HiPERGLISEMIK ACILLER
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Tanmmlamalar

Serum glikoz diizeyinin aglikta 126 mg/dl (7 mmol/L), toklukta (yemekten 2 saat
sonra) 140 mg/dI’nin (7,7 mmol/L) veya giiniin herhangi bir zamaninda 200 mg/dl’nin (11,1
mmol/L) tizerinde olmasi hiperglisemi olarak tanimlanmaktadir. Ancak literatiirde stres
hiperglisemisi ile ilgili olarak yapilan c¢alismalarda genellikle 140-150 mg /dl (7,7-8,3
mmol/L) veya iistii hiperglisemi olarak tanimlanmistir (mg/dl= 18 x mmol/L).

Diyabetes mellitus tanisi:

1. Diyabetes mellitusla iligkili semptomlarin (politiri, polidipsi, agiklanamayan kilo
kaybina glikoziiri ve ketoniirinin eslik etmesi) varligina ek olarak herhangi bir
zamanda Ol¢iilen plazma glikoz diizeyinin 200 mg/dI’nin (11,1 mmol/L) {izerinde
olmasi

Veya

2. Aclik (8 saatlik siire i¢inde kalori almamak) plazma glikoz diizeyinin 126 mg/dl (7
mmol/L) olmasi

Veya

3. Oral glikoz tolerans testinin 2. saatinde plazma glikoz diizeyinin 200 mg/dI’nin (11,1
mmol/L) iizerinde olmasi

: Bozuk Oral Glikoz Tolerans Testi:
1. Aglik plazma glikozu 100-125 mg/dl (5,6—7,0 mmol/L)
Veya

2. Oral glikoz tolerans testinin 2. saatinde plazma glikoz diizeyinin 140-200 mg/dI’nin
(7,7-11,1 mmol/L) arasinda olmasi.

Hiperglisemilerin Nedene Yoénelik Simiflandiriimasi

1. Tip 1 Diyabetes Mellitus
a. Otoimmdiin
b. Idiyopatik
Tip 2 Diyabetes Mellitus
Diger Ozel Diyabet Tipleri
Beta hiicresi fonksiyonunu bozan tek gen bozuklugu hastaliklar1 (MODY gibi)
Mitokondriyal diyabet
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c. Insiilin fonksiyonunu bozan genetik bozukluklar (Tip A insiilin direnci, Leprekunizm,
Rabson-Medenhall sendromu, Lipoatrofik diyabet)

d. Tlag veya kimyasal maddeler (Glukokortikoidler, vacor, tiroid hormonlari, diazoksid,
beta adrenerjik agonistler, tiazidler, alfa-interferon, dilantin, pentamidin, nikotinik
asit)

e. Enfeksiyonlar (konjenital rubella, sitomegalovirus enfeksiyonu vb...)

f. Ekzokrin pankreas hastaliklar1 (fibrokalkoloz pankreopati, pankreatit, travma /
pankreatektomi, neoplazi, kistik fibrozis, hemakromatozis)

g. Endokrin hastaliklar (akromegali, Cushing sendromu, glukagonoma, feokromositoma,
hipertiroidi, somatostatinoma)

h. Immiinolojik nedenli diyabetlerin nadir gériilen tipleri (insiilin otoantikor sendromu,

anti-insiilin reseptor antikorlari, “stiff-man” sendromu)

Diyabet ile iligkili olan genetik sendromlar (Down sendromu, Klienfelter sendromu,

Turner sendromu, Friedreich’s sendromu, Huntington Kore, Laurence-Moon-Biedl

sendromu, Miyotonik distrofi, porfiri, Prader-Willi sendromu)

4. Gestasyonel diyabet

5. Yenidogan diyabeti

a. Gegici

b. Gegici fakat 7-20 y1l sonra tekrarlayan
c. Kalic

6. Stres hiperglisemisi

Cocuk acil servisinde izlenen bir hastada hiperglisemi saptandiginda asagidaki sorularin

yanitlar1 aranmalidir:

1. Bu hipergliseminin nedeni diyabet mi yoksa gegici bir hiperglisemi mi?

2. Diyabete bagh bir hiperglisemi ise diyabetik ketoasidoz veya hiperozmolar non-
ketotik koma tablosu var mi1?

3. Gegici hiperglisemi ise nedeni bir hastaliga veya bir ilaca m1 bagl

4. Gegici hiperglisemi bir stres hiperglisemisi ise stresin kaynagi ciddi bir bozukluk mu?

5. Gegici hiperglisemili hastanin metabolik tablosu diizelince hastanin elektif kosullarda
izlemi veya tetkiki gerekli mi?

