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COCUK ACIL VE YOGUN BAKIMDA DIYABETIK
KETOASIDOZA GUNCEL YAKLASIM

Fatih VAROL!
Aziz KILIC 2

Tip 1 Diabetes mellitus (DM) ¢ocukluk ¢aginda tani alan, pankreatik beta hiicre
hasarina bagli insiilin saliniminda eksiklik sonucu gelisen baslica biyokimyasal
bulgusu hiperglisemi olan kronik metabolik bir sendromdur. Tip 1 DM tani-
s1 farkli yaslarda konulmakla birlikte hastaliga 4-6 yas arasi ve ergenlik oncesi
donemde daha sik rastlanmaktadir. Poliiri, polidipsi ve kilo kaybi tip 1 DM’nin
hiperglisemiye ikincil gelisen klasik belirti ve bulgularidir. Hastalarin yaklagik
%25’ ise ilk taniy1 diyabetik ketoasidoz (DKA) klinik bulgular1 gelisimi sonrasi
alirlar. Ayni zamanda tipl DM hastaliginin seyri sirasinda da yanliglikla ya da
bilerek insiilin yapmama veya kétii metabolik kontrol ve tedaviye uyumsuzluk ne-
deniyle de DKA gelisimine rastlanabilmektedir. Tip 1 DM tanili hastalarda uzun
donemde morbidite ve mortalite nedeni olarak; akut metabolik bozukluklar, re-
tinopati, nefropati, noropati, iskemik kalp hastalig1 ve ekstremitelerde kangrenoz
arter tikaniklig ile sonuglanan kiigiik ve biiyiik damarlar: etkileyen uzun vadeli
komplikasyonlar karsimiza ¢ikmaktadir. DKA insidansi %0,15-0,3 arasinda 6n-
goriilmektedir ve ¢ocuklarda tip 1 DM’ye bagh liimlerin en sik nedeni olarak
bilinmektedir. DKAda mortalitenin %50-80’1 beyin 6demi nedeniyle meydana
gelmektedir (1).

DKA tani olgiitleri asidoz, ketonemi ve hiperglisemiden olusmaktadir. Hiic-
renin ana enerji kaynag: olan glikoz, insiilin eksikligi nedeniyle hiicre i¢ine gire-
mez, hiperglisemi ve enerjinin kas-karaciger-yag dokusundan saglandig: katabo-
lik bir siire¢ baglar. Insiilin eksikliginde ketonlar beynin ana enerji kaynagi haline
gelmektedir. Karacigerde yag asitlerinden keton olusumu sonucu olusan aseton
DKAda tipik olan idrar ve solukta aseton kokusunu olusturur. Perfiizyonun bo-
zuk olmasi ve dokularda hipoksi sonucu baslayan anaerobik solunum sirasinda
sentezlenen asidoz gelisimine katki saglar. DKA tedavisi, insiilin tedavisi ile ke-
ton iretimini durdurmak, sivi tedavisi ile keton atilimini arttirmak, hipoksi ve
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perfiizyonun diizeltilmesi ile laktik asidozun durdurulmasi temelinde diizenlenir.
Hipergliseminin yol ag¢tig1 glikoziiri sivi kaybinin ana sorumlusudur. Hipovole-
mik sok ile sonuglanan sivi kayiplari gelisebilir. Hiicre iginden hiicre dis1 alana siv1
gecisi serum sodyum konsantrasyonunun yalanci diisiik 6l¢tilmesine neden olur.
Bu nedenle diizeltilmis sodyum hesab: yapilmalidir. Hipergliseminin diizelmeye
baslamasiyla sodyum degerleri yiikselecektir. Potasyum ise metabolik asidoz ve
hiperozmolarite nedeniyle hiicre disina ¢ikmakta, ozmotik diiirezle kaybedilmek-
tedir. Insiilin tedavisi verilmesiyle ve asidozun diizelmeye baslamas ile potasyum
glikozla birlikte hiicre icine geri donecek, takipte hipopotasemi gelismektedir.
Hipopotasemi aritmiye zemin hazirlayabilecegi icin hastanin idrar ¢ikist goriil-
diikten sonra siv1 tedavisine mutlaka potasyum eklenmesi gereklidir. Laboratuvar
takibin yani sira, U dalgasi gelisimi ve T dalgasinda diizlesme agisindan EKG ta-
kibi yapilmasi faydali olacaktir. DKA hastalarinda sik karsilagilan bir diger 6nemli
elektrolit bozuklugu hipofosfatemi olup, fosforun ozmotik diiirezle kaybedilme-
si sonucu kas yorgunlugu, solunum yetmezligi, insiilin direnci ve rabdomiyoliz
bulgular1 ortaya ¢ikmaktadir. Fosfor replasmani tedavi etkinligi icin 6nemlidir.
Idrarla glikoz ve keton atilmast ile ortaya ¢ikan ozmotik diiirez sonucu; dehidra-
tasyon, elektrolit dengesizlikleri, hipovolemi, hipotansiyon, dolasim bozuklugu,
¢oklu organ yetmezligi ve 6lim gelisebilmektedir. DKA diger metabolik asidoz
nedenlerinden 6ykii, laboratuvar sonuglari ve klinik bulgularla ayirt edilebilir (2).

