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Yogun Bakim Hemsgireligi Dergisi

Diyabet ve Yogun Bakim Hastasi

Diabetes Mellitus and Intensive Care Patients

Asiye DURMAZ AKYOL

Yogun Bakim Hemsireligi Dergisi 2009;13(1):30-39

Diabetes mellitus genel toplumda ve yogun
bakim hastalarinda en sik goérilen endokrin
problemlerin basinda gelmektedir. Bu hastalik-
ta glikoz reglilasyonunda bozulma ve karbon-
hidrat intoleransi siklikla uzun dénem sistemik
ve akut bakimi gerekli kilmaktadir. Bu nedenle
etkili ve etkinlikli yénetim multidisipliner eki-
bin sorumlulugundadir. Bu makalede, yogun
bakimda yatan diyabetli bireylerin klinik reh-
berler dogrultusunda bakim ve tedavisi tarti-
siimistir.

Anahtar Sézctuikler: Diabetes mellitus, yogun bakim, diyabetik
aciller.

Endokrin homeostazisi, hiicresel ve organ
fonksiyonlari, ekstraselliiler voliim, asit-baz
ve elektrolit dengesi, 1s1 regiilasyonu, vazo-
motor aktivite ve kardiyopulmoner home-
ostazisin siirdiiriilmesinde hayati bir 6neme
sahiptir.ll

Diabetes mellitus (DM) genel popiilasyonda
ve yogun bakim hastalarinda en sik goriilen
endokrin sorunlarin basinda gelmektedir. Bu
hastalikta siklikla kan glikoz regiilasyonun-
da bozulma ve karbonhidrat intolerans: uzun
donem sistemik yogun bakimi gerekli kilmak-
tadir. Diyabetik bireylerde kardiyak sorunlar,
ozellikle koroner arter hastaliklar1 (KAH) en
yaygin 6lim nedenidir.l'?

Diabetes mellitus tip 1, tip 2, gestasyonel
diyabet ve 6zel tipleri olmak tizere dort baglikta
smiflandirilmaktadir. Diabetes mellitus tipleri-
nin belirlenmesi diyabet komplikasyonlarinin
onlenmesi ve optimal tedavinin siirdiiriilmesin-
de 6nemlidir.!!

Diabetes mellitus is the most commonly encoun-
tered endocrinopathy among general population
and critically ill patients. Glucose dysregulation
and carbohydrate intolerance seen in this disease
frequently results in acute and long-term systemic
sequelae necessitating critical care. For this rea-
son, effective and efficient management is the
responsibility of the multidisciplinary team. In this
article, treatment and nursing care of patients with
diabetes in the intensive care units according to
clinical guidelines are discussed.

Key Words: Diabetes mellitus, critical care, diabetic emergen-
cies.

Tip 2 DM sedanter yas gruplarinda stirekli
bir artis gostermekte ve Amerikan toplumunun
%5'ini, tilkemizde ise %7.2’sini etkiledigi bildi-
rilmektedir.>?

Yetiskin DM'li hastalarin biiyiik ¢ogunlugu
acil cerrahi girisimlere, 6zellikle kardiyak cerra-
hiye gitmek zorunda kalmaktadirlar. Bu durum,
perioperatif mortalite riskini artirmaktaduir.)

Hastanede yatan DM'li bireylerde kan gliko-
zu diizeylerinin iyi kontrolii, klinik belirtilerin
iyilestirilmesi yaninda infeksiyonlarin sinirlan-
dirilmasi, yara iyilesmesi, serebral ve miyokar-
diyal iskemik olaylarin azaltilmasinda énemli
bir yere sahiptir. Bu nedenle DM'li bireylerin
yOnetimi acil cerrahi girisim yapilan akut bakim
tiniteleri, ameliyat sonrasi yogun bakim ve
genel yogun bakim tnitelerinde 6nemi her
gecen giin artis gostermektedir.*!

Yogun bakimda kalma, diyabeti olmayan
bireylerde bile insiilin direnci ve hiperglisemi
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gelismesine yol agmaktadir. Ayni1 zamanda kri-
tik hastaliga bagl strese adaptif metabolik ceva-
ba sekonder olarak gelisen hiperglisemi yara
iyilesmesinde gecikme, infeksiyon sikliginda ve
mortalitede artisa neden olmaktadir.”*!

Hayati tehdit eden durumlar ya da agir has-
taliklar viicut tarafindan bir stres faktorii ola-
rak algilanmakta hipotalamo-pitiiiter-adrenal
aksin (HPA aks1) aktivitesinin artmasi sonucu
bazi hormonlar ve sitokinler salgilanmakta-
dir. Stres sirasinda 6n hipofizden kortikotropin
(ACTH) salimiminin artmasi, adrenal bezden
kortizol saliniminda artisa yol agar. Kortizol
temel olarak aktive ettigi karacigerden gliko-
neogenez yoluyla plazma glikoz diizeyini ytik-
seltir. Epinefrin, norepinefrin ve glukagon gibi
diger kontrregiilator hormonlarin stres sirasin-
da salinimi da erken donemde hiperglisemiye
yol agmaktadir.[1347]

Yogun bakim hastalarinda insiilin direncinin
olmasinin hipergliseminin gelismesinde 6nemli
bir rolii vardir. Insiilin direncinde hiperglisemi,
lipolizde artma ve protein katabolizmasi ve
plazma insiilin diizeyinde artis (hiperinsiiline-
mi) gelisir. Hiperinsiilinemi olmasina ragmen
instilin direnci nedeni ile hepatik glikoneogene-
zis baskilanamamakta ve hiperglisemi devam
etmektedir. Bu adaptif mekanizmalarin yeter-
li olmamas: sonucu hiperglisemi hiicresel ve
metabolik birtakim degisimlere yol agmakta ve
yogun bakim hastasinin durumunu kéti yénde
etkilemektedir.”#!

