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Çocukluk Yaş Grubu Diyabetik Ketoasidoz
Tedavisi ve Güncel Yaklaşımlar

ÖÖZZEETT  Diyabetik ketoasidoz, dolaşımdaki insülinin tam veya göreceli azalması ve karşıt düzenleyici
hormonların artışı ile karakterize yaşamı tehdit eden akut metabolik bir bozukluktur. Tip 1 diya-
betin başvuru bulgusu olabileceği gibi tanıdan sonra herhangi bir dönemde de gözlemlenebilir.
Tanıdan sonraki en sık nedenlerini, insülin dozunun atlanması veya araya giren enfeksiyonlar oluş-
turmaktadır. Tanı, klinik şüphe ve takiben biyokimyasal doğrulamaya (hiperglisemi, metabolik asi-
doz, ketonüri/ketonemi) dayanmaktadır. Tedavi, sıvı ve elektrolit bozuklukların düzeltilmesini,
insülin tedavisini, klinik ve laboratuvar değişkenlerin dikkatli izlenimini kapsar. Diyabetik ke-
toasidoz tedavisindeki başarı dehidratasyonun, hipergliseminin, ketoasidozun ve elektrolit bozuk-
luğunun uygun düzeltilmesine bağlıdır. Çocuklarda, mortalite sıklıkla beyin ödemine bağlı olup,
tüm diyabetik ketoasidoz epizodlarının %0.5-3 oluşturmaktadır. Sıklıkla, yeni diyabet tanısı alan
küçük çocuklarda rapor edilmekte ve mekanizması tam olarak bilinmemektedir. Baş ağrısı, bilinç
durumunda ani bozulma, bradikardi, hipertansiyon, kafa çifti sinir paralizisi ve inkontinans beyin
ödeminin en önemli bulgu ve belirtileridir. Tedavi ile serum sodyum değerinde artış gözlemlen-
memesi, intravenöz bikarbonat uygulanımı hipokapni ve dehidratasyonun derecesi en önemli risk
faktörleridir. Herhangi bir klinik şüphe ve bulgu durumunda mannitol (0.25-1.0 g/kg, 20-30 dakika)
veya %3 sodyum klorür (5-10 mL/kg, 30 dakika) tedavisi acilen verilmeli ve takibinde sıvı hızı
azaltılmalıdır. Diyabetik ketoasidozlu birçok olgu, hastaların ve sağlık hizmeti veren personelin iyi
eğitimi ve tıbbi bakım hizmeti verenlere kolay ulaşım ile önlenebilir.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr::  Diabetes mellitus, tip 1; diyabetik ketoasidoz

AABBSSTTRRAACCTT  Diabetic ketoacidosis is a life-threatening acute metabolic disorder that is characterized
by absolute or relative deficiency of circulating insulin and increased counter regulatory hormone
levels in the circulation. The entity may be the presenting clinical picture or may occur at any time
after diagnosis in type 1 diabetes. After diagnosis, major causative factors are forgetting insulin dose
or intercurrent infections. The diagnosis depends on clinical suspicion and subsequent confirmation
via biochemical tests (namely, hyperglycemia, metabolic acidosis, and ketonuria/ketonemia). Therapy
consists of correction of fluid and electrolyte disorders, insulin administration, and careful ongoing
monitoring of clinical and laboratory factors. The success of diabetic ketoacidosis treatment depends
on the appropriate correction of dehydration, hyperglycemia, ketoacidosis, and electrolyte imbalance.
In children, mortality is frequently associated with cerebral edema and encountered in 0.5-3% of all
diabetic ketoacidosis episodes. It mostly reported in children with newly diagnosed diabetes and the
exact mechanisms are unknown. The most important signs and symptoms of cerebral edema include
severe headache, sudden deterioration in mental status, bradycardia, hypertension, cranial nerve
dysfunction, and incontinence. Failure of the serum sodium to increase with treatment, intravenous
administration of sodium bicarbonate, degree of hypocapnia and dehydration are the most important
risk factors. Mannitol (0.25-1 g/kg, 20-30 minute) or 3% NaCL (5-10 mL/kg, 30 minute) treatment
should be given immediately in any clinical suspicion or finding, and following the rate of fluid must
be reducing. Many cases of diabetic ketoacidosis can be prevented by a better education of patients
and health care providers and an easier access to medical care.
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i ya be tik ke to a si do zis (DKA), ilk kez 1886
yı lın da Dresc hfeld ta ra fın dan ta nım la nır -
ken, Ro ger ve Un ger ta ra fın dan ise 1971 yı-

lın da in sü lin ek sik li ği ve glu ka gon ar tı şı son ra sı
ge li şen bi hor mo nal bo zuk luk ola rak ta nım lan mış -
tır. İnsü li nin keş fin den ön ce DKA’ya bağ lı mor ta -
li te ora nı %100 iken, 1932 yı lın da %29,
gü nü müz de ise ba şa rı lı ve bi linç li te da vi uy gu la -
ma la rı ile %2-10 ola rak bil di ril mek te dir.1-4

DKA’nın en önem li bi le şen le ri, hi perg li se mi
(>200 mg/dL), de hid ra tas yon, me ta bo lik asi doz
(pH<7.30, NaH CO3<15 mEq/L), ke to ne mi (>3
mmol/L), ke to nü ri ve gli ko zü ri dir.2-11

İNSİDANS
Tip 1 Diabetes Mellitus (DM) in si dan sı gü nü müz de
gi de rek ar tış gös ter mek te dir. Av ru pa Di ya bet Ça lış -
ma Gru bu (EU RO DI AB)’nun 1999-2003 yıl la rı ara-
sın da ki ve ri leri dik ka te alın dı ğın da, tip 1 di ya bet
in si dan sı 1989-1993 yıl la rı ara sın da ki ve ri le re gö re
ar tış gös ter mek te dir. Bu ça lış ma da, yıl lık ge nel ar -
tış ora nı %3.9 ola rak sap ta nır ken, yaş grup la rı na gö -
re  de ar tış ora nının fark lı lık gös ter di ği göz len miş tir
(0-4 yaş ara sın da %5.4, 5-9 yaş ara sın da %4.3, 10-14
yaş ara sın da %2.9). EU RO DI AB ça lış ma sı nın 1999-
2003 ve ri le ri ne gö re tip 1 di ya bet in si dan sının en
yük sek ol du ğu ül ke Fin lan di ya (52.6/100.000) iken,
bu nu ta kip eden ül ke ler İsveç (Stock holm)
(34.6/100.000), İngil te re (Ku zey İrlan da)
(29.8/100.000) ve Nor veç (24.6/100.000)’tir.12

DKA sık lı ğı, sos yo eko no mik dü ze yi dü şük
(ge liş mek te) olan ül ke ler de da ha sık göz lem le nir -
ken, eği tim dü ze yi yük sek olan (ge liş miş) ül ke ler -
de hal kın bi linç li ol ma sı ne de niy le da ha az
gö rül mek te dir.4,7 Di ya bet li has ta lar da DKA in si -
dan sı 4.6-8 epi zod/1000 has ta/yıl ola rak bil di ril -
mek te dir.1 Ye ni ta nı alan tip 1 DM’li ol gu lar da ta nı
anın da DKA epi zo du %25-30 ola rak bil di ri lir ken,
es ki ta nı lı ol gu lar da bu oran yıl lık %0.2-10 ola rak
bil di ril mek te dir.1,5,7,10,13

Üç yaş al tı ol gu lar da, gö rül me ora nı 2 kat da -
ha yük sek tir ve kli nik bul gu lar [de hid ra tas yon de-
re ce si (>%10) ve nö ro lo jik bul gu la rı olan lar da]
da ha ağır dır.5 Di ya bet yö ne ti min de has ta uyum suz-
lu ğu nun sık ya şan dı ğı ve DKA ris ki nin ar ttı ğı di -

ğer dö nem ise 10-20 yaş la rı dır.5 Beş yaş al tın da di-
ya bet ta nı sı alan has ta la rın %26’sı DKA kli ni ği ile
baş vu rur  ken, 14 yaş al tın da bu oran %16 ola rak bil-
di ril mek te dir.14 Son 20 yıl da Ka na da ve Av ru pa’da
di ya bet ol du ğu bi li nen ve ye ni ta nı alan ol gu lar da
DKA bağ lı ya tış sık lı ğı nın 10/100 000 ol du ğu, baş-
vu ran ol gu la rın  da ağır kli nik bul gu lar la baş vur -
ma dık la rı bil di ril mek te dir.7 Ame ri ka’da yıl lık
DKA’ya bağ lı ya tan has ta sa yı sı nın 100 000 ol du ğu
ve ma li ye ti nin de 1 mil yon do la rı aş tı ğı ra por edil-
mek te dir.15

PATOFİZYOLOJİ
DKA, in sü lin kar şı tı dü zen le yi ci hor mon la rın aşı -
rı üre ti mi nin eş lik et ti ği (glu ka gon, epi nef rin, no-
re pi nef rin, kor ti zol, bü yü me hor mo nu) tam ve ya
gö re ce li in sü lin ek sik li ği so nu cu ge li şir.1,3-5,10,16,17

Hız lan mış gli ko ne o je ne zis/ gli ko je no li zis, pe ri fe -
rik glu koz kul la nı mı nın azal ma sı, art mış li po li zis,
art mış he pa tik ke to ge ne zis DKA’da göz lem le nen
te mel bi yo kim ya sal de ği şik lik ler dir.5,13,16 DKA’da
hi perg li se mi nin te me li ni pe ri fe rik glu koz kul la nı -
mı nın azal ma sı ve art mış he pa tik glu koz üre ti mi
oluş tur mak ta dır.5,6,13 Re nal glu koz eşi ği nin aşıl ma -
sı (>180 mg/dL) (gli ko zü ri) ve bu na eş lik eden oz-
mo tik di ü rez so nu cu de hid ra tas yon ve elek tro lit
ka yıp la rı ge li şir.5,10,16-18 DKA’da göz lem le nen pa to -
fiz yo lo jik de ği şim ler Şekil 1’de özet len miş -
tir.5,16,19

