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OZET

Diyabetik ketoasidoz tamisi alan ¢ocuklarda metabolik parametrelerin
normale donme siiresini etkileyen faktorler, Dr. Seyda Gokalp, Uzmanhk Tezi,

Konya, 2025

Amag: Diyabetik ketoasidoz (DKA) insiilin yetersizligi veya eksikligi ve buna eslik eden
artmis insiilin karsiti hormonlarin ortak etkisi sonucunda hiperglisemi, ketozis ve
metabolik asidozun birlikte bulundugu diyabetin en Onemli akut komplikasyonudur.
DKA’ya bagli mortalite azalmakla birlikte DKA c¢ocukluk ¢aginda diyabete bagl
mortalitenin en O6nemli nedenlerinden birisidir. DKA, hastaligin ilk basvuru klinigi
olabilecegi gibi, bilinen diyabet tanili hastalarda insiilin uygulamadaki sorunlardan ve
hastalik, stres, travma, enfeksiyonlar gibi faktorlerin araya girmesi ile de ortaya ¢ikabilir.
Bu c¢alismada amacimiz, diyabetik ketoasidoz hastalarinin takibini, klinik ve laboratuvar
bulgularint degerlendirmeyi, metabolik parametrelerin normallesmesine dayali olarak
DKA'dan ¢ikis siiresini, ketoasidozdan cikis siiresini etkileyen faktorleri belirlemeyi ve

diyabetik ketoasidoz hastalarinin tedavi yonetimine katkida bulunmay1 amacliyoruz.

Yontem: Calismamizda Ocak 2020 ile Mayis 2024 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Endokrinoloji kliniginde Diyabetik Ketoasidoz tanisi ile
takip edilen 18 yasin altinda 105 hastanin demografik verileri, antropometrik ol¢iimleri,
biyokimyasal parametreleri, dosya kayitlar1 retrospektif olarak incelendi. Hastalarin klinik

ve laboratuvar bulgular1 ayrintili olarak gozden gegirildi.

Bulgular: Calismaya diyabetik ketoasidoz ile bagvuran 105 hasta dahil edildi. Hastalarin
yas ortalamas1 121,91454,24 aydi. Hastalarin 18’1 (%17,1) 1-4 yas, 48’1 (%45,7) 5-11 yas,
39°u (%37,1) 12-17 yas araligindaydi. Hastalarin 59°u (%56,2) kiz, 46’s1 (%43,8) erkekti.
Hastalarin 30’ unun (%28,6) yaz, 29’unun (%27,6) sonbahar, 29’unun (%27,6) kis, 17’sinin
(%16,2) ilkbahar mevsiminde basvurdugu belirlendi. Hastalarin diyabetik ketoasidozdan
cikis siiresi ortalamasi 12,68+8,33 saatti. Yas gruplarina gore DKA’dan ¢ikis siiresinin
anlamli farklilik gosterdigi belirlendi (p=0,040). Bu farkin 1-4 yas araligindaki hastalarin
DKA’dan ¢ikig siiresinin, 12-17 yas araligindaki hastalardan daha yiiksek olmasindan
kaynaklandig1 belirlendi. Kizlarin DKA’dan ¢ikig siiresi ortancasi erkeklerden anlamli
yiiksekti (p=0,019). Yeni tanili hastalarin eski tanili hastalara gore DKA’dan ¢ikis siiresi
ortancast daha yliksekti (p=0,030). Hastalarin DKA’dan c¢ikis stiresi ile gelis pH,
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karbondioksit (CO2), bikarbonat (HCO3) degerleri arasinda negatif yonlii anlamli iligki
vardi (sirastyla r=-0,654; r=-0,421; r=-0,658). Hastalarin gelisinde bakilan glikoz, klor (Cl),
magnezyum (Mg) degerleri ile DKA’dan ¢ikis siiresi arasinda pozitif yonlii anlamlr iligki
vardi (sirastyla p<0,001; p=0,011; p=0,001). Hastalarin DKA’dan ¢ikis siiresi ile DKA’dan
cikista bakilan kreatinin ve potasyum (K) degerleri arasinda negatif yonlii, sodyum (Na) ve
Cl degerleri arasinda pozitif yonlii anlaml iligki saptandi (sirastyla p=0,002; p=0,011;
p<0,001; p<0,001). DKA agirlik derecesi agir olan hastalarin DKA’dan c¢ikis siiresi
ortancasi, hafif ve orta olanlardan anlamli yiiksekti (p<0,001). Yeni tanili hastalarin
hastanede kalis siiresi ortancasi ise eski tanili hastalardan anlamli ve daha ytiksekti

(p<0,001).

Sonu¢: Bu calismada, diyabetik ketoasidoz tanisiyla basvuran 105 c¢ocuk hastanin
demografik, klinik ve laboratuvar 6zellikleri ile DKA’dan ¢ikis siireleri arasindaki iligkiler
incelenmistir. Birincil sonucumuz metabolik parametrelerin normallesmesine dayali olarak
DKA'dan c¢ikis siiresiydi. Bulgular, DKA’dan c¢ikis siiresinin yas grubu, cinsiyet, tani
durumu (yeni tani/eski tani), DKA’nin agirlik derecesi ve basvuru anindaki bazi
biyokimyasal parametrelerle anlamli sekilde iliskili oldugunu gostermistir. Kiigiik yas
grubundaki, kiz cinsiyetindeki ve yeni tani konulan hastalarda DKA’dan ¢ikis siiresi daha
uzun bulunmustur. DKA’dan ¢ikis siiresi ile basvuru anindaki pH, CO: ve HCOs degerleri
arasinda negatif yonde; gelisinde bakilan glikoz, klor ve magnezyum degerleri ile pozitif
yonde anlamli korelasyon saptanmistir. Ayrica, DKA’nin siddeti arttik¢a ¢ikis siiresinin de
anlamli sekilde uzadigr goriilmiistiir. Bu veriler, ¢ocuklarda DKA ydnetiminde yas,
cinsiyet, tan1 zaman1 ve metabolik parametrelerin géz oniinde bulundurulmasinin tedavi
stirecini etkileyebilecegini ortaya koymustur. DKA’dan ¢ikis siiresini etkileyen faktorlerin
belirlenmesi, tedavi  yoOnetimine katki  saglayarak, tedavi  yaklasimlarinin

bireysellestirilmesine ve hastane yatis siiresinin azaltilmasina yardimci olabilir.

Anahtar kelimeler: Diyabetik ketoasidoz, ¢ocuk, metabolik ¢oziilme



ABSTRACT

Factors affecting the time to normalization of metabolic parameters in children with

diabetic ketoacidosis, Dr. Seyda Gokalp, Specialization Thesis, Konya, 2025

Aim: Diabetic ketoacidosis (DKA) is the most important acute complication of diabetes
with hyperglycemia, ketosis and metabolic acidosis as a result of insulin insufficiency or
deficiency and the concomitant increased anti-insulin hormones. Although mortality due to
DKA is decreasing, DKA is one of the most important causes of diabetes-related mortality
in childhood. DKA may be the first presentation of the disease or it may occur due to
problems in insulin administration in patients with known diabetes and intervening factors
such as illness, stress, trauma and infections. In this study, we aim to evaluate the follow-
up, clinical and laboratory findings of patients with diabetic ketoacidosis, to determine the
time to recovery from DKA based on normalization of metabolic parameters, to determine
the factors affecting the time to recovery from ketoacidosis and to contribute to the

treatment management of patients with diabetic ketoacidosis.

Methods: In our study, demographic data, anthropometric measurements, biochemical
parameters and file records of 105 patients under the age of 18 who were followed up with
a diagnosis of Diabetic Ketoacidosis in the Pediatric Endocrinology Clinic of Necmettin
Erbakan University Faculty of Medicine between January 2020 and May 2024 were
retrospectively analyzed. Clinical and laboratory findings of the patients were reviewed in

detail.

Results: The study included 105 patients who presented with diabetic ketoacidosis. The
mean age of the patients was 121.91+54.24 months. Eighteen (17.1%) patients were 1-4
years old, 48 (45.7%) patients were 5-11 years old, and 39 (37.1%) patients were 12-17
years old. 59 (56.2%) of the patients were female and 46 (43.8%) were male. It was
determined that 30 (28.6%) of the patients presented in summer, 29 (27.6%) in fall, 29
(27.6%) in winter, and 17 (16.2%) in spring. The mean time to recovery from diabetic
ketoacidosis was 12.68+8.33 hours. It was determined that the time to recovery from DKA
differed significantly according to age groups (p=0.040). This difference was found to be
due to the fact that the time to exit from DKA was higher in patients aged 1-4 years than in
patients aged 12-17 years. The median time to exit from DKA was significantly higher in
girls than in boys (p=0.019). The median time to exit from DKA was higher in patients
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with a new diagnosis compared to patients with an old diagnosis (p=0.030). There was a
significant negative correlation between the time to exit DKA and admission pH, carbon
dioxide (CO2) and bicarbonate (HCO3) values (r=-0.654; r=-0.421; r=-0.658, respectively).
There was a significant positive correlation between the glucose, chlorine (Cl), magnesium
(Mg) values measured at admission and the time to exit DKA (p<0.001; p=0.011; p=0.001,
respectively). There was a significant negative correlation between the duration of exit
from DKA and creatinine and potassium (K) values, and a significant positive correlation
between sodium (Na) and ClI values (p=0.002; p=0.011; p<0.001; p<0.001, respectively).
The median time to exit from DKA was significantly higher in patients with severe DKA
than in patients with mild and moderate DKA (p<0.001). The median length of hospital
stay of patients with new diagnosis was significantly and higher than that of patients with

old diagnosis (p<0.001).

Conclusion: In this study, we examined the relationships between demographic, clinical
and laboratory characteristics and time to exit DKA in 105 pediatric patients admitted with
a diagnosis of diabetic ketoacidosis. Our primary outcome was time to exit DKA based on
normalization of metabolic parameters. Results showed that time to exit DKA was
significantly associated with age group, gender, diagnostic status (new diagnosis/old
diagnosis), severity of DKA and some biochemical parameters at presentation. Time to exit
DKA was longer in younger age group, female gender and newly diagnosed patients. There
was a significant negative correlation between time to exit DKA and pH, CO. and HCO:s
values at admission and a significant positive correlation with glucose, chlorine and
magnesium values at admission. In addition, as the severity of DKA increased, the
discharge time was significantly prolonged. These data revealed that the consideration of
age, gender, time of diagnosis and metabolic parameters in the management of DKA in
children may affect the treatment process. Determination of the factors affecting the time
to exit from DKA may contribute to treatment management, individualizing treatment

approaches and reducing the duration of hospitalization.

Keywords: Diabetic ketoacidosis, child, metabolic resolution
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1. GIRIS VE AMAC

Tip 1 Diyabetes Mellitus (T1DM), genetik ve cevresel unsurlarin etkisi ile
pankreasin insiilin iireten beta hiicrelerinin otoimmiin bir siirecle hasar1 sonucu olusan,
hiperglisemiye ve metabolik bozukluklara yol acan insiilin eksikligi ile karakterize
metabolik bir hastalik olup DKA en 6nemli akut komplikasyonudur (American Diabetes

Association 2024).

Diyabetik ketoasidoz, mutlak veya goreceli insiilin eksikligi ile insiilin karsiti
hormonlarin artiginin etkisi sonucu olusan, hiperglisemi, ketozis ve metabolik asidoz ile
karakterize, diyabetin en ciddi akut metabolik komplikasyonlarindan biridir. DKA, tip 1
diyabetin ilk bulgusu olarak karsimiza ¢ikabilecegi gibi, daha dnceden tani almis diyabetik
hastalarda insiilin tedavisindeki aksakliklar, enfeksiyonlar, travma ve diger metabolik stres

faktorlerinin etkisi sonucu da olusabilir (Wolfsdorf ve ark. 2018).

DKA’nin erken ve dogru tami almasi, klinik ve laboratuvar bulgularla siddetinin
belirlenmesi ve uygun tedavi protokolleri ile metabolik parametrelerin hizla diizeltilmesi
onemlidir. DKA'dan ¢ikis siiresini etkileyen demografik, klinik ve biyokimyasal faktorlerin
belirlenmesi hem hastaligin yonetimine hem de hastane yatig siiresinin kisaltilmasina katk1

saglayabilir.