Hiperglisemi dehitratasyon, yara iyilesimin-
de gecikme, l6kositlerin kemotaksis ve fonk-
siyonlarinda bozulma (infekiyon riskini artir-
maktadir), santral sinir sistemi ve spinal kord
yaralanmalar1 ve hiperozmolarite gelisimine
neden olmaktadir (Sekil 1).0:

Diabetes mellituslu bireylerde koroner arter
hastaligi (KAH), hipertansiyon, konjestif kalp
yetmezligi, diastolik disfonksiyon, serebrovas-
kiiler, renovaskiiler, periferal hastaliklar morbi-
dite ve mortaliteyi artirmakta ve bu hastalarin
yogun bakim {tinitelerinde kalmalarini gerektir-
mektedir.l!

Kronik tedaviler, § blokerler, anjiyotensin-
déniistiiriicii enzim inhibitérleri (ACE-I), trom-
bosit inhibisyonu akut ve kronik stirecin kont-
roliinde kullanilmaktadir. Miyokart iskemisi
(MI), infarktiis, kardiyak komplikasyonlar ve

olim diyabetiklerde non-diyabetik olanlara
gore daha fazla gortilmektedir. Diyabetiklerde
yasami tehdit eden MI yogun bakimin ilk 48-72
saati icinde meydana gelir. Bu nedenle yogun
bakim hastasinda altta yatan nedenlerin dikkat-
le arastirilmasi gereklidir.!"

Diabetes mellitus otonomik néropati gelis-
misse, miyokart iskemisi/infarktiisii sessiz
tipik gogiis agrisi olmaksizin ortaya ¢ikabi-
lir. Agiklanamayan hipotansiyon, hipoksemi,
kalp yetmezligi, EKG degisiklikleri ya da yeni
gelisen disritmiler miyokard ile ilgili sorunla-
rm oldugunu diisiindiirmelidir. Insiilin Glikoz
Infiizyonu galisma grubu akut miyokart infark-
tiistinden sonra yogun instilin tedavisinin uzun
stireli yagam1 destekledigini belirtmektedir.™

Akut miyokart infarktiislii diyabetiklerde
kardiyak bakim antitrombosit ajanlar, heparin,
nitratlar, p blokerler, ACE-I, invaziv koroner
girisimler, insiilin, glikoz ve potasyum infiizyo-
nunu igermektedir.™

Trombolitik ajanlarin akut kullanim endikas-
yonlar1 non-diyabetik olanlarda ayni olmakla
birlikte DM'lerde etkileri daha azdir. p bloker-
lerin akut ve kronik kullanimi glikoz intoleransi
ve hipoglisemi belirtilerini maskelemesi nede-
niyle relatif kontrendikedir. Ancak retrospektif
olarak yapilan ¢alismada, DM’lerde f3 blokerle-
rin MI sonrasi yararh oldugu belirlenmistir.!"

Yogun bakimda DM'li hastalarda bobrek
problemleri non-diyabetik olanlara gére daha
yiiksek insidansa sahiptir. Kan glikozunun 180
mg/dl tizerine ¢iktiginda bobreklerden geri
emilim ve osmotik ditirez gelisimi dehidratas-
yona ve idrar yolu enfeksiyonlarina neden olur.
Diabetes mellitusta cerrahi, kontrastli radyo-
lojik tetkik ve hipovolemik sok sonrasi, ayri-
ca nefrotoksinlere maruz kalmanin da bobrek
yetmezligine yol actigi belirtilmektedir. Son
donem bobrek yetmezligi (ESRD) tip 1 DM'li
bireylerde yaklasik %30, tip 2 DMlilerde ise
%4-20 arasindadir.!!

Yogun bakimda bobrek fonksiyonlarinin
bozulmasini 6nleme girisimler;™"

e hiperglisemi kontrold,
e hipertansiyonun tedavi edilmesi,

* nefrotoksik ajan ya da ilaglarin kullanilma-
sindan kag¢imnilmas;,
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‘ Metabolik strese yanit ‘

‘ Stres hormonu Ve peptitlerde artis ‘

GLIKOZ ’[‘

i < INSULIN
‘ Immun dlsfonk51yon

SYA ’[‘

‘ Infeksiyona yatkinlik ‘

Keton artis1
Laktat artig1

v

)

Reaktif mediatorlerde artig
Tastyic1 faktorlerde artis
Sekonder mediatorlerde artis

Hiicresel yaralanma
Inflamasyon

Asidoz
Infarktiis/iskemi

Doku/yara iyilegsiminde bozulma | <

v

Yetersizlik
Olim

Hastanede uzun siireli kalig

Sekil 1. Hiperglisemi ve etkileri. SYA: Serbest yag asitleri.

e yeterli hidrasyonun saglanmasi,

® bobrek kan akiminin yeniden saglanmasi
ya da diizenlenmesini icermektedir.

Klinikte pratik olarak diisiik doz dopamin
kullanimi, mannitol ya da diiiretikler bobrek
fonksiyonlarini gelistirme ya da yetmezlik riski-
ni sinirlamada etkili olan uygulamalardr.