KETOGENEZİS MEKANİZMASI
DKA’da dü şük in sü lin dü zey le ri, hor mon du yar lı
li paz ak ti ve ede rek, yağ do ku sun da de po lan mış
olan trig li se rid le rin par ça lan ma sı na ve es te ri fi ye ol-
ma yan ser best yağ asit le ri nin do la şım da art ma sı na
ne den ol mak ta dır.16 Vü cut ta ke ton üre ti minin te -
mel ye ri ka ra ci ğer mi to kon dri si dir ve do la şım da ar -
tan ser best yağ asit le ri ka ra ci ğer hüc re le ri
ta ra fın dan alı na rak ke ton ci sim cik le ri ne dö nüş -
mek te dir.3,5,17,20 Ar tan glu ka gon dü ze yi de ser best
yağ asit le ri nin ka ra ci ğer mi to kon dri si ne ta şın ma -
sı nı sağ la yan kar ni tin pal mi to yil trans fe raz I en zi -
mi ni ak ti ve ede rek ke to ge nez sü re ci ni
hız lan dır mak ta dır.16,20 Vü cut ta ke ton üre tim hı zı
li po liz hı zı na, lö sin ve izo lö sin gi bi ke to je nik ami-
no a sit le rin pro te o liz ile yı kım hı zı na bağ lı dır.20
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Olu şan te mel ke ton ürün le ri ase to a se tat ve 13-hid -
rok si bu ti rat tır. Ase to a se tat spon tan en zi ma tik ol-
ma yan de kor bok si las yo nu ile ase to na dö nü şür.
Olu şan ase ton dü ze yi ase to a se tat dü ze yi ile doğ ru -
sal bir iliş ki gös te rir ve so lu num ve böb rek yo lu ile
atı lır.16,20 Ase to a se ta tın ve 13-hid rok si bu ti ra tın te -
mel atı lı mı id rar yo luy la dır. DKA’da oz mo tik di ü -
rez et ki si ile ge li şen in tra vas kü ler vo lüm az lı ğı
glo me rü ler fil tras yon hı zı nı azal ta rak ke ton ci sim -
cik le ri nin id rar yo lu ile atı lı mı nı azal tır ve ke to a si -
doz kli ni ğin da ha da ağır laş ma sı na kat kı sağ lar.16

İdrar la kim ya sal re ak si yo na (Nit ro pu ri sid re ak si -
yo nu) gi ren ke ton ci sim ci ği ase to a se tat tır.20,21 Lak-
tik asi doz da ve hi pok si ile iliş ki li asi doz da ar tan
te mel ke ton ci sim ci ği ise 13-hid rok si bu ti rat olup
nit ro pu ri sid ile re ak si yo na gir mez ve renk de ği şik -
li ği göz lem len mez.20 Kli nik bul gu lar dü zel me si ne
rağ men 13-hid rok si bu ti ra tın ase to a se tat dö nü şü mü
de vam et ti ği için id rar da ke ton çı kı şı de vam ede bi -
lir. Pe ri fe rik do ku lar da özel lik le kas do ku sun da ke -
ton ci sim cik le ri nin kul la nı mı sı nır lı dır.20 Bu
ne den le ka ra ci ğer de ke ton üre tim ka pa si te si böb-

re ğin (de hid ra tas yo na ikin cil azal mış glo me rü ler
fil tras yon hı zı) ve ak ci ğe rin ke ton ci sim le ri ni uzak-
laş tır ma ka pa si te si ni aş tı ğı du rum da ke to a si doz tab-
lo su ge li şir.20

Aç lık du ru mun da ke ton üre ti mi nin art ma sı
vü cu dun al ter na tif ener ji kay na ğı için bir sa vun ma
me kâ niz ma sı dır. Çün kü be yin ser best yağ asit le ri -
ni ener ji kay na ğı ola rak kul la na maz ken, ke ton ci-
sim cik le ri ni kul la na bil mek te dir. Aşı rı üre til me si ve
de hid ra tas yo na ikin cil böb rek per füz yo nun bo zul -
ma sı ke ton ci sim cik le rin bi ri ki mi ni ar tı ra rak me-
ta bo lik asi do za ne den ol mak ta dır.5

NEDENLER VE
KOLAYLAŞTIRICI FAKTÖRLER

İnsü lin ile te da vi olan di ya be tik has ta lar da DKA’nın
en sık ne den le ri, in sü lin do zu nun ya pıl ma ma sı
(%35-75) ve ya ara ya gi ren en fek si yon lar (%30) ne-
de niy le art mış olan in sü lin ih ti ya cı dır.4,7,11,16,20,22-26

Pnö mo ni ve id rar yo lu en fek si yo nu (%30-50) en sık
so rum lu tu tu lan ne den ler dir.1,3,4
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ŞEKİL 1: Diyabetik ketoasidoz gelişim patofizyolojisi.

Stres,



Ba zı ol gu lar da, emos yo nel stre se bağ lı ola rak,
ar tan ke to şo la min de şar jı n li po liz sü re ci ni hız lan -
dı ra rak, ser best yağ asit dü zey le rin art ma sı na ve sa-
at ler içer isin de ke to ge ne zi sin ge li şi mi nin kolaylaş-
masına neden olmaktadır.1,20 Gü nü müz de kul la nı -
mı yay gın la şan in sü lin in füz yon pom pa uy gu la ma -
sın da vü cut ta de po lan mış in sü lin ol ma dı ğın dan
has ta ve ya pom pa kay nak lı ne den ler le in füz yon ke-
sil di ğin de ke to a si doz sü re ci nin ge liş me si di ğer te-
da vi yön tem le ri ne gö re da ha hız lı dır.20,22 Bu nun
dı şın da, in sü lin ek sik li ği du rum la rın da eg zer siz ya-
pıl ma sı in sü lin kar şı tı hor mon la rın ar tı şı na ne den
ola rak ke to a si doz ge li şim sü re ci ni hız lan dır mak ta -
dır.20 Has ta la rın %2-10’nun da DKA ’yı ko lay laş tı rı -
cı her han gi bir fak tör sap tan ma ya bi lir.1,16,27

Se reb ro vas kü ler olay lar, al kol kul la nı mı, mi yo kard
in fark tü sü, trav ma ve ilaç lar di ğer ko lay laş tı rı cı ne-
den ler dir. Kar bon hid rat me ta bo liz ma sı nı et ki le yen
(ti a zid gru bu di ü re tik ler, kor ti kos te ro id ler vs.) ve
semp to mi me tik et ki si olan ba zı ilaç la r da DKA ge-
li şim sü re ci ni ko lay laş tı ra bil mek te dir.1

KLİNİK BULGULAR
DKA’ da, has ta lar ge nel lik le hal siz lik ve yor gun luk
gi bi öz gün ol ma yan kli nik bul gu lar ile baş vur mak -
ta dır lar.1 Ye ni ta nı alan has ta la rın kli nik bul gu la rı
da ha ön ce ta nı alan la ra gö re da ha be lir gin dir.28 Po-
li ü ri, po li dip si, ve ki lo kay bı DKA’ nın ka rak te ris -
tik bul gu la rı dır.1,3,13,14,17,21,22 Po li fa ji, DKA da ke ton
ci sim cik le rin ano rek so je nik et ki si ne de ni ile sık
göz le nen kli nik bir bul gu de ğil dir.4 Has ta lar da, asi-
doz ve de hid ra tas yo nun et ki si ne bağ lı ola rak, baş-
vu ru anın da bo zu lan me zen te rik per füz yo nun
et ki si so nu cu %50-80’in de bu lan tı ve kus ma,
%30’un da ka rın ağ rı sı göz lem le ne bi lir.1,6,22,29 Ka rın
ağ rı sı akut ba tın şek lin de ola bi lir.10,17 DKA kli ni ği
te da vi ile dü zel me si ne rağ men ka rın ağ rı sı ge ri le -
mi yor sa baş ka ne den ler araş tı rıl ma lı dır.21 Has ta la -
rın %25’in de, he mo ra jik gas trit bul gu su na bağ lı
ola rak, kah ve pel te si şek lin de kus ma göz lem le ne -
bi lir. Has ta la rın ne fe sin de ase to nun et ki si ne bağ lı
ola rak ek şi el ma ko ku su var dır.1,4,14,29,30

Has ta la rın %20’sin den azın da kon füz yon ile
ko ma du ru mu ara sı bir kli nik tab lo da gö rü le bi -
lir.1,10,22

Vü cut ısı sı pe ri fe rik va zo di la tas yo na bağ lı ola-
rak ge nel lik le nor mal ve ya dü şük tür.3 De hid ra tas -
yo nun de re ce si ne bağ lı ola rak kli nik bul gu lar
de ğiş ken lik gös te re bi lir. Ağır de hid ra tas yon kli nik
bul gu la rı aşa ğı da özet len miş tir.6,17,29

Ku ru mu ko zal mem bran lar.

Göz kü re le rin çö kük ol ma sı ve göz ya şı nın
yok lu ğu.

Ka pil ler do lu mun uza mış ol ma sı (>3 sn).

Oli gü ri.

Hi po tan si yon.

Za yıf na bız ve ya yok lu ğu.

So ğuk eks tre mi te ler.