DKA Kklinik olarak dehidratasyon ile seyreder, agir dehidrate olgularda %10’a
varan kilo kaybi goriilebilir. Poliiiri ve polidipsi hemen her vakada mevcuttur ve
ilk etapta ¢ogunlukla 6nemsenmez. Bulanti, kusma ve karin agris: gibi semptom-
lar, klinigin gastroenterit ile karigmasina neden olabilir. Dehidratasyon arttik¢a
metabolik asidoz derinlesir, agizdaki aseton kokusu belirginlesir, uykuya meyil,
halsizlik, biling diizeyinde degisiklik ve letarji ¢ogunlukla asidozun derinlestigi
vakalarda goriiliir. Artan asit yiikiinii kompanse etmek i¢in Kussmaul solunumu
klinikte siklikla goriiliir ve pnomoni/astim gibi primer solunum sistemi hastalik-
lar ile karisabilir (2).

DKA tanisinda kullanilan ti¢ parametre: (1,3)

o Hiperglisemi; kan sekerinin >200 mg/dL olmasi,
« Metabolik asidoz; ven6z kan gazinda pH<7,3 veya HCO3<15mmol/L,
« Ketozis: Ketonemi (kan beta hidroksibiitirat diizeyi >3mmol/L) veya ketoniiri

(idrar ketonu >+2)

DKA metabolik asidozun derinligi dnemlidir. pH 7,3-7,2 aras1 veya HCO, <15
iken hafif; pH 7,2-7,1 aras1 veya HCO,<10 iken orta; pH<7,1 veya HCO, <5 agir
DKA olgusu olarak degerlendirilir.
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KLiNiK SEYiR VE DEGERLENDIRME

1.

Biling durumu (1,3)

Glaskow koma skorlamasi kullanilarak hastanin saatlik biling kontrolii yapilir.
Biling durumu kétiilesen hastalarda oncelikle hava yolu giivenceye alinma-
lidir. Intrakraniyal basing artigi agisindan hasta stk muayene edilmeli, fokal
norolojik bulgularda veya koma halinde serebral 6dem, iskemi ve infarkt akla
gelmelidir. Hastanin yogun bakimda izlenmesi agisindan konsiiltan hekime
danisilmaly, hasta vakit kaybedilmeden sevk/devredilmelidir.

. Fizik Muayene (1-4)

Enfeksiyon: DKA siklikla enfeksiyon tarafindan tetiklendiginden, hastanin
sistemik muayenesi enfektif odaklar agisindan kapsamli olarak yapilmalidir.
Serebral 6dem: Bas agris1 ve huzursuzluk hafif olgularda goriilmekle birlikte
biling bozukluguna varan semptomlar goriilebilir. Bradikardi ve hipertansiyon
artan intrakraniyal basincin uyaricisidir.

[leus: Hastanin bagvurusunda veya tedavi sirasinda hipokalemi sebebiyle go-
riilebilir

Kardiyak ritim bozuklugu: Elektrolit bozukluklarina sekonder olarak olusur.

Hastanin klinigi ve laboratuvar bulgularina gore yogun bakim ihtiyaci konstil-

tan hekim ile belirlenmelidir. Klinik izlemin ¢ocuk yogun bakim tinitesi ve cocuk

endokrinoloji boliimii olan bir merkezde devam etmesi daha uygun olacaktir.

ACIL DEGERLENDIRME

1.