Amfoterisin B gibi nefrotoksik ajanlarin kul-
lanildig1 hastalarda yeterli hidrasyonun saglan-
mast ya da yeniden gozden gecirilmesi 6nem-
lidir. Diabetes mellituslu bireylerde ACE-I'min
uzun dénem yararlar1 albuminiiriyi ve bobrek
yetmezligi progresyonunu sinirlandirmaktadir.
Yogun bakim hastalarinda hiperkaleminin sap-
tanmasi ve yasamu tehdit eden ritim bozukluk-
larmin diizeltilmesi gereklidir."#!

Periferal ve otonomik néropati uzun stiredir
DM’li olan bireylerde yaygindir. Yogun bakim
hastalarinda periferal sinir ve yumusak doku
yaralanmalar1 dekiibitler, nérovaskiiler baski-
lanma, fonksiyonel olmayan gastrik bosalmalar
ve kan basincinda dalgalanmalara daha yatkin-
dirlar. Periferal sinir baskisi ya da yaralanma-

larindan korunmada yogun bakim hastalarina
pozisyon verilmesi ve basing noktalarinin degi-
siminin saglanmasi 6nemlidir.!"#!

Diyabete bagli otonomik disfonksiyonlu
bireylerde kompensatuvar semptomlara yanit
kaybina baglh ani pozisyon degisimi ya da akut
volim kayb1 sirasinda hemodinamik dalgalan-
malar gelisebilir.['*!

Uzun doénem tip 1 DM'li bireylerde “kati
eklem sendromu” gelisebilir. Bu sendrom eklem
rijiditesi, kisa boy ve tiknaz goriiniim, balmu-
mu deri ile karakterizedir. Kati eklem ROM
hareketlerini smurlar, intiibasyonu zorlagtirir.
Bu sendrom havayolu ile ilgili islemlerin yapil-
mas1 ve Kkatastrofik havayolu olusumundan
once belirlenmelidir."!

YOGUN BAKIMDA DiYABETIK ACILLER

Diabetes mellitusun akut, yasami tehdit eden
metabolik komplikasyonlari hipoglisemi ya da
dehidratasyon, 16kosit fonksiyonlarinda bozul-
ma, elektrolit dengesizligi ve asir1 olgularda
diyabetik ketoasidoz (DKA) ve hiperozmolar
non-ketotik hiperglisemik koma (NKHK) ola-
rak karsimiza ¢ikmaktadir.[25]
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Siddetli hipoglisemi, DKA ve NKHK diya-
bete bagl tic énemli acil durum olup yogun
bakimda kalmay: hazirlamakta ya da yogun
bakimda yatan hastalarda tedavi siiresince orta-
ya ¢ikabilmektedir.

Hipoglisemi

Hipoglisemi genellikle kan glikozunun yetis-
kinlerde <50 mg/dl ve ¢ocuklarda <40 mg/
dl olmas:i seklinde tamimlanir. Hipoglisemide
noroglikopenik semptomlar ve adrenerjik yanit
olmak tizere iki sekilde belirtiler ortaya ¢tkmak-
tadlr.[l’4’5’8’10’1l]

Noroglikopenik semptomlar genellikle kon-
flizyon, irritabilite, yorgunluk, basagrisi ve
somnolans ile baslar; nobetler fokal noérolojik
yetmezlik ile devam edip koma ve o6liimle
sonuclanabilir. Hipogliseminin uzun siirmesi
irreversibl norolojik yetmezliklere neden oldu-
gundan yogun bakim hastalarinda erken tani-
lanmas: dnemlidir.

Adrenerjik semptomlar ve bulgular tagikardi,
anksiyete/ yorgunluk, diaforezis, hipertansiyon
ve aritmidir. Anjina katekolaminlerin salinimi
ile iligkili hipoglisemiye sekonder olarak gelisir.
Hipoglisemi, hasta yogun bakima kabul edil-
dikten sonraki ilk giin icinde ya da kronik oral
hipoglisemik ajanlar ya da uzun etkili insiilin
preparatlari (6rn: talbutamid, ultralente instilin)
kullaniyorsa yogun bakimda kaldig: siire icinde
de gelisebilir.!"41011]

Yogun bakim tinitesinde hipoglisemi riskini
artiran diger durumlar;!7)

¢ glukojen kaynaklarinin olmaysisi,

¢ glukoneogenezin baskilanmasi,

Diger hiperglisemik durumlar
¢ Kontrolstiz DM

e NKHK

* Stres hiperglisemisi

Hiperglisemi

Sekil 2. Diyabetik ketoasidoz tanist.

v,

e agir1 instilin inflizyonu, nadiren de yetersiz

karbonhidrat alimidir.

Hipogliseminin altinda yatan nedenler belir-
lendikten sonra tedavi edilmeli, kan glikozu
siki bir sekilde kontrol edilmelidir.

Hipogliseminin tedavisinde;’>510!
hastanin bilinci agik ve yutabiliyorsa:

* 15-20 gr glikoz (4-5 kesme seker ya da 150-
200 ml meyve suyu ya da limonata) oral yolla
verilir.

 Hipoglisemik atak sonrasi, hastanin 6giin
planinda bir saat icinde yemek programi yoksa
ek olarak 15- 20 g kompleks KH almas: sagla-
nir.

Cigneme-yutma fonksiyonlar: bozulmus, suuru
kapali hastaya:

* Parenteral tedavi uygulamir. Ozellikle tip 1
DM'li hastalarda agir hipoglisemi durumunda
1 mg glukagon hayat kurtaric1 olabilir.