Diyabetik Ketoasidoz (DKA)

Tip 1 diyabetes mellitusun en énemli komplikasyonudur. Insiilin eksikli§ine veya insiilin
etkinligindeki azalmaya bagl ortaya ¢ikar. Insiilin etkinli§indeki azalma stres durumlarinda
gorlliir. Bu durumlarda insiilin karsitt hormonlar insiilinin etkisini engeller. Yeni tani
diyabetes mellituslarin %20-40’1 ketoasidoz tablosu ile ortaya ¢ikar. Diyabetli ¢ocuklarda
DKA, %1-10 / hasta yil1 oraninda goriiliir. Diyabet tanis1 almis bir ¢ocukta insiilin dozu
atlandiginda veya araya giren hastaliklar uygun tedavi edilmediginde DKA tablosu ortaya
cikabilmektedir. Kotii metabolik kontrolii olan ve daha 6nceden de DKA atagi gegirenler,
peripubertal donemde olanlar, ergenlik donemindeki kiz ¢ocuklari, psikiyatrik bozuklugu
olanlar, yeme bozuklugu olanlar, yetersiz sosyal giivencesi olanlar ve insiilin pompasi
kullananlarda DKA riski artmuistir.

Insiilin diizeyinde veya etkinliginde azalma sonucu 3 ana olay meydana gelmektedir:

1. Hiperglisemi: Glikoz hiicreler tarafindan kullanilamaz. Hiperglisemi, 0zmotik

ditlireze yol acar. Bunun sonunda s1v1 ve elektrolit kayb1 olur, dehidratasyon gelisir
ve renin-anjiyotensin sistemi harekete geger. Renin-anjiyotensin sisteminin



harekete gegmesi potasyum kaybint daha da arttiir. Eger hiperglisemi ve
dehidratasyon dercesi siddetli olup uzun siirerse beyin 6demi riski artar.

2. Katabolizma artar: Hiicre i¢i sodyum, potasyum ve fosfat kayb1 artar.

3. Karacigerde keton yapilmasi i¢in periferik yag dokusundan serbest yag asit salinimi
artar. Ketonlar biriktiginde tampon sistemler tiikenir ve metabolik asidoz ortaya
cikar.

Diyabetik ketoasidozdaki klinik tablo su sekilde 6zetlenebilir:

e Dehidratasyon

e Hizli, derin ve i¢ ¢eker tarzda solunum (Kusmaul Solunumu)
e Kusma, bulant1 ve akut batin tablosunu taklit eden karin agrisi
e Ilerleyici biling kaybi

e Serum amilaz diizeyinde yiikselme

e Enfeksiyon varliginda ates yiiksekligi

DKA Tani1 Kriterleri sunlardir:

e Hiperglisemi: Plazma glikoz diizeyinin 200 mg/dI’nin (11,1 mmol/L) iizerinde olmasi
e Vendz pH < 7,3 veya bikarbonat < 15 mmol/L

e Ketonemi veya ketoniiri

DKA asidoz diizeyine gore 3 evreye ayrilir:

Hafif DKA: Ven6z pH<7,3 veya bikarbonat<15 mmol/L
Orta DKA: Ven6z pH<7,2, bikarbonat<10 mmol/L

Agir DKA: Venoz pH<7,1, bikarbonat<Smmol/L

DKA’da kan karbondioksit ve pH diizeyine gore siniflama yapilabilir:

Normal: Venoz CO;: 20-28 mEq/L; venoz pH: 7,35-7,45; Kklinik: Degisiklik yok

Hafif: Vendz CO,: 16-20 mEq/L; vendz pH: 7,25-7,35; klinik: Oryantasyon var ancak
yorgun goziikiiyor

Orta: Venoz CO,: 10-15 mEq/L; vendz pH: 7,15-7,25; klinik: Kusmaul solunumu var,
oryantasyon var, uykuya egilimli, uyandirilabiliyor.