ABCDE ve Stabilizasyon (1, 3, 5)

a. Airway: Biling degisikligi olan hastalarda éncelik her zaman hava yolunun
glivence altina alinmasidir. Bilinci agik hastalara uygun pozisyon verilmeli,
biling diizeyi kétiilesen hastalar i¢in ¢ocuk acil/¢ocuk yogun bakim uzma-
nina danisilmaly, gerekirse anestezi konsiiltasyonu istenmelidir.

b. Breathing: Hasta muayene edilerek ve monitorize izlenerek oksijen gerek-
sinimi degerlendirilmeli, gerektiginde rezervuarl oksijen maskesi ile %100
O, destegi verilmelidir. Hastanin solunum sikintis1 artarsa balon-maske ile
pozitif basingl ventilasyon yapilarak alternatif havayolu hazirlig1 yapilma-
lidir. Refleksleri kaybolmus ve GKS < 8 olan hastalarda entiibasyon hazirli-
g1 yapilmalidir.
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Onemli not: Entiibe edilen hastanin solunum eforu ortadan kalka-
cagindan, metabolik asidozu kompanse etmek icin gelisen hipokapni
durumu aniden ortadan kalkar ve pCO, diizeyinde ani artis mevcut
beyin odemini arttirabilir. Bu yiizden miimkiin oldugunda entiibas-
yondan kagimilmali ve deneyimli uzman hekim goriisii alinmalidar.

c. Circulation: Kalp hiz1 ve kan basinci yakindan takip edilmelidir. Hastalar
kardiyak monitorizasyon ile izlenmeli, aralikli ¢ekilen EKG’lerde aritmi, T
sivriligi / diizlesmesi veya U dalgas1 varlig1 aragtirmalidir. Hastalarda sok
bulgular1 mevcut ise (tasikardi, hipotansiyon, uzamis kapiller dolum za-
mani, oligiiri, ekstremitelerde alacali goriiniim, biling degisikligi) ve siv1
yiiklenmesine ragmen bulgular sebat ediyorsa inotrop destegi baglanmali,
¢ocuk yogun bakim uzmanina danisilarak destek alinmalidir.

d. Disability: Hastanin biling diizeyi USAY skalasi ile hizlica degerlendirilme-
lidir. (Uyaniklik, S6zel uyarana yanit, Agrili uyarana yanit, Yanitsiz)

e. Exposure: Hastanin stabilizasyonu saglandiktan sonra hizlica sagl deriden
ayak tirnagina muayene edilmelidir.

2. Laboratuvar incelemeleri: (1,2)

a. Kan gaz1 incelemesi (venoz veya kapiller) tani aninda yapilmali, biyokim-
yasal istemler sonuglanana kadar tedaviye yol gosterici olmalidir. Tani igin
ayrica kapiller kan sekeri ve kan ketonu (bakilamiyorsa idrar ketonu) bakil-
malidir.

b. Serum orneklerinden kan sekeri, ire, albiimin, elektrolitler (sodyum, po-
tasyum, kalsiyum, fosfor, magnezyum) ve serum ozmolalitesi klinik seyir
i¢cin 6nemlidir. Tan1 aninda teknik sebeplerden 6tiirii istem yapilamayabi-
leceginden; HbA c, insiilin ve C-peptit testleri i¢in kan 6rnegi ayrilmalidir.

c. Ayrica genel durum ve enfektif odaklar agisindan tam kan sayimu, periferik
yayma, akciger filmi, tam idrar tetkiki ve alinabilecek kiiltiirler fizik mua-
yene ve klinik seyre gore istenebilir.

SIVI TEDAVISi

DKA dehidratasyon ile seyreden bir klinik tablodur, hastalara verilecek idame siv1
ve sivi agig1 hesaplanarak tedaviye baglanmalidir. Sivi tedavisine baslamadan 6nce
hastanin dehidratasyon derecesi belirlenmelidir. Stv1 tedavisinin amac1 metabolik
asidozu ve ketozisi diizeltmektir. Hastalar fazla miktarda siv1 ve elektrolit destegi
alacagindan komplikasyonlar agisindan yakindan takip edilmelidir (1).

Dehidratasyon derecesinin belirlenmesi: (1)
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Hafif (%3-5) Orta (%5-7) Agir (%7-10)
pH <73 <72 <7,10
HCO; (mmol/L) <15 <10 <5
pCO, (mmHg) >15 10-15 <10
Kussmaul solunumu  Kussmaul solunumu/
Huzursuz, uykuya solunum depresyonu
Klinik Oryante, meyilli Biling degisikligi
uyanik Gozler ¢okiik, gozyast  Gozler cok ¢okiik, muko-
az zalar ¢ok kuru

Turgor tonus azalmis ~ Turgor tonus azalmig

Idame swvisimin hesaplanmast: (1)