* Hastane kosullarinda hastaya %20-50 deks-
troz uygulanabilir. Hipoglisemi devam ediyor
ya da ataklar tekrarliyorsa %5-10 dekstroz ile
stirekli infiizyon yapilir.

Diyabetik ketoasidoz (DKA)

Insiilin yetmezligine bagh olarak erigkinler-
de ve geng addlesanlarda ortaya ¢ikan daha ¢ok
tip 1 DM’li bireyleri etkileyen bir durumdur.
Diyabetik ketoasidoz gelisen hastalarin yakla-
sik %20'sinde daha 6nce DM tanisi almadiklari
saptanmustir. Diyabetik ketoasidoz hiperglise-
mi, hiperozmolarite, dehidratasyon ve keton
cisimlerinin asir1 tiretimi ile karakterizedir
(Sekil 2). Diyabetik ketoasidozlu hastalarda

Metabolik asidoza yol acan
diger durumlar

* Laktik asidoz

e Salisilat kullanimi

e Uremik asidoz

Diger ketotik durumlar
¢ Ketotik hipoglisemi

e Alkolik ketoz

¢ Hiperemezis
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Sekil 3. Diyabetik ketoasidoz ve hiperozmolar non-ketotik hiperglisemik koma patofizyolojisi.

baskin gelen klinik belirti ve bulgular dehid-
ratasyona baglh olarak goriilmektedir. Mental
durumda bozulma, kusmaul solunum, nefes-
te aseton ve ciiriik meyve kokusu, bulanti-
kusma, karin agrisi, yaygin zayiflik, asidoza
baglh periferal vazodilatasyona sekonder ola-
rak gelisen hipotermi yaygin olarak goriilmek-
tedir.[3468912]

Ketoasitlerin asir1 artmasi sonucunda
iyon araligi artar ve metabolik asidoz gelisir.
Diyabetik ketoasidoz voliim yetmezligi genel-
likle 3-5 L fazladan olup, sekonder olarak da
oral siv1 alminda yetmezlik, hiperventilasyon,
kusma, hiperglisemiden dolay1 olusan ozmotik
ditirez sonucunda gelismektedir. Asir1 voliim
yetmezligi prerenal azotemi, akut tubuler nek-
roz (ATN), hipotansiyon ya da sok ile sonug-
lanmaktadir. Diyabetik ketoasidozlu hastalarda
asidoz, hiperkalemi (>5 mEq/L) ve hiponatre-
mi goriiliir. Hiperkalemi olmakla birlikte has-
talarin bobrek yetmezligi gelismemisse, viicut-
taki potasyum miktar:1 (1-10 mEq/kg) azalr.

Potasyumdaki bu azalma idrarla agir1 atilimin
olmasi, asidozun ilerlemesi sonucu hiicre igi
potasyumu ile hidrojen iyonlarinin yer degisi-
mine bagli olarak ortaya ¢ikmaktadir. Diyabetik
ketoasidozlu hastalarda fosfat ve magnezyum
azalmigtir.l%468°121

Diyabetik ketoasidozun tedavisi

Diyabetik ketoasidoz yonetiminde ilk adim
yogun sivi tedavisidir. Sivi replasman teda-
visinde baslangi¢ olarak glikozu diistirmek,
hipotansiyon ile birlikte stres hormon diizey-
lerini azaltmak, ketoz ve asidozu diizeltmek
i¢cin serum fizyolojik verilir. Hipotonik sivilar
(%0.045 dekstroz) intravaskiiler, normal serum
fizyolojik ile intraselliiler voliim restorasyonu
saglamak, kayiplar1 tekrar doldurabilmek igin
inflize edilir. Sodyum bikarbonat bu grup has-
tada metabolik asidoz gelismis olsa bile rutin
olarak uygulanmamalidir. Sodyum bikarbonat
uygulanmasi intraselliiler asidozu agirlastirir;
bunun sonucunda hipokalemi ve hiperozmola-
rite artig1 ve sistemik alkaloz geligir.>6512!
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IV sivilar
Hidrasyon durumu belirlenir

Potasyum

Insiilin

v

Y

Hipovolemik sok K < 3.5 mmol/L ise KG H. olgiilir
sistolik < 90 mmHg insiilin verme IV instilin 0.1 U/kg/h
Kalp hiz1 > 100 K 3.5 mmol/L oluncaya kadar baglanur
¢ 40 mEq K verilir ¢
KB ve nabiz hizi KG 3 mmol/Lilk h daha az
0.09'1luk NaCl1L/h K > 5.5 mmol/L ise diismiisse doz iki kat >
¢ K verme
H/ elektrolit takibi yap ¢

Diizeltilmig serum Na hesapla

KG 12-14 mmol/L

Antirik degilse

instilin dozu yariya iner

Na ¢ Na normal Na |

v

—

%0.45 NaCl
4-14 ml/kg/h

0.09'luk NaCl
4-14 ml/kg/h

K 3.5-5.5 mmol/L ise DKA
20-40 mmol /L K

S.osm < 320 mOsmol /L

KG 4-10 mmol /L kalir

‘ Glisemi <250 mg/dl ise %5 Dx ekle ‘

Sekil 4. Diyabetik ketoasidoz ve hiperozmolar non-ketotik hiperglisemik koma y6netimi.

Serebral 6dem korunulamayan ve DKA
tedavisinin ilk giinlerinde artis gosteren 6liimle
sonuclanan bir komplikasyondur. Serebral 6dem
sivi replasman hizi >4 L/m? viicut ytizey alami/
giin ile belirlenmektedir. Serebral 6dem subklinik
seyirlidir fakat mental durum degisiklikleri ya
da kafa ici basing artisini gosteren diger bulgular
varsa yogun bir sekilde tedavi edilmelidir.l>#'!