Agir: Venoz CO,: <10 mEq/L; vendz pH: <7,15; klinik: Kusmaul solunumu var veya
solunum depresyonu mevcut, distan gelen uyaranlara cevap belirgin azalmis veya koma
durumu var.

Tedavinin hedefi insiilin azlig1 ve bunun yol actig1 fizyolojik bozukluklar ile miicadele
olmalidir. Ancak DKA tablosunun tersine g¢evrilmesi bazi riskleri de beraberinde getirir.
Bunlar hipoglisemi, hipokalemi ve beyin 6demidir. Hangi tedavi protokolii uygulanirsa
uygulansin hastalar dikkatli izlenmelidir.

DKA tedavisinde ilk yapilacak islemler:
1. DKA tanisin1 koymak
2. Hastanin viicut agirligin belirlemek
3. Dehidratasyon derecesini tahmin etmek
4. Biling durumunu degerlendirmek (Glaskow Koma Skoru)

DKA’da laboratuvar tetkikleri

1. Serum veya plazma glikozu, elektrolitler (bikarbonat ve toplam karbondioksit
dahil), BUN, kreatin, ozmolarite, ven6z pH (yogun bakimda izlenecekse arter
pH’s1), pCO,, kalsiyum, fosfor ve magnezyum. Tam kan saymm (I6kositoz tek



basina enfeksiyonu gostermez. DKA’da strese bagli 16kositoz goriilebilir) ve

HbAlc

Tam idrar tetkiki ile ketoniiri taranir

3. Yapilabiliyorsa kanda beta-hidroksibiitirat diizeyi 6l¢iilmelidir (ketoasidoz tanisini
dogrulamada ve tedaviye yanit1 izlemede faydali olur)

4. Enfeksiyon bulgusu varsa gerekli kiiltiirler (kan, idrar, bogaz) alinmalidir.

Serum potasyum diizeyi 6l¢iimii gecikirse EKG ¢ekilmelidir.
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DKA'’da destek tedavileri:

Havayolunu garanti altina al.

Damar yolunu ag (baz1 kritik hastalarda arter yolu gerekebilir).

Dolasim yetmezIligi bulgular1 varsa oksijen ver

Ates ytiksekligi varsa kiiltiir aldiktan sonra antibiyotik basla

Idrar sondas1 ¢ogu zaman gerekmez. Ancak hastanin bilinci kapaliysa veya idrar
yapamiyorsa sonda takilabilir.
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DKA'’da hasta izlemi:

1. Hastalarin yasamsal bulgularini ve biling durumunu saat basi kaydet.

2. Beyin 6demi bulgularina karsi uyanik ol (bas agrisi, nabizda yavaslama, kusmanin
tekrarlamasi, norolojik durum degisikligi veya patolojik norolojik bulgu, kan
basincinda artis, oksijen saturasyonunda diisme).

3. Hastaya verilen siv1 ve insiilin tedavilerini kaydet

4. Hastanin aldigi-¢ikardigi sivilart takip et

5. Saat basi kapiller kan sekeri takibi

6. Serum elektrolitlerini, glikoz, BUN, kreatin, fosfor, magnezyum 2 saat arayla
(gerekirse daha sik) takip et.

7. lIdrarda keton diizeyini negatif oluncaya kadar veya yapilabiliyorsa kanda beta-
hidroksibiitirat diizeyini 2 saat arayla izle.

