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iyabetik ketoasidoz (DKA), diyabetin hayatı tehdit eden akut komp-
likasyonlarından biridir. DKA’da insülin eksikliği ve buna bağlı or-
taya çıkan hiperglisemi, ketoz ve metabolik asidozun birlikteliği söz

konusudur.

OLGU SUNUMU

Beş yaş altı aylık kız hasta, halsizlik ve kusma yakınması ile dış merkeze
başvurmuş ve oral antibiyotik tedavisi verilerek evine gönderilmiş. Ertesi
gün mevcut şikayetlerine sık nefes alma eklenen hasta, tekrar sağlık kuru-
muna başvurmuş ve bu kez inhaler Salbutamol tedavisi verilmiş. Genel du-
rumu kötüleşen hastanın bakılan kapiler kan şekeri yüksek gelimiş ve kan
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AABBSS  TTRRAACCTT  Diabetic Ketoacidosis (DKA) is an acute life-threatening metabolic complication of Di-
abetes Mellitus (DM) characterized by hyperglycemia, hyperketonemia, and metabolic acidosis.
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DKA patient.

KKeeyy  WWoorrddss::  Diabetic ketoacidosis, diabetes mellitus

TTuurrkkiiyyee  KKlliinniikklleerrii  JJ  CCaassee  RReepp  22001166;;2244((SSuuppppll))::SS4488--SS5500

İhsan TURAN,a

Bilgin YÜKSEL,a

Ali Kemal TOPALOĞLUa

aÇocuk Endokrinolojisi BD,
Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi,
Adana

Ya zış ma Ad re si/Cor res pon den ce:
İhsan TURAN
Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi,
Çocuk Endokrinolojisi BD, Adana,
TÜRKİYE/TURKEY
ihsanturan@hotmail.com

Cop yright © 2016 by Tür ki ye Kli nik le ri



Turkiye Klinikleri J Case Rep 2016;24(Suppl)

S49

İhsan TURAN ve ark. DİYABETİK KETOASİDOZ

gazı tetkikinde metabolik asidoz saptanmış. On
mL/kg hesabıyla Serum Fizyolojik (SF) tedavisi baş-
lanan hasta, DKA tanısı ile bir saat içinde tarafı-
mıza sevk edilmiş.

Reaktif hava yolu tanısıyla izlenmekte olan
hastanın özgeçmişinde ek özellik yoktu. Hastanın
ailesinde akraba evliliği ve DM öyküsü yoktu. Fizik
muayenesinde; genel durumu orta, bilinci konfüze,
Glosgow Koma Skalası Skoru 13’dü. Kan basıncı
128/70 mmHg olup taşikardik (130/Dk) ve takip-
neikdi (32/dk). Kapiller dolum zamanı uzamış, göz
küreleri çökük ve dehidrate görünümdeydi. Hasta-
nın laboratuvar incelemesinde; Serum Glukozu:
772  mg/dL, Kan Üre Azotu: 20 mg/dL, Kreatinin:
1,15 mg/dL, Sodyum: 144 mmol/L, Potasyum:3,8
mmol/L, Beyaz Küre: 37.290/mm3, tam idrar tetki-
kinde ise keton+++, glukoz +++ di. Arteryel kan ga-
zında; pH: 6,87, pCO2: 16,5 mmHG, HCO3: 4,9
mmol/L idi.

Hastaya 10 mL/kg intravenöz SF ve 1 mEq/kg
sodyum bikarbanot infüzyonu başlanarak, Pediat-
rik Yoğun Bakım Ünitesine transfer edildi. Doku
perfüzyonu düzelen hasta orta-ağır dehitrate kabul
edilerek idamesi 1700 mL/m2, defisiti 90 mL/kg ola-
cak şekilde 48 saaatlik sıvı tedavisi planlandı. Baş-
langıç sıvısının içeriği 102 mEq/L sodyum, 40
mEq/L potasyum %1,6 Dextroz olacak şekilde ayar-
landı. İnsulin füzyonu 0,1 ünite/kg/saat hızında
başlandı. Nörolojik bulgular, vital bulgular, kapiller
kan şekeri ve aldığı çıkardığı saatlik olarak takibe
alındı. Kan ketonu, elektrolitleri ve kan gazı 2 sa-
atte bir kontrol edildi. Takip değerlerine göre sıvı
içeriği değiştirildi. Takibinde genel durumu düze-
len kan gazı değerleri normal olan hasta subkutan
insulin tedavisi başlanmak üzere Çocuk Endokrin
servisine alındı.