Hiperozmolar non-ketotik hiperglisemik
koma (NKHK)

Hiperozmolar non-ketotik hiperglisemik
koma daha ¢ok yasli, debil ve sivi alimi yeterli
olmayan tip 2 DM'li bireylerde sik olarak ortaya
ctkmaktadir. Yogun bakimda NKHK’y1 hazir-
layic1 faktorler enfeksiyon, diyaliz, parenteral
beslenme ve ilaglardir (ditiretikler)./>65%12]

Hiperozmolar non-ketotik hiperglise-
mik komada ketozis olmaksizin dehidratas-
yon, hiperozmolarite ve hiperglisemi goriiliir.
Hiperozmolar non-ketotik hiperglisemik koma-
i bireylerde dehidratasyon (7-10 L prerenal
azotemiye sekonder), hiperozmolarite (>325
mosm/L) ve hiperglisemi (glikoz > 800-1000
mg/dl) DKA’l1 hastaya gore daha baskin belir-
tilerdendir.[>65212]

Norolojik semptomlar NKHK’de konfiizyon,
nobetler, koma ve fokal yetmezlikleri (hemipleji

gibi) i¢ine alan ve daha baskin olan belirtiler-
dendir. $iddetli NKHK biling bulanikligimin
derinlesmesi ve koma ile sonuc¢lanmaktadir.
Laktik asidoz siddetli dehidratasyon ve doku
perfiizyonunun bozulmasima bagh olarak orta-
ya ¢tkmaktadir. Bu grup hastalarda nefeste ase-
ton kokusu, bulanti-kusma DKA’l1 hastalardaki
kadar yogun degildir ve asidoza bagh periferal
vazodilatasyon olmadigindan viicut sicakligi
normal degerlerde seyreder. Potasyum, fosfat
ve sodyum yetmezlikleri daha nadir goriiliir
(Sekil 3).15689.121

NKHK ve tedavisi

Hiperozmolar non-ketotik hiperglisemik
komanin tedavisi DKA'ninkine benzemektedir
(Sekil 4). Sivi replasmanina %0.09'luk NaCl ile
baslanip, %0.45 ile devam edilir. Hiperozmolar
non-ketotik hiperglisemik komada instilin kul-
lanimi tartismalidir. Bu konu ile ilgili bir grup
arastirmact DKA’daki gibi, diger grupta yer
alanlar ise yarim doz ve kisa etkili instilin
ile baglanmasi Onerisinde bulunmaktadirlar.
Serebral 6dem gelisme riski yiiksek oldugun-
dan bu hastalarda hiperglisemi ve hiperoz-
molaritesi olanlarda belirli oranlarda (12-25 h
tizerinde) ve kan glikozu ilk 24 saat i¢inde 250
mg/dl altina diistirtilmemesi 6nerilmektedir.
Tedavideki bu yaklasim yaninda yogun bakim-
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Tablo 1. Diyabetik ketoasidoz ve hiperozmolar non-ketotik hiperglisemik koma hemsirelik tanilamasi

DKA

NKHK

Oykii * Tip 1 DM

¢ Tedaviye uyumsuzluk

e Araya giren hastaliklar (giinler)
¢ Olas1 infeksiyonlar

¢ Kilo kayb1

* Tip 2 DM

® Yetersiz sivi alma- yaglilar

e Araya giren hastaliklar (haftalar)

¢ Olas1 komplikasyonlar
parenteral beslenme
ilag tedavisi (ditiretikler, phentoin, kortizonlar)
PD/HD

Belirti ve bulgular e Politiri
e Polidipsi

e Bulanti/kusma/karin agrist

e Politiri

¢ Ketoasidozis

*pH<73

¢ Serum HCO; < 0.15mmol /L
e Idrarda ketonlar

Taru kriterleri

¢ Biling dtizeyi degisimleri

¢ Hiperosmolarite hiperglisemi
e Keton yok

epH>72

¢ HCO, > 15 mmol/L

® Biling diizeyi degisimleri

da tedavi, izlem ve bakimin zamaninda yapil-
mast ile serebral 6dem insidans: ve mortalite
oranlar1 azalmigtir.l>65912]

HEMSIRELIK YONETIMI

Diabetes mellitusa bagh olarak gelisen akut
komplikasyonlar nedeniyle yogun bakima yatis
oranlarinda ve saglik bakim hizmeti maliyetle-
rinde artis olmaktadir. Yogun bakim iinitesine
DKA nedeni ile yatiglar nadir, NKHK'de daha
sik oldugu goriilmektedir. Oliim oranlar1 DKA
gelisen DM'li bireylerde %5ten az, NKHK'l1
bireylerde ise %40"1n tizerine ¢tkmaktadir.!”!