8. Gerekli hesaplamalar:

e Anyon agigr: Na- (CI+HCO3), normal degeri: 1242 mmol/L; DKA’da
anyon ag181 tipik olarak 20-30 mmol/L’dir. Anyon agig1 > 35 mmol/L ise
ek olarak laktik asidozdan siiphe edilir.

e Baslangicta serum sodyum diizeyi normal veya disiiktir. Ciinki
hiperglisemiye bagli ozmolar diliisyon veya sodyumdan bagimsiz lipid
fraksiyonun artmasi sodyumu diisiik gosterir. Gergek sodyum diizeyi su
formiille hesaplanir: Glikoz mg/dl cinsinden ise; Ger¢ek sodyum=
[Na]+glikoz-100x1,6 / 100
Glikoz mmol/L cinsinden ise; Ger¢ek sodyum= [Na]+glikoz-5,6x1,6 / 5,6

e Etkin ozmolarite= 2x[diizeltilmemis Na+glikoz]; Olgiilen ozmolarite

viicut sivilarinin tonisitesini, hiicre i¢i ve hiicre digt sivi durumunu iyi yansitmaz. Etkin
ozmolarite tedavinin basinda yiiksektir. Zamanla asamali olarak azalir. Hizli diisiis veya
normalin altindaki degerlere dogru yavas azalma asir1 miktarda suyun damar igine
girdigini ve beyin Odemi riskinin arttifini dislindiiriir. Bundan dolayr hastalarin
rehidrasyonlar1 tamamlanmadan oral s1v1 almalarina izin verilmez.

DKA Tedavisinde International Society of Pediatric and Adolescent Diabetes
(ISPAD) protokolii (2009).

1. Sivi tedavisi:



a. Hasta sok tablosunda degil fakat agir dehidratasyon bulgusu var: Serum
fizyolojik (%0,9 NaCl,) 10 ml/kg/saat olarak verilir. Hastanin dolasim
bulgular1 diizelmemigse ayni tedavi tekrarlanir. Sok tablosu varsa serum
fizyolojik 20 ml/kg dozunda bolus olarak, verilebilecek en hizli sekilde
verilir. Sok tedavisi uygulanir.

b. Deficit tedavisi en az 4-6 saat serum fizyolojik ile devam edilir. Ardindan
defisit tedavisinin en az %0,45 SF olacak sekilde devam edilir. Potasyum
eklenir. Hastalarin toplam sivi agig1 48 saatte kapatilacak sekilde hesaplanir.
Hastalarin sivi acigint her zaman dogru olarak saptamak kolay degildir.
Giinliik ihtiyaclarmin 1,5-2 kati kadar sivi verilir. Hastalarin idame sivi
miktar1 Holiday-Segar formiilii ile hesaplanir: <10 kg: 100 mL/kg; 10-20 kg:
1000 mL + 10-20 kg arasindaki her bir kilo i¢in 50 ml/kg; >20 kg icin 1500
mL+>20 kg tizerindeki her bir kilo i¢in 20 mL/kg. %5 dehidratasyon: 50 mL
x vicut agirhig; %10 dehidratasyon: 100 mL x viicut agirligl; %15
dehidratasyon: 150 mL x viicut agirhig.

2. Insiilin tedavisi: Siv1 tedavisi basladiktan 1-2 saat sonra insiilin tedavisi baslanir.
Reguler (kristalize) insiilin 0,1 iinite/kg/saat 1.V. baslanir. DKA ortadan kalkincaya
kadar (pH > 7,30 velveya bikarbonat > 15 mmol/L ve/veya anyon agigi
normallesinceye kadar) bu dozda 1.V. olarak devam edilir. Baz1 hastalarda insiiline
kars1 duyarlilik ¢ok fazladir (kiigiik ¢cocuklar; hiperglisemik, hiperozmolar durumlarda
insiilin 0,05 tnite /kg/saat olarak verilebilir. Plazma glikozu 250-300 mg/dl’nin altina
inerse sivilara %5 dekstroz eklenir. Hipoglisemiyi onlemek i¢in %10 hatta %12,5
deksroz igeren sivilar kullanilabilir. Hastanin plazma glikozu ilk sivi tedavisinin
ardindan ¢ok fazla diiserse (>90 mg/dl/saat) plazma glikozunun 300 mg/dI’nin altina
inmemesi i¢in sivilara glikoz eklenmelidir.