Di ya be tik ke to a si doz da de rin le şen me ta bo lik
asi doz tab lo su pe ri fe rik ke mo re sep tör le ri ve be yin -
de ki so lu num mer ke zi ni uya ra rak par si yel kar bon -
di ok sit ba sın cı nı dü şür me ye ça lı şa rak me ta bo lik
du ru mu kom pan se et me ye ça lı şır. Bu me ta bo lik
tab lo da ki de ği şim kli ni ğe hi per ven ti las yon (Kuss-
ma ul so lu num= de rin ve hız lı so lu num) ola rak yan-
sır.1,6,13,16,21

AYIRICI TANI
Ke toz ve asi doz tab lo sun da ge len has ta lar da aç lık
ke to zi si ve al ko lik ke to a si doz ayı rı cı ta nı da dü şü -
nül me li dir.  Her iki du rum da kan şeke ri or ta de re -
ce de yük sek lik gös te rir sık lık la 250 mg/dL
al tın da dır. Aç lık ke to zi sin de se rum bi kar bo nat dü-
ze yi 18 mEq/L üze rin de iken, al ko lik ke to a si doz da
asi doz tab lo su da ha be lir gin ola bi lir. An yo nik gap
ar tı şı na ne den olan lak tik asi doz, kro nik böb rek ye-
ter siz li ği, kul la nı lan ba zı ilaç lar (sa li si lat lar, met-
for min, me ta nol, eti len gli kol, pa ral de hit) DKA
ayı rı cı ta nı sın da dü şü nül me li dir (Şekil 2).1,3,21,30,31

TANIM
Glu ko zü ri, ke to nü ri ve ke to ne mi var lı ğın da kan
glu ko zu >200 mg/dL (11 mmol/L) ve ve nöz kan
ga zın da pH<7.30, HCO3<15 mmol/L ol ma lı -
dır.6,7,17

DKA şid de ti ve nöz kan ga zı na gö re üç ka te go -
ri de sı nıf lan dı rı la bi lir (Tab lo 1).7,10

Ayhan ABACI ve ark. ÇOCUKLUK YAŞ GRUBU DİYABETİK KETOASİDOZ TEDAVİSİ VE GÜNCEL YAKLAŞIMLAR

Turkiye Klinikleri J Pediatr 2010;19(2)130



HİPERGLİSEMİK HİPEROZMOLAR DURUM
Di ya bet ne de niy le ya tı rı lan has ta la rın %1’in de gö-
rü lür. Spe si fik bir has ta lık tab lo su ol ma yıp me ta -
bo lik de kom pan zas yo nun bir so nu cu dur. İnsü lin
ek sik li ğin den zi ya de uzun bir sü reç te ge li şen de-
hid ra tas yon ve hi perg li se mi ile oz mo la ri te ar tı şı ön
plan da dır. Ol gu la rın bü yük kıs mı nı ön ce den ta nı
al ma mış tip 2 DM’li has ta lar dır. Plaz ma glu ko zu
ge nel de ≥600 mg/dL ve oz mo la ri te ≥320 mOsm/kg
dır. Ke to nü ri, ke to ne mi ve asi doz ge nel lik le yok
ve ya na dir dir. Su ve elek tro lit ka yıp la rı DKA ’ya gö -
re çok da ha ön plan da dır. Ağır sı vı ve elek tro lit
kay bı ge nel lik le alt ta ya tan has ta lı ğa bağ lı ola rak
de ğiş ken lik gös te rir ve mor ta li te si yük sek tir.17,30

DİYABETİK KETOASİDOZDA LABORATUVAR
DKA kli ni ği ile ge len bir çok has ta da plaz ma glu koz
dü ze yi 14 mmol/L (>250 mg/dL) ve ya üze rin de dir
(HHii  ppeerrgg  llii  ssee  mmii).1

Hi perg li se mi nin in dük le di ği oz mo tik di ü rez
et ki si ile ağır su kay bı ge li şir. Ağır DKA’da özel lik -
le sı vı kay bı na bağ lı ola rak yak la şık %10-15 ki lo
kay bı göz lem le nir. Bu ka yıp es na sın da ağır elek tro-
lit kay bı da göz lem le nir.16 Hi perg li se mi ne de niy le
art mış ek tra se lü ler oz mo la ri te sı vı nın hüc re içi
alan dan hüc re dı şı ala na ge çi şi ne ne den ola rak di-
lüs yo nel hi po nat re mi ye ne den olur (ppssöö  ddoo  hhii  ppoo  --
nnaatt  rree  mmii). Bu sebeple has ta lar da dü zel til miş sod yum
de ğer le ri ne ba kıl ma lı dır.1 Bu ne den le her 5.6
mmol/L (100 mg/dL) glu koz ar tı şı için öl çü len se -
rum sod yum de ğe ri ne 1.6 mEq/L sod yum ek le ne -
rek ger çek sod yum de ğe ri he sap lan ma lı dır.16,17,21

DKA’ da ar tan li pid dü zey le ri de ben zer tab lo ya ne -
den ola rak psö do hi po nat re mi ye ne den ol mak ta -
dır.1,21 Bu nun için öne ri len for mül: dü zel til miş
sod yum= [öl çü len sod yum] x [(0.021 x trig li se rid
(g/dL) ) +0.994].14 An cak iler le yen sü reç te oz mo tik
di ü rez et ki si id rar ile sod yum kay bı ar tar ve hi po -
nat re mi be lir gin le şir.16

DKA os ma tik di ü rez et ki si ne bağ lı ola rak po-
tas yum kay bı 3-15 mmol/kg ara sın da ol ma sı na rağ-
men plaz ma po tas yum dü ze yi nor mal ve ya
yük sek tir.1,16 Hi perg li se mi var lı ğın da plaz ma po tas-
yum dü ze yi sod yum ile bir lik te hüc re içi alan dan
hüc re dı şı ala na ge çiş gös te rir. Bu ge çiş asi doz, hi-
per to ni si te, hüc re içi pro te o li zis ve in sü lo pe ni var-
lı ğın da da ha da ar tar.1,16,21 Ay rı ca, asi do zun et ki si
so nu cu oral po tas yum alı mı nın azal ma sı ve de hid -
ra tas yo na ikin cil ge li şen hi pe ral des te ro nizm de po-
tas yum kay bı nı ar tı rır.16,17 Asi doz ile po tas yum
dü ze yi ara sın da ya kın bir iliş ki olup, pH’da ki 0.1
bi rim lik dü şüş se rum po tas yum dü ze yi ni 0.6 mEq/L
yük sel tir.1

Se rum oz mo la ri te si hi perg li se mi ne de niy le
art mış tır (hhii  ppee  rroozz  mmoo  llaa  rrii  ttee). Art mış se rum oz mo la -
ri te si; (2 x Se rum sod yum)  + se rum glu koz/18 for-
mü lü ile he sap lan mak ta dır. Kan üre nit ro jen (BUN)
dü ze yi hüc re içi kom part man lar ara sın da ser best
ge çir gen lik gös ter di ği için for mü le ila ve edil me ye -
rek efek tif oz mo la ri te nin he sap lan ma sın da kul la -
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pH HCO3 (mmol/L)

Hafif <7.3 <15

Orta <7.2 <10

Ağır <7.1 <5

TABLO 1: Diyabetik ketoasidozun kan gazına göre
derecelendirilmesi.

ŞEKİL 2: Diyabetik ketoasidozda ayırıcı tanı algoritması.



nıl ma mak ta dır.1,16 Nor mal se rum oz mo la ri te si 290
± 5 mmol/kg dır.16

DKA ağır lı ğı na bağ lı ola rak se rum bi kar bo nat
dü zey le ri azal mış tır.17 De hid ra tas yon et ki si ne bağ -
lı ola rak pe ri fe rik do la şı mın bo zul ma sı ve ke ton ci-
sim cik le rin art ma sı mmee  ttaa  bboo  lliikk  aassii  ddoo  zzaa ne de n olur.16

DKA’da ar tan be ta-hid rok si bu ti rat ve ase ton
dü zey le ri ne ikin cil ola rak ge li şen me ta bo lik asi doz
an yo nik gap dü ze yi ni ar tı rır.1 Di ü re tik kul la nı mı
ve kus ma so nu cu ge li şen me ta bo lik al ko loz du ru -
mu nun DKA’ nın ağır lık de re ce si ni giz le ye bi le ce ği
de bil di ril mek te dir.1 Na di ren iyi hid ra te edil miş
has ta lar da saf hi perk lo ro mik asi do za bağ lı ola rak
an yo nik gap ar tı şı göz len me ye bi lir.1,17 Hi po in sü li -
ne mi nin et ki si ne de niy le ar tan ser best yağ asit le ri -
nin ke ton ci sim cik le ri ne dö nüş me si so nu cu
kkee  ttoo  nnee  mmii ve kkee  ttoo  nnüü  rrii  ge li şir.16

DKA’da en fek si yon, ke to zis ve he mo kon san -
tras yo na ikin cil ola rak sık lık la lö ko si toz gö rü -
lür.1,16,17 Stre se ya nıt ola rak ar tan kor ti zol ve
ad re na linin de be yaz kü re sa yı sı nı ar tı rı cı et ki si
var dır.22 Lö ko si toz, DKA’da öz gün ol ma yan bir bul -
gu olup, eş lik eden en fek si yon, mi yo kard in fark tü -
sü ve pan kre a tit gi bi DKA’ yı ko lay laş tı rı cı
fak tör le re bağ lı ola rak da göz lem le ne bi lir.1,16,22

To plam be yaz kü re sa yı sı en fek si yon eş lik et me -
dik çe sık lık la 25.000 /mm3 al tın da dır. Band nöt ro -
fil sa yı sı nın art mış ol ma sı en fek si yo nun %100
du yar lı lık la ve %80 öz gün lük le eş lik et ti ği ni gös te -
rir.1 Sep sis iz le min de ve ya alt ta ya tan en fek si yon
kay na ğı nın araş tı rıl ma sı açı sın dan C-re ak tif pro te -
in ve in ter lö kin-6 dü ze yi ne ba kıl ma sı nın ya rar lı
ola bi le ce ği bil di ril mek te dir.21

Ami laz dü ze yi bir çok has ta da sık lık la art mış
olarak bu lu nur.1,16,17,21 Bir ça lış ma da DKA’ lı has ta -
la rın %79’un da ami laz dü ze yi nin ar tı ğı ve bu nun
%48’inin pan kre a tik kay nak lı ol du ğu sap tan mış -
tır.32 Bu bul gu nun DKA’da hi per to ni si te ve hi po -
per füz yo na bağ lı ge liş ti ği öne sü rül müş tür.1 DKA
dü zel me si ne rağ men ka rın ağ rı sı de vam eden ol gu -
lar da ile ri tet kik ya pıl ma sı öne ril mek te dir.21 An cak
bir çok la bo ra tuv ar pan kre a tik ve tük ürük bez le -
rin den kay nak la nan ami laz dü zey le ri nin ayırt edil-
me si ne ola nak sağ la ma mak ta dır. DKA’ da li paz
dü zey le rin de ge nel lik le ar tış göz len me di ği için, bu

ko nu da li paz dü zey le ri ne ba kıl ma sı nın ayı rı cı ta-
nı da yar dım cı ola bi le ce ği öne sü rül mek te dir.1,16,21

DKA sü re sin ce fos fat, mag nez yum ve kal si yum
ve di ğer ele ment ler de id rar ile kay be di lir. Bu ele-
ment le rin or ta la ma id rar ile kay bı 1-2 mmol/kg dır.16