TARTIŞMA

Tip 1 diyabetin tanı ve uzun süreli tedavisindeki
ilerlemelere karşın, DKA çocukluk ve gençlik dö-
neminde diyabete bağlı mortalitenin en önemli ne-
deni olmaya devam etmektedir.

Tanı anındaki DKA sıklığı yapılan çeşitli çalış-
malarda gelişmiş ülkelerde %15-67 olarak bildiril-

miştir.1 Türkiye’de yapılan  çalışmada ise bu oran
1995-1999 yılları arasında %50, 2000-2004 yılları
arasında %34,1 olarak saptanmıştır.2 Bu oran gü-
nümüzde kamu spotları ile halkın bilgilendirilmesi,
birinci basamak hekimlerinin eğitimi ve okulda di-
yabet programı ile azaltılmaya çalışılmaktadır.

DKA tedavisinde bikarbonat’ın gerekliliği ve
güvenilirliği hakkında yeterli kanıt yoktur. Rutin
olarak kullanımı, merkezi sinir sisteminde para-
doksal asidoza neden olabileceği için önerilme-
mektedir.3 Bununla birlikte ne zaman kullanılması
gerektiğine dair net bir uzlaşı da yoktur. Olgumuz-
daki pH değerinin 6.9’un, bikarbonat seviyesinin
ise 5’in altında olmasıyla beraber, mevcut kliniği
de göz önüne alınarak 1 mEq/kg sodyum bikarba-
not intravenöz olarak bir saatte verilmiştir.

Serebral ödem (SÖ) DKA’nın en tehlikeli
komplikasyonudur. DKA yönetimindeki ilerle-
meye rağmen SÖ’den ölüm oranı sabit kalmıştır.4

Sıklığı %1 olmakla birlikte %20-50 ölümcül sey-
retmektedir.5 Ağır hipokapni, artmış kan üre azotu,
ağır asidoz, bikarbonat tedavisi, ilk 4 saatte fazla
volüm yüklenmesi ve serum osmalaritesindeki
erken belirgin azalma SÖ için risk faktörleri olarak
belirlenmiştir.5-8 Olgumuz sahip olduğu mevcut
risk farktörleri de göz önüne alınarak oluşabilecek
bulgu ve semptomlar açısından Pediatrik Yoğun
Bakım Ünitesi’nde yakın takibe alınmıştır. İlk baş-
vurdaki bilinç konfüzyonu düzelmiş, ek bulgu ve
semptom görülmemiştir.

Tüm çalışmalara rağmen DKA’da serebral öde-
min patagonezi tam olarak açıklanamamıştır. Sıvı
tedavisinin hızı ve sodyum içeriği ile ilgili tartış-
malar devam etmektedir.4 Farklı tedavi stratejileri-
nin birbirine üstünlüğü kanıtlanamamıştır.9 Ancak
santral sinir sistemi komplikasyonlarını önlemek
adına sıvı tedavisi, özellikle ağır olgularda 48 saate
yayılarak yapılmalıdır. Olgumuzun kliniği göz
önüne alınarak sıvı infüzyon hızı 48 saatte tamam-
lanacak şekilde planlanmıştır.

DKA’nın tedavisi, Çocuk Endokrinoloji uzma-
nının olduğu merkezlerde, ağır durumlarda ise
Çocuk Yoğun Bakım ünitesi şartlarında yapılmalı-
dır.
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