Yogun bakim ekibi gelisen akut komplikas-
yonlar ile ilgili karar vermede ve yeterli teda-
vi uygulama konusunda bilgi sahibi olmaly,
ekip tiyeleri arasinda bilgi paylagimi belirlenen
algoritmalarla yapilmalidir. Bu konuda karar
vermeyi kolaylastiracak, kolay uygulanabilen
ve calisanlarin destekledigi rehberler gelistiril-
melidir.l”)

Tanilama

Yogun bakim ekibi DM'li bireylerde hazirla-
yic faktorler, infeksiyon ya da insiilin tedavi-
sine uyumsuzluk durumunu belirlemelidirler.
Ayrica, acil durumlarda hizl fiziksel tanilama
tiim yogun bakim tarafindan ABCDE yaklagi-
mina gore yapilir (Tablo 1). Bu bireylerde zel-
likle solunum (kusmaul solunum) ve havayolu
agiklig1 kontrol edilir, entiibasyon ve ventilas-

yon gereken durumlar saptanir. Hipovolemik
sok belirtileri olan hipotansiyon (<90 mmHg)
ve tagikardi (>125 b/ dk), periferallerde soguk-
luk, bilin¢ durumunda bozulma goériilebilir.
Diabetes mellituslu bireylerde DKA ve NKHK
gelisiminde hazirlayict faktorleri (infeksiyon
ve dehidratasyon gibi) saptamak gerekli ola-
bilir."!

DKA ve NKHK y6netimi

IV S1v1 Replasmani dehidratasyon ve sod-
yum azalmasit ozmotik ditirezin bir sonucu
olarak gelismektedir. Diyabetik ketoasidoz-
lu bir bireyde ortalama 6-10 L. Hiperozmolar
non-ketotik hiperglisemik komali bireyler-
de ise 9 L siv1 kayb1 olur, serum ozmolari-
tesi 320-340 mOsmol/L'ye yiikseldigi sapta-
nir. Hiperozmolar non-ketotik hiperglisemik
komada DKA’ya gore hiperozmolarite (>320
mmol /L) baskindir (Sekil 4).[561213]

Elektrolit yetmezligi sodyum (500-700
mmol), potasyum (200-500 mmol), fosfat (350-
500 mmol) ve klortirde (200-350 mmol) asir1 yiik-
selmelere bagh goriiliir ve daha ¢ok NKHK’de
goriilmektedir.!561213]

Sodyum oranlarindaki gercek rakamlar
hipergliseminin derecesi ile iligkilidir. Glikoz
intraselliiler alandan ekstraselliiler alana dogru
hareket eder ve sodyum konsantrasyonunu
diltie eder.['5681213]
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Diyabetik ketoasidoz ve NKHK tedavisinde
ana amag 24-48 saat iginde siv1 ve elektrolit yet-
mezliklerini diizeltmek, ekstraselliiler volim
replasmanini ve intraselliiler restorasyonu
saglamaktir. Replasman sivilarinin segiminde
yas, hidrasyon derecesi, hastalik ykiisii (6rn:
kalp hastaliklar1 gibi) g6z oniinde bulundu-
rulmalidir. Hemodinamik durumda meyda-
na gelen bozulmalarin daha derinlesmemesi
icin tam1 konulur konulmaz sivi replasmanina
IV %0.09'luk sodyum kloriir ile baglanmalidir.
Hipovolemik sok gelismisse IV kolloid sivilarin
verilmesi tercih edilmelidir. Siv1 tedavisi sira-
sinda meydana gelen sodyum azalma ve yiik-
selmeleri birtakim sorunlara yol agacagindan
plazma sodyum diizeyi ve voliim replasman
durumu izlenmelidir. Plazma sodyum diize-
yinin artmasi miyelinoza, diismesi ise serebral
odeme yol acar. Hemodinamigi bozulmus has-
talarda ve yaglilarda, kardiyak hastaliklarda ve
ilimli DKA’da voliim durumu yakindan izlen-
melidir. Hastada kan basinci kontrolii saglana-
mamig ve hipotansiyon gelismis ise albumin
ve diger voliim genigleticiler damar ici voliimii
idame ettirmek igin verilebilir.">681213] Sodyum
dtizeyi 150-155 mmol/L tizerinde oldugunda
en iyi yaklasim konusunda tartismalar olmak-
la birlikte %0.045'lik sodyum kloriir oneril-
mektedir. Ancak bu hastalarda insiilin veril-
diginde glikoz hiicre icine girmekte ve damar
ici volim azalmaktadir. Hipotonik soliisyon
kullanildiginda damar igi ve damar dis1 alana
yeterli soliit verilemediginden damar igi voliim
artis1 yetersiz kalmaktadir. Voliim kaybi diizel-
tildikten sonra hipernatremiyi diizeltmek igin
%0.045’lik sodyum klortir ya da %>5'lik dekstroz

verilebilir.[L5681213]
Insiilin tedavisi

Instilin tedavisi taninin belirlenmesinden
sonra insiilin IV bolus 0.1 U/kg/saat olacak
sekilde baglatilir. Insiilin tedavisine baslanma-
dan once potasyum diizeyleri kontrol edilme-
li ve hipokalemi gelismis hastalarda (K<3.3
mmol/L) insiilin tedavisine baglanmasi 6neril-
memektedir. Kan glikoz diizeyi glikometre ile
saat bag1 Ol¢tilmeli ve iki saatte bir laboratuarda
serum elektrolitleri ile birlikte kan glikoz 6l¢ii-
mii yapilmalidir. Ilk iki saatte kan glikozu kon-
santrasyonunda 50 mg/dl azalma saglanmazsa
ve hidrasyon durumu iyi ise insiilin infiizyon
hiz1 iki katina gkarilmahdir. Kan geker diize-

yi 250-300 mg/dl oluncaya kadar infiizyona
devam edilir. Bu sirada %5 dekstroz inftizyona
baglanmali, ketoz diizelinceye kadar devam
edilmelidir. Ketozun iyilesiminden sonra birey
agizdan bir sey alabiliyorsa deri alti infiiz-
yon tedavisine baglanmalidir. Kristalize instilin
inflizyonun sonlandirilmasindan 30 dk once
yapilmalidir. Insiilin desteginde bir kesintiye
yol agmamak icin ilk cilt alt1 instilin dozunda
1-2 saat sonraya kadar IV insiilin infiizyonu-
na devam edilir. Yemekten 20 dk 6nce insiilin
yapilmasi gegici insiilin yetmezliginin olusma-
sin1 Onleyecektir.[15681213]