DİYABETİK KETOASİDOZDA TEDAVİ
DKA te da vi sin de, cid di yan et ki le re ne den ol ma -
dan me ta bo lik bo zuk luk la rın dü zel til me si amaç-
lan ma lı dır. Te da vi, de hid ra tas yo nun dü zel til me si,
glu koz dü ze yi nin nor mal sı nır la ra ge ti ril me si, elek-
tro lit bo zuk luk la rı nın, asi do zun ve ke to zi sin dü zel-
til me si, te da vi komp li kas yon la rının ön len me si,
te tik le yen ne de nin sap tan ma sı ve te da vi si ol mak
üze re bir kaç baş lık al tın da top la na bi lir.10,22,33 DKA
te da vi si mut la ka bu ko nu da de ne yim li bir ekip, yo -
ğun ba kım üni te des te ği ve la bo ra tuv ar ola nak la rı
olan bir mer kez de ya pıl ma lı dır.6 Has ta aci le ge lir
gel mez ha va yo lu açık lı ğı, so lu nu mu ve do la şı mı
(tan si yon, na bız, ka pil ler do lum, cilt tur go ru) göz-
den ge çi ril me li ve ko ma skor la ma sı ya pıl ma lı dır.
Glas kow ko ma sko ru 8’in al tın da olan lar da en tü -
bas yon dü şü nül me li ve so lu num yo lu nun açık lı ğı -
nı ko ru mak ve ola sı as pi ras yo na kar şı na zo gas trik
ve id rar çı kı şı nın ta ki bi için id rar son da sı ta kıl ma -
lı dır. Ok si jen sa tü ras yo nu dü şük ve şok tab lo su söz
ko nu su ise ok si je ni zas yon sağ lan ma lı dır.14

SIVI TEDAVİSİ

Hi perg li se mi nin oz ma tik di ü re siz ya pı cı et ki si, bu-
lan tı ve kus ma so nu cu has ta lar da aşı rı mik tar da sı -
vı ve elek tro lit ka bı var dır. Bu ne den le in tra ve nöz
(ıv) sı vı te da vi si ne müm kün ol du ğun ca en kı sa sü-
re de baş lan ma lı dır.17,28 Baş lan gıç sı vı sı 10-20
mL/kg’dan %0.9 NaCl ve ya rin ger lak tat 1-2 sa a te
gi de cek şekil de ve ril me li dir.4,6,14,17,22,34 Bir sa at te ve-
ri le cek en yük sek mik ta rın 500 mL’yi geç me me si -
ne dik kat edil me li dir.8 Kar di yo vas kü ler yet mez lik
bul gu su var sa ve ye ter li pe ri fe rik per füz yon sağ la -
na ma mış ise (ka pil ler do lum sü re si >3 sn, za yıf pe-
ri fe rik na bız lar vs.) yük le me sı vı sı
tek rar lan ma lı dır.22,33 İnsü lin te da vi si baş lan mak sı -
zın bi le yük le me sı vı sı nı ta ki ben kan glu ko zun da
100 mg/dL ve/ve ya faz la dü şüş göz le nir.18

Yük le me sı vı sın dan son ra ve ri le cek sı vı kon-
san tras yo nu ko nu sun da ge nel bir uz la şı ra po ru bu-
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lun ma mak ta dır. Bir grup yük le me sı vı sın dan son -
ra kan şeke ri 250-300 mg/dL dü ze yi ne dü şe ne ka -
dar %0.9 NaCl ile hid ras yon öne rir ken, bir grup
bu şekil de yak la şı mın hi perk lo re mik asi do zu ar-
tır ma sı ne de niy le yük le me sı vı sın dan son ra
%0.45-0.9 ara sı kon san tras yo na sa hip NaCl ile
hid ras yo na de vam edil me si ni öner mek te dir -
ler.4,6,7,9,10,14,17,18,21,33-38 Amerikan Diyabet Derneği
(ADA) 2004 yı lın da ya yım la dı ğı ra por da, dü zel til -
miş sod yum de ğe ri nor mal sı nır lar da ve ya yük sek
ise yük le me sı vı sın dan son ra %0.45 NaCl ile hid-
ras yon öne rir ken, dü zel til miş sod yum de ğe ri dü -
şük olan lar da %0.9 NaCl ile hid ras yo na de vam
edil me si öner miş tir.21,30 Ül ke miz de, %0.45 NaCI
sıvılar ol ma dı ğı için, %0.45 NaCl kon san tras yo nu
%0.9 NaCl sı vı la rı nın içer si ne %5 deks troz ila ve si
ya pı la rak ha zır lan mak ta dır. Sı vı la rın bir bi ri içer-
sin de ka rış tı rıl ma sı zor ve ma li ye ti ar tır mak ta dır.
Bu ne den le, son yıl lar da DKA ma li ye ti ni azalt mak
ve pra tik ol ma sı açı sın dan is te ni len deks troz kon-
san tras yo nu na ulaş mak için çift tor ba si te mi nin
ve ya in sü lin li sıvı ile bir lik te üç lü tor ba sis te mi nin

kul la nıl ma sı öne ril mek te dir.13,17,33,39 DKA’ da öne-
ri len çift tor ba sis te mi nin ha zır lan ma şema sı Şekil
3’te özet len miş tir. Böy le ce ve ri len sı vı nın deks troz
ve sod yum içe ri ğin de ki de ği şik lik ler en kı sa sü re -
de uy gu la nır. Kli ni ği miz de da ha pa ra tik ve da ha
eko no mik ol ma sı ne de niy le yak la şık 5 yıl dır üç lü
tor ba sis te mi uy gu la mak ta yız.

DKA ger çek te hi pe roz mo lar du rum ol du ğu
için be yin öde mi ris ki ne de niy le %0.45 NaCl gi bi
hi po to nik sı vı lar dan ka çı nıl ma sı, deks troz ih ti ya cı
olun ca ya ka dar hid ras yo na po tas yum ila ve edil miş
%0.9 NaCl ile ve özel lik le be yin öde mi ris ki yük sek
olan has ta lar da ilk 12 sa at kon san tras yo nu yük sek
se rum fiz yo lo jik ile de vam edil me si öne ril mek te -
dir.22,35 “Law son Wil kins Pe di at ric En doc rin So ci -
ety (LWPES)”, “Eu ro pe an So ci ety of Pe di at ric
En doc ri no logy ve In ter na ti o nal So ci ety for Pe di at -
ric Ado les cent Di a be tes (IS PAD)” gru bu nun 2007
yı lın da ki uz la şı ra po run da yük le me sı vı sı nı ta ki ben
en az 4-6 sa at sü re ile %0.9 NaCl ve ya rin ger ase tat
ve ril me si ni, ta ki ben toplam sı vı içer si ne KCI po-
tasyum klorür (KCI) (ve ya K ase tat) ve KPO4 ila ve -
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si ya pıl mış ve sı vı to ni si te si en az %0.45 olan se rum
fiz yo lo jik ile de vam edil me si öne ril mek te dir.6 Hi-
po to nik sı vı (%0.45 NaCl) ve ri le cek has ta lar da se -
rum oz mo la ri te si nin sa a tte 3 mOsm/kgH2O’dan
faz la de ği şim gös ter me me si ne de dik kat edil me si
öne ril mek te dir.21 Be yin öde mi ris ki ne de niy le ilk 4
sa a tte ve ri le cek sı vı nın mik ta rı nın 40-50 mL/kg aş-
ma ma sı na dik kat edil me li dir.21,34

Yük le me sı vı sı nı ta ki ben hid ras yo na %0.9
NaCl ile de vam edil me si nin en önem li sa kın ca sı hi-
perk lo re mik asi doz dur.10 Bu du rum özel lik le yük-
le me sı vı sı nın 30 mL/kg/sa at ve üze ri hız da
ve ril me si du ru mun da gö rül mek te dir.40 Hi perk lo re -
mi nin gas tro in tes ti nal (bu lan tı, kus ma, ka rın ağ rı -
sı), böb rek (per füz yon da azal ma ve id rar çı kı şın da
azal ma) ve he ma to lo jik sis tem (ko a gü lo pa ti) üze ri -
ne yan et ki le ri nin ol du ğu bil di ril mek te dir.40

Li te ra tür de di ğer tar tı şı lan bir ko nu de hid ra -
tas yon sı vı sı nın ve ril me sü re si dir. Alem ze dah ve
ark. or ta de re ce de (%8.5) de hid ra tas yon ile ge len
has ta la rın de hid ra tas yo na bağ lı sı vı açı ğı nın yük-
le me sı vı sın dan (10-20 cc/kg/saat) son ra 23 sa a te
[(85 mL/kg+ida me-bo lus)/23 sa at] ta mam lan ma sı -
nı öne rir ler ken, ağır de hid ra tas yon da sı vı açı ğı nın
30-36 sa at te ya yıl ma sı nı öner mek te dir ler.37 Char-
fen ve ark. ise yük le me sı vı sı nı ta ki ben he mo di na -
mi ğin hız la sağ lan ma sı için de hid ra tas yon sı vı sı nın
ya rı sı nın ilk 8 sa at içer sin de ve ge ri ka la nı nın 16
sa a te ta mam lan ma sı nı öner miş ler dir.1 Gün cel te da -
vi yak la şım la rı ola rak son yıl lar da, de hid ra tas yon
ve ida me sı vı sı nın be lir li bir sa at ara lı ğı na bö lün -
me den 36-48 saa te sa bit hız da ve ril me si  öne ril -
mek te dir.6,14,18,22 Se rum sod yum ve ya dü zel til miş
sod yum dü ze yi yük sek (>150 mEq/L) ve ya
hi pe roz mo lar du rum (se rum oz mo la ri te si >340
mOsm/L) söz ko nu su ise re hid ra tas yon sı vı sı nın 48
sa at ve da ha uzun sü re ye ya yı la rak ve ril me si öne-
ril mek te dir  (Tab lo 2).9,37,38

Son yıl lar da, sı vı te da vi si nin 36-48 sa at te ya-
yı la rak ve ril me si ve kan şeke ri 250-300 mg/dL’ye
düşün ce ye ka dar po tas yum ila ve edil miş %0.9 NaCl
ile de vam edil me si öne ril mek te dir (Şekil
4).4,6,10,18,21,22 Kan şeke ri 250-300 mg/dL se vi ye si ne
gel di ğin de ge çil me si öne ri len sı vı po tas yum (20
mE/L KCl (K ase tat) +20 mEq/L K fos fat) ila ve li %5
Deks troz + %0.45 se rum fiz yo lo jik tir.14,17,21,22 Kan

glu ko zun da 150 mg/dL al tı na düş me göz le nir se
deks troz kon san tras yo nun ka de me li ola rak me ta -
bo lik asi doz dü ze lin ce ye ka dar %10’a hat ta %12.5
çı kıl ma sı öne ril mek te dir.6,10,22 Deks troz kon san -
tras yo nun ar tı rıl ma sı es na sın da dü zel til miş sod yum
dü ze yi tek rar he sap la na rak ve ril me si ge re ken sod-
yum kon san tras yo nu da tek rar göz den ge çi ril me li -
dir.