Bu calismanin amaci, diyabetik ketoasidoz tanisi ile basvuran cocuk hastalarin
takip siirecini, klinik ve laboratuvar 6zelliklerini degerlendirmek; DKA’dan ¢ikis siiresini
etkileyen faktorleri belirlemek ve elde edilen veriler dogrultusunda ¢ocukluk cagi DKA

tedavi yonetimine katkida bulunmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Tip 1 Diyabetes Mellitus Tanim

Diyabetes mellitus; insiilin salgilanmasinda, etkisinde veya her ikisindeki
patolojilerden kaynaklanan kronik hiperglisemi ile karakterize metabolik bozukluktur.
Yetersiz insiilin salgilanmasi ve insiiline kars1 doku yanitinin azalmasi, hedef dokularda
yetersiz insiilin etkisine yol agar bu da karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasinda
anormalliklere neden olur. Ayni hastada bozulmus insiilin salgilanmas1 veya etkisi bir

arada bulunabilir (Mayer-Davis ve ark. 2018).

Tip 1 diyabetes mellitus (T1DM), pankreatik B hiicrelerinin otoimmiin yikimi
nedeniyle insiilin tiretiminin olmadig1 endokrin bozukluktur. Bu hastalarda hiperglisemi ve
ketozise yol acar. Bu nedenle insiilin replasmani tedavi i¢in ¢ok 6nemlidir. En sik ergenlik
ve yetigkinlik baglarinda goriilmekle birlikte her yasta ortaya ¢ikabilir. TIDM olan kisiler
uzun yillar yasamasi nedeniyle yetiskinlerde daha yaygin gozlenir (Syed 2022).

Tip 1 diyabet, tim diyabetlerin yaklagik %5'ini temsil eder. Tip 1 diyabet
vakalarinin ¢ogunun patofizyolojisinde, siddetli insiilin eksikligine yol acan pankreas beta
hiicrelerine kars1 otoimmiin saldir1 vardir. Beta hiicresi hasar1 ve 6liimii 6ncelikli olarak T
hiicresi aracili olsa da adacik antijenlerine karsi B hiicresi tarafindan olusturulan
otoantikorlar hastaligin belirtegleri olarak kullanilir ve patojenik bir rol oynar. Arastirmalar,
tip 1 diyabetin tanisi i¢in bu otoantikorlardan bir veya daha fazlasinin pozitif olmasini
gerektirir. Ayrica beta hiicresi hasar1 ve yikiminin immiin olmayan aracili nedenleri de
olabilir ve ozellikle Asyalilarda fulminan diyabet adi verilen bir hastalik tanimlanmistir

(Genuth ve ark. 2018).

2.1.2 Epidemiyoloji

T1DM, ¢ocuklarda ve ergenlerde en yaygin diyabet tiirlidiir ve batili iilkelerde
cocukluk c¢agi diyabetinin %90'indan fazlasini olusturur, ancak Tip 2 diyabetes mellitus
(T2DM) ve monogenik diyabet gibi diger diyabet tiirleri de vardir. Diinya ¢apinda, TIDM
cocukluk ¢aginin en yaygin kronik hastaliklarindan biridir. 2021'de, 15 yasindan kiiciik



tahmini 108.300 hastaya yeni tip 1 diyabet tanis1 konuldu ve halihazirda bu tani ile yasayan
651.700 cocuk hasta vardi (Libman ve ark. 2022).

T1DM insidansinda cografi farkliliklar gozlemlenir, sirastyla Cin'de ve Japonya'da
100.000 kiside 1,9 ile 2,2 arasinda iken, son on yildir en yiiksek insidansin

gozlemlendigi Finlandiya'da 100.000'de 52,2'dir (Ogle ve ark. 2022).

Son zamanlarda Tip 2 diyabetteki artisa ragmen TIDM, c¢ocuklarda diyabet
vakalarinin yaklasik tigte ikisini olusturur. Amerika Birlesik Devletleri'nde 18 yasindan
kii¢iik 150.000'den fazla TIDM’li ¢ocuk vardir. ABD'li ¢ocuklarda T1DM prevalans1 1000
kiside 1,7 ile 2,5 vakadir, insidans ise 100.000 kiside 15 ile 17 arasindadir. Amerika
Birlesik Devletleri'nde her yil 10.000 ile 15.000 yeni T1DM tanis1 koyulmaktadir (Haller
ve ark. 2015).

Ulkemizde 2014 yilinda yapilan bir calismada Tip 1 DM insidanst 10,8/100.000,
prevalansi 0,75/1000 oldugu gosterilmistir (Handelsman ve ark. 2015).

Avrupa diyabet merkezine gére T1DM igin yillik insidans %2-5 iken bazi1 Orta ve
Dogu Avrupa iilkelerinde bu oran %9’a kadar artis gostermektedir. Bu artigin en fazla 5
yas altindaki ¢ocuklarda oldugu goriilmektedir. ABD’de 2001-2009 yillar1 arasinda 20 yas
altinda T1DM tanisinda %21 artis saptanmustir. ingiltere’de 0-14 yas aras1 her 100.000
cocukta yaklagik 22 artis saptanmigken, Almanya’ da 0-14 yas arasi her 100.000 ¢ocukta
18 artis, Arjantin’de 0-14 yas arasi her 100.000 ¢ocukta 7 artis raporlanmistir. Meksika’da
bu artis 2000-2010 yillari arasinda 19 yas altinda 100.000°de 3,4’ten 6,2’ye, Ispanya’da 0-
14 yas aras1 her 100.000 ¢ocukta 9,5’ten 16’ya kadar yiikselmistir (Seissler ve Scherbaum
2006).

5 yas alt1 98.200 ¢ocugun her yil TIDM'ye yakalandig1r ve bu rakamin 20 yasin
altinda yaklagik 128.900'e ¢iktig1 tahmin edilmektedir. Diinya ¢apinda tip 1 diyabetle
yasayan 15 yas altindaki tahmini 600.900 ¢ocuk vardir ve bu rakam 20 yas altinda yaklagik
iki katina ¢ikarak 1.110.100'e ulasmaktadir. TIDM insidansi ile iliskili 6liim orani diinya
tilkeleri arasindaki esitsizligi ortaya serer. TIDM vakalarinin ¢gogunlugu yiiksek gelirli ve
ist-orta gelirli lilkelerde meydana gelse de dliimlerin ¢cogunlugu diisiik gelirli ve alt-orta
gelirli tilkelerdedir. Bu 6nemli bulgu, diisiik gelirli iilkelerde insiiline ve kan sekeri dl¢iim
cihazlarma erisimin iyilestirilmesini ve bu iilkelerdeki saglik c¢alisanlarinin tan1 koyma ve

tedavi etme konusunda egitilmesini destekler (Patterson ve ark. 2019).



Cocukluk cagr TIDM goriilme sikliginda cinsiyete gore anlamli bir fark yoktur,
ancak bazi orta-yiiksek goriilme sikligina sahip popiilasyonlarda erkeklerde daha yiiksek
oranda goriildiigii bildirilmistir. Ancak 15 yas tlizerinde TIDM goriilme sikliginda
erkeklerde baskinlik vardir (McKenna ve ark. 2021).

Cocukluk cagrt TIDM goriilme sikhigi yasa gore degismekte olup, birgok
popiilasyonda baglangic yasiin 10-14 yas araliginda oldugu bildirilmistir. Ancak
Finlandiya'da baslangi¢ yasmin 5-9 yas arasi oldugu ve bazi iilkelerde son yillarda

goriilme yasinin gittikge azaldigi gériilmiistiir (Tuomilehto ve ark. 2020).

Cocukluk ¢ag1 TIDM insidansinda diinyada genis bir degisim olmasina ragmen, ¢ogu
toplumda insidansta artis gozlemlenmis olup, insidans yilda ortalama %3-4 oraninda
artmaktadir (Ogle ve ark. 2022). Ancak yakin zamanda, Finlandiya, Avusturya, Almanya,
Irlanda, Avustralya, Yeni Zelanda ve Isvec gibi bazi orta-yiiksek insidansli iilkelerde bu
artis egiliminin yavasladig ve insidansin sabitlendigi goriilmiistiir (Patterson ve ark. 2019).
T1DM insidans1 mevsimlere gore farklilik gosterir; insidanstaki zirvelerin daha soguk

sonbahar ve kig aylarinda oldugu gézlemlenmistir (Gerasimidi Vazeou ve ark. 2016).

COVID-19 salgmi sirasinda yapilan epidemiyolojik ¢aligmalarda Almanya ve
Amerika Birlesik Devletleri'nde COVID-19 salginiyla es zamanli T1DM insidansinda artis
bildirilmistir (Kamrath ve ark. 2022 ).

2.1.3 Etiyoloji

T1DM’nin etiyolojisi multifaktoriyeldir; ancak TIDM nin altinda yatan nedenlerde
genetik yatkinligin, cevresel faktorlerin, bagisiklik sisteminin ve [ hiicrelerinin spesifik

rolleri heniiz net degildir (Libman ve ark. 2022).

T1DM’li bir hastanin birinci derece yakinlarinda hastaligin gelisme riski normal
topluma gore 15 kat yiiksek olmakla birlikte ¢ogu vakada Tip 1 DM sporadik olarak
gelismektedir (Kliegman ve Geme 2019).

Avrupa kokenli popiilasyonlardan yapilan c¢aligsmalarda, T1DM'ye duyarliligin
birden fazla gen tarafindan etkilendigini gosterilmistir. Kromozom 6p21'deki HLA bolgesi,
T1DM'nin ailesel agregasyonunun yaklasik %30-50'sini olusturur ve TIDM ile iliskisi 40



yildan uzun stiredir bilinmektedir. En giiclii iliski HLA DR ve DQ iledir. HLA DR ve DQ,

antijenleri T-lenfositlere sunan hiicre yiizeyi reseptorleridir (Redondo ve ark. 2018 ).

TIDM ve pankreas p-hiicre yikimi ile iliskili olan c¢evresel tetikleyiciler
(enfeksiyon, beslenme, obezite, mikrobiyota, kimyasal) tam olarak bilinmemektedir, -
hiicre yikimi genellikle klinik semptomlarin ortaya ¢ikmasindan aylar, yillar 6nce baslar
(Rewers ve ark. 2018 ). Ozellikle erken cocukluk déneminde olmak iizere her dénemde
enteroviriis enfeksiyonu pankreas adacik hiicrelerine karsi otoimmiinite olusumu ile
iligkilendirilmis olup, diyabetli kisilerin pankreas adacik hiicrelerinde enteroviriisler tespit
edilmistir (Laitinen ve ark. 2014) . Gegcirilmis kizamik¢ik enfeksiyonu T1DM ortaya
¢ikmast ile iligkilendirilmistir (Gale 2008). CMV, kabakulak, grip, rotaviriis ve Influenza
A (HIN1) gibi diger viriislerin T1DM patogenezindeki rolii tam olarak net degildir (Mayer-
Davis ve ark. 2018).

2.1.4 Klinik Bulgular

Genglerde diyabet genellikle politiri, polidipsi, noktiiri, eniirezis, kilo kayb1 gibi
karakteristik semptomlarla ortaya ¢ikar; bunlara polifaji, okul performansinda diisme gibi
davranis bozukluklari ve bulamik gérme eslik edebilir. Biiylime gelisme geriligi ve
enfeksiyonlara yatkinlik da kronik hiperglisemiye eslik edebilir. En siddetli formunda
ketoasidoz veya ketotik olmayan hiperozmolar sendrom gelisebilir ve stupor, koma ve

etkili tedavi olmadiginda 6liime yol agabilir (Mayer-Davis ve ark. 2018).
Cocukluk caginda Tip 1 diyabet genellikle asagidaki ii¢ temel klinikle ortaya ¢ikar;

Klasik baglangicli TIDM; politiri (kan sekerinin >180 mg/dl {izerine ¢ikmasi ve
buna bagl iiriner glikoz atiliminin artmasiyla gergeklesir), polidipsi (kan sekeri ve serum
osmolalitesinin artmasi nedeniyle gergeklesir) ve kilo kaybi (glikozun iskelet kasinda
kullaniminin bozulmasi1 ve kas ve yag dokunun katabolizmasiyla gerceklesir). Poliliri
kendini bazen noktiirni, eniirezis nokturna veya eniirezis diurna seklinde
gosterebilmektedir. Ayrica hastalar polifaji, perineal kandidiyazis, akut gérme bozukluklari

ve katarakt ile de basvurabilirler (Levitsky ve Misra 2023).