Diyabeti bilinen hastalarda verilecek toplam
giinliik doz hastaneye yatmadan 6nceki doza
benzer olabilir. Yeni tan1 konmus hastalarda
yemeklerden once ve gece 24.00°da regiiler
instilin verilebilir. Boliinmiis doz hesabina gore
NPH insiilinin ticte ikisi sabah, ticte biri aksam
olacak sekilde diizenlenebilir.!5681213]

Yogun insiilin tedavisi

Giintimiizde, yogun bakimda hiperglisemi-
nin diizeltilmesinde yogun insiilin tedavisinin
etkili oldugu ortak goriisti hakimdir. Ancak
klinik yaklasim, kan sekeri diizeyi ve infiizyon
semasit ile ilgili netlik bulunmamaktadur.”14

Bu konu ile ilgili ilk ve kapsamli calisma
Van den Berghe ve ark. (2001) tarafindan cer-
rahi yogun bakimda izlenen 1548 yogun bakim
hastast ile ytirtitiilmiistiir. Hastalar hiperglisemi
agisindan iki gruba randomize edilmiglerdir.
[k grupta yogun insiilin tedavisi ve kan geke-
ri 80-110 mg/dl arasinda tutulmustur. Ikinci
gruba konvansiyonel insiilin tedavisi uygu-
lanmis (KS 215 mg/dl > ise insiilin inflizyonu
baslanmuis) ve KS 180-200 mg/dl arasinda tutul-
mustur. Bu ¢alisma sonucunda yogun instilin
alan hastalarda mortalite oran1 %8’den %4.6'ya
inmistir. Buna ek olarak, yogun instilin tedavisi
yapilan grupta inflizyon sikligi, diyaliz gerekti-
ren ABY, kan transfiizyonu siklig1 ve mekanik
ventilasyon stiresinde belirgin azalma oldugu
saptanmugtir.”!

Van den Berghe ve ark.nin medikal yogun
bakim tinitesinde yogun insiilin tedavisi alan
1200 hasta ile yaptiklar: prospektif ¢alismada;
ti¢ giinden uzun siire yogun bakimda kalan
hasta grubunda mortalite oranlarinda azalma
goriiliirken {i¢ glinden az kalanlarda bu oran-
da artis oldugu saptanmistir. Yogun insiilin
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tedavisi ile hedeflenen kan sekeri degerleri-
ne hipoglisemik ataklar nedeniyle ulagsmadaki
zorluklar ve altta yatan hastaliklarin (kalp
yetmezligi, kronik obstriiktif akciger hastalig
ve maligniteler gibi) mortaliteye olumsuz kat-
kilarindan dolay1 kan gekeri regiilasyonundaki
etkisinin beklenenden daha az oldugu disi-
niilmektedir.

Van den Berghe ve ark.!'® medikal ve cerrahi
yogun bakim {initelerinde yogun insiilin teda-
visi alan hasta gruplarinda mortalite oranlarin-
da azalma oldugunu ancak hipoglisemi atakla-
rinin goriildiigiinii belirtmektedirler. Ayrica bu
calismada, yogun bakimda yatan DM 6ykiisii
olmayan ve komplikasyon gelismemis hasta
gruplarinda mortalite oranlarinda anlaml azal-
malarin oldugu sonucuna varilmistir.

De Block ve ark.'”! yogun bakim {inite-
sinde yogun insiilin tedavisi ile hedef kan
sekeri 80-110 mg/dl oranini sadece %22 has-
tada saglayabildiklerini ve siirekli kan sekeri
diizeylerinin kontrolii gerektigini belirtmisler-
dir. Diabetes mellitus ya da septik soklu has-
talarda, APACHE-II skoru, kortizon kullanimi
ya da parenteral beslenenlerde, hedef glise-
mi diizeyleri IV insiilin tedavisi yapilanlarda
SC instilin yapilanlara gore daha iyi diizeyde
bulunmustur. Yogun bakim iinitesinde yogun
instilin tedavisinin 6nemli sonuglarindan biri
normogliseminin saglanmasidir. Bu sonuca
ulasilmasinda yogun hemsirelik uygulamala-
rina gereksinim duyulmaktadir. Ancak yogun
bakim tinitesinde (hastalarin ikincil hastalikla-
rinin ¢ok gesitli olmast nedeniyle) ¢ok yogun
is yiki olan hemsirelerin is yiikinii bir kat
daha artirmasi nedeniyle bu gereksinime yeterli
yanit verilemedigi belirtilmektedir. Standart IV
insiilin tedavisi yogun bakim {initesi glisemi
kontroliiniin saglanmasinda etkili ve giivenilir
oldugu kadar yogun bakim hemsiresinin is
yiikii artmakta, yogun insiilin protokolii ile bir-
likte %35’ten fazla glikoz 6l¢timii yapilmasini
gerektirmektedir.