DKA ile ge len has ta lar ge nel ola rak %10 de-
hid ra te ka bul edi le rek sı vı te da vi si ne baş la nıl mak -
ta ve bu yak la şı mın da be yin ödem ris ki ni ar tır dı ğı
be lir til mek te dir.28,41 Be yin öde mi ris ki ne kar şı,
özel lik le %10 de hid ra te ka bul edi len has ta la rın sı -
vı açık la rı nın 48 sa at te ka pa tıl ma sı öne ril mek te dir.
Bu bul gu lar ne de ni ile bir çok has ta baş vu ru anın da
or ta de re ce de de hid ra te %5-7 (<2 yaş %10 de hid -
ra te) ka bul edi le rek sı vı açı ğı he sap la nır ken, ağır
DKA ile baş vu ran (kan glu ko zu>600-800 mg/dL,
pH<7.1) has ta lar da de hid ra tas yon de re ce si %7-10
(<2 yaş %15 de hid ra tas yon) ka bul edi le rek sı vı açı -
ğı he sap la nır ve sı vı te da vi si 48 sa a te ta mam la nır.6,22

Fa gan ve ark. yap tık la rı ret ros pek tif ça lış ma da,
DKA ile ge len has ta la rın ge nel de or ta de re ce de
DKA kli nik bul gu la rı ile gel dik le ri ni ve bu ne den -
le has ta la rın %4-8 de hid ra te ka bul edi le rek sı vı açı-
ğı nın he sap la nıl ma sı nı, kli nik ya nı ta gö re
re hid rats yon sı vı sı nın hı zı nın tek rar göz den ge çi -
ril me si ni öner miş ler dir.28 Gün lük toplam sı vı mik-
ta rı ida me sı vı sı nın 1.5-2 ka tı nı geç me me li dir.6,33

Sı vı ve elek to lit te da vi sin de, efek tif oz mo lo li te nin
he sap lan ma sı da de hid ra tas yo nun kli nik ağır lı ğı nı
sap ta ma da yol gös te ri ci ola bi lir.6 İzlem de has ta nın
kli nik du ru mu ya kın ta kip edi le rek ila ve sı vı ge-
rek si ni mi olup ol ma dı ğı kon trol edil me li dir. 

Dehidratasyon derecesi >%10 

Düzeltilmiş sodyum değeri >150 mEq/L 

Ölçülen kan şekeri tanı anında >800 mg/dL

Ağır asidoz tablosu (pH<7.1, HCO3<5 mEq/L)

Efektif serum ozmolaritesi >340 mOsm/L 

Beyin ödemi şüphesi varsa 

TABLO 2: Sıvı açığının mutlaka 48 saatte yerine 
konması gereken durumlar.
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İNSÜ LİN TE DA Vİ Sİ

DKA’da, sı vı te da vi si kan glu ko zu nun düş me sin de
kıs men et ki li bir fak tör ol ma sı na kar şın, kan glu-
ko zu nun nor mal se vi ye ye gel me si, li po liz ve ke to -
ge ne zin bas kı lan ma sı için te mel te da vi in sü lin dir.19

iv in sü lin in füz yon te da vi si ile cilt al tı ve in tra -
mus kü ler in sü lin te da vi yön tem le ri et ki yö nün den

kar şı laş tı rıl dı ğın da, IV te da vi nin da ha et kin ol du ğu
sap tan mış tır. An cak baş lan gıç ta IV yol açı la ma -
mış sa, ilk in sü lin do zu nun da ha iyi ve hız lı emil-
me si ne de niy le in sü li nin cilt al tı ye ri ne
in tra mus kü ler ya pıl ma sı öne ril mek te dir.42 İnsü lin
in füz yon te da vi si ön ce sin de be yin öde mi ve hi pog -
li se mi ris ki ne de niy le ve kli nik iyi leş me sü re sin de
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bir fark sap tan ma ma sı ne de niy le IV in sü lin bo lu -
su nun ve ril me si öne ril me mek te dir.10,18,19,43

IV te da vi de kris ta li ze in sü lin kul la nıl ma sı öne-
ril mek te dir.18,21,29 IV öne ri len kris ta li ze in sü lin do -
zu 0.1 IU/kg/sa attir (Şekil 4).14,19,22,29,34,38 Bu in sü lin
do zu ile 60 da ki ka için de 50-200 mU/mL se rum in-
sü lin dü ze yi ne ula şı lır.4,10 Ula şı lan bu dü zey he pa -
tik glu koz üre ti mi nin bas kıla ma sı, pe ri fe rik glu koz
kul la nı mı nı ar tır ma sı, li po li zis ve ke to ge ne zi sin
bas kı lan ma sı için is te ni len dü zey dir.10,21

İnsü lin du yar lı lı ğı yük sek olan kü çük ço cuk -
lar da, hi perg li se mik hi pe roz mo lar du rum lar da IV
in sü lin in füz yon hı zı 0.05 IU/kg/sa at ola rak baş la -
na bi lir.6 İnsü lin in füz yon te da vi si ne yük le me sı vı -
sın dan son ra 1-2 sa at son ra baş la nıl ma lı dır.6,19,22

IV in sü lin in füz yon sıvılarının ve set le ri nin 4-
6 sa at te bir ha zır lan ma sı ve de ğiş ti ril me si ge re kir.
İnsü lin in füz yon set le ri nin in sü lin in füz yon sı vı sı
ha zır lan dık tan son ra, set yü zey le ri nin doy gun lu -
ğu nun sağ lan ma sı için 30-50 mL ile yı kan ma sı öne-
ri len di ğer bir yak la şım dır.2,18,22 Se rum fiz yo lo jik
içi ne ko nan kris ta li ze in sü lin kon san tras yo nu nun
en az 1 mL içer sin de 1 IU kris ta li ze in sü lin ora nı
ola cak şekil de ha zır lan ma lı dır.6,19

İnsü lin in füz yon ve hid ras yon te da vi si ile
amaç kan glu ko zu nu re nal eşik olan 180 mg/dL al-
tın da ki de ğe re çe ke rek oz mo tik di ü rez ile sı vı kay-
bı nı mi ni mu ma in dir mek ve sı vı kay bı nı
azalt mak tır.37 Ka de me li dü şüş sa a te 100 mg/dL’den
faz la ol ma ma lı dır ve ide al dü şüş hı zı 50-75
mg/dL/sa at ol ma lı dır.1,8,18,21 Plaz ma glu koz de ğe rin -
de ki hız lı dü şüş (>5 mmol/L/sa at~100 mg/dL/sa at),
hi pog li se mi göz len me si ve ya kan şeke ri nin 250-300
mg/dL dü ze yi ne in me si ile toplam sı vı ya % 5 deks-
troz lu sıvının ek len me si ni ge rek ti rir.10,19,34 Kan glu-
ko zu 120 mg/dL (6.6 mmol/L) se vi ye si ne
ulaş tı ğın da toplam sıvıya %10 deks troz ila ve si ya-
pıl ma lı dır.34 Hi pog li se mi yi ön le mek ama cıy la deks-
troz kon san tras yo nu %10-12.5 dü zey le ri ne ka dar
çı kı la bi lir.18,19 Hi pog li se mi sap tan ma sı du ru mun da
ön ce lik li ola rak in sü lin in füz yon hı zı nı azalt mak
ye ri ne deks troz kon san tras yo nu nu ar tır mak ge re -
kir. Ak si hal de me ta bo lik asi do zun dü zel me sü re si
uza mak ta dır.19 En yük sek deks troz kon san tras yo -
nu na ula şıl ma sı du ru mun da ve inat la de vam eden

hi pog li se mi sap tan ma sı du ru mun da in sü lin in füz -
yon hı zı 0.05 IU/kg/sa at (özel lik le in sü lin du yar lı -
lı ğı yük sek olan kü çük ço cuk lar da) hı zı na
dü şül me li dir.18,19,34 Kan glu koz de ğe ri, IV in sü lin
in füz yo nu sü re sin ce asi doz dü ze le ne ka dar 150-200
mg/dL ara sın da tu tul ma lı dır.1,2,14,17,18

DKA sü re sin ce in sü lin in füz yo nu nun in füz yon
pom pa sı ile gön de ril me si öne ril mek te dir.10 İnsü lin
in füz yon te da vi si ile hid ras yon sı vı sı nın fark lı da -
mar yo lun dan gön de ril me si öne ril mek le bir lik te
son yıl lar da in sü lin in füz yon pom pa ci haz la rı nın
te da vi de kul la nı mı nın yay gın laş ma sı ile ay nı da -
mar yo lun dan sap la ma ve ya Y ko nnek tö rü ile gön-
de ri le bi le ce ği  de bil di ril mek te dir. Bu ko nu da
li te ra tür de ha len net bir uz la şı yok tur. Ço cuk En-
dok rin ve Di ya bet Der ne ği’ nin web si te sin de 2008
yı lın da ya pı lan an ket so nu cun da ka tı lım cı la rın
%46 (38/84)’sı hid ras yon ve in sü lin in füz yo nu için
fark lı da mar yo lu kul la nıl ma sı nı öne rir ken, %47
(39/84)’si in füz yon pom pa sı ile fark lı set ler le ay nı
da mar yo lu nun kul la nı la bi le ce ği ni be lirt miş ler dir.
Kli ni ği miz de DKA te da vi si in füz yon pom pa sis tem-
le ri ile uy gu lan dı ğın dan ve da ha em ni yet li ol du ğu -
nu dü şün dü ğü müz den sı vı ve in sü lin in füz yo nu
ay nı da mar yo lun dan gön de ril mek te dir (üç lü tor ba
sis te mi, Şekil 3).