Diyabetik ketoasidoz; ¢ocukluk ¢agr TIDM nin en sik ikinci klinik baglangi¢ formu
olmakla birlikte ilk bagvurularin yaklasik %30’unda goézlenir. DKA'll hastalar genellikle



poliiiri, polidipsi ve kilo kayb1 gibi klasik hiperglisemi belirtilerinin yani sira, meyvemsi
kokulu nefes, letarji ve biling degisiklikleri gibi daha belirgin nérolojik bulgularla
basvurabilirler. Asidozun varligr semptomlart siddetlendirir. DKA, bazi olgularda akut
gastrointestinal hastaliklarla karistirilabilir. Cocuklarda DKA, glikoziiriye bagli poliiiri
nedeniyle klasik dehidratasyon semptomlarmi maskeleyebilir. Ozellikle ii¢ yas alti
cocuklar ve sosyoekonomik olarak dezavantajli gruplarda DKA ile basvuru orani daha
yiiksektir. DKA tanisi alan ¢ocuklar hastaneye yatirilarak intravendz (iv) sivi tedavisi ve
inslilin replasmanina ihtiya¢ duyar. Bu siiregte elektrolit dengesi ve biling durumu

yakindan takip edilmelidir (Levitsky ve Misra 2023).

Asemptomatik sekli; TIDM bazi ¢ocuklarda, klasik semptomlar ortaya ¢ikmadan
once, asemptomatik ya da sessiz klinik ile teshis edilebilir. Bu sunum olduk¢a nadirdir ve
genellikle TIDM'li birinci derece akrabasi bulunan, yakin takip edilen ¢ocuklarda goriiliir.
Tani, yiiksek farkindalifa sahip bir aile bireyi veya klinisyen tarafindan, kan glikoz
diizeylerinin degerlendirilmesiyle konur. Risk altindaki bireyler, 6zellikle aile dykiisii olan
cocuklar, TIDM ortaya cikma riskini belirlemek amaciyla pankreas otoantikorlari
agisindan taranabilir. Ancak bu tiir taramalar su anda standart klinik bakim kapsaminda
onerilmemektedir. Asemptomatik sekliyle tani, klasik semptomlardan ziyade laboratuvar

bulgularina ve hiperglisemiye dayali olarak konur (Levitsky ve Misra 2023).

Hastaligin dort evresi mevcuttur. Klinik bagvuru sekli hastanin hangi evrede

olduguyla iligkilidir. Bu evreler su sekilde siniflanabilir:

Evre 1- Otoimmiinite (2 ve daha fazla adacik otoantikoru), normal kan sekeri, herhangi bir

semptom yok

Evre 2- Otoimmiinite (2 ve daha fazla adacik otoantikoru), bozulmus glikoz toleransi,

genellikle semptom yok

Evre 3- Otoimmiinite ve tanisal degerlerin iizerinde kan sekerleri, genellikle semptom

mevcut

Evre 4- Yerlesmis TIDM ( Besser ve ark. 2022).



2.1.5 Tam

Diyabet tani kriterleri kan sekeri Olglimlerine ve semptomlarin varligina veya
yokluguna dayanmaktadir. Diyabet tanisi i¢in farkli yontemler kullanilabilir ve kesin
hiperglisemi yoksa tani ardisik testlerle dogrulanmalidir. TIDM tanis1 klinik semptomlar
ve laboratuvar bulgular1 ile Amerikan Diyabet Dernegi ve ISPAD (International Society
for Pediatric and Adolescent Diabetes) tarafindan tanimlanan tani kriterleri kullanilarak

konulur (Mayer-Davis ve ark. 2018) (Tablo 1).

Tablo 1. Diyabetes mellitus tan1 kriterleri

1- Aglik plazma glikozu > 126 mg/dL (En az 8 saatlik aclik sonras1 6l¢tilmelidir) veya

2- Oral glikoz tolerans testi 2.saatte plazma glikozu > 200 mg/dL (Diinya Saghk

Orgiitii’niin 6nerdigi gibi 75 gr glikoz suda ¢oziilerek hazirlanmalidir) * veya

3- HbAlc > %6,5** veya

4- Hastada klasik hiperglisemi semptomlar1 veya hiperglisemik kriz varlifinda rastgele

Ol¢iilen plazma glikozu > 200 mg/dL

*Kesin hiperglisemi yoklugunda diyabet tanis1 ayn1 numuneden veya iki ayri test

numunesinden iki anormal test sonucunun alinmasini gerektirir.

**HbA1c<6,5 olmast ¢ocuklarda DM tanisim1 dislamadigi gibi, tek basina tani
koymak icin yeterli degildir. Test, Ulusal Glikohemoglobin Standartlastirilmis Programi
(NGSP) sertifikalt ve Diyabet Kontrolii ve Komplikasyonlar Caligmasi (DCCT) testine
gore standartlagtirllmis bir yontem kullanilarak bir laboratuvarda gerceklestirilmelidir

(Mayer-Davis ve ark. 2018).



2.2 Diyabetik Ketoasidoz

Diyabetik ketoasidoz, diyabetes mellituslu kisilerde en sik goriilen akut
hiperglisemik acildir. DKA, insiilinin mutlak veya goreceli eksikliginin ve buna eslik eden
karsit diizenleyici hormonlarin yiikselmesinin sonucudur ve genellikle hiperglisemi,
metabolik asidoz ve ketozis lg¢liisiiyle sonuglanir, siklikla degisen oranlarda kan voliim
azalmasi eslik eder. Herhangi bir hastalik veya fizyolojik stres DKA'y1 tetiklese de en sik
goriilen neden enfeksiyonlar, 6zellikle idrar yolu enfeksiyonu ve gastroenterittir (Dhatariya
ve ark. 2020). DKA tanist ve smiflamas1 ISPAD kriterlerine gore yapilmaktadir (Glaser ve
ark. 2022).

2.2.1 Diyabetik Ketoasidoz Tam Kriterleri

DKA tanis1 hiperglisemi, ketozis ve metabolik asidoz li¢liisiine dayanir; ancak
DKA tanisi koymak ig¢in kullanilan spesifik biyokimyasal kriterler diinyanin farkli
bolgelerinde degisiklik gosterebilir. DKA tanis1 koymak i¢in {i¢ biyokimyasal kriterin
gerekli olmasi gerekir (Glaser ve ark. 2022) (Tablo 2).

Tablo 2. ISPAD DKA tani kriterleri 2022

Hiperglisemi (kan sekeri >11 mmol/L [200 mg/dl])

Vendz pH <7,3 veya serum bikarbonat <18 mmol/L

Ketonemi veya ketoniiri (eger 6l¢iilmesi miimkiin ise kan beta hidroksibiitirat (BOHB) > 3
mmol/L olmasi, idrar ketonu tipik olarak > 2 pozitiftir)

2.2.2 Diyabetik Ketoasidoz Simiflamasi

DKA'nin siddeti asidoz derecesine gore siniflandirilir (Glaser ve ark. 2022) (Tablo
3).



Tablo 3. ISPAD DKA siniflama kriterleri 2022

Hafif DKA: venoz pH <7,3 veya serum bikarbonat <18 mmol/L

Orta DKA: pH <7,2 veya serum bikarbonat <10 mmol/L

Siddetli DKA: pH <7,1 veya serum bikarbonat <5 mmol/L

2.2.3 Diyabetik Ketoasidoz Patofizyolojisi

Diyabetik ketoasidoz, dolasimdaki insiilin eksikliginden ve karsit diizenleyici
hormonlarin (glukagon, katekolaminler, kortizol ve biiyiime hormonu) artisindan
kaynaklanir (Dhatariya ve ark. 2020) . DKA genellikle yeni baslayan diyabet, insiilin
enjeksiyonlarinin atlanmasi, insiilin pompasi kullanan c¢ocuklarda insiilin iletiminin
kesilmesi veya bir enfeksiyonun yetersiz yonetimi nedeniyle olusur. Siddetli insiilin
eksikligi, daha once tanit almamis T1DM'de ve hastalar bilerek veya bilmeyerek insiilin
enjekte etmediginde, Ozellikle bazal-bolus rejiminin uzun etkili tipi enjekte etmediginde
veya gastroenterit gibi bir enfeksiyon araya girdiginde insiilin dozlarini azaltilmadiginda
ortaya ¢ikar. Insiilin pompasi kullanan ¢ocuklarda, insiilin iletimi herhangi bir nedenle

kesildiginde hizla DKA gelisebilir (Hanas ve ark. 2009).

Sepsis, travma ve atesli hastalik gibi homeostatik mekanizmalar1 bozan ve hastanin
Onerilen dozda insiilin enjekte etmesine ragmen metabolik dekompansasyona sebep olan
durumlarda karsit diizenleyici hormon konsantrasyonlarinin artmasiyla relatif insiilin
eksikligi ortaya c¢ikar. Mutlak veya relatif insiilin eksikligi ve yliksek karsit diizenleyici
hormon konsantrasyonlarinin birlesimi, karaciger ve bobrek tarafindan artan glikoz tiretimi
(glikojenoliz ve glukoneogenez yoluyla) ve bozulmus periferik glikoz kullanimi ile
hizlandirilmis bir katabolizmaya neden olur ve bu da hiperglisemi ve hiperosmolalite ile
sonuglanir. Insiilin eksikligi ve yiiksek karsit diizenleyici hormon konsantrasyonlar1 ayrica
lipoliz ve ketogenezi artirir ve ketonemi ve metabolik asidoza sebeb olur. Hiperglisemi,
hiperketonemi ile ozmotik dilireze ve elektrolit kaybina (sodyum, potasyum, fosfat,
magnezyum) neden olur ve bu siddetli ketozis ile iligkili kusma ve agir dehidratasyona
neden olur. Bu degisiklikler nedeniyle daha fazla stres hormonu iiretilir, bu da daha siddetli
inslilin  direncine ve kotiilesen hiperglisemi ve hiperketonemiye sebep olur.

Hipoperfiizyondan kaynaklanan laktik asidoz asidozu siddetlendirir. Hiperglisemi insiilin



direncini artirir ayrica DKA komplikasyonlarinin patofizyolojisinde rol oynayan
hiperinflamatuar reaksiyona yol acar. Bu dongii sivi ve elektrolit tedavisiyle birlikte
ekzojen insiilinle durdurulamaz ise ciddi dehidratasyon ve metabolik asidoz ortaya c¢ikar

(Glaser ve ark. 2022).

Diyabetik ketoasidoz hem hiicre i¢i hem de hiicre dis1 s1vi bolmelerinden siddetli su ve
elektrolit kayb1 ile karakterizedir (Palmer ve Clegg 2015). Agir dehidratasyona ragmen,
cocuklarda yiiksek plazma katekolamin konsantrasyonu, hiperozmolaliteye yanit olarak
antiditiretik hormon (ADH) saliniminin artmasi (bu durum; vazosporessin 2 reseptorleri
araciligtyla kan basincini artirir), hiperglisemiden kaynaklanan ozmotik basincin artmasi
nedeniyle kan basinct normaldir hatta yiiksektir (DePiero ve ark. 2020) . Glikoziiri
nedeniyle idrar ¢ikigi asir1 kan voliimii azalmasi nedeniyle bobrek kan akisinda ve
glomeriiler filtrasyonda Onemli bir azalmaya yol agana kadar artarak devam eder.
Baslangicta, cocuktaki belirgin eksiklikler hastaligin siiresine ve siddetine, cocugun sivi ve
elektrolit alimini ne dlglide yapabildigine ve hastaneye gelmeden dnce tiikettigi yiyecek ve
stvilarin igerigine baghdir. Yiiksek karbonhidrat igerikli sivilarin (meyve sular1 veya seker

iceren icecekler) tikketimi hiperglisemiyi siddetlendirebilir (McDonnell ve ark. 2005).