3. Potasyum tedavisi: Serum potasyum diizeyinden bagimsiz olarak potasyum destegi
yapilir. Hasta hipokalemi varsa insiilin tedavisi baslamadan, heniiz daha ilk sivi
destegi verilirken, potasyum destegi de verilmelidir. Hastanin potasyum diizeyi hemen
Olciilemiyorsa EKG cekilir. T dalgasinda diizlesme, QT aralifinda genisleme, U
dalgasinin varligit hipokalemiyi gosterir. Sivri, yliksek ve simetrik T dalgalari, QT
araligmin daralmasi hiperkalemiyi gosterir. Baslangigta Potasyum 40 mmol/L olarak
verilir. Baglangi¢ sivi tedavisinde potasyum alanlarda potasyum destegi 20 mmol/L
olarak verilir. Tim damar i¢i siv1 tedavisi boyunca potasyum destegine devam edilir.
Potasyum destegi, hiperkloremik asidozu oOnlemek icin potasyum klorid yerine
potasyum fosfat veya potasyum asetat olarak verilebilir. Hastaya verilecek olan
potasyumun yaris1 potasyum fosfat diger yaris1 potasyum asetat veya potasyum klorid
olarak diizenlenebilir. Maksimum potasyum destegi 0,5 mmol/kg/saat’dir. Her seye
ragmen hipokalemi devam ederse insiilin infiizyon hiz1 azaltilabilir.

4. Fosfat: Fosfat desteginin klinik yarart gosterilememistir. Agiklanamayan asiri
giicsiizliik hipofosfatemi ile birlikteyse tedavi edilmelidir.

5. Asidoz: Bikarbonat tedavisi rutin olarak kullanilmaz. DKA siddetli ise ve sok tablosu
varsa bikarbonat kullanilir. Bikarbonat 1-2 mmol/L dozunda ve 1 saatlik infiizyonla
verilmelidir. Bikarbonat tedavisi hipokalemiyi ve beyin 6demini arttirabilir.

6. Oral sivi destegi ve subkutan insiilin tedavisine gecis: Hastanin klinik durumu
diizelmelidir. Subkutan insiilin yaptiktan 1-2 saat sonrasina kadar inflizyona devam
edilmelidir.

7. Beyin 6demi gelisirse: Verilen sivi 1/3 oraninda azaltilir. Mannitol 0,5-1 g/kg i.v. 20
dakikalik inflizyonla verilir. 30 dakika — 2 saat arasinda yanit yoksa tekrarlanabilir.
Mannitole alternatif olarak veya yanitsiz vakalarda hipertonik salin (%3) 5 mL/kg 30
dakikalik inflizyonla verilebilir. Hastanin bag1 yiikseltilir.  Solunum yetmezligi



gelisirse hasta entiibe edilir. Agresif hiperventilasyon Onerilmez. Beyin 6demi
tedavisinden sonra hastanin beyin tomografisi ¢ekilmelidir.

DKA tedavisinde Milwaukee Protokolii:

1. 1lk saat: Serum fizyolojik veya ringer laktat 10-20 mL/kg i.v. bolus. Insiilin 0,05-
0,1 tinite/kg/saat i.v. infiizyon

2. 1.saat-DKA diizelinceye kadar: Hastanin idame sivisi Holiday-Segar Formiiliine
gdre ayarlanir. S1vi acig1 80 mL/kg olarak hesaplanir. Idame ve agik toplanir. Tlk
yiikleme bu toplamdan c¢ikartilir. Geriye kalan miktar esit hizda 23 saatte
gonderilir. Stvinin cinsi %0,45 NaCl, olarak belirlenir. Insiilin infiizyonuna devam
edilir. Potasyum fosfat 20 mEg/L ve potasyum asetat 20 mEQ/L olarak verilir. Kan
sekeri <250 mg/dl ise %5 dekstroz eklenir.