4-2-1 kuralina gore: Viicut yiizey alanina gore:
<10 kg: 40 mL/saat 1500 mL/m?/gtin olarak hesaplanabilir
10-20 kg: 40 mL/saat + 2 mL/kg/saat Viicut ytizey alani= (4xkg+7)/(kg+90)

>20 kg: 60 mL/saat + 1 mL/kg/saat olarak

o Swiagigimin hesaplanmasi: (1)Hafif dehidratasyon durumunda 30-50 mL/kg
« Orta dehidratasyon durumunda 60-90 mL/kg

Agir dehidratasyon durumunda 100ml/kg
Not: Kiigiik rakamlar biiyiik, bityiik rakamlar kiigiik ¢ocuklar i¢in uygundur.
Swv1 ag181 48 saate boliinerek saatlik idame sivi ile birlikte verilir.

Dehidratasyon derecesi agir olan ancak sok tablosu heniiz gelismemis has-
talarda ilk 1-2 saatte 10-20 mL/kg (tercihen 10) serum fizyolojik verilebilir, bu
tedavi doku perfiizyonu diizelene kadar tekrarlanabilir. Hafif ve orta dehidrate
hastalar genellikle IV bolus tedavisine ihtiya¢ duymaz (2).

Orta-agir dehidrate hastalarda genellikle siv1 yliklenmesine ihtiyag duyar. 1-2
saatlik infiizyon seklinde 10-20 mL/kg %0,9 NaCl verilir. Doku perfiizyonu bo-
zulmus ancak normotansif hastalarda (kompanse sok) 10-20 mL/kg %0,9 NaCl 1
saat inflizyon ile verilir. Eger hasta dekompanse gok tablosunda ise 20 mL/kg %0,9
NaCl bolus olarak verilmelidir (5).

Verilen s1vi maksimum 30ml/kg olmaly, bir kerede verilen sivi maksimum 500
mL olmalidir. Dolagim bozuklugu devam eden hastalar deneyimli hekime danigil-
maly, ylikleme tedavisinin devami veya inotrop destegi diisiiniilmelidir. Yitkleme
seklinde verilen sivilar toplanarak, hesaplanan 48 saatlik sividan (idame + siv1 ag1-
g1) cikarilmalidir. Giinlik verilecek sivi miktar1 4000ml/m®yi gegmemelidir (5).
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Swi tedavisinde elektrolit iceriklerinin belirlenmesi:

Serum osmolalitesinde etkin rol oynadig1 igin, tedavide sodyum igerigi uygun siv1
kullanilmalidir. Hastaya saatlik verilecek sivi hesaplandiktan sonra sivinin igeri-
gine karar vermek ve igerigi degistirmek igin kan sekeri ve elektrolit diizeyleri
yakindan takip edilmelidir.

« Kan sekeri 250-300 mg/dL altina inene kadar izotonik siv1 (%0,9 NaCl) veril-
melidir.

 Kan sekeri 250-300 mg/dL degerinin altina indikten sonra, izotonik veya > 100
mEq/L Na igeren dekstrozlu siviya gegilir (1).

Tedavi takibinde kan sekeri diigerken serum sodyum diizeyinin ytikselmesi
beklenir, yiikselmedigi takdirde verilen sivinin sodyum igerigi arttirilmalidir.
Belirli diizeylerde hipernatremi, serebral 6dem agisindan koruyucu olacagindan
konsiiltan hekime danigilarak hipernatremiye miisaade edilebilir (4).

Bagvuru sirasinda potasyum diizeyi artmais, azalmis veya normal olarak dl¢iilse
de DKA tablosunda viicutta siv1 agiginin yaninda potasyum a¢ig1 da olusur. Sivi
tedavisine es zamanli olarak verilecek insiilin tedavisi potasyumu hiicre i¢ine ala-
cagindan serum potasyum diizeyini hizla diisiiriir. Bobrek yetmezligi olmadig:
stirece hastaya verilecek her siviya 40 mEq/L derisiminde potasyum konmalidir.
Hipokalemisi olan hastaya insiilin tedavisinden énce, normokalemik hastalarda
ise insiilin tedavisi ile es zamanl olarak potasyum replasmani baglanir. Hiper-
kalemik hastalarda idrar ¢ikist olana kadar potasyum replasmani ertelenmelidir.
Serum potasyum diizeyinin diismesi kardiyak aritmilere zemin hazirlar, tedavi
stiresince EKG ve serum potasyum diizeyi yakindan takip edilmelidir (1,6).

Insiilin tedavisi ve ozmotik diiirez etkisi ile serum fosfat diizeyini de diisii-
recektir. Potasyum fosfat (KPO,) ve potasyum kloriiriin (KCl) birebir oraninda
swvilara konulmas: hem fosfat replasmani saglayacak hem de hiperkloreminin
oniine gececektir. Hiperkloremi ketoasidozun diizelmesini maskeleyebilecegi i¢in
istenmeyen bir durumdur. Potasyum fosfat kullanimi sirasinda serum kalsiyum
seviyeleri diisebilecegi i¢in yakindan izlenmelidir (1,2).

Bikarbonat tedavisi hayati tehdit eden hiperkalemi olmadig: siirece verilme-
melidir. Metabolik asidozun siv1 ve insiilin tedavisi ile gerilemesi beklenmekte-
dir. Bikarbonat tedavisi paradoksal sinir sistemi asidozuna ve hipokalemiye sebep
olabilir. Gerekli oldugu takdirde, uzman hekime danisilarak, 1-2 mmol/kg dozun-
da 1 saatten uzun olacak sekilde verilmelidir (1,2).
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insiilin tedavisi

Hastanin sok tablosu diizeldikten ve gerekli acil yaklagimlar uygulandiktan sonra
insiilin tedavisi, hesaplanan siv1 tedavisi ve potasyum igerigi ile birlikte baslan-
malidir. {lk siv1 replasmani sonrasi kan glikozu hizla diiser. Insiilin tedavisi kan
sekerini kontrolli bir sekilde diisiiriir, hiicresel metabolizmay1 normalize ederek
lipolizi ve ketogenezi baskilar. Insiilinin bolus seklinde uygulanmasi beyin 6demi
ve hipokalemi riskini arttiracagindan uygun dozda infiizyon seklinde verilmeli-
dir. Insiilin tedavisi diyabetik ketoasidozun esas tedavisidir, asidoz diizelene ka-
dar insiilin tedavisine devam edilmelidir. Insiilin tedavisi pH>7,3, HCO,>15, kan
ketonu <1 mmol/L veya anyon ag181 normale donene kadar devam etmelidir. Bu
degerlere normal kan sekerinden daha geg bir siirede ulagilacaktir (1, 7).

Insiilin dozu (1, 2)

o <3 yas ¢ocuklarda: 0,05 tinite/kg/saat (¢ok kii¢iik ¢ocuklarda 0,03 tinite/kg/
saat’e diisiilebilir.)

o >3 yas ¢ocuklarda: 0,1 tinite/kg/saat

Insiilin tedavisi ile kan sekerinde ortalama 75 mg/dL/saat (36-90 mg/dL/saat)
disiis beklenir (1).
Insiilinin hazirlanmasi: (1)

50 mL %0,9 NaCl icine 50 tinite regiiler (kristalize) insiilin konarak 1 U/mL in-
silin iceren sv1 olusturulur. Infiizyon setleri hazirlanan sivi ile yikanarak hastaya
takilmali ve 24 saatte bir yeniden hazirlanmalidir.

Hem siv1 tedavisi hem insiilin infiizyonu ayn1 damar yolundan génderilme-
lidir. Farkli damar yolu kullanilirsa olusabilecek tikaniklik durumunda hipo-hi-
perglisemi ataklar1 goriilebilir.

Insiilin tedavisinde izlem (1, 2, 3)

1) Kan sekeri <250-300 mg/dL ise
a. Kan ketonu <3 mmol/L ise;
i. Insilin infiizyon hiz1 0,05 U/kg/saate diisiilerek bu dozda devam edilir.
ii. %5 Dekstroz igeren sivi verilmeye baglanir.
ili. Hazirlanan siv1 izotonik olmali veya >100 mmol/L Na igermelidir. 40
mEq/L potasyum konulmalidir.
b. Kan ketonu hala >3 mmol/L ise;
i. 0,05-0,1 U/kg/saat insiilin infiizyonuna devam edilerek keton tiretimi
baskilanmaya calisilir.
ii. %5 Dekstroz igeren sivi verilmeye baslanir.
iii. Hazirlanan sivi izotonik olmali veya 2100 mmol/L Na icermelidir. 40
mEq/L potasyum konulmalidir.

-7-
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2) Kan sekeri <110 mg/dL ve hala ketozis mevcut
i. Insiilin infiizyonu 0,05 U/kg/saat hizinda devam edilir.
ii. Sividaki dekstroz miktarini arttirin (%10-12,5)
iii. Degisen siviya ragmen kan sekeri diisme egilimindeyse insiilin dozu
daha da diisiilebilir.
3) Kan sekeri <72 mg/dL
i. Hemen 2 mL/kg %10 dekstroz IV bolus olarak uygulanir.
ii. Sividaki dekstroz orani arttirilir.
iii. Insiilin infiizyon hiz1 gecici olarak azaltilabilir.

Kan sekeri beklenenden daha hizli diiserse (>90 mg/dL/saat)kan sekerinin 300
mg/dL altina diigmesi beklenmeden dekstrozlu siviya gegilir. Keton tiretimi ve
asidoz sadece insiilin tedavisi ile diizeleceginden, glikoz infiizyonu devam ettigi
stirece insiilin infiizyonuna durdurulmamalidir. Ketozis diizelip bulanti ve kusma
semptomlari gerileyene kadar IV siv1 tedavisine devam edilmeli, oral beslenme-
melidir (1,2).

Eger asidoz diizelmiyorsa asagidaki nedenler g6z 6niinde bulundurularak tedavi

revize edilmelidir (1,3).

« [Insiilin tedavisi keton iiretimini baskilayacak kadar etkin verilmemistir.

o Siviagig yeterli diizeyde kapatilmamigtir.

« DKA enfeksiyoz bir neden ile tetiklenebileceginden sepsis ekarte edilmelidir.

« Hastaya verilen sivi tedavilerinde yiiksek oranda klor bulundugundan iyatro-
jenik hiperkloremik metabolik asidoz tablosu gelismis olabilir.

Aspirin veya diger ilaglar tabloyu taklit edebilir. Hastanin kendini iyi hisset-
mek i¢in aldig ilaglardan kaynaklaniyor olabilir.

Gerekli formiiller (3)

Serum Osmolalitesi = 2xNa + Glikoz/18 + BUN/2,8 (normali 285-295 mOsm/kg
H,0)

Diizeltilmis Na = dl¢iilen Na + 1,6x{(plazma glikoz-100) /100}
Anyon agig1 = Na - (Cl + HCO3) (normali 12+2 mmol/L)

Tum sivilar cinsleri ve miktarlari not edilmelidir.

Klinik ve biyokimyasal izlem (1, 2)
Saatlik olarak:

o Vital bulgular (nabiz, ritim, solunum sayisi, kan basinci, SPO,)

o Norolojik muayene, GKS (beyin 6demi uyarici bulgular: agisindan)
o Verilen sivi miktar ve idrar ¢ikist

o Insiilin dozu

« Kapiller kan sekeri
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2-4 saat araliklarla:

» Kangaz1

« Kan ketonu

o Serum glikoz, Na, K, Cl, Ca, P, Mg, Ure, Hematokrit
o Idrar ketonu ve dansitesi (her idrar yaptiginda)

DKA Diizelme Olgiitleri (1,2)

 Hastanin klinigi diizelir, biling muayenesi normalize olur.
« Enteral beslenme tolere edilebilir.

« Kan ketonu <1 mmol/L veya anyon ag181 normal.

« pH >7,3, bikarbonat >15 mmol/L.

o Idrar ketonu hala pozitif olabilir.

Tedavi sirasinda biyokimyasal parametreler diizelmiyorsa verilen tedavinin goz-
den gecirilmesi gerekmektedir (1, 3).

« Sividengesi ve IV sivi tedavisi gozden gegirilmelidir.

o Verilen insiilin tedavisi gozden gecirilmelidir.

o Insiilin infiizyonunun hazirlanig sekli ve verilme yolu kontrol edilmelidir.

+ Sepsis mutlaka ekarte edilmelidir.

 Hiperkloremik metabolik asidoz goz oniinde bulundurulmalidur.

Enteral Beslenmeye ve Subkiitan Insiilin Tedavisine Gecis

Hafif asidoz ve ketozis devam etse de klinik olarak diizelen hastalar oral beslen-
meye baslayabilirler. Oral alim ile birlikte subkiitan insiilin tedavisi planlanir, ilk
subkiitan insiilin yemekten hemen 6nce uygulanir. Hizli etkili insiilin uygulana-
caksa IV insiilin kesilmeden 30 dakika 6nce yapilarak rebound hiperglisemi onle-
nir. Regiiler insiilin uygulanacaksa 1 saat 6nceden uygulanmaly, insiilin pompas:
kullanan hastalarda pompa 60dk 6énce ¢alistirilmalidir. Insiilin dozlar1 ¢ocuk en-
dokrinoloji uzmanuyla birlikte diizenlenmelidir (1, 2, 3).

Klinik Seyir ve Komplikasyonlar

DKA %0,15-30 mortalite oranina sahiptir. Mortalite ve morbiditenin ana sebe-
bi beyin 6demidir. Bu durumuna yol agan sebepler arasinda yetersiz hidrasyon,
hipoglisemi, elektrolit bozukluklar1 (hipokalemi, hipokalsemi, hipomagnezemi,
hipofosfatemi) ve hiperkloremik metabolik asidoz sayilabilir (1, 2, 4).

DKA ‘da mortalite ve morbiditenin diger nedenleri (1, 2, 3)
o Sepsis

o Akut pankreatit

o Akut bobrek yetmezligi
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Mezenter iskemisi

1ntrakraniya1 kanama, serebral infarkt

Dural siniis trombozu, baziler arter trombozu, venoz tromboz

Pulmoner emboli

Aspirasyon pnémonisi, pulmoner 6dem, akut respiratuvar distres sendromu
(ARDS)

Pnomotoraks, pnémomediastinium, subkiitan amfizem, rabdomiyoliz

Bagvuruda ve klinik izlemde goriilen siddetli karin agrisi, ileusa, mesane re-

tansiyonuna, gastrite ve karaciger 6demine bagl olabilir, ancak akut apandisit ve

mezenter iskemisi goz oniinde bulundurulmali, klinik stiphe varliginda ekarte
edilmelidir. Amilaz yiiksekligi diyabetik ketoasidozda siklikla goriliir (3).

Beyin Odemi

Nadir olmasina ragmen mortalite ve morbiditeye katki saglayan en 6nemli komp-

likasyondur. Pediatrik popiilasyonda eriskinlere gore daha sik rastlanir. Bagvuru

esnasinda veya tedavi sirasinda gelisebilir. Dehidratasyon sonucu olusan serebral hi-

poperfiizyon serebral hasara neden olur. Bununla birlikte hizli siv1 replasmanu ile se-

rum ozmolalitesinde meydana gelen hizli degisiklikler patogeneze katki saglar (3, 8).

Beyin édemi belirti ve bulgulari (3, 8)

Bas agrisi, kusma

Biling degisikligi: Sersemlik, huzursuzluk, irritabilite, inkontinans, agrili uya-
rana anormal motor ve sozel cevap, dekortike/deserebre postiir, kraniyal sinir
felci (siklikla 3, 4, 6)

Anormal solunum paterni (i¢ cekme, takipne, Cheyne-Stokes, apne)
Bradikardi

Hipertansiyon

Beyin odemi igin risk faktorleri (1, 3, 8)

Kiigiik yas

Yeni tani

Semptomlarin siiresi

Derin hipokapni (PCO, <15 mmHg)
Bagvuru aninda artmus iire diizeyi
Bagvuru anda agir asidoz

Asidoz tedavisi icin HCO; kullanilmast
Serum ozmolalitesinde hizli diisiis

[lk 4 saatte yiiksek miktarda stv1 verilmesi
Tedavinin ilk saatinde insiilin tedavisi baglanmasi
Serum Na diizeyinde hizl diisiis
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Beyin odemi tedavisi

Beyin 6deminden siiphelenildigi anda tedaviye baslanmalidir. Yatak bag1 30° kal-

dirilarak verilen sivi miktari 1/3 oraninda azaltilmalidir. Hiperozmolar tedavi uy-

gulanmaya baglanir, %3 NaCl (hipertonik salin) ¢ozeltisi 5 mL/kg 30 dakikada

veya mannitol 0,5 gr/kg 30 dakikada verilir. Mannitol vermek igin intrakraniyal

kanamanin ekarte edilmesi gerekir. Intrakraniyal hadise agisindan tomografi ya-

pilir. Hasta gocuk yogun bakima alinarak klinik izleme devam edilir. Gerektigi

durumda uzman esliginde entiibe edilir (1, 3, 8).

HATIRLATMA NOTLARI

Kilo kaybi, bol su igme, gece kalkip su i¢me ve sik idrara ¢ikma gibi belirtiler
diyabetes mellitus agisindan degerlendirilmelidir.

Acil yaklasimda ilk 6nce ABCDE basamaklar1 uygulanmalidir.

Sok bulgular1 agisindan hasta bagvuru aninda ve tedavi sirasinda degerlendi-
rilmelidir (tasikardi, uzamis kapiller dolum zamani, hipotansiyon, ekstremite-
lerde sogukluk ve alacali goriiniim, zayif periferik nabizlar, oligiiri).

Bilinci kapali, hava yolu tehlikede olan veya sok tablosundaki hastalar uzmana
danisilmali. Koma halinde basvuran hastalar vakit kaybedilmeden yogun ba-
kima sevk edilmelidir.

Klinik olarak iyi, dehidratasyon bulgular1 olmayan, bulant1 kusma semptomla-
r1 olmayan ¢ocuklar keton diizeyleri ytiksek olsa bile IV tedaviye ihtiya¢ duy-
mayabilirler. Oral rehidratasyon ve subkiitan insiilin ile tedavi saglanabilir.
Hiperglisemik hiperozmolar durum, ketonemi ve asidoz olmaksizin hiperoz-
molar ve kan sekeri >540 mg/dL olarak tanimlanir. Bu tablonun tedavisi farkli
olup mutlaka uzman hekime danisilmalidir.

Hastanin yogun bakim/servis yatis ihtiyaci, konsiiltan hekim ile danisilarak
verilmelidir.

Entiibasyon sonrasinda pCO, aniden artarak beyin 6demine sebep olabilir/
arttirabilir. Entiibasyon karari i¢in uzman goriisii alinmali ve tecriibeli bir he-
kim tarafindan uygulanmalidir.

Agir dehidrate hastalar 10 mL/kg (tek seferde maks. 500 mL) 1 saate verilme-
lidir.

Hasta sok tablosundaysa yiikleme tedavisi bolus seklinde verilmelidir. Kan ba-
sinci normalize olana kadar 3 kez tekrarlanabilir. (maks. 30 mL/kg)

Verilen biitiin sivilar not edilmelidir. Yiikklenen sivilar, idame + sivi agig1 sek-
linde hesaplanan 48 saatlik total sividan ¢ikarilmalidir.

Giinliik verilen s1vi maks. 4000 mL/m?* olmalidir.

Bikarbonat tedavisi yalnizca hayati tehdit eden ciddi hiperkalemi durumlarin-
da uygulanir. 1-2 mmol/kg dozda, 1 saatten uzun siirede verilmelidir.
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Kan sekeri <250-300 mg/dL olunca dekstrozlu siviya gegilmeli, siv1 igeriginde
en az 100 mEq/L sodyum ve 40 mEq/L potasyum olmalidur.

Kan sekeri <110 mg/dL ve ketozis hala devam ediyorsa sivinin dekstroz igerigi
arttirilir. (%10-12,5)

Kan sekeri <72 mg/dL olursa hemen 2 mL/kg %10 dekstroz puse yapilmalidir.
Swvi igerigindeki dekstroz miktar arttirilir, gereginde insiilin tedavisine gecici
olarak ara verilebilir (maksimum 1 saat), ancak asidoz diizelinceye kadar insii-
lin tedavisi daha uzun siire durdurulmamalidir.

Insiilin IV bolus uygulanmaz.

<3 yas: 0,05 tinite/kg/saat (¢ok kiigiik gocuklarda 0,03 tinite/kg/saat'e diisiilebilir.)
>3 yas: 0,1 tinite/kg/saat

Hesaplanan insiilin tedavisiyle kan sekerinin saatte ortalama 75mg/dL (36-90
mg/dL) diismesi beklenir.

Dekstrozlu mayi ile insiilin tedavisi e zamanli baglanmali ve ayn1 damar yo-
lundan verilmelidir.

Asidoz ve ketozis gerileyip hastanin klinik durumu diizelince, enteral beslen-
me agilarak subkiitan insiilin tedavisine gecilebilir.

[k doz hizli etkili subkiitan insiilin uygulandiktan sonra yarim saat daha IV
insiilin devam etmelidir. Hastanin instilin pompasi mevcutsa pompa calistiril-
diktan 1 saat sonra IV insiilin tedavisi kesilir.

Siddetli karin agrisi ileusa, mesane retansiyonuna, gastrite ve karaciger 6demi-
ne bagli olabilir. Klinik siiphe varliginda akut apandisit veya mezenter iskemisi
ekarte edilmelidir. Amilaz yiiksekligi diyabetik ketoasidozda siklikla goriiliir.
Bas agrisi, kusma, biling degisikligi, solunum paterninde degisiklik, bradikardi
ve hipertansiyon goriildiigiinde beyin 6demi diistintilmelidir.
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