2.2.4 Diyabetik Ketoasidoz Klinik Belirti ve Bulgular

Iyi bir 6ykii ve fizik muayene DKA tanisi igin énemlidir. DKA hastalar1 genellikle
bulanti, kusma, karin agrisi, asidotik solunum (kussmaul solunumu), uykuya meyil, biling
degisikligi ve koma ile acil servise gelirler. Poliiiri, polidipsi, polifaji, giigsiizliik, halsizlik
veya uyusukluk oOykisi eslik edebilir. Fizik muayenede hastalarda kuru mukoza
zarlari, tasikardi ve hipotansiyon gibi dehidratasyon bulgular1 gozlenir. Ciddi metabolik
asidozu olan hastalar karbondioksiti viicuttan atmak i¢in tasipne ve zor nefes alma ile
kompanse etme egilimindedir. Yiiksek aseton seviyesi nefeste karakteristik meyveli

kokuya neden olur. Biling degisikligi de gozlenir (Calimag ve ark. 2023).

2.2.5 Diyabetik Ketoasidozun Sikhig1 ve Nedenleri

Yeni tani alan tip 1 diyabetli ¢ocuklarda genellikle DKA goriiliir. Avrupa ve Kuzey
Amerika'da yaklasik 9%15-70 oraninda goriiliir (Cherubini ve ark. 2020). Son zamanlarda
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T1DM tan1 aninda DKA goriilme sikliginda artig bildirilmistir (Manuwald ve ark. 2019).
Sosyoekonomik diizeyi diigiik iilkelerde yasayan ve daha kiigiik yas grubunda olan
cocuklarda (<3 yas) DKA riski yiiksektir (Vicinanza ve ark. 2019) . Diyabetin gec tani
almast DKA riskini artiran 6nemli bir nedendir ve bu durum 6&zellikle SARS-CoV2
pandemisi sirasinda goriilmiistiir (Ho ve ark. 2021) . Diyabet semptomlari konusunda
farkindalig1 arttiran egitimler DKA sikligini azaltmistir (Cherubini ve ark. 2021). Eski tani
diyabetli cocuklarda tekrarlayan DKA riski yilda %1-10'dur (Maahs ve ark. 2015) . Eski
tan1 diyabetli ¢cocuklarda DKA vakalarinin ¢ogu insiilinin atlanmasi veya insiilin pompast
kullanan ¢ocuklarda insiilin iletiminin kesilmesinde kaynaklanir. Cocuklarda DKA
vakalariin az bir boliimii enfeksiyonlardan (genelikle gastroenterit) kaynaklanir (Rewers

ve ark. 2002).

2.2.6 Diyabetik Ketoasidoz Yonetimi

Hasta geldiginde ilk olarak vital bulgular degerlendirilmeli, gilincel kilo 6l¢iilmelidir.
Siv1 tedavisi hesaplamalar1 i¢in viicut yilizey alani kullanilacaksa, yiizey alanini belirlemek
amactyla boy uzunlugu Olglilmelidir. Ciddi dehidratasyona ragmen, DKA'll
cocuklarin %12'sinde tan1 aninda hipertansiyon oldugunu ve %16'sinda tedavi esnasinda
hipertansiyon ortaya ¢iktigin1 unutmamaliy1z (DePiero ve ark. 2020). Periferik intravendz
yol ac¢ilmali, laboratuvar degerlendirmesi i¢in kan alinmali ve kilavuzlara uygun sekilde
intravendz sivi tedavisine baglanmalidir. Kan glikozu ve kan BOHB (keton) seviyeleri
yatak bas1 6l¢lim cihazlariyla veya yatak basi kan keton 6l¢iim cihazi mevcut degilse idrar
asetoasetik asit konsantrasyonu idrar stripleri ile hemen Olgiilmelidir. Kan keton
seviyesinin Ol¢iilmesi ketoasidozu (¢cocuklarda >3 mmol/L) dogrulamak ve tedaviye yaniti
izlemek i¢in onemlidir (Sheikh-Ali ve ark. 2008; Taboulet ve ark. 2004). Venoz pH, pCO?2,
glikoz, elektrolitler (serum bikarbonat dahil), serum iire azotu ve kreatinin 6l¢iilmelidir.
Biling durumuna ve siipheli enfeksiyon kaynaklarina dikkat ederek, ayrintili 6ykii alinarak

fizik muayene yapilmalidir (Glaser ve ark. 2022).

Fizik muayenede uzamis kapiller dolum zamani, anormal cilt turgoru, mukozalarda
kuruluk, ¢okiik gozler, gbzyas1 yoklugu, zayif palpe edilen nabizlar, soguk ekstremiteler
dehidratasyonun siddetini belirlemede yardimci olur (Steiner ve ark. 2004) . Laboratuvar

tetkiklerinden yiiksek serum iire nitrojeni (>20 mg/dl) ve diisiik pH (<7.1) degerinin
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dehidrasyonun siddetini ongdérmede klinik belirtilerden daha 6nemlidir (Glaser ve ark.

2022).

Glasgow koma skalasi ile biling diizeyi degerlendirilmeli, dolasim bozuklugu veya
sokta olan hastalara oksijen verilmelidir. Bilinci olmayan, hava yolu kapali olan hastalara
hemen entiibasyonla hava yolu agilmalidir. Miimkiin oldugunca entiibasyondan kag¢inilmali;
entiibasyon sirasinda ve sonrasinda pCO2'nin hastanin korudugu seviyenin iizerine ¢gikmast
beyin omurilik sivist pH’1inin diismesine ve beyin hasarinin gsiddetlenmesine neden olabilir

(Tasker ve ark. 2005).

Tekrarlayan kan tetkiklerinin rahat ve agrisiz olmasi i¢in ikinci bir periferik
intravendz kateter takilabilir. Yogun bakim {iinitesinde tedavi edilen bazi kritik hastalara
arteriyel kateter gerekebilir. Tromboz riski nedeniyle gerekli olmadikga, santral vendz
kateter takilmamalidir. Santral kateter takilmissa, ¢ocugun klinik durumu diizelir diizelmez
cikarilmalidir (Worly ve ark. 2004) . 12 yas iistii santral venoz kateter takilan hastalara,
profilaksi dozunda diisiik molekiil agirlikli heparin baslanilmalidir. Insiilin, miimkiin
oldugunca santral kateter yoluyla verilmemelidir; ¢linkii ayn1 kateter yoluyla baska sivilar
verildiginde insiilin inflizyonu kesilebilir. Mesane sondasi ¢ocugun bilinci kapali ve
uykuya meyilli ise gereklidir. Serum potasyum degeri ¢ikana kadar, potasyumun ilk

degerlendirmesi i¢in elektrokardiyogram (EKG) goriilmelidir (Shah ve ark. 2022).

[k yasam desteginden sonra hastalar pediatrik DKA yonetimi konusunda egitimli,
deneyimli hemsireler ve tibbi personel tarafindan klinik uygulama kilavuzlarina yazili ve
elektronik formatta erisimin oldugu biyokimyasal parametrelerin sik ve zamaninda
Olciilebilecegi laboratuvara sahip bir {initede tedavi edilmelidir. Siddetli DKA's1 olan
(semptomlarin uzun silirmesi, dolasimin bozulmasi veya biling diizeyinin diismesi) veya
beyin hasari riski yiiksek olan (<5 yas, pH <7.1, pCO2 <21 mmHg, kan iire azotu> 20
mg/dl) hastalar, pediatrik yogun bakim iinitesinde tedavi edilmelidir. Nakil ekipleri DKA
yonetimi hakkinda bilgili olmali, uzman doktora ulasabilmeli ve nakil sirasinda yiiksek
konsantrasyonlu iv dekstroz soliisyonlari, mannitol veya %3 hipertonik salin gibi ilaglari

yaninda bulundurmalidir (Glaser ve ark. 2022).

Ebeveynleri ketoasidoz yonetimi hakkinda bilgili olan eski TIDM’li hastalarda;

kusma, ciddi dehidratasyon olmadan hiperglisemi ve ketozis durumunda, diyabet
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konusunda uzman saglik ekibinin gézetiminde ayaktan tedavi veren saglik kuruluslarinda

veya evde subkutan insiilinle yonetilebilir (Chase ve ark. 1990; Bonadio ve ark. 1988).

2.2.6.1 Diyabetik Ketoasidoz Sivi1 ve elektrolit tedavisi

DKA'l1 ¢ocuklarda, viicut agirhiginin yaklasik %7'si kadar olan ekstraseliiler sivi
voliim acig1 vardir (DePiero ve ark. 2020) . Pediatrik DKA'da hemodinamik bozukluga
sebep olan sok nadir goriiliir. Hafif DKA'da %5, orta DKA'da %7 ve siddetli DKA'da %10
oraninda dehidratasyon oldugu ongoriiliir. Bagvuru aninda artmis serum iire nitrojeni ve
anyon acig1, voliim kaybi ile en giiclii korelasyona sahip Ol¢timlerdir (DePiero ve ark.
2020) . Serum sodyum konsantrasyonu, ekstraselliiler sivi diizeyinin giivenilir bir 6l¢iitl
degildir ¢linkii glikoz biiyiik oranda ekstraseliiler boslukla sinirlidir ve suyun ekstraseliiler

bosluga ozmotik hareketine neden olarak diliisyonel hiponatremiye sebep olur (Trainor ve

ark. 2023).

Sodyum ve suyun goreceli eksikligini degerlendirmek igin diizeltilmis sodyum
degerini hesaplamak gereklidir (Oh ve ark. 2009) . Diizeltilmis sodyum, hiperglisemi
olmadan beklenen serum sodyum konsantrasyonunu ifade eder. Sivi ve insiilin
uygulandiktan sonra plazma glikoz konsantrasyonu azaldik¢a serum sodyum

konsantrasyonu artar (Glaser ve ark. 2022).

S1v1 ve elektrolit replasman tedavisinin amaglari; dolasim hacmini geri yiikleyerek,
sodyum ve su acigmni kapatmak, glomeriiler filtrasyonu iyilestirerek kandan glikoz ve

ketonlarin atilmasini saglamaktir (Glaser ve ark. 2022).

Biiyiik bir prospektif randomize klinik PECARN FLUID (Pediatric Emergency
Care Applied Research Network, Fluid Therapies Under Investigation in DKA)
calismasinda 1389 DKA’l1 ¢cocukta %0,45 salin ve %0,9 salin kullanilarak daha yavas ve
daha hizli sivi tedavisiyle hastalarin akut ve uzun doénemde ndrolojik sonuglari
karsilastirilmistir. Glikozla birlikte diizeltilmis sodyum konsantrasyonundaki diisiisler,
DKA’nin neden oldugu beyin hasar ile iligkili bulunmamis olup intravendz (iv) sivilarin
sodyum igeriginin tedavi sirasinda sodyum konsantrasyonunu degistirdigi, ancak infiizyon

hizinin bunun tizerindeki etkisinin anlamli olmadig1 sonucuna varimistir (Glaser ve ark.

2021).
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2.2.6.1.1 Resiisitasyon s1vilari

Dehidrate olan fakat soka girmeyen c¢ocuklarda periferik dolasimi yeniden
saglamak amaciyla 10-20 ml/kg %0,9 salin, 20-30 dakika i¢inde iv inflizyon agilmalidir.

Doku perfiizyonu yetersizse iv bolus s1vi hacmi 20 ml/kg olmalidir (Glaser ve ark. 2022).

2.2.6.1.2 Replasman sivilari

Periferik dolasim saglandiktan sonra %0,45-%0,9 tuzlu su veya dengeli tuz
sollisyonu (ringer laktat, hartmann soliisyonu veya plazmalit) ile s1v1 replasmant yapilabilir

(Yung ve ark. 2017).

Siv1 tedavisine eksik sivi hacminin ve idame sivi ihtiyacinin yerine koyulmasi ile
baslamalidir. Siv1 hacim replasmani, potasyum kloriir, potasyum fosfat veya potasyum
asetat eklenmis, tonisitesi %0,45-%0,9 araliginda bir soliisyonla yapilmalidir (Basnet ve
ark. 2014) . Sivi hacim replasmani i¢in izotonik veya hipotonik soliisyon kullanimina
iligkin kararlar, ¢ocugun hidrasyon durumu, serum sodyum konsantrasyonu ve

ozmolalitesine bagli olarak degisir (Glaser ve ark. 2022).