Yogun bakim iinitesinde kullanilan proto-
koller uygulamadaki degiskenligi azaltir ve
sonuglarin takibini kolaylagtirir."® Insiilin
inflizyon protokolleri ise izlem siiresini kisaltir,
hedeflenen kan glikozu oranlarina ulagilmasin
ve instiline bagh hipoglisemi ataklarmnin azal-
masini, hekimin direkt bilgi sahibi olmasin
ve hemsirenin bakim uygulamalarinda zaman

kazanmasini saglar. Fakat bu konu ile ilgili ¢ok
sayida protokollerin olmasi karmasikliga neden
olmaktadir. IV insiilin protokollerinin dahiliye
ve cerrahi yogun bakim tinitelerinde kullanima
acgik olabilmeleri icin yeniden diizenlenmeleri
gerekmektedir.['¥)

Elektrolitlerin tedavisi
Potasyum (K+)

Hiperozmolarite hiicrelerden ekstraselliiler
alana potasyum gecisi sonucunda goriiliir. Bu
durum NKHK’de DKA’ya gore daha fazladir.
Hastada potasyum diizeyi normal ya da diisiik
ise (K<3.3 mmol/L) insiilin tedavisi ile birlikte
potasyum replasmani tedavisi yapilmalidir. Bu
grupta potasyum eklenmeden sadece insiilin
tedavisi verilmesi hipopatosemiyi agirlagtirir ve
olumsuz sonuglarin yagsanmasma neden olur.
Hastalarda kardiyak aritmiler ve kas kramp-
lar1 gozlenebilir. Serum konsantrasyon diizeyi
bilinmiyorsa, EKG’de hiperpatosemiye iligkin
bulgular goriilmiiyor ve idrar ¢ikisi varsa insii-
lin tedavisi ile birlikte potasyum tedavisine
baslanilabilir.[4681213]

Potasyum diizeyi 3.5-5.5 mmol/L arasinda
ise 20-40 mEq/L potasyum kloriir replasman:
tedavinin ilk saatlerinde verilebilir. Hastanin
idrar miktar;, EKG bulgular1 ve K+ diizey-
leri giinde bir kez takip edilmelidir. Ciinkii
DKA tedavisi sirasinda K+ replasmani yapilsa
bile idrarla kaybin oldugu unutulmamalidir.
Baslangigta serum K+ diizeyinin diizeltilmesi-
ne ragmen total viicut potasyumu eksikliginin
devam ettigi olgularda oral potasyum replas-
mani yapilabilir.[14681213]

Fosfat

Fosfat diizeyleri DKA’nin baslangicinda nor-
mal ya da yiiksek olabilir. Insiilin tedavisi serum
fosfat diizeylerini diigiiriir. Hipofosfatemide
kas krampi, miyokart kontraktilitesinde azal-
ma, solunum kaslarinda giigstizliik ve solunum
yetmezligi, hemoliz ve rabdomiyoliz goriilebi-
lir. Bu nedenle serum fosfat diizeylerinin yakin-
dan izlenmesi gerekmektedir. Fosfatin agiri
replasmani sirasinda hipokalsemik tetaniye
yol agabildiginden serum kalsiyum diizeyleri
izlenmelidir. Hipofosfatemisi olanlarda fosfor
replasman1 potasyum fosfat seklinde yapilma-
lidir. Potasyum fosfat, potasyum kloriir yerine
replasman sivilarinin igine eklenebilir.>5!
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Bikarbonat tedavisi (HCO;)

Diyabetik ketoasidoz tedavisinde HCO,
verilmesi tartismali konulardan biridir. HCO,
uygulamasi ile ortaya ¢ikan yan etkiler (CO, tire-
timinde artig, BOS sivisinda asidoz, hipokalemi,
rebound alkoliz, voliim yiiklenmesi ve doku
oksijenlesmesinde azalma gibi) olasi yararl
etkilerinden daha baskin hale geldiginden rutin
olarak uygulanmas: gerekli degildir.['>65°]

Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) 6nerisi:?!

Hastalarda pH<6.9 ve genel durum kétii
ise NaHCO; tedavisi uygulanmasina gecilir.
Bu tedavi 400 ml siv1 igine 1 mmol NaHCO,
eklenmesi ve saatte 200 ml hizinda verilmesi
seklindedir.

Hastalarda pH 6.9-7.0 ise NaHCO, 50 mmol,
200 ml su icinde ve 200 ml hizda verilir. iki
saatte bir pH 6l¢timii yapilir, pH>7.0 oluncaya
kadar NaHCO; inflizyonu tekrar edilir. pH>7.0
ise tedaviye devam edilmez.

Sonug olarak; yogun bakimdaki diyabetik
bireylerin tedavisinde amag olabildigince hizli,
giivenli ve etkili bir sekilde normal biyokimya-
sal degerlere ulasmaktir. Baslangic doneminde,
kan glikoz diizeyi saatlik olarak olgiilmeli ve
biyokimyasal degerlere ulagilip ulagilmadig:
saptanmalidir. Kan glikozu, sodyum, potas-
yum, fosfat diizeyleri ve serum ozmolaritesi,
magnezyum, kalsiyum ve idrarda keton diizey-
leri incelenmeli ve bu sonuglar degerlendiril-
melidir. Biyokimyasal sonuglarin ¢ok yiiksek
olmasit prognozun kotii oldugunun habercisi
olabilir.

Yogun bakimda kalan diyabetik hastala-
rin bakim ve tedavisi sirasinda ortaya cikan
degisikliklerin yakindan izlenmesi igin klinik
uygulama rehberlerinin olusturulmasi ve tiim
ekip tiyeleri tarafindan bilinmesi ve uygulama-
daki gereklilikler dogrultusunda gelistirilmesi
onemli ve yararlidir.
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