum kaybi genellikle
300-1000 mEgq arasindadir.

» Olglilen serum K seviyesi normal hatta yiiksek bulunabilir
e Asidoza bagli hicre disina K ¢ikmasi
e Dehidratasyona bagl K konsantrasyon artisi

e Bobrek fonksiyonlari kaybina bagh K yiikselir




DKA da serum potasyum seviyesi riskleri

e Tedavi 6ncesi hipopotasemi/hiperprotasemi

e Tedaviye bagl hipopotasemi riski
e Asideminin diizelmesi K un hiicre igine girmesine yol agar

e Insiilin direkt etkisi ile potasyumun hiicreler igine transportuna
neden olur

e Sivi tedavisi ile plazma K konsantrasyonu diliie olur

e Idrar atilimi saglanmasi potasyum ekskresyonuna yol agar

o Tedaviye bagl hiperpotasemi riski




DKA tedavisinde potasyum

Potasyum gereksinimi her zaman vardir

Aniride olmadigi gorildikten sonra tedaviye baglanmalidir
Yakin izlem ile replasman yapilmaldir

Serum K seviyesi normal olsa da replasman yapilmalidir

Serum K seviyesi yiksek ise replasmana ara vermelidir

Serum K seviyesi stabil olana dek replasmana devam edilmelidir




DKA da potasyum tedavisi 6rnek sema

e Serum potasyum seviyesine gore K inflizyonu

e < 3.0 mEq/L 40 -60 mEq/saat potasyum
e 3-5 mEq/L 20-30 mEq/saat potasyum
e 5-6 mEq/L 10 mEq/saat potasyum

e >6 mEq/saat -




Diyabetik ketoasidozda tedavi

e Sivi tedavisi

e Insiilin tedavisi

e Potasyum tedavisi
 Bikarbonat tedavisi

» Presipite edici faktérlerin tedavisi




Asidozun olumsuz etkileri

e Serebral depresyon

* Negatif inotropik etki

* Periferik vazodilatasyon
 Hipotansiyon-gsok

 Insiilin rezistansi




/
Alkali tedavisinin olasi olumsuz etkileri

» Hipokalemi
e Kardiyak aritmi, yasami tehdit eder

» Oksihemoglobin dissosiasyon egrisi saga kayar

e Dokularin oksijenlenmesi azalir

ce\Soe

» Geg donemde, tedavisi zor rebaund alkoloz gelisebilir
e Sodyum yukii
e Konjestif yetmezligi derinlestirir




DKA da alkali (bikarbonat) tedavisi

Arteriel kan pH si1 7.1 altinda olmadikca HCO3 gerekmez
e pH 6.9-7.1 arasinda 50 mEq HCO3

e pH< 6.9 ise 100 mEq HCO3
o Infiizyonlar 1 saatte gidecek sekilde yavas yapilmalidir

o Infiizyonlara 10 mEq potasyum eklenmelidir
Gereginde saatlik takiplerle tekrarlanir
Hipopotasemiden kaginilmalidir

Sodyum yiki agisindan degerlendirilmelidir




DKA da unutulmamasi gerekenler

Potasyum seviyesi degiskendir

* Her zaman replasman gerekir

Yalanci hiponatremi
e Diizeltilmis Na formdili: Na + 1.6 (6 - 100)/100

Asidoz tedavisi i¢in bikarbonat gerekmeyebilir

Lokositoz her zaman enfeksiyon gostermez

Ketoniri tedaviyi devam ettirmede yaniltici olabilir




DKA mortalite

1921 oncesinde % 100
1930 larda % 30
1960 lerde % 10
Gliniimizde < % 3

Insilin
Antibiyotik
Minidoz insdilin
Bikarbonat
Potasyum




/
DKA gegirmis hastada egitim

» DKA semptomlarinin bilinglendirilmesi
» DKA tetikleyen durumlarin bilgilendirilmesi
» DKA gelisme olasiligi olan yapilmasi gerekenlerin egitimi
e Yakin KS izlemi
e KS > 300 lizerinde ise idrar keton ol¢climdi
e Hidrasyonu saglayacak sekilde bol sivi alimi
e Uygun sekilde insilin doz artisinin yapilmasi

e Gecikmeden tibbi yardim isteme
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Hiperglisemik hiperozmolar durum

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

o Insiilin eksikligi daha az;
Lipoliz ve proteoliz ve keton cisim olusumu yok.

 Hiperglisemi, Hiperozmolarite, Dehidratasyon




e

Non ketotik hiperozmolar sendrom
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

Non ketotik hiperozmolar sendrom
Laboratuar

* Hiperglisemi belirgindir (> 1000 mg/dl)

» Hiperozmolarite vardir (> 350 mosm/L)

» Azotemi belirgindir (> 100 mg/dl)

* Diizeltilmis Na belirgin yiiksektir (> 145 mEq/L)
* Asidoz yoktur (laktik asidoz olabilir- hafif)

» Ketoz yoktur (aglk ketonemisi olabilir-hafif)




e
Non ketotik hiperozmolar sendrom

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 faktor vardir
» Konjesyon agisindan dikkatli olmaldir
 Renal fonksiyonlar siklikla ciddi oranda etkilenmistir

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