Cocugun giinliik idame s1vis1 ve tahmini s1vi agig1 (ilk sivi bolus miktar1 ¢ikarilarak)
24-48 saat icinde yerine koyulmalidir (Kuppermann ve ark. 2018) . Rehidratasyonun 24
saat veya daha uzun siirede gergeklesmesi planlanmis olsa da DKA genellikle 24 saatten
once diizelir ve kalan siv1 agiklari, subkutan insiiline gecisten sonra oral alimla saglanir

(Glaser 2009).

Serum sodyum konsantrasyonu genelde serum glikoz konsantrasyonu azaldikga
artar. Siddetli dehidratasyon veya dolasim bozuklugu olan c¢ocuklarda intravaskiiler
hacimdeki diisiislerden kaginmak gerekir, serum sodyum konsantrasyonu diisiikse ve
plazma glikoz konsantrasyonu diistiikkge artmiyorsa sivinin sodyum igerigi artirilmalidir

(Toledo ve ark. 2009).

Biiyiik miktarlarda kloriirden zengin sivilarin kullanimi hiperkloremik metabolik
asidoza neden olur (Basnet ve ark. 2014). Hiperkloremi gelistiginde, devam eden baz agig1

ve diisiik bikarbonat konsantrasyonu, ketozise sekonder oldugu diisiiniilerek hatali
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yorumlanabilir (von Oettingen ve ark. 2018). Bu yanlis yorumlamanin 6niine gegmek igin,
yatak bas1 kan keton diizeyleri dl¢lilmeli veya anyon ag¢ig1 hesaplanmalidir. Hiperkloremik
asidoz genellikle asemptomatiktir ve kendiliginden diizelir. Kloriir yiikii, potasyum kloriir
disinda potasyum tuzlari kullanilarak ya da kloriiriin bir kisminin sirasiyla laktat veya
asetat ile degistirildigi ringer laktat veya plazmalit gibi sivilar kullanilarak azaltilabilir

(Glaser ve ark. 2022).

2.2.6.1.3 Potasyum replasmani

DKA'll ¢ocuklarda toplam viicut potasyum ag¢ig1 3-6 mmol/kg’dir. Potasyumun en
biiylik kayb1 hiicre i¢inden olur. Hiicre i¢i potasyum, hipertonisite ve asidoza ek olarak
insiilin eksikligine bagl glikojenoliz ve proteoliz nedeniyle olusan hiicreler arasi transport

nedeniyle azalir (Palmer ve ark. 2015).

Potasyum viicuttan kusma ve ozmotik diiirez yoluyla atilir. DKA'nin neden oldugu
bobrek fonksiyon bozuklugu hiperglisemiye neden olur ve potasyum atilimini azaltir,
boylece baslangigta serum potasyum konsantrasyonu yiikselir. Insiilin verilmesi ve
asidozun diizeltilmesi potasyumu hiicre i¢ine sokar, bu da DKA tedavisi sirasinda serum
potasyum seviyelerini azaltir. Insiilin ayrica aldosteron benzeri bir etkiye sahiptir; idrar
potasyum atilimint artirir. Uzun siire intravendz insiilin uygulamasi potasyum verilmesine
ragmen hipokalemiye neden olabilir. Serum potasyum konsantrasyonu tedavi sirasinda
hizla diisebilir, kardiyak aritmilere neden olabilir. Siddetli hipokalemi (K diizeyi<2,5

mmol/L), kotii tedavi sonucunun ve mortalitenin gostergesidir (Pasquel ve ark. 2020).

Bobrek yetmezligi olmadigr siirece, serum potasyum konsantrasyonundan bagimsiz
olarak potasyum replasmani gereklidir. Cocuk hipokalemikse, potasyum replasmanina ilk
voliim yiiklenmesi sirasinda ve insiilin tedavisine ge¢ilmeden Once baslanmalidir.
Baslangicta potasyum diizeyi <3,5 mmol/L olan ¢ocuklarda, insiilin tedavisi ertelenmeli ve
kardiyak monitorizasyonla iv potasyum replasmani yapilmalidir (Davis ve ark. 2016). Eger
cocuk hiperkalemikse idrar c¢ikisindan emin olana kadar potasyum replasmani
ertelenmelidir. Bu durumda potasyum icermeyen sivilarla inflizyona baslanmali,
potasyumu saatte bir tetkik ederek; serum potasyumu 5,5 mmol/L'nin altina indiginde

potasyum infiizyonuna baslanmalidir (Glaser ve ark. 2022).
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Potasyum replasmanina iv sivi tedavisi siiresince devam edilmelidir. Intravenoz
potasyum replasmaninin maksimum hizi 0,5 mmol/kg/saat olmalidir. Potasyum replasmani
en yliksek oranda yapilmasina ragmen hipokalemi goriiliiyorsa insiilin inflizyon hizi

azaltilabilir (Glaser ve ark. 2022).

2.2.6.1.4 Fosfat replasmani

DKA'da ozmotik diiirez ve metabolik asidoz sonucu hiicre i¢i fosfatin hiicre disi
kompartmanlara transportu nedeniyle fosfat tiikenir (van der Vaart ve ark. 2021). Plazma
fosfat diizeyi, s1v1 replasmani ile diliie olma ve insiilin aracili fosfatin hiicre i¢ine girmesi
nedeniyle tedavi sirasinda azalir (Choi ve ark. 2018) . Tedavi esnasinda ¢ocuklarin %50-
60'inda hipofosfatemi gelisir (Kuppermann ve ark. 2018) . Hipofosfatemide metabolik
asidozun derecesi ana rol oynar (van der Vaart ve ark. 2021). Siddetli hipofosfatemi DKA
tedavisi sirasinda herhangi bir zamanda ortaya cikabilecegi gibi, 24 saatten fazla yiyecek
tiikketilmeden intravendz tedavi verilmesi hipofosfatemi igin bir risk faktoriidiir (Atchley ve

ark. 1933).

Siddetli hipofosfatemi nadir goriiliir fakat ciddi sonuglar1 olabilir. Klinik bulgular
hiicre ici fosfatin azalmasindan kaynaklanir. Hiicre i¢i adenozin trifosfat (ATP)
diizeylerinin azalmasi, enerji agisindan zengin fosfat bilesiklerine bagl hiicresel islevleri
bozar ve 2,3-difosfogliserat (DPG) diizeyindeki azalma, hemoglobinin oksijene olan
afinitesini artirir ve dokularda oksijen perfiizyonunu azaltir. Siddetli hipofosfatemd;
metabolik ensefalopati, nobetler (de Oliveira Iglesias ve ark. 2009) , bozulmus
miyokardiyal kontraktilite, ventrikiiler aritmi (Miszczuk ve ark. 2019), solunum yetmezligi
(Choi ve ark. 2018), hemolitik anemi, proksimal miyopatik kas disfonksiyonu, disfaji, ileus

ve rabdomiyolize (Kutlu ve ark. 2011) neden olabilir.

Asemptomatik siddetli hipofosfatemi (<1 mg/dl [0,32 mmol/L]) ve iliskili
semptomlar hemen tedavi edilmelidir (de Oliveira Iglesias ve ark. 2009) . Fosfor diizeyi
yiikselene kadar insiilin inflizyonunun gegici olarak durdurulmasi gerekebilir.
Hipokalsemiyi dnlemek icin fosfat inflizyonu sirasinda serum kalsiyum ve magnezyum

konsantrasyonlar1 dikkatli izlenmelidir (Zipf ve ark. 1979).
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2.2.6.2 insiilin tedavisi

Diyabetik ketoasidoz, karsit diizenleyici hormon konsantrasyonlarindaki artig ile
iligkili etkili dolasimdaki insiilin seviyesindeki azalmadan kaynaklanir. Tek basina
rehidratasyon siklikla kan glikoz konsantrasyonunda belirgin bir azalmaya neden olsa
da insiilin tedavisi normal hiicresel metabolizmay1 yeniden saglamak, lipolizi ve
ketogenezi baskilamak ve kan glikoz diizeyini normallestirmek i¢in gereklidir (Luzi ve ark.

1988).

Diyabetik ketoasidoz, dolasimdaki insiilin seviyesindeki azalmadan ya da karsit
diizenleyici hormonlarin asir1 salgilanmasi kaynaklanir. Tek basina rehidratasyon kan
glikoz diizeyinde belirgin azalmaya neden olsa da insiilin tedavisi hiicresel metabolizmay1
yeniden saglanmasi, lipolizi ve ketogenezi baskilamak ve kan glikoz diizeyini dengelemek
icin gereklidir (Glaser ve ark. 2022) . intravendz sivi tedavisine basladiktan 1 saat sonra
0,05-0,1 U/kg/saat dozunda insiilin infiizyonuna baslanmalidir (Edge ve ark. 2006) .
Tedavinin baslangicinda iv bolus insiilin verilmemelidir ozmotik basinci hizla diisiirerek

soka yol acabilir ve siddetli hipokalemiye sebep olur (Lindsay ve ark. 1989).

Insiilin dozu DKA'nin ¢dziilmesine kadar (pH>7,30, serum bikarbonat>15 mmol/L,
BOHB <1 mmol/L veya anyon agiinin kapanmasi) 0,05-0,1 {inite/kg/saat seviyesinde
tutulmalidir. DKA’nin ¢oziilmesi kan glikoz diizeyinin normale donmesinden daha uzun
siirer. DKA’nm diizelmesi i¢in vendz pH'a 2 saatte bir bakmak gerekir. insiilin yeterli
dozda wverildiyse, kan keton diizeyi saatte yaklastk 0,5 mmol/L azalmasimni
bekleriz. Beklenen biyokimyasal iyilesme gergeklesmezse insiilin dozu artirilmalidir

(Noyes ve ark. 2007).

Ik voliim yiiklenmesi sirasinda, plazma glikoz diizeyi hizla diiser. Insiilin
tedavisine baslandiktan sonra, plazma glikoz diizeyi genellikle saatte 2—5 mmol/L oraninda
azalir. Plazma glikoz diizeyindeki asir1 hizli diisiisii ve hipoglisemiyi 6nlemek i¢in, plazma
glikozu yaklagik 14-17 mmol/L'ye (250-300 mg/dl) diistiigiinde veya diislis hiz1 ilk sivi
genislemesinden sonra saatte 5 mmol/L’nin {izerindeyse iv siviya %5 dekstroz

eklenmelidir (Aldhaeefi ve ark. 2022).

DKA'nin biyokimyasal parametreleri (vendz pH, anyon ag¢ig1, kan keton seviyesi)

diizelmezse, hasta yeniden degerlendirilmeli, insiilin tedavisini gozden geg¢irilmeli ve
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enfeksiyon, insiilin hazirlama ve insiilin uygulama hatalar1 gibi insiilin cevabinin

bozulmasinin diger nedenleri arastirilmalidir (Glaser ve ark. 2022).

Stirekli iv inflizyon miimkiin olmadiginda, hafif ve orta siddetli DKA's1 olan
cocuklarda, saatlik veya 2 saat’te bir subkutan hizli etkili insiilin (insiilin lispro veya
insiilin aspart) kullanilir ve siirekli iv insiilin infiizyonu kadar etkilidir (Della Manna ve ark.
2005) . Subkutan doz 2 saatte bir 0,15 {inite/kg olacak sekilde sivi replasmanindan 1 saat
sonra baglatilir. Dekstroz eklendikten sonra bile kan sekeri saatte 5 mmol/L’nin (90 mg/dl)
lizerinde azalmaya devam ederse insiilin dozu 2 saatte bir 0,1 {inite/kg distirtilebilir

(Razavi ve ark. 2018).

Hafif DKA'da, kisa etkili (regiiler) insiilinin her 4 saatte bir subkutan uygulanmasi
diger bir segenektir. Baslangicta, her 4 saatte bir 0,13-0,17 iinite/kg/doz diizenli insiilin
(boliinmiis dozlarda 0,8—1 {inite/kg/gilin) yapilmasi Onerilir. Dozlar, kan glikoz diizeyine
gore %10-20 oraninda artirilir veya azaltilir. Asidoz diizelmiyorsa doz araligi her 2 veya 3

saatte bir yapilabilir (Cohen ve ark. 2017).