3. Subkutan insiilin tedavisine ge¢cme Kriterleri: Kusma olmayacak, CO2>16
mEq/L, elektrolit dengesizligi yok.

DKA Ayirici Tanisi

DKA ayiric1 tanisinda gastroenteritler, gastrointestinal sistemin cerrahi acilleri,
zehirlenmeler, enfeksiyonlar (pnémoni, menenjit, idrar yolu enfeksiyonu), hiperozmolar
nonketotik koma diistiniilmelidir.

Nonketotik Hiperozmolar Koma

Bu klinik tablonun 6zellikleri sunlardir:
Siddetli hiperglisemi (>800 mg/dl)
Ketozis hi¢ yok veya ¢ok az var
Keton birikiminin eslik etmedigi metabolik asidoz
Agir dehidratasyon
Biling degisikligi, koma, norolojik bulgular (konviilziyon, hemiparezi, Babinski
pozitifligi, hipertermi)
Solunum siklikla yiizeysel
e Serum ozmolaritesi siklikla > 350 mOsm/kg

Cocuklarda nadir goriilen bir durumdur. Cocuklarda siklikla 6nceden var olan nérolojik
bir patoloji bulunmaktadir. Ozmolarite arttiginda hipotalamik susama merkezi hasarlanir.
Ayrica onceden var olan norolojik bozukluk hipotalamusu da kapsiyorsa susama merkezi
devreye girmez. Hiperozmolarite, epinefrinin lipolitik etkisini ve rezidiiel insilinin
antilipolitik etkisini azaltir. Hiperozmolarite ne kadar fazla ise biling o kadar fazla baskilanir.
Hemokonsantrasyon gelisir. Bu da beyin arter ve venlerinde tromboza yol agabilir.

Tedavide amag sivi agi@ini hizli kapatmak fakat hiperozmolariteyi yavas diizeltmektir.
Hastanin s1v1 agiginin yarist 12 saat i¢inde %0,45 NaCl; olarak verilir. Geriye kalan siv1 24
saat i¢inde verilir. Kan sekeri 300 mg/dl’e inince sivi %5 dekstroz + %0,2 NaCl, olarak
degistirilir. Tiim sivilara 20 mEq/L potasyum klorid eklenir. Sivi tedavisinin 2. saatinden
itibaren insiilin infiizyonu baslanir (infiizyon hizi: 0,05 iinite / kg / saat). Insiilin tedavisine
yanit ¢ok hizli olabilir.

Stres Hiperglisemisi



Acil servise bagvuran hastalarin yaklasik %5’inde stres hiperglisemisi goriilmektedir.
Akut hastaliklar veya travma, febril konviilziyonlar ve ates yiiksekligi (>39°C) stres
hiperglisemisine neden olabilmektedir. Hastaligin siddeti arttikga, viicut sicakligi 39°C’nin
istiine c¢ikarsa, sepsis veya santral sinir sistemi enfeksiyonunda hiperglisemi daha sik
goriilmektedir. Bu hastalarda ilerde diyabet gelisme riski %0-32 arasinda degismektedir.
Stres hiperglisemisi gelisen ¢ocuklarda adacik hiicresi otoantikoru ve insiilin antikoru varligi
tip 1 diabetes mellitus gelisimini tahmin etmede oldukc¢a yararlidir. Erken ¢ocukluk
doneminde stres hiperglisemisi saptanirsa ve ailede diyabet Oykiisii varsa bu durum diyabete
yol acan tek gen bozukluklarinin ilk bulgusu olabilir.

Salisilat zehirlenmesi ve Hiperglisemi

Salisilatlar 150 mg /kg’dan daha yiiksek alindiginda zehirlenmeye yol acabilirler. Akut
salisilat zehirlenmesinde glikoz dengesi bozulur. Glikojenoliz artar ve periferik glikoz
kullanim1 azalir. Hiperglisemi ortaya cikar. Ayrica solunumsal alkaloz ve metabolik asidoz
birlikteligi salisilat zehirlenmesi icin tipiktir. Akut zehirlenmede bulanti, kusma,
dehidratasyon, hiperpne, hiperpireksi, oligiiri, tinnitus, oryantasyon bozuklugu, konviilziyon
ve koma goriilebilmektedir.
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