Lis pro ve as part in sü lin te da vi si nin DKA te da -
vi sin de kris ta li ze in sü lin te da vi si ne gö re pa ha lı ol-
ma sı ve kris ta li ze in sü li ne gö re IV et ki le ri nin da ha
ya vaş ol ma sı ne de niy le öne ril me mek te dir.29 An cak
son yıl lar da IV in sü li nin ve ril me si nin müm kün ol-
ma dı ğı, ha fif ve or ta de re ce DKA te da vi sin de cilt
al tı lis pro ve as part te da vi le ri kul la nan ça lış ma lar
da ya yın lan mış tır.22,42,44-46 DKA te da vi sin de cilt al -
tı lis pro ve IV kris ta li ze in sü lin te da vi si nin kar şı -
laş tı rıl dı ğı ça lış ma da her iki grup ta hi perg li se mi nin
ve DKA’nın dü zel me ve has ta ne de kal ma sü re le ri
ve kul la nı lan toplam in sü lin dü zey le ri açı sın dan
fark sap tan ma mış tır.46 Bir kaç ça lış ma da lis pro ve
as part in sü li nin 1-2 sa at ara lık lar la cilt al tı kul la -
nıl ma sı nın IV te da vi ye al ter na tif gü ven li bir te da -
vi yön te mi ol du ğu öne sü rül müş tür.19,42,45,46

Ça lış ma lar da, ha fif ve or ta de re ce DKA te da vi sin de
1-2 sa at ara ile öne ri len cilt al tı lis pro ve as part in-
sü lin doz ara lı ğı 0.05-0.3 IU/kg’dır.42,44,45 Bir ça lış -
ma da, lis pro in sü li nin DKA te da vi si nin ba şın da 0.3
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IU/kg cilt altı ya pıl ma sı nı ta ki ben hi perg li se mi ve
ke to a si doz dü ze le ne ka dar 0.05-0.1 IU/kg do zun da
sa att lik cilt altı de vam edil me si ni öner miş ler dir.42

Ay nı ça lış ma da her iki te da vi re ji min de kli nik so-
nuç lar ben zer ol ma sı na kar şın, IV in sü lin te da vi
ma li ye ti nin cilt al tı in sü lin te da vi si ne gö re %39
oranında da ha yük sek ol du ğu sap tan mış tır.42 İnsü -
lin in füz yo nu na baş lan dık tan son ra asi do zun dü-
zel me sü re si hi perg li se mi nin dü zel me sü re sin den
da ha uzun dur.22 Bu ne den le asi doz (pH>7.30,
HCO3>15 mEq/L) dü ze lin ce ye ka dar 0.1 IU/kg/sa -
at IV in sü lin in füz yo nu na de vam edil me si öne ril -
mek te dir.14,19,22 İnsü lin in füz yon do zu an cak en
yük sek deks troz kon san tras yo nu na (%12.5) ula şıl -
ma sı na rağ men hi pog li se mi göz lem le ni yor sa azal -
tıl ma lı dır.6,22 İnsü lin in füz yon hı zı en yük sek
deks troz kon san tras yo nu na ula şıl ma sı na rağ men
hi pog li se mi de vam eder se in sü lin hı zı ka de me li
ola rak 0.02 IU/kg/sa at hı zı na ka dar dü şü le bi lir.10

Ay rı ca asi doz dü zel me sü re si uzar sa ide al glu koz
kon san tras yo nu sağ lan mak ko şu lu ile in sü lin in füz-
yon hı zı nın 0.15-0.20 IU/kg/sa at hı zı na ka dar ka-
de me li çı kı la bi li nir.18,22,38

PO TAS YUM TE DA Vİ Sİ

DKA te da vi si ön ce si has ta la rın se rum po tas yum
dü zey le ri hi per to ni si te nin et ki si ne de niy le nor mal,
yük sek ve ya dü şük ola bi lir.19,22,29 An cak DKA kli-
ni ği ile ge len has ta la rın toplam se rum po tas yum
dü zey le ri dü şük tür ve en bü yük ka yıp hüc re içi po-
tas yum dü ze yin de dir. Po tas yum kay bı 3-6
mmol/kg’dır.19,22 Asi do zun et ki si ne de niy le hüc re
içi po tas yum hüc re dı şı hid ro jen iyo nu ile yer de-
ğiş ti rir, bu nun so nu cu hüc re dı şı na çı kan po tas yum
de hid ra tas yo na ikin cil ola rak al des te ron et ki si ile
id rar ile atı lır ve so nuç ta vü cut ta toplam po tas yum
mik ta rı aza lır.18 İnsü lin ek sik li ği ne ikin cil ge li şen
gli ko je no li zis ve pro te o li zis de po tas yu mun hüc re
için den hüc re dı şı na çı kı şı na kat kı sağ lar.19 Kus ma,
id rar ile ke ton atı lı mı (ke ton atı lı mı sı ra sın da sod-
yum ve po tas yum atı lı mı  da göz le nir) ve oz mo tik
di ü rez de po tas yum kay bı nın art ma sı nı sağ la yan di -
ğer fak tör ler dir.19

DKA te da vi sin de, in sü lin in füz yo nu na baş lan -
ma sı ile asi do zun ka de me li ola rak dü zel me si ne bağ -
lı ola rak se rum po tas yum dü ze yi hüc re dı şın dan
hüc re içi ne ge çiş gös te rir ve se rum po tas yum dü-

ze yin de dü şüş göz le nir.10,18,19,22,29 Po tas yum dü ze -
yin de ki ani dü şüş kar di yak arit mi gi bi ölüm cül yan
et ki le re ne den ola bi lir.19,22 EKG’de T dal ga sın da
düz leş me, QT in ter va lin de uza ma, U dal ga la rı nın
be lir me si hi po ka le mi ye işa ret eder ken, T dal ga sın -
da siv ri leş me, QT in ter va lin de da ral ma hi per po ta -
se mi ye işa ret tir.6,10,19 Po tas yum ila ve si ge nel de
yük le me sı vı sı bi ti mi ni ta ki ben (2. sa at ten son ra)
ve in sü lin in füz yo nu baş lan dık tan son ra ya pıl ma lı -
dır.10,18,19,22 Di ğer önem li bir nok ta  da po tas yum dü-
ze yi yük sek olan has ta da id rar çı kı şı göz len me den
po tas yum ila ve si ya pıl ma ma sı dır.6,10,19 Se rum po tas-
yum dü ze yi ne gö re toplam sı vı ya ek le ne cek po tas -
yum dü ze yi de ğiş ken lik gös te re bi lir.22 Se rum
po tas yum dü ze yi 5 mEq/L al tın da olan ve ye ter li
id rar çı kı şı göz le nen has ta la rın sı vı sı na KCI ila ve
edil me si öne ril mek te dir.1,29 Se rum po tas yum dü ze -
yi nin 3.3 mEq/L al tın da ol ma sı du ru mun da sı vı ya
KCI’nın he men ek len me si ve se rum po tas yum dü-
ze yi nin 3.3 mEq/L üze ri ne çık ma sı nı ta ki ben in sü -
lin in füz yon te da vi si ne baş la nıl ma sı öne ril mek-
te dir.1 Te da vi sü re sin ce  de po tas yum uy gu la ma hı-
zı nın en yük sek 0.5 mmol/kg/sa ati geç me me si ne
dik kat edil me li dir.6,19 Hid ras yon sı vı sı na kon ma sı
öne ri len po tas yum mik tar la rı Tab lo 3’te özet len -
miş tir.1

Bİ KAR BO NAT TE DA Vİ Sİ

DKA’da bi kar bo nat kay bı faz la dır. An cak, DKA’da
bi kar bo nat te da vi si li te ra tür de çok des tek gö ren bir
te da vi yak la şı mı de ğil dir.1,3,47-49 İnsü lin te da vi si ne
baş la nıl ma sı ile ke ton ci sim cik le rin den bi kar bo nat
üre ti mi nin baş la dı ğı ve bu ne den le ek bi kar bo nat
te da vi si ne ge rek si nim ol ma dı ğı bil di ril mek te dir.19,22

Bir çok ça lış ma da, bi kar bo nat te da vi si nin ya rar lı et-
ki si nin ol ma dı ğı, ak si ne cid di yan et ki le re ne den
ol du ğu sap tan mış tır.47-50 Bi kar bo nat te da vi si nin, hi-
po ka le mi, hi pok si (lak tik asi doz), be yin de pa ro -
dok sal asi doz, he pa tik ke ton üre ti mi ni ar tı ra rak
ke to ne mi nin art ma sı na ve iyi leş me sü re ci nin uza-
ma sı na ne den ola cak po tan si yel yan et ki le ri var-
dır.1,8,10,14,18,19,22,28,50 Bu ne den le pH dü ze yi 6.9
üze rin de (ba zı kay nak lar da pH >7.0) sod yum bi kar-
bo nat ve ril me si öne ril me mek te dir.3,7,10,21,22,29,30 Ağır
asi doz tab lo su nun (pH≤6.9)  ke to şo la min le rin po zi-
tif inot ro pik et ki le ri ni azalt tı ğı, in sü lin di ren ci ne,
pe ri fe rik va zo di la tas yo na, ya şa mı teh dit edi ci hi-
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per po ta se mi ye ve SSS dep res yo nu na ne den ol du ğu
bil di ril mek te dir.1,8,19 Ağır asi doz (pH≤6.9)  du ru -
mun da bi kar bo nat ve ril me du ru mu söz ko nu su ise
bi kar bo nat te da vi si nin kar di yak arit mi ya pı cı et ki -
si ne den ile kar di yo pul mo ner re sü si tas yon dı şın da
bo lus ola rak ve ril me si öne ril me mek te dir.8,9 Sod-
yum bi kar bo nat se rum fiz yo lo jik (%0.45)  içer si ne
1-2 mmol/kg (1-2 mEq/kg) ko na rak 1-2 sa at lik in-
füz yon şek lin de ve ril me li dir.1,9,10,18,19,22 Sod yum bi-
kar bo nat ek le nen sı vı da sod yum kon san tras yo nu-
nun 155 mEq/L aş ma ma sı na dik kat edil me li dir.3

FOS FAT TE DA Vİ Sİ

DKA sü re cin de ozmotik di ü rez et ki si ne bağ lı ola-
rak hüc re içi fos fat kay bı sık lık la göz len mek te dir.19

Ay nı za man da in sü lin te da vi si ile fos fo run hüc re
içi ne yer de ğiş tir me si ile se rum fos for dü ze yin de
düş me göz le nir.6,19,29,34 To plam fos for kay bı me ta -
bo lik bo zuk lu ğun de re ce si ne bağ lı dır. Te da vi sü re -
si, oral alım ol mak sı zın 24 sa at ten da ha uzun sü ren
ol gu lar da hi po fos fa te mi da ha be lir gin dir.19 Pros-
pek tif ça lış ma lar da DKA te da vi sin de, ru tin fos for
te da vi si nin bir fay da sı ol ma dı ğı öne sü rül mek te -
dir.6,19,22,29 Ağır hi po fos fa te mi (<1 mg/dL), do ku la ra
ok si jen su nu mu nu azal ta rak so lu num sal ve is ke let
kas la rın da güç süz lü ğe, rab dom iyo li zi se, he mo li ze
ve in sü lin di ren ci ne ne den ola bi lir ve te da vi ge rek-
ti rir.10,14,18,22,29 Fos fat te da vi si için, toplam sı vı ya ek-
le nen KCI mik ta rı nın 1/3-1/2’si nin po tas yum fos fat
ola rak ek len me si öne ri lir ken, kal si yum dü ze yi nin
ya kın iz le mi ve hi po kal se mi sap tan ma sı du ru mun -
da po tas yum fos fat te da vi si nin dur du rul ma sı öne-
ril mek te dir.10,18,19,22,30 Bu şekil de yak la şı mın [1/2
KCl (ve ya K ase tat) + 1/2 KPO4)] hi perk lo re mik
me ta bo lik asi do zu ön leme de de fay da sı nın ol du ğu
bil di ril mek te dir.9,18,21,22,34

KLİNİK İZLEM

DKA’lı bir has ta nın ilk de ğer len dir me sin de fi zik
mu a ye ne si ay rın tı lı ya pıl ma lı ve vi tal fonk si yon lar
kay de dil me li dir. Özel lik le nö ro lo jik mu a ye ne si
dik kat li ce ya pı la rak bi linç du ru mu de ğer len di ril -
me li dir. Bu ilk de ğer len dir me den son ra has ta lar da
he men ta nı sal amaç lı ba zal la bo ra tuv ar de ğer len -
dir me le rin ya pıl ma sı için ru tin tet kik le ri alı na rak,
da mar yo lu açıl ma lı dır. Bi lin ci ka pan mak ta olan
has ta ya ola sı as pi ras yo nu ön le mek ama cıy la na zo -
gas trik son da ta kıl ma lı dır. Ta kip eden sü re de sa at -
lik men tal du rum, vi tal bul gu lar, al dı ğı ve çı kar dı ğı
sı vı mik ta rı ya kın dan iz len me li dir.6,10,22

Baş vu ru anın da la bo ra tuv ar ola rak, tam kan
sa yı mı, se rum glu koz, BUN, kre a ti nin, elek tro lit
dü zey le ri (Na, K, Cl, Ca, Mg, P), kan ga zı ve id rar
ke ton ve glu ko zu na ba kıl ma lı dır. DKA iz le min de
dik kat edi le cek nok ta lar Tab lo 4’te özet len miş -
tir.37,38 Te da vi ye fos fat ek len miş ise kal si yum dü ze -
yi ya kın dan iz len me li dir. Hid ras yon ve in sü lin
te da vi si ne rağ men kan glu ko zun da düş me göz len -
me me si du ru mun da en fek si yon kay na ğı,  in sü lin
do zu ve hid ras yon sı vı sı tek rar göz den ge çi ril me li
ve in füz yon set le ri kon trol edil me li dir.19,22 Her han -
gi bir se bep sap tan ma ma sı du ru mun da kan şeke ri -
ni <300 mg/dL al tı na düş me si ni sağ la ya cak
mü da ha le (in sü lin in füz yon hı zı ar tı rıl ma lı ve ya
deks troz kon san tras yo nu azal tıl ma lı dır)  ya pıl ma -
lı dır.19 Kan glu ko zun da hız lı dü şüş hız lı hid ras yon
bul gu su nun bir gös ter ge si  de ola bi lir. Hid ras yon ve
in sü lin in füz yo nu na baş la nıl ma sı ile bir lik te kan
pH’sın da sa at lik en az 0.03 bi rim lik ar tış bek le -
nir.18,22 Kan pH’sın da ye ter li ar tış göz len me me si in-
sü lin do zu ve hid ras yo nun ye ter siz ol du ğu nun
gös ter ge si dir.22
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Başlangıç Potasyumu Değeri Uygulama Tedavisi

K<2.5 mEq/L (Serum potasyumu 3.3 mEq/L çıkıncaya kadar insülin tedavisine başlama) İlk 1 saatte 10 mEq/L potasyum ver ve 1 saat sonra potasyum kontrolü 

K 2.5-3.5 mEq/L 40-60 mEq/L IV sıvıya eklenir. Serum potasyumu >3.5 çıkıncaya kadar bu dozda verilir

K 3.5-5.5 mEq/L KCI 30-40 mEq/L IV sıvıya eklenir. Amaç potasyumu 3.5-5 mEq/L arasında tutmaktır.

K>5.5 mEq/L Potasyum verilmez, potasyum <5.5 mEq/L’ye ininceye kadar saatlik kontrol edilir

TABLO 3: Diyabetik ketoasidoz tedavisinde potasyum uygulaması.



AĞIZDAN BESLENME VE
CİLT ALTI İNSÜLİN TEDAVİSİNE GEÇİŞ

Cilt al tı in sü lin te da vi si ne, bi yo kim ya sal pa ra met -
re ler nor ma le [elek tro lit ler (Na:135-145 mEq/L),
kan ga zı (PH>7.30, HCO3>15) ve kan şeke ri (<200
mg/dL)] ve ağız dan bes len me to le re edi le bi le cek
du ru ma gel di ğin de ge çil me li dir.19,37 İnsü lin in füz -
yon te da vi si ke sil me den ön ce, cilt al tı ya pı la cak in-
sü li nin (kris ta li ze in sü lin) et ki si nin et kin şekil de
baş la ma sı için en jek si yon ana öğün den 30-60 da ki -
ka ön ce ya pıl ma lı dır.10 Cilt al tı in sü lin uy gu la ma sı -
na ge çiş le hi pog li se mi ve hi perg li se mi ler den
ka çın mak için sık kan şeker öl çü mü ge rek mek te -
dir.  Cilt al tı in sü li ne ge çiş te öne ri len in sü lin do zu
pre pu ber tal 0.75-1.0 IU/kg/gün iken, pu ber tal 1-1.2
IU/kg/gün’dür.19

KOMPLİKASYONLAR
DKA’ya bağ lı mor ta li te nin eriş kin has ta lar da di ğer
or gan komp li kas yon la rı ne de niy le ço cuk la ra gö re
da ha yük sek ol du ğu bil di ril mek te dir. Ço cuk lar da
DKA’ya bağ lı mor ta li te %1-3 iken eriş kin has ta lar -
da bu oran %2-5’tir. Mor ta li te nin en sık ne de ni ise
be yin öde mi dir.13

BEYİN ÖDEMİ
DKA epi zo du es na sın da gö rül me in si dan sı %0.5-3
ola rak bil di ril mek te dir.2,6,13,28,33,35 DKA’ da be yin
öde mi ne bağ lı mor ta li te ora nı %20-90 ve nö ro jik
se kel ge liş me ora nı da %10-25 ola rak bil di ril mek -
te dir.2,8,51 Po pü las yon te mel li baş ka bir ça lış ma da
DKA’da be yin öde mi ne bağ lı mor ta li te ora nı %21-
24, mor bi di te ora nı ise %10-26 ola rak bil di ril miş -
tir.7,52-54 DKA ’ya bağ lı ölüm le rin yak la şık
ya rı sın dan (%30-90) be yin öde mi so rum lu tu tul -
muş tur.6,8,33 Be yin öde mi ge nel lik le te da vi komp li -
kas yo nu ola rak te da vi ye baş lan dık tan 4-12 sa at
son ra ge liş me si ne kar şın, te da vi ön ce si de ola bi -
lir.10,14 Te da vi den 22-30 sa at son ra da ge li şe bi le ce ği
ra por edil mek te dir.4 DKA ’ya bağ lı ge li şen be yin
öde mi nin ne de ni tam bi lin me mek le bir lik te bir çok
me ka niz ma öne sü rül müş tür.19,22,23,55-57 Ho orn ve
ark., 0.1 U/kg/gün’den faz la uy gu la nan in sü lin bo-
lu su nun, ilk 6 sa a te hız lı hid ras yo na bağ lı efek tif
se rum oz mo la ri te sin de ki hız lı dü şü şün ve so lüt yü -
kü faz la sı vı ve ril me si nin be yin öde mi için önem li
risk fak tö rü ol du ğunu sap ta mışlardır.58

DKA be yin öde mi ge li şim fiz yo pa to lo ji sin de,
oz mo tik de ği şik lik le rin ya nı sı ra si to tok sik ve/ve ya
va zo je nik fak tör le rin ro lü nün ol du ğu nu ile ri sü ren
fark lı ça lış ma lar da var dır. An cak son yıl lar da si to -
tok sik kö ken li ol ma dı ğı va zo je nik kay nak lı ol du ğu
öne sü rül mek te dir.14,56-59 Bu ça lış ma la ra gö re, hi po -
per füz yon, inf la ma tu ar si to kin ler ve ke to zi se bağ lı
en do tel hüc re le rin de iyon ka nal la rı nın ak ti vas yo nu
be yin öde mi ne ne den ol mak ta dır.60 Rat lar da ya pı -
lan ça lış ma da en önem li ne den ola rak hi perg li se -
mi nin ve oz mo la ri te nin hız la dü zel til me si so rum lu
tu tul muş tur. Ay nı ça lış ma da izo to nik sı vı ve ri len
rat lar da be yin öde mi ris ki nin hi po to nik sı vı ve ri -
len le re gö re da ha az oran da gö rül dü ğü sap tan mış -
tır.61 Bi kar bo nat te da vi si nin de be yin öde mi için
önem li risk fak tö rü ol du ğu öne sü rül mek te dir.14

Kon trol lü ça lış ma lar da, re hid ra tas yon sı vı sı -
nın be yin öde mi için risk fak tö rü ol ma dı ğı bil di ril -
me si ne kar şın, gü nü müz de ki öne ri be yin öde mi
ris ki ni ar tı ra bi le ce ği yö nün de ki bil gi ler ne de niy le
re hid ra tas yon sı vı sı nın yük sek hız lar da  (>40-50
mL/kg/4 saat) ve gün lük 4000 mL/m2/gün mik ta rı -
nı geç me me si öne ril mek te dir.8,14,18,22,33,34,62 An cak,
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Takip edilecek özellikler İzlem aralığı

Klinik Bulgular

1. Kilo Tedaviye başlamadan önce

2. Vital Bulgular Tedavi başında ve takiben 1-2 saat aralarla

3. Bilinç Durumu Tedavi başında ve takiben 1-2 saat aralarla

Laboratuvar 

1. Elektrolit (Na, K, Cl), İlk 4-8 saat 1-2 saat aralarla, sonra 

kan gazı (pH, HCO3) DKA düzelinceye kadar 2-4 saat aralarla

2. Glukoz Saatlik

3. BUN, kreatinin, fosfor, 4-8 saat aralarla ve kullanılan sıvının 

kalsiyum özelliğine göre değişebilir

4. İdrar keton Her idrar yapışında

Sıvı Tipi ve hızı: saatlik veriliş hızı kayıt edilir

1. İdrar çıkışı Her idrara çıktığı miktar kayıt edilir

2. Potasyum, fosfat ve Sıvıya eklendiği saat kayıt edilir

bikarbonat

3. İnsülin Dozu, hızı, veriliş yolu

TABLO 4: Diyabetik ketoasidoz tedavisinde
izlem şeması.



hız lı ve faz la hid ras yo na bağ lı ge liş ti ği dü şü nü len
be yin öde mi me ka niz ma sı hâ len tar tış ma lı bir ko-
nu dur. Nö ral hüc re le rin, ta u rin, sor bi tol, fruk toz
ve glu ta min gi bi hüc re içi oz mop ro tek tif mo le kül -
le rin bi ri ki mi ne ne den ola rak oz mo tik gra di en te
kar şı oto re gü las yon sağ la ya bil mek te dir. De ney sel
ça lış ma lar da gös te ri le me miş ol ma sı na kar şın, hız lı
hid ras yon te da vi si nin hüc re dı şı alan da ki oz mo la -
ri te de hız lı dü şü şe ne den ola rak, be yin öde mi nin
ge li şi mi ne kat kı sağ la dı ğı öne sü rül mek te dir.63,64

Ser best yağ asit le ri nin ve ke ton ürün le ri nin be yin
hüc re le ri ne pa sif di ffüz yon ile ge çi şi bi lin mek te dir.
Bu pa sif dif füz yon sü re cin de ar tan hüc re içi H+ iyo-
nun H+ /Na pom pa sı ile hüc re dı şı na pom pa lan dı ğı
ve bu sü reç es na sın da hüc re için de Na bi ri ki mi nin
ge liş ti ği bil di ril mek te dir. Hüc re içi ar tan sod yu mun
hid ras yon es na sın da oz mo tik et ki ye ne den ola rak
be yin öde mi nin ge liş me si ne kat kı sağ la dı ğı öne sü-
rül mek te dir.63

Be yin öde mi nin en önem li be lir ti ve bul gu la -
rı Tab lo 5’te özet len miş tir.10 Kü çük yaş gru bu (< 5
yaş), ye ni ta nı, bul gu la rın baş la ma sü re si nin uzun
ol ma sı, ağır DKA kli ni ği ile baş vu ru (pH<7.1), baş-
vu ru es na sın da nö ro lo jik bul gu la rın var lı ğı, dü şük
se rum bi kar bo nat dü ze yi, yük sek se rum glu koz
kon san tras yo nu (>1000 mg/dL), yük sek BUN dü ze -
yi, hi po kap ni (PCO2<20), dü zel til miş se rum sod-
yum dü ze yi nin hi per nat re mik sı nır da ol ma sı,
bi kar bo nat te da vi si, ilk 4 sa a te faz la sı vı ve ril me si
(>40-50 mL/kg/4 saat ve ya >4000 mL/m2/gün) ve
re hid ra tas yo na rağ men se rum sod yum dü ze yi nin
yük sel me me si be yin öde mi için önem li risk fak tör-
le ri dir.6,8,13,14,19,22,23,33,34,52,57,64

Şüp he le ni len ol gu lar da sı vı hı zı azal tıl ma lı, baş
kıs mı kal dı rıl ma lı ve aci len man ni tol 0.25-1 g/kg
20-30 da ki ka da ve ril me li dir. Ya nıt alı na ma dı ğı tak-
dir de doz 30 da ki ka ve ya 2 sa at son ra tek ra r edi le -
bi lir.4,6,14,22,34,62,64 Man ni tol te da vi si ne al ter na tif
ola rak ve ya man ni tiol te da vi si ne ya nıt alı na ma yan
has ta la ra %3 NaCl 5-10 cc/kg do zun da 30 da ki ka -
da gi de cek şekil de ve ri le bi lir.4,6,10,14,64 En tü bas yon
du ru mu söz ko nu su ise ag re sif ol ma ya cak şekil de
has ta la rın hi per ven ti le edil me si nin ya şam kur ta rı -
cı ola bi le ce ği bil di ril me si ne kar şın son ya yın lar da
so nuç la rı nın kö tü ol ma sı ne de niy le öne ril memek -
te dir.8,22,65,66 En tü bas yon es na sın da uy gu la nan hi-

per ven ti las yo na bağ lı ge li şen hi po kap ni nin
(PCO2<22 mmHg) de be yin öde mi ile iliş ki si ol du -
ğu sap tan mış tır.67 Bu ne den le, en tü be edi len has ta -
lar da PCO2’nın 22 mmHg al tı na dü şül me me si ve
PCO2 ba sı n cı nın 25-30 ara sın da tu tul ma sı öne ril -
mek te dir.14 Bir ça lış ma da, en tü be ol muş has ta lar da
nor mal ven ti las yon dan (PCO2= 35 +/- 2 mmHg) ve
aşı rı hi per ven ti las yon dan (Pa CO2 <22) ka çı nıl ma -
sı öne ril miş tir.68

Be yin gö rün tü le me de (to mog ra fi) lo kal ve
yay gın ödem bul gu su göz le ne bi le ce ğinin bil di ril -
me si ne kar şın, baş lan gıç ta has ta la rın %40’ın da gö-
rün tü le me nor mal sap ta na bi lir.10,14,69 Sık lık la, ta kip
eden gö rün tü le me ler de ödem, he mo ro ji ve in farkt
alan la rın sap ta na bi le ce ği bil di ril mek te dir.14,19 DKA
da al ta ya tan nö ro lo jik anor mal li ği gös ter mek için
gö rün tü le me nin ya pıl ma sı ge rek li li ği bil di ri lir ken,
so nuç lar çı kın ca ya ka dar şüp he le ni len ol gu lar da
be yin öde mi te da vi si ne baş lan ma lı dır.6,64

Mor bi di te ve mor ta li te nin di ğer na dir se bep -
le ri; hi po ka le mi, hi per ka le mi, hi pog li se mi, ağır hi-
po fo fa te mi, san tral si nir sis te mi nin di ğer
komp li kas yon la rı (dis se mi ne in tra vas kü ler ko a gü -
las yon, du ral si nüs trom bo zu, ba si ler ar ter trom bo -
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Tanısal Kriterler

Ağrıya anormal motor ve duyusal yanıt

Dekortike veya deserebre postür

Kraniyal sinir paralizisi (özellikle, III,IV ve VI)

Anormal nörojenik solunum paterni (gürültülü solunum, taşipne, 

Cheyne-Stokes solunum,  apne)

Majör Kriterler

Mental durumda değişiklik/bilinç durumunda dalgalanma

Bradikardi (>20 atım/dakika azalma) (uyku ve

intravaküler hacimdeki düzelme ile açıklanamayan)

Yaş grubu ile uyumlu olmayan inkontinans

Minör Kriter

Kusma

Baş ağrısı

Letarji

Diyastolik kan basıncının 90 mmHg üzerine çıkması

Hasta yaşının 5 yaş altı olması

TABLO 5: Beyin ödeminin bulgu ve belirtileri.

İki majör veya bir majör ve  iki minör kriterin varlığı beyin ödemi saptamadaki duyarlılığı
%92, yanlış pozitiflik oranı %4 olarak saptanmıştır.



zu), pe ri fe rik ve nöz trom boz, sep sis, ri no se reb ral
ve ya pul mo ner mu kor mi ko zis, as pi ras yon pnö mo -
ni si, pul mo ner, eriş kin so lu num sı kın tı sen dro mu,
pnö mo to raks, pnömo me di as ti num, cilt al tı am fi -
zem, rab dom iyo li zis, akut böb rek ye ter siz li ği ve
pan kre a tit ola rak sı ra la na bi li nir.6

DİYABETİK KETOASİDOZU
ÖNLENME STRATEJİLERİ

Uzun dö nem de, akut ve kro nik yan et ki le rin ön-
len me si, has ta la rın ve ebe veyn le ri nin bu ko nu da
bi linç len di ril me si ve eği til me si di ya bet te da vi sin -
de te mel amaç ol ma lı dır.6,64 Özel lik le, tek rar la yan
DKA atak la rı olan has ta la rın psi ki yat rist ler ta ra -
fın dan de ğer len di ril me le ri ge re kir.6 Ebe veyn le re ve
has ta la ra di ya bet yö ne ti mi, hi perg li se mi ve kan da
ve ya id rar da ke ton sap tan ma sı du ru mun da çok kı -

sa ve ya kı sa et ki li in sü lin ler ile na sıl mü da ha le ya-
pıl ma sı ge rek ti ği nin eği ti mi ve ril me li dir. Böy le bir
du rum söz ko nu su ol du ğun da, has ta la ra 24 sa at sü-
rey le di ya bet eki bi ile te ma sa ge çe bi le ce ği te le fon
nu ma ra la rı ve ril me li dir.6,64 Tek rar la yan DKA ön le -
me stra te ji le ri Tab lo 6’da özet len miş tir.6,7,11,19
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Diyabet eğitimi

Kan glukozunun düzenli ölçümü ve kaydı

Hastalık durumunda diyabet yönetimi 

Evde, idrarda keton ölçüm yöntemi

Ek doz insülin eğitimi

Öğün atlandığında insülin dozunun nasıl düzenleneceğinin eğitimi

Yüksek risk grubundaki hastaların yakın izlemi

İnsülin pompası kullanan hastaların özel eğitimi

TABLO 6: Diyabetik ketoasidozu önlenme stratejileri.
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