2.2.6.3 Asidoz

Siv1 ve insiilin replasmani asidozun ¢dziilmesini saglar. Insiilin daha fazla ketoasit
tiretimini engeller ve ketoasitlerin metabolize edilmesini saglar, bu da bikarbonat iiretir.
Hipovoleminin tedavisi doku perfiizyonunu ve bobrek fonksiyonunu diizelterek
ketoasitlerin eliminasyonunu saglar. DKA'l1 ¢ocuklarda yapilan bir ¢alismada, daha hizl
stvi uygulamasmin yavas sivi uygulamasina kiyasla anyon aciginin daha erken
normallestirdigi; ancak hiperkloremik asidoz nedeniyle pH normallesme hizinin

etkilenmedigi gosterilmistir (Rewers ve ark. 2021).

Kontrollii caligsmalar bikarbonat tedavisinin klinik ac¢idan anlamli olmadigini
gostermistir. Bikarbonat tedavisi gecici merkezi sinir sistemi asidozuna neden olabilecegi
gibi asidozun bikarbonatla hizla diizeltilmesi hipokalemiye neden olabilir. Bikarbonat
tedavisi, yasami tehdit eden hiperkalemi ya da kardiyak kontraktiliteyi belirgin bir sekilde
etkileyen agir asidozlu (ven6z pH <6,9) ¢ocuklarda kullanilabilir (Glaser ve ark. 2022).
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2.2.6.4 Subkutan insiiline gegis

Ketoasidoz diizeldiginde ve oral alim tolere edildiginde subkutan insiiline gegilir,
kisa etkili insiiline ek bir doz bazal (uzun etkili) insiilin uygulanir. Subkutan insiiline
geemek i¢in en uygun zaman yemekten hemen Oncedir. Alternatif olarak, bazal insiilin
intravendz insiilin infiizyonu kesilmeden de verilebilir. Bu yontem giivenlidir ve subkutan

insiiline geg¢isi kolaylastirir (Harrison ve ark. 2017).

2.2.7 Klinik ve Biyokimyasal izleme

DKA’nin basarili yonetimi i¢in, klinik ve biyokimyasal yanitin titizlikle
izlenmesi ve kaydedilmesi gerekir, boylece klinik veya laboratuvar verilerine gore tedavide
zamaninda degisiklikler yapilabilir. Saatlik olarak klinik gézlemlerin, ilaglarin, sivilarin ve

laboratuvar sonuglarinin belgelendirilmesi gerekir (Glaser ve ark. 2022).

Yasamsal bulgular (kalp hizi, solunum hizi, kan basinci), nérolojik degerlendirme
(Glasgow koma skoru), uygulanan insiilin miktari, aldig1 ¢ikardig: sivi takibi, kapiller kan
glikoz diizeyi saatlik ya da daha sik ol¢lilmeli ancak periferik dolasim zayif oldugunda ve
plazma glikoz diizeyi asir1 yliksek oldugunda laboratuvar vendz glikoz 6l¢limiiyle capraz

kontrol edilmelidir (Bichard ve ark. 2021).

Serum elektrolitleri, glikoz, kan iire azotu, kalsiyum, magnezyum, fosfat ve kan
gazlar1 gelis aninda ve her 2-4 saatte bir veya klinik olarak belirtildigi sekilde daha sik
Olciilmeli, eger mevcutsa DKA c¢oziiniirligiinlii izlemek agisindan kan keton diizeyi

bakilmalidir (Sheikh-Ali ve ark. 2008; Tremblay ve ark. 2021).

2.2.8 Diyabetik Ketoasidoz Komplikasyonlar:

Diyabetik ketoasidoz cesitli komplikasyonlarla iliskilidir. Oliim genellikle beyin
hasarindan kaynaklanir. Gelismis llkelerde DKA kaynakli 6liim orami %1l'den azdur,
gelismekte olan iilkelerde ise %3-13'e ulasarak ¢ok daha yliksektir (Poovazhagi 2014) .
DKA ile iliskili ciddi ndrolojik sekeller nadirdir; hafiza, dikkat, sozel biligsel islevlerde
bozulmalar ve beyin hasar1t DKA ataklarindan kaynaklanabilir. Tek bir DKA atagi bile,
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T1DM tanist konulduktan sonra erken donem biling kaybiyla iligkili olabilir (Ghetti ve ark.
2020).

Renal tiibiiler hasar ve akut bobrek hasar1 (ABH) diyabetik ketoasidoz ile takip
edilen ¢ocuklarin ¢cogunda (%43-%64) goriiliir ve siddetli asidoz dehidrate olan ¢ocuklarda
daha yaygindir. ABH, Bobrek Hastaligi Kiiresel Sonuglart Iyilestirme (KDIGO; Kidney
Disease Improving Global Outcomes) serum kreatinin kriterlerine gore tanimlanir. ABH,
serum kreatininin tahmini bazal kreatininin 1,5, 2 veya 3 katina ¢ikmasiyla (ABH Evre 1, 2
veya 3) siniflandirilir. Akut bobrek hasari ve renal tiibiiler hasar; sivi, elektrolit ve glisemik

dengenin yeniden saglanmasiyla tedavi edilir (Marzuillo ve ark. 2021; Myers ve ark. 2020).

DKA’nin diger komplikasyonlari; hipokalemi, hipoglisemi, hipokalsemi,
hipomagnezemi, siddetli hipofosfatemi, hiperkloremik asidoz, hipokloremik alkaloz,
serebral vendz sinilis trombozu, baziler arter trombozu, intrakraniyal kanama, serebral
enfarktiis dahil diger merkezi sinir sistemi komplikasyonlari, derin ven trombozu, akciger
embolisi, rinoserebral veya pulmoner mukormikoz, aspirasyon pndmonisi, akciger 6demi,
yetiskin solunum sikintis1 sendromu, uzamis QTc, pndmotoraks, pndmomediastinum ve
subkutan amfizem, rabdomiyoliz, iskemik bagirsak nekrozu, bobrek yetmezligi, akut
pankreatittir (Yasuda ve ark. 2016; Keane ve ark. 2002; Davis ve ark. 2007; Perez ve ark.
2021; Ersoy ve ark. 2007).

2.2.8.1 Beyin odemi

Klinik olarak belirgin DKA ile iligkili beyin 6demi insidanst 9%0,5-0,9 iken
mortalite oran1 %21-24'tlir (Lawrence ve ark. 2005) . DKA tedavisi alan ¢ocuklarin
yaklagik %4-15'inde bilissel islev bozukluklar1 goriiliir ve genellikle nérogoriintiilemede

beyin 6demi ile iligkili oldugu saptanmistir (Glaser ve ark. 2008).

DKA ile iligkili beyin 6demine baglangigta serum ozmolalitesinde degisikliklere
sebep olan hizli sivi uygulamasinin neden oldugu diisiiniiliirken yeni ¢alismalar serebral
hipoperfiizyon ve DKA'nin yol actig1 hiperinflamasyonun neden oldugunu gostermistir (Lo

ve ark. 2016).
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DKA’nin neden oldugu beyin édeminin siddetinin baslangictaki dehidratasyon ve
hiperventilasyon ile korelasyon gosterirken tedavi sirasindaki baslangic ozmolalitesi

ve ozmotik degisikliklerle korelasyon gostermemesi dikkat ¢ekicidir (Glaser ve ark. 2008).

DKA'da kan-beyin bariyerinin bozulmast beyin 6demine yol acan etkenlerden
biridir (Vavilala ve ark. 2010) . Beyin 6demi yaygin olarak kii¢lik ¢ocuklarda, yeni tani
diyabetlerde ve semptomlarin uzun siirdiigli ¢ocuklarda goriiliir. Epidemiyolojik
calismalarda derin hipokapninin, artmis serum {ire nitrojeninin, siddetli asidozun beyin
Odemi i¢in biyokimyasal risk faktorii oldugu gosterilmistir (Durward ve ark. 2011; Glaser
ve ark. 2008) . Asidozun diizelmesi i¢in uygulanan bikarbonat tedavisi beyin édemi i¢in
risk faktoriidiir (Glaser ve ark. 2001). Beyin 6demi genellikle tedaviye basladiktan sonra
ilk 12 saatte olusurken tedavi baslamadan once de olusabilir veya nadiren tedavinin

baslamasindan 24-48 saat sonra goriilebilir (Lawrence ve ark. 2005).

Beyin 6deminin klinik tan1 yontemi asagida gosterilmistir. Tan1 iki major kriter
veya bir major ve iki minor kriter ile konulurken bu yaklasim %92 duyarliliga ve %4

yanlis pozitiflik oranina sahiptir (Glaser ve ark. 2022).

Tam kriterleri
e Agnya kars1 anormal motor veya sozlii yanit
e Dekortike veya deserebre postiir
o Kranial sinir hasar1 (6zellikle III, IV ve VI)

e Anormal ndrojenik solunum paterni (homurdanma, takipne, Cheyne-Stokes

solunumu, apne)
Major kriterler
o Degisen diisiince yapisi, kafa karisikligi, dalgalanan biling diizeyi

o Intravaskiiler hacim veya uyku durumundaki iyilesmeye bagl olmayan, kalp atis

hizindaki siirekli yavaglama (dakikada 20 atistan fazla azalma)
e Yasa uygun olmayan idrar kagirma
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Minér Kkriterler
e Kusma
e Bas agrisi
e Uyusukluk veya kolayca uyarilmama
o Diyastolik kan basinci> 90 mmHg

e Yas <5 yil (Glaser ve ark. 2022).

Beyin 6demi tanist i¢in norogoriintiileme gerekli degildir. Beyin 6deminden
siiphelenildiginde hemen tedaviye baslanmalidir. Serebral 6dem olusumunu artirabilecek
asir1 s1v1 yiikklemesinden ve beyin perfiizyon basincini azaltan hipotansiyondan kaginilmali,

kan basinci dengede olacak sekilde infiizyon hizi ayarlanmalidir (Glaser ve ark. 2022).

Mannitol 0,5-1 g/kg iv olarak 10-15 dakikada verilmelidir. Mannitoliin etkisinin 15
dakika sonra baslayip yaklagik 120 dakika siirmesi beklenir. Gerekirse doz 30 dakika sonra
tekrarlanabilir. Hipertonik salin (%3 NaCl), mannitole alternatif olarak 2,5-5 ml/kg 10-15
dakika i¢inde ya da 15-30 dakika i¢inde mannitole yanit alinamazsa mannitole ek olarak
kullanilabilir. 2,5 ml/kg hipertonik salin, 0,5 g/kg mannitol ile esdegerdir (Kamat ve ark.
2003; Marcin ve ark. 2002).

Ciddi norolojik hasar nedeniyle akut solunum yetmezligi gelisen entiibe edilen
hastalar i¢cin PCO2 seviyesi, metabolik asidoz i¢in dngoriilen seviyeye yakin tutulmali ve

bu seviyeyi asan hipokapni 6nlenmelidir (Wright ve ark. 2023).

Klinik olarak semptomatik olan hastanin tedavisi, goriintilleme yapmak i¢in
geciktirilmemelidir (Soto-Rivera ve ark. 2017) . Hastanin acil beyin cerrahisi gerektiren
semptomlart (6rnegin intrakraniyal hemoraji) ya da antikoagiilan tedavi gerektiren fokal
norolojik defisiti (6rnegin serebrovaskiiler tromboz) oldugunda acil goriintiileme gereklidir

(Wilkinson ve ark. 2022).
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2.2.8.2 Akut Bobrek Hasar1 (ABH)

Pediatrik akut bobrek hasarinin klinik semptomlari serum kreatininde hafif bir
artistan diyaliz gerektiren aniirik bobrek yetmezligine kadar degisir. Pediatrik ABH icin en
yaygin risk faktorii, hipovolemi ve azalmis renal perfiizyonun neden oldugu prerenal
bobrek yetmezligi veya sivi tedavisine yanit veren ABH'dir. DKA ile gelen olgularin %43-
%64 sikliginda intrinsik tiibliler hasara bagli akut bobrek hasart oldugu kabul edilir
(Kuppermann ve ark. 2018).

