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GIRIS

Diyabetik ketoasidoz (DKA), diyabetes mellitusun en ciddi ve mortalite ile ilis-
kili olan hiperglisemi acillerinden birisidir (1) (2). DKA karakteristik olarak tip
1 diyabet ile iliskilidir. Ayn1 zamanda tip 2 diyabette de ciddi enfeksiyon, trav-
ma, pankreatit,yanik,kardiyovaskiiler hastaliklar gibi stres yaratan provoke edici
durumlarla,karbonhidrat metabolizmasini bozan ilaglarin kullanimi(kortikoste-
roidler,antipsikotikler,antikonviilzanlar,tiazid grubu ditiretikler,adrenerjik ago-
nistler) halinde,yeme bozukluklarinda ve karbonhidrat metabolizmasini1 bozan
endokrinolojik hastaliklarda(cushing sendromu,hipertiroidi,akromegali,feokro-
masitoma) ortaya ¢ikabilmektedir (3) (4). American Youth Diabetes Study tara-
findan yapilan “SEARCH for Diabetes in Youth” galismasina gore 20 yasin al-
tindaki diyabetik hastalar daha yiiksek DKA riski altindadir ve bu risk orani tip
1 diyabetliler i¢in yaklasik %29 iken tip 2 diyabetliler icin yaklasik %10dur (5).
Daha 6nce yapilan ¢alismalarda tek bir DKA ataginin 6liim orani yaklasik %5,2 ve
tekrarlayan DKA ataklari i¢in 6liim oraninin yaklasik %23,4 oldugu bulunmustur
(6) (7). Yakin donemli bir ¢alismada 17 yas altinda tip 1 diyabet tanis1 konulan
hastalarin %25 inin hastalik baslangiclarinda acil servise DKA tablosunda bas-
vurduklar: bulunmustur (8). Bu haliyle gen¢ hastalarda sik goriilen ve mortalite
yaratabilen bir durum oldugu bilinen DKAnin en sik bagvuru yeri olan acil servis-
lerde hizlica tani almasi ve tedavisinin baglamasi hasta sonlanimi acisindan 6nem
arz etmektedir.

PATOGENEZ

Insiilin ve glukagon hiicre dig1 glikoz konsantrasyonunu diizenleyen iki hormon-
dur. Besinlerle glikoz alimi sonrasinda serum glukoz konsantrasyonu yiikseldik-
¢e, glukoz pankreatik beta hiicrelerine girerek insiilin salinimina sebep olan kim-
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yasal reaksiyonlar1 baglatir. Insiilin, hem glikojenoliz hem de glukoneogenezdeki
azalmalar yoluyla hepatik glukoz tiretimini azaltarak ve iskelet kasi ve yag dokusu
tarafindan glukoz alimini artirarak normoglisemiyi diizeltir. Insiilin, pankreas
alfa hiicrelerinde glukagon sekresyonunu inhibe ettigi gibi glukagon geninin dog-
rudan inhibisyonunu da saglar (9) (10). Insiilin eksikligi veya direnci ile insiili-
nin normal baskilayici etkisinin ortadan kalkmasi sonucu goriilebilecek glukagon
fazlalig1 DKA gelismesine sebep olabilir. Ayrica insiilinin etkilerinin tersi etki gos-
teren katekolaminlerin, kortizoliin ve bitylime hormonunun artmasi da glikoz ve
ketoasit tiretiminin artmasina katkida bulunur (11).

Diyabetik hastalarda insiilin eksikligi veya direnci, iskelet kasinda periferik
glukoz kullanimini bozar. Ancak sadece azalmis glukoz kullanim1 olmasi yalnizca
postprandial hiperglisemi olusumuna neden olacaktir. DKAda ortaya ¢ikan sid-
detli aglik hiperglisemisinin gelisimi i¢in glikojenoliz ve artan glukoneogenez de
gereklidir. Insiilin eksikligi ve/veya direnci, ¢esitli nedenlerle hepatik glukoneoge-
nezi tegvik eder ve hizlandirir (9) (10). Insiilin eksikligi veya direnci gelistiginde
glukoneojenik 6nciilerin karacigere iletimini artar. Glikoneojenik metabolik yol-
daki ¢oklu enzimler aktive olur, insiilinin hem glukagon sentezi hem de sekres-
yonu {izerindeki inhibitor etkisini ortadan kalkarak glukagon seviyelerinde artis
meydana gelir. Bu durum da siddetli aglik hiperglisemisi ile sonuglanir.

Insiilin eksikligi veya direnci periferik yag depolarinda artan lipolize neden
olur. Yag asitleri, esas olarak albumine baglanip splanknik yataga tasinir ve hepa-
tositler tarafindan alinir. Hepatosit sitoplazmasi iginde, yag asidinin koenzim A’ya
(CoA) baglanmastyla «aktive edilirler» ve a¢il-CoA olustururlar. Karaciger hiicre-
lerinde diisiik insiilin ve artan glukagon aktivitesinin kombinasyonu, asil-CoAnin
mitokondriye girisini hizlandiran kosullar yaratir. Bu tasimaya, bir ift karnitin
palmitil transferaz reaksiyonu aracilik eder (12) (13).

Mitokondri iginde, beta-oksidasyon, yag asitlerini ¢oklu iki karbonlu ase-
til-CoA birimlerine ayirir. Olusan asetil-CoA Karbon dioksit ve suya oksitlenerek
Krebs dongiisiine girip adenozin trifosfat olusturabilir ve yag asitlerini sentezle-
mek i¢in kullanildig: sitoplazmaya gonderilebilir. Veya asetoasetik asit olustur-
mak i¢in ketojenik metabolik yola girebilir. Mitokondriye yag asidi iletimi yiik-
sek oldugunda, yag asidinin beta-oksidasyonu genellikle diisiik insiilin ve yiiksek
glukagon aktivitesi ile karakterize edilen hormonal bir ortamda gergeklesir. Bu
kosullar altinda, asetil-CoAnin Krebs déngiisiine girisi hiz sinirlayici hale gelir
ve bunun yerine asetil-CoA asetoasetik aside dontstiiriiliir. Bu gercek ketoasit,
olusan ilk «keton cismi»dir. Asetoasetik asit daha sonra ayni1 zamanda bir orga-
nik asit olan beta-hidroksibutirik aside indirgenebilir veya enzimatik olmayan
bir sekilde asit olmayan asetona dekarboksile edilebilir (14). Bu sayede ketonlar,
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glikoz mevcudiyeti azaldiginda alternatif bir suda ¢oziiniir enerji kaynag: saglar.
Beta-hidroksibutirik ve asetoasetik asitlerin artan tiretimi ve birikimi kargimiza
metabolik asidoz olarak ¢ikmaktadir. DKAda tipik olarak artmis bir anyon a¢ikli
metabolik asidoz goriilmektedir.

SEMPTOMLAR

DKA genellikle 24 saat icinde hizli gelisen bir tablo olarak karsimiza ¢ikar.Bulan-
t1, kusma,halsizlik, karin agrisi,kramplar,agiz kurulugu, poliiiri, polidipsi DKA1
hastalarlada sik goriilen bagvuru semptomlaridir. Tablo ilerledik¢e uyusukluk, fo-
kal belirtiler ve oryantasyon kaybi gibi nérolojik semptomlar gelisebilir. Bu daha
sonraki agamalarda komaya ilerleyebilir.

FiZIK MUAYENE

DKAun neden oldugu dehidratasyon sebebiyle cilt turgorunda azalma,koltuk alt-
larinda ve ag1z mukozasinda kuruluk, juguler venoz basingta azalma, karinda has-
sasiyet ,takipte,tasikardi, hipotansiyon, letarji ve komayu icerir. DKA'l1 hastalarda
meyvemsi bir koku (ekshale edilen aseton nedeniyle ) ve kompanzasyon amach
hiperventilasyonu yansitan Kussmaul solunumlar1 goriilebilir.

Enfeksiyona ragmen ¢ogu hastada vazodilatasyon nedeniyle ates goriilmez; hi-
potermi de kotii prognozla iligkilidir.

TANI

Hiperglisemik krizleri olan hastalarin, anamnez ve fizik muayenesi kardiyores-
piratuar durum, hacim durumu ve mental durum degerlendirmesini icermelidir.
Enfeksiyonlar, miyokard enfarktiis gibi muhtemel hizlandiric1 olaylarin varlig
aragtirilmalidir.

DKA siiphelenilen hastasarda ilk laboratuvar degerlendirmesinde serum glu-
kozu, Serum elektrolitleri, kan tire nitrojeni (BUN) ve plazma kreatinin, idrar ke-
tonlari, Plazma ozmolalitesi (Pozm), Serum beta-hidroksibutirat, Serum bikarbo-
nat1 6nemli 6l¢lide azalirsa veya hipoksiden siipheleniliyorsa arteriyel kan gaz1 ve
Elektrokardiyogram (EKG) mutlaka istemelidir. Bunlar disinda altta yatan sebebi
aragtirmak i¢in tam idrar tetkiki, idrar-balgam ve kan kiiltiirleri, serum lipaz ve
amilaz ve gogiis radyografisi gibi diger testler istenebilir. Enfeksiyon yaygin bir
tetikleyici faktordiir. Bu nedenle diistindiiriicii klinik bulgular varsa kiiltiir alin-
malidir.

DKA, hiperglisemi, anyon agikli metabolik asidoz ve ketonemi {igliisi ile ka-
rakterizedir. Metabolik asidoz siklikla major bulgudur. Serum glukoz konsantras-
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yonu genellikle 800 mg/dLnin (44 mmol/L) altinda ve genellikle 350 ila 500 mg/
dL (19.4 ila 27.8 mmol/L) arasindadir (15) (16). Bununla birlikte, komadaki DKA
hastalarinda serum glukoz konsantrasyonlar1 900 mg/dLyi (50 mmol/L) asabilir
(17). Aglik, gebelik, acil servise gelmeden 6nce insiilin tedavisi veya sodyum-gli-
koz ko-tastyict 2 (SGLT2) inhibitorlerinin kullanimi gibi bazi durumlarda, glukoz
seviyesi hafif yiikselebilir ve hatta normal olabilir.

DKA tani kriterleri (11);

« Plazma glukozu > 250 mg/dl

« Arteryel pH <7.30

o Serum bikarbonat <15 mEq/L

o Idrarda keton >2+, ketonemi >3+

o Artmis anyon agigidir. (genelde >12)

Hastalarda enfeksiyona sekonder veya dehidratasyon ve asidoza bagl hafif/
orta derecede lokositoz goriilebilir.

Nadiren amilaz ve lipaz artis1 olabilir(genelde {ist sinirin 3 katini agmazlar)

AYIRICI TANI

Hiperglisemik krizlerin ayirici tanist diger ketoz, asidoz, hiperosmolalite ve/veya
koma nedenlerini igerir. Alkolik ve aglik ketoasidozu, aspirin veya asetaminofen
toksisitesi ve metanol, etilen glikol ve propilen glikol ile zehirlenmesi gibi yiiksek
anyon agikli metabolik asidozun diger nedenlerine dikkat edilmelidir. Ayrica sis-
temik hastaligin bir sonucu olarak karsimiza ¢ikan ve diyabetli hastalarda hem
siddetli hipoglisemi hem de siddetli hipergliseminin neden olabilecegi komaya
kadar uzanabilen Metabolik ensefalopati tablosu da ayirici tanida disiiniilmelidir.

TEDAVi

Tedavide onceligimiz hastanin havayolu ve dolagiminin saglanmasidir. Ozellikle
koma ile bagvuran, biling bulaniklig1 bulant1 ve kusmasi olan hastalarda endotra-
keal entiibasyon a¢isindan dikkatli olunmalidir. Entiibe edilen hastalarda hiper-
ventilasyon asidozun diizeltilmesine katki saglayabilir. Ozellikle hipovolemik sok
tablosunda basvuran hastalarda agresif siv1 tedavisine hizlica baglanmalidir. Bu
siv1 tedavisi ile birlikte sepsis, miyokard enfarktiisii gibi sokun diger sebepleri olan
ve DKA gelismesini provoke edebilecek durumlar akilda tutulmalidir. Acil servis
kritik bakim alaninda yatakbag1 USG kullanilarak sokun olas: sebepleri arasinda
ayirim yapilip tedavi planlamasi yapilabilir (18). USG sebebi belli olmayan sok
hastalarinda ayirici tani i¢in dnerilen 6ncelikli goriintiileme tetkiklerindendir. So-
kun ayirici tanisinin yapilabilmesi disinda DKA ile bagvuran hastalarda yatakbas:
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volim durumunun degerlendirilebilmesi ve takibi i¢in de USG kullanilmakta-
dir. DKA durumunda tedavi planimiz siv1 agiginin yerine konmasi, kan sekeri
regiilasyonu ve elektrolit bozukluklarinin diizeltilmesidir. Bu sayede asidozun da
tedavisi saglanmaktadir. Bu boliimde Amerikan Diyabet Birligi (ADA) konsensiis
algoritmalar1 ve Birlesik Ingiliz Diyabet Derneklerinin DKA i¢in tedavi énerileri
dogrultusunda olusturulan klinik tedavi yaklagimimiz anlatilacaktir (11) (19).

Ozetle DKA da tedavi hedefleri;

«  Oncelikle hasta stabilizasyonunu saglamak,

o Dolagim hacmini ve doku perfiizyonunu diizenlemek,

o Serum glukoz ve ozmolalitesini normal sinirlara getirmek,

o Idrar ve serumdaki keton cisimlerini temizlemek,

 Elektrolit dengesini diizeltmek ve

o Metabolik dekompanse durumun gelisim siirecindeki kolaylastiric1 faktorleri
tanimlamak ve tedavi etmektir.

SIVI REPLASMANI

DKA gibi agir dehidratasyon yaratan durumlarda ortalama 4-6 litre siv1 ag1-
g1 mevcuttur. Ve tedavi baglangicinda bu agigin yerine konmasi gerekmektedir.
Onerilen siv1 salin olmakla birlikte uygulanacak replasman icin genel kabul gor-
miis bir formiil mevcut degildir. Uygulanacak salin infiizyonunun hizi hastanin
klinik durumuna gore sekillendirilir. Hipovolemik soklu hastalarda izotonik salin
miimkiin oldugu kadar ¢abuk infiize edilmelidir. Soku olmayan (ve kalp yetmez-
ligi olmayan) hipovolemik hastalarda, ilk birkag saat boyunca saatte 15 ila 20 mL/
kg yagsiz viicut agirlig1 oraninda (ortalama bir insanda yaklagik 1000 mL/saat )
izotonik salin infiize edilir., genel olarak ilk dort saatte siv1 verilme hizi 50 mL/kg
dan az olmamalidir. Ovolemik hastalarda, klinik degerlendirmenin rehberligin-
de izotonik salin daha diisiik bir oranda infiize edilir. Ikinci veya iiciincii saatten
sonra optimal sivi replasmani hidrasyon durumuna, serum elektrolit seviyelerine
ve idrar ¢ikisina baglidir. En uygun IV siv1 bilesimi, hiperglisemi derecesi i¢in
«diizeltilmig» sodyum konsantrasyonu ile belirlenir. «Diizeltilmis» sodyum kon-
santrasyonu, glikoz konsantrasyonunda normalin tizerindeki her 100 mg/100 mL
(5,5 mmol/L) artis i¢in plazma sodyum konsantrasyonuna 1,6 mEq/L eklenerek
yaklasik olarak hesaplanabilir. Hiperozmolar durumun diizeltilmesiyle birlikte
yeterli rehidrasyon, diisiik doz insiilin tedavisine yanit1 artirabilir (11). Stv1 rep-
lasmaninin yeterliligi, stk hemodinamik ve laboratuvar izleme ile degerlendirilir.
Anormal renal veya kardiyak fonksiyonu olan hastalarda, iyatrojenik siv1 yiiklen-
mesini 6nlemek icin daha sik izleme yapilmalidir (11) (20) (21). Amag, tahmin
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edilen agiklari ilk 24-36 saat icinde diizeltmektir. Ancak ozmolalite ¢ok hizli dii-
stiriilmemelidir ¢linkii bu beyin 6demine neden olabilir.

INSULIN

DKA da ana tedavi basamaklarindan bir tanesi insiilin tedavisi ile kan sekeri re-
giilasyonunun saglanmasidir. Regiiler insiilinin yar1 6mrii 3-10 dakika oldugu
i¢in, insiilin tekrarlanan bolus dozlar yerine siirekli infiizyon seklinde onerilir.
AD tarafindan énerilen giincel tedavi 0,1 Unite/kg/saat ile 5-10 Unite/saate kadar
diizenli insilin infiizyonudur. Orta ila siddetli DKAda, tedaviye IV regiiler insiilin
bolusu (0,1 iinite/kg viicut agirlig1) ve ardindan bes dakika iginde saatte 0,1 {ini-
te/kg’'lik stirekli regiiler instilin infiizyonu ile baslanabilir Alternatif olarak, 0.14
tinite/kg/saat daha yiiksek dozda siirekli I'V regiiler insiilin baglanarak bolus dozu
atlanabilir. (22). Bu tedavi ile serum glikoz konsantrasyonunu saatte yaklagik 50
ila 70 mg/dL azaltilmas: hedeflenmektedir (23) (24). Daha yiiksek dozlar genel-
likle daha belirgin bir glukoz diisiiriicii etki yaratmaz, bunun nedeni muhtemelen
insiilin reseptorlerinin daha diisiik dozlarla tamamen doymus ve aktive edilmis
olmasidir. serum glukoz seviyesinde ilk saatte baslangi¢ degerinden en az 50 ila 70
mg/dL diisiis saglanamazsa insiilinin iletildiginden emin olmak i¢in IV erisimini
kontrol etmek gerekir. Bu olasiliklar ortadan kaldirildiktan sonra, insiilin infiiz-
yon hizi, serum glukozunda bu biiyiikliikte sabit bir diistis saglanana kadar saat-
basi iki katina gikarilmalidir. Kan sekeri 250-200 mg/dl'ye diistiigiinde IV sivilara
%5 dekstroz eklenmesi(250-250 ml/saat) ve insiilin infiizyon hizinin 0.02 ila 0.05
tinite/kg/saate diigiiriilmesi 6nerilmektedir (21) (25). Bu sayede iyatrojenik hi-
poglisemi ve ozmolaritedeki hizli degisimin neden olabilecegi serebral 6dem riski
azaltilir. Serum potasyumu >3,3 mEq/L olan orta ila siddetli DKA hastalarinda
tedaviye diisiik doz IV insiilin ile baglanmasini 6nerilmektedir. serum potasyu-
munun 3,3 mEq/Lnin altinda olmasi Insiilin tedavisine basglamay geciktirebilecek
tek durumdur. Ciinki insiilin potasyumun hiicre i¢ine girmesine sebep olarak hi-
pokalemiyi derinlestirebilir. Baglangicta serum potasyumu 3,3 mEq/Lnin altinda
olan hastalara insiilin tedavisi 6ncesinde potasyum replasmani onerilmektedir.
Serum potasyum seviyesi 3.3 mEq/Lnin tizerine ¢ikana kadar kardiyak aritmiler,
kardiyak arrest ve solunum kas zayiflig1 gibi komplikasyonlar: 6nlemek icin se-
rum potasyumu ertelenmelidir (11).

DKA tedavisinde IV diizenli insiilin ve hizli etkili insiilin analoglarinin esit
derecede etkili oldugu bildirilmistir (26). Maliyetinin ¢ok daha diisiik olmasi ne-
deniyle genellikle hizl1 etkili insiilin analoglar1 yerine regiiler insiilini tercih edil-
mektedir.

Insiilin tedavisi hepatik glikoz iiretimini azaltarak ve periferik kullanimi arti-
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rarak serum glikoz konsantrasyonunu diisiiriir (23), lipolizi ve glukagon sekres-
yonunu azaltarak keton iiretimini azaltir ve keton kullanimini artirabilir. Lipoliz
inhibisyonu, serum glikoz konsantrasyonunu azaltmak igin gerekenden ¢ok daha
diistik bir insiilin seviyesi gerektirir. Bu nedenle, uygulanan insiilin dozu glukoz
konsantrasyonunu diisiiriiyorsa, keton iiretimini durdurmak igin fazlasiyla yeterli
oldugu diistiniilmektedir (20) (23).

Hastanin asidozu

DKA diizelinceye kadar insiilin infiizyonu devam edilir)(pH>7,3, HCO3>15)

POTASYUM

Potasyum replasmani saatte yaklasik >50 mL ve tizeri idrar ¢ikigi olan hastalar-
da giivenle baglanabilir. Serum potasyumu diizeyi <5,3 mEq/L olan hastalarda
hemen baslatilir. DKA hastalarinin hemen hemen tiimiinde, genellikle glukoz
ozmotik diiirez ve sekonder hiperaldosteronizm kaynakli idrar kayiplarina bagh
olarak 6nemli bir potasyum eksikligi vardir. Toplam viicut potasyum eksikligine
ragmen, serum potasyum konsantrasyonu genellikle normaldir veya vakalarin
yaklagik tigte birinde bagvuru aninda yiikselir. Bu, biiyiik 6l¢iide, her biri hiicre-
lerden potasyum hareketine neden olan insiilin eksikligi ve hiperozmolaliteden
kaynaklanmaktadir (27).

Baslangi¢ serum potasyumu 3,3 ile 5,3 mEq/L arasindaysa, IV replasman sivi-
siin her bir litresine IV KCI (20 ila 30 mEq) eklenir.

Serum potasyumu 3,3 mEq/Lnin altindaysa 20-40 mEq/L IV potasyum kloriir
tedavisi sonras1 serum potasyumu 3,3 mEq/L tizerine ¢ikarildiktan sonra insiilin
tedavisi baglanmalidir (28) (29). Baslangi¢ serum potasyum konsantrasyonu 5.3
mEq/Lden yiiksekse, potasyum replasmani, konsantrasyon bu seviyenin altina
diisene kadar ertelenmelidir.

Degisen potasyum dagilimi, insiilin uygulamasiyla hizla tersine gevrilir ve
potasyum replasmanina ragmen serum potasyum konsantrasyonunda genellikle
dramatik bir diisiisle sonuglanabilir (29) (28). Bununla birlikte, bobrek fonksiyo-
nu baskilanmaya devam ediyorsa ve/veya idrar ¢ikisi >50 mL/saat diizeyine ¢ik-
miyorsa, potasyum replasmani dikkatli bir sekilde yapilmalidur.

BiKARBONAT VE METABOLIK ASIDOZ

DKAda bikarbonat tedavisi endikasyonlar: tartismalidir (30) . Bagvuru arteriyel
pH degeri 6.90 ile 7.14 (ortalama 7.01) arasinda olan 21 DKA hastasinin yer aldig:
randomize bir calismada, bikarbonat tedavisi ile morbidite ve mortalitede azalma
olmadig: belirtilmistir (31). pH degeri 6.90dan diisitk olan DKAda bikarbonat
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kullanimina iligkin prospektif randomize ¢alisma yapilma yoktur. Ve bu nedenle
azalmis kardiyak kontraktilite ve vazodilatasyonun doku perfiizyonunu bozabile-
cegi i¢in arteriyel pH <6.9 ciddi asidotik olup kardiyak arrest ghelisebilecek hasta-
lar disinda bikarbonat tedavisi 6nerilmemektedir. pH <6.9 olan ve kardiyak arrest
gelisebilecek hastalara 100 mmol sodyum bikarbonat 400 mL steril su i¢inde 200
ml/saat hizinda verilmesi 6nerilmektedir.

KOMPLIKASYONLAR

Acil serviste hizlica tedavisine bagladigimiz bu hasta grubunda bazi komplikas-
yonlar gelisebilecegi akilda tutulmalidir. En sik goriilen komplikasyonlar Hipog-
lisemi ve hipokalemidir. Bunun diginda tipik olarak DKA tedavisinin baglama-
sindan sonraki 12 ila 24 saat icinde ortaya ¢ikan ve genellikle cocuklarda goriilen
serebral 6dem agisindan da dikkatli olunmalidir (32). Serebral 6demde bas agris1
en erken klinik bulgudur, ardindan uyusukluk ve azalmis uyarilma gelir. Norolo-
jik bozulma hizli olabilir. Nobetler, inkontinans, pupiller degisiklikler, bradikardi
ve solunum durmas: gelisebilir. Beyin sap1 herniasyonu meydana gelirse semp-
tomlar ilerler ve ilerleme hiz1 o kadar hizli olabilir ki klinik olarak taninabilir pa-
pilédem gelismez. DKA ile iliskili serebral 6demin mortalite orani %20-40 olarak
bildirilmistir (33) . Bu nedenle, serebral 6demin erken tanimlanmasina ve teda-
visine izin verecek zihinsel veya norolojik durumdaki degisikliklerin dikkatli bir
sekilde izlenmesi esastir. Eriskinlerde beyin 6deminin sonuglarini ve tedavisini
degerlendiren veriler mevcut degildir. Tedavi Onerileri, bilimsel kanitlarin yok-
lugunda klinik yargiya dayanmaktadir. Cocuklarda 0.25 ila 1 g/kg mannitoliin
ve 30 dakikada 5 ila 10 mL/kg dozunda uygulanan hipertonik salinin fayda sag-
ladig1 gosterilmistir (32). Bu tedavi ile plazma ozmolalitesi yiikselebilir ve beyin
hiicrelerinden suyun ozmotik hareketi ile beyin 6demi azaltilabilir. Beyin 6demi
disinda hipoksemi ve nadiren kardiyojenik olmayan pulmoner 6dem, DKA teda-
visinin bir komplikasyonu olarak karsimiza ¢ikabilir. Hipoksemi, sebebi kolloid
ozmotik basingtaki azalma ile agiklanmaktadir (34). Genis bir alveoler-arteriyel
oksijen gradiyenti ile birlikte ralleri mevcut olan DKAl1 hastalar, pulmoner 6dem
gelisimi agisindan daha ytiksek risk altindadirlar.

TABURCULUK

Acil servislerde saptanan DKA uzun bir tedavi gerektirdiginden ¢ogunlukla has-
taneye ve siklikla da yogun bakim tinitelerine yatirilarak tedavi edilmeleri gerek-
mektedir. Klinik durumu iyi olan se¢ilmis hastalar gzlem birimlerine yatirilarak
tedavi ve takiplerine devam edilebilir.
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