DKA'da meydana gelen belirgin intravaskiiler hacim azalmasina ve bunu takip eden
stvi-rehidrasyon tedavilerine ragmen, DKA'li ¢ocuklarda akut bobrek hasari kapsamli
olarak degerlendirilmemistir. Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO-2012)
klavuzuna goére ABH evrelere ayrilmistir. Buna gore, Evre 1 ABH, bazal kreatininin
degerinin 1.5-2 kati, Evre 2 ABH, bazal kreatinin degerinin 2-3 kati, Evre 3 ABH ise

kreatinin degerinin 3 katindan fazla artmas: ile karakterizedir (Khwaja 2012).

Prerenal bobrek hasari siddetli seyreder ve yeterince uzun siireli tedavi edilmezse,
akut tiibliler nekroz olarak bilinen bobrek parankiminde yapisal hasara yol acabilir.
Pediatrik DKA vakalarinda ciddi bobrek hasarinin gelistigini bildiren c¢alismalar,
cocuklarda ABH’1in yalnizca morbidite ve mortalite riskini degil, ayn1 zamanda kronik

bobrek hastaligi riskini de arttirdigini gostermistir (Hursh ve ark. 2017).

2.2.9 Tekrar Eden Diyabetik Ketoasidoz Ataklarinin Onlenmesi

Eski tani diyabetli ¢cocuklarda DKA ataklarinin ¢ogu, istemsiz ya da kasith insiilin
eksikligine bagl olusur. Tekrarlayan DKA ataklar1 yasayan ¢ocuklarin aileleri, hastalik
yonetimi ve insiilin pompasi arizalari konusunda diyabet uzmanindan destek almalilardir.
Kasith insiilin eksikliginden siiphelenildiginde, bu duruma neden olan psikososyal faktorii

belirlemek i¢in hasta psikologa yonlendirilmelidir (Glaser ve ark. 2022).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Tiirii ve Evreni

Calismamiz retrospektif olarak tasarlanmistir. Calismamiza Ocak 2020 ile Mayis
2024 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Endokrinoloji
kliniginde Diyabetik Ketoasidoz tanisi ile takip edilen 105 hasta dahil edilmistir.

3.2. Cahismaya Dahil Edilme ve Dislanma Kriterleri

Ocak 2020 ile May1s 2024 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Endokrinoloji kliniginde Diyabetik Ketoasidoz nedeniyle tedavi altina
alman 1 ay- 18 yas araligindaki hastalarin dosyalar1 degerlendirildi. Hastalarin klinik ve
laboratuvar bulgular1 ayrintili olarak gbézden gecirildi. Tekrarlayan basvurulari olan
hastalarin yalnizca tek bagvurular1 alindi. Veriler hastane bilgi sistemi Enlil kullanilarak ve
hastane arsivinden hasta dosyalar1 taranip incelenerek elde edildi. Dosyalarina

ulasilamayan ve dosya verileri yetersiz olan hastalar ¢alisma dis1 birakildu.

3.3. Calismada Kullanilan Veri Toplama Araclar

Hasta dosyalarindan hastalarin dogum tarihi, cinsiyeti, yasi, boy ve viicut agirligi,
standart deviasyon skoru (SDS), ek hastalik varligi, bagvurdugu ay, basvurdugu mevsim,
basvuru semptomlari, biling durumu, basvurudaki ketoasidoz derecesi, yeni tani veya daha
onceden DM tanisiyla izlenip izlenmedigi kaydedildi. Hastalarin demografik bulgularindan
yas (ay), viicut agirhg (kg), viicut kitle indeksi (VKI), boy uzunlugu (cm) ve boy standart
deviasyon skor (SDS) kayit altina alindi. Standart sapma skoru (SDS) hesaplamalarinda
Child Metrics (https://childmetrics.org) ¢evrim i¢i aract kullamilmistir. Her bireyin yas ve
cinsiyetine gore viicut agirligi, boy uzunlugu ve VKI i¢in SDS degerleri elde edilmistir.
Cinsiyet, kiz ve erkek olarak rapor edildi. Calismaya dahil edilen bireyler, pubertal ve
prepubertal olmak iizere iki gruba ayrildi. Pubertal degerlendirme i¢in Tanner evrelemesi
kullanildi. Tanner evrelemesi, dis genital organ gelisimi, meme gelisimi ve pubik tiilylenme

gibi cinsiyete 0zgii fiziksel gelisim o6zelliklerinin 1’den 5’e¢ kadar derecelendirildigi
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standardize bir yontemdir. Tanner evresi 1 olan bireyler prepubertal grup, Tanner evresi 2
ve lizeri bireyler ise pubertal grup olarak degerlendirildi (Tanner 1962). Hastalarin mevcut
basvurular sirasinda DKA ile diyabet tanisi almiglarsa yeni tani; daha once tip 1 diyabet
ile takipli hastalarin DKA tablosu ile bagvurusu ise eski tani olarak kaydedildi. Laboratuvar
degerleri olarak basvuru sirasindaki ve ketoasidozdan ¢ikis sirasindaki kan gazi degerleri
(pH, CO2, HCO3), glikoz, iire, kreatin, sodyum (Na), potasyum (K), klor (Cl), magnezyum
(Mg), fosfor (P), TIT dansite-glikoz-keton diizeyi, hbA1C, C peptit, insiilin degerleri
kaydedildi. Hastalarin biyokimyasal parametreleri, Necmettin Erbakan Universitesi Meram
Tip Fakiiltesi Hastanesi Merkezi Laboratuvari’nda analiz edilmistir. Glikoz diizeyleri,
spektrofotometrik-heksokinaz ile enzimatik yontem kullanilarak NADPH artis1 esas
almarak Roche Hitachi Cobas 8000 ¢702 cihazi ile Ol¢ililmiistiir. Kreatinin diizeyleri Jaffe
kinetik yoOntemiyle, iire diizeyleri ise spektrofotometrik olarak {ireaz ve glutamat
dehidrojenaz enzimlerine dayanan NADH azalmasi prensibine gore ayni cihazla analiz
edilmistir. Elektrolit parametrelerinden sodyum, potasyum ve kloriir diizeyleri indirekt
iyon-secici elektrot (ISE) yontemi ile belirlenmistir. Serum fosfor diizeyleri molibdat UV
yontemiyle, magnezyum diizeyleri ise ksilil mavisi azalmasina dayali spektrofotometrik
yontemle yine Roche Hitachi Cobas 8000 c702 cihazi kullanilarak ol¢iilmiistiir. HbAlc
diizeyleri yiiksek performansli sivi kromatografi (HPLC) yontemiyle Premier Hb9210
cihaz1 kullanilarak analiz edilmistir. Insiilin ve C-peptid diizeyleri elektrokemiliiminesans
immiinassay (ECLIA) yontemiyle Roche Hitachi Cobas 8000 e801 cihaz1 ile
degerlendirilmistir. Idrar analizleri ise strip yontemiyle yapilmis olup, dl¢iimler TRICELL
2000 cihazi kullanilarak gergeklestirilmistir. Kan gazi Ol¢iimleri, acil servis ortaminda
kullanilan ABL 800 cihazi ile ger¢eklestirilmis olup pH ve pCO: degerleri potansiyometrik
yontemle dogrudan Slgiiliirken, bikarbonat (HCOs") degeri dlgiilen pH ve pCO: degerlerine
dayanarak Henderson-Hasselbalch denklemi araciligiyla hesaplanmistir. Sedimentasyon
Olciimleri, kizilotesi (infrared) okuma teknolojisine sahip VISION cihazi ile
gergeklestirilmistir. Diyabetik ketoasidoz tanisi igin ISPAD DKA tani kriterleri; serum kan
glikozu >200 mg/dl, pH <7,30, HCOs <18 mmol/l ve ketoniiri/ketonemi varlig: sart1 arandi
(Glaser ve ark. 2022) . ISPAD 2022 rehberine gore pH <7,10 agir DKA; pH <7,20 orta
DKA; pH <7,30 hafif DKA; HCO3 <5 mEq/L agir, HCO3 <10 mEq/L orta, HCO3 <18
mEq/L hafif DKA olarak kabul edildi (Glaser ve ark. 2022). Diyabetik ketoasidozdan ¢ikis
stiresi; hastanin acil bagvurusu sirasinda Olgiilen ilk kan gazi degerinden, metabolik
diizelmenin saglandig1, yani pH >7,30 ve HCOs >15 mmol/L’ye ulasildig1 zamana kadar
gecen siire olarak kaydedilmistir (Wolfsdorf ve ark. 2018) . Bu siire, metabolik

25



parametrelerin normale donme siiresi ile esdeger kabul edilmistir. Hastanede kalis siiresi

ise, hastaneye yatis ve hastaneden ¢ikis tarihleri arasindaki siire hesaplanarak kaydedildi.

3.4. Verilerin Istatistiksel Analizi

Veri girisi ve istatistiksel analiz SPSS for Windows version 18.0 (SPSS Inc.
Chicago, IL, USA) paket programi kullanilarak yapildi. Verilerin normal dagilima
uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogrorov-
Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) kullanilarak incelendi. Sayisal verilerin
degerlendirilmesinde ortalama, standart sapma, ortanca (1. ¢eyreklik-3. ¢eyreklik) degerleri;
kategorik verilerin 6zetlenmesinde frekans dagilimlar1 ve yiizdelikler kullanildi. Normal
dagilmayan sayisal verilerle kategorik verilerin karsilastirilmast Man-Whitney U testi
kullanilarak yapildi. Normal dagilmayan ii¢ ve daha fazla grubun sayisal verilerle
degerlendirilmesinde Kruskal Wallis testi kullanildi. Kruskal Wallis testi sonucu anlamli
olan gruplar arasinda ikili karsilagtirmalar i¢in posthoc Man-Whitney U testi ve Bonferroni
diizeltmesi yapildi. Normal dagilmayan sayisal degiskenlerin korelasyonlari Spearman
korelasyon katsayisi ile analiz edildi. Kategorik verilerin karsilastirilmasinda ki-kare testi

kullanilds. Istatistiksel olarak p<0.05 olan durumlar anlamli kabul edildi.

3.5. Calismanin Etik Boyutu

Etik kurul onay1 Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan
almmustir. 2024/4979 numarali, 17.05.2024 tarihli etik kurul onay1 Ek-1 ile sunulmustur.
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4. BULGULAR

Calismaya diyabetik ketoasidoz ile bagvuran 105 hasta dahil edildi. Hastalarin yas
ortalamasi 121,91+£54,24 aydi, 18’1 (%17,1) 1-4 yas, 48’1 (%45,7) 5-11 yas, 39’u (%37,1)
12-17 yas aralifindaydi. Hastalarin 59°u (%56,2) kiz, 46’s1 (%43,8) erkekti. Hastalarin
48’inde (%45,7) aile dykiisii vardi. Hastalarin 8’inde (%7,6) ek hastalik varken, 97’sinde
(%92,4) yoktu. Hastalarin 51°1 (%48,6) prepubertal, 54’1 (%51,4) pubertaldi.

Hastalarin 30 unun (%28,6) yaz, 29 unun (%27,6) sonbahar, 29’unun (%27,6) kis,
17°sinin (%16,2) ilkbahar mevsiminde basvurdugu belirlendi (Sekil 1).

Bagvuru Mevsimi

y %16,2
%27,6
: %28,6
\~ %27,6
® Basvuru Mevsimi ® ilkbahar = Yaz = Sonbahar = Kis

Sekil 1. Hastalarin bagvuru mevsimlerinin dagilimi

Hastalarin diyabetik ketoasidozdan ¢ikis siiresi ortalamasi 12,68+8,33 saat,
ortancasi 11,55 (6,58-17,10) saatti (Tablo 4).

Tablo 4. Hastalarin diyabetik ketoasidozdan ¢ikis siiresi

Tiim hasta grubu (n=105)

Ortalama=SS Ortanca (1-3. Ceyreklik)

Cikas stiresi (saat) 12,68+8,33 11,55 (6,58-17,10)
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Hastalarda 1-4 yas araliginda olanlarin DKA’dan ¢ikis siiresi ortancasi 15,69 saat,

5-11 yas araliginda olanlarin 11,99 saat, 12-17 yas araliginda olanlarin 8,88 saat oldugu

belirlendi. Yas gruplarina gére DKA’dan ¢ikis siiresinin anlamlhi farklilhik gosterdigi

belirlendi (p=0,040). Bu farkin 1-4 yas araligindaki hastalarin DKA’dan c¢ikis siiresinin,

12-17 yas1 araligindaki hastalardan daha yiiksek olmasindan kaynaklandigi belirlendi.

Kizlarin DKA’dan ¢ikis siiresi ortancasi erkeklerden anlamli yiiksekti (p=0,019). DKA’dan

¢ikis siliresinin aile Oykiisii, bagvuru mevsimi, ek hastalik varligi ve pubertal duruma gore

gore anlamli farklilik gostermedigi belirlendi (p>0,05) (Tablo 5).

Tablo 5. Hastalarin DKA’dan ¢ikis siiresinin demografik 6zelliklerle karsilagtiriimasi

Tiim hasta grubu (n=105)

Ozellik DKA’dan ¢ikis siiresi (saat) p lf(?cs:;
Ortanca (1-3. Ceyreklik)

Yas grubu

1-4 yas! 15,69 (11,32-20,66)

5-11 yas? 11,99 (4,83-16,44) 0,040* 1>3

12-17 yas® 8,88 (6,55-15,15)

Cinsiyet

Kiz 14,00 (6,90-19,20) 0,019%*

Erkek 9,98 (4,31-13,99)

Aile dyKkiisii

Yok 11,52 (4,55-17,10) 0,293 %**

Var 11,91 (7,16-17,32)

Basvuru mevsimi

[lkbahar 13,63 (9,67-18,85)

Yaz 9,89 (5,30-14,10) 0,231%*

Sonbahar 12,13 (5,93-16,13)

Kis 12,23 (6,45-17,49)

Ek hastahk

Yok 11,85 (6,66-17,48) 0,158**

Var 8,05 (4,38-13,67)

Puberte durumu

Prepubertal 12,17 (6,90-17,50) 0,405%*

Pubertal 9,48 (6,22-15,18)

*Kruskall-Wallis H tetsi; **Mann-Whitney U testi. Kisaltmalar: DKA: diyabetik ketoasidoz.
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Hastalarin viicut agirligr ortalamast 36,18+17,30 kg, viicut agirhigi SDS’si
ortalamasi -0,30+1,35, boy ortalamas1 138,18+26,66 cm, boy SDS ortalamas1 0,05+1,39,
viicut kitle indeksi ortalamasi 18,44+9,53 kg/m?, viicut kitle indeksi SDS’si ortalamasi ise -
0,39+1,55 olarak belirlendi.

Hastalarin DKA’dan c¢ikis siiresi ile yas, viicut agirligi ve boy arasinda negatif

yonli anlamli iliski oldugu saptandi (sirastyla p=0,028; p=0,012; p=0,020) (Tablo 6).

Tablo 6. Hastalarin DKA’dan ¢ikis siiresinin yas ve viicut 6l¢cliim 6zellikleri ile iliskisi

Tiim hasta grubu (n=105)

Ozellik DKA’dan cikis siiresi (saat)

r p
Yas (ay) -0,214 0,028
Yas (y1l) -0,214 0,028
Viicut agirhig (kg) -0,244 0,012
Viicut agirligi SDS -0,046 0,643
Boy (cm) -0,227 0,020
Boy SDS -0,012 0,905
Viicut kitle indeksi (kg/m?) -0,114 0,248
Viicut kitle indeksi SDS -0,058 0,568

r: Spearman korelasyon katsayisi. Kisaltmalar: DKA: diyabetik ketoasidoz, kg: kilogram, cm: santimetre,

SDS: standart sapma skoru.

Hastalarin 60’1 (%57,1) yeni tani iken 45’1 (%42,9) eski tani1 oldugu; 19’unun
(%18,1) yogun bakim, 86’sinin (%81,9) servis yatisi oldugu belirlendi. Yogun bakim yatis
sliresi ortancas1 2 giin, hastane yatis siire ortancasit 4 giindii. Hastalarin 34’0 (%32,4)

ortanca 1,16 tinite/kg/giin insiilin kullaniyordu.

Yeni tani olanlarin eski tanililara gore DKA’dan c¢ikis siiresi ortancasi daha
yiiksekti (p=0,030). Yatis yeri yogun bakim iinitesi olanlarin servis yatisi olanlara gore
DKA’dan ¢ikis siiresi anlamli ve daha yiiksekti (p<0,001). Insiilin kullanma durumu ile
DKA c¢ikis siiresi arasinda fark vardi. Fark insiilin kullanmayanlarin ¢ikis siiresinin instilin

kullananlardan yiiksek olmasindan kaynakliydi (Tablo 7).
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Tablo 7. Hastalarin DKA’dan c¢ikig siiresinin tani tiirli, tedavi ve yatis yerine gore

karsilastirilmasi

Tiim hasta grubu (n=105)
Ozellik DKA’dan cikis siiresi (saat) p post-hoc*
Ortanca (1-3. Ceyreklik)

Tam tiiru

Yeni 13,56 (6,96-18,12) 0,030*

Eski 8,88 (5,74-14,09)

Yatis yeri

Yogun bakim tiinitesi 17,50 (13,87-24,82) <0,001*

Servis 10,17 (5,55-14,46)

Insiilin kullanma durumu

Kullanmryor! 14,05 (7,02-18,14)

Insiilin enjeksiyon? 8,14 (6,08-13,48) 0,043%* 1>2

*Mann-Whitney U testi; **Kruskall-Wallis H testi. Kisaltmalar: DKA: diyabetik ketoasidoz.

Hastalarin 61’°inde (%58,1) bulanti, kusma, 54’tinde (%51,4) sik idrara ¢ikma, gece
idrara ¢ikma, 52’sinde (%49,5) ¢ok su i¢cme, 38’inde (%36,2) kilo kaybi, istahsizlik,
29’unda (%27,6) nefes darlig1, hizli nefes alip verme sikayeti ile bagvurdugu belirlendi.

Basgvuru sikayeti bulanti, kusma olanlarin DKA’dan ¢ikis siiresi olmayanlardan
anlamli diisiiktii (p=0,029). Bagvuru sikayeti sik idrara ¢ikma (poliiiri), gece idrara ¢ikma
(noktiiri) olanlarda olmayanlara, nefes darligi (dispne), hizli nefes alip verme (takipne)
olanlarda olmayanlara gore DKA’dan c¢ikis siiresi anlamli biiyiiktii (sirastyla p=0,033;
p<0,001) (Tablo 8).
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Tablo 8. Hastalarin DKA’dan ¢ikis siiresi ile bagvuru sikayetleri ve enfeksiyon oykiisiiniin

karsilastirilmasi

Ozellik

Tiim hasta grubu (n=105)

DKA’dan cikis siiresi (saat)

Ortanca (1-3. Ceyreklik)

Yok

Var

Basvuru sikayeti

Bulanti, kusma

Sik idrara ¢ikma, gece idrari
Cok su icme

Kilo kaybu, istahsizlik

Nefes darlig1, hizli nefes alip verme

Karin agrisi

Bas donmesi, bas agrisi, ¢ift gorme
Bogaz agrisi, ates, Okstirtik

Idrarda yanma, vajinal kasint:
Ishal

Kan sekeri diizensizligi

Halsizlik, uykuya meyil

14,36 (7,36-19,51)
9,02 (5,65-14,32)
10,17 (6,48-15,97)
10,17 (6,35-15,75)

9,89 (5,69-14,07)

11,63 (6,62-17,10)
11,74 (6,64-17,15)
11,63 (6,58-17,33)
11,52 (6,58-16,94)
11,55 (6,58-16,94)
11,59 (6,64-17,15)
11,12 (6,10-15,75)

10,17 (6,09-14,21)
14,05 (7,35-18,36)
12,66 (6,63-17,44)
14,17 (6,83-18,36)
17,50 (12,69-
24,29)
8,07 (6,41-22,83)
8,02 (3,15-23,77)
11,12 (5,75-14,24)
18,98 (7,53-23,14)
17,83 (5,21-32,99)
4,10
15,53 (7,10-20,05)

0,029
0,033
0,296
0,162

<0,001

0,856
0,319
0,688
0,252
0,472
0,229
0,147

*Mann-Whitney U testi. Kisaltmalar: DKA: diyabetik ketoasidoz.

Hastalarin gelis pH ortalamas1 7,1040,12, CO; ortalamasi 21,67+6,03 mmHg, HCO3

ortalamasi 8,00+3,14 mmol/L’idi.

Hastalarin DKA’dan ¢ikis siiresi ile gelis pH, CO2, HCOs arasinda negatif yonlii
anlamli iligki vardi (sirasiyla r=-0,654; r=-0,421; r=-0,658) (Sekil 2) (Tablo 9).
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Tablo 9. Hastalarin DKA’dan ¢ikis siiresi ile gelis kan gazi degerlerinin iligkisi

Tiim hasta grubu (n=105)

Parametreler DKA’dan cikis siiresi (saat)
r p
pH -0,654 <0,001
CO, (mmHg) 0,421 <0,001
HCO;3; (mmol/L) -0,658 <0,001
r: Spearman korelasyon katsayisi. Kisaltmalar: DKA: diyabetik ketoasidoz, COs: karbondioksit, HCO3:
Bikarbonat.
RZ Linear = 0 421

7,30

7,207

7,10

pH

7,00

6,90

6,804

1 I 1 ) 1
0,00 10,00 20,00 30,00 40,00 50,00

Diyabetik ketoasidozdan ¢ikis siiresi (saat)

Sekil 2. Hastalarin gelis pH’1 ile diyabetik ketoasidozdan ¢ikis siiresinin iliskisi

Hastalarin gelisine ait elektrolit ve bazi kan parametrelerine ait degerler su
sekildeydi; gelis glikoz ortalamasi 463,18 mg/dL, iire ortalamas1 29,41 mg/dL, kreatinin
ortalamast 0,86 mg/dL, Na degeri ortalamast 132,72 mmol/L, K degeri ortalamas1 4,58
mmol/L, Cl degeri ortalamas1 98,69 mmol/L, P degeri ortalamas1 4,15 mg/dL, Mg degeri
ortalamasi 1,97 mg/dL olarak belirlendi.
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Hastalarin gelisinde bakilan glikoz, Cl, Mg degerleri ile DKA’dan ¢ikis siiresi
arasinda pozitif yonli anlamli iligki vard1 (sirastyla p<0,001; p=0,011; p=0,001). Gelisinde
bakilan tire, kreatinin, Na, K, P degerleri ile DKA’dan ¢ikis stireleri arasinda anlamli iligki

yoktu (p>0,05) (Tablo 10).

Tablo 10. Hastalarin gelisine ait elektrolit ve bazi kan parametrelerine ait degerlerin

DKA’dan ¢ikis siiresiyle iligkisi

Tiim hasta grubu (n=105)

Parametreler DKA’dan cikis siiresi (saat)
r P

Glikoz (mg/dL) 0,387 <0,001
Ure (mg/dL) 0,014 0,885
Kreatinin (mg/dL) 0,058 0,556
Na (mmol/L) -0,107 0,277
K (mmol/L) -0,097 0,323
CI (mmol/L) 0,247 0,011
P (mg/dL) -0,124 0,208
Mg (mg/dL) 0,310 0,001

r: Spearman korelasyon katsayisi. Kisaltmalar: DKA: diyabetik ketoasidoz, Na: Sodyum, K: Potasyum, Cl:
Klor, P: Fosfor, Mg: Magnezyum.

Hastalarin  diyabetik ketoasidozdan ¢ikisina ait elektrolit ve bazi kan
parametrelerine ait degerler su sekildeydi; ¢ikis lire degeri ortalamast 23,53 mg/dL,
kreatinin ortalamas1 0,60 mg/dL, Na degeri ortalamas1 137,05 mmol/L, K degeri ortalamast
3,86 mmol/L, Cl degeri ortalamast 107,17 mmol/L, P degeri ortalamas1 3,32 mg/dL, Mg
degeri ortalamasi 1,82 mg/dL olarak belirlendi.

Hastalarin DKA’dan c¢ikis siiresi ile DKA’dan ¢ikista bakilan kreatinin ve K
arasinda negatif yonlii, Na ve Cl arasinda pozitif yonlii anlamli iliski saptand1 (sirastyla
p=0,002; p=0,011; p<0,001; p<0,001). Cikisinda bakilan iire, P ve Mg degerleri ile
DKA’dan ¢ikis siireleri arasinda anlamli iliski yoktu (p>0,05) (Tablo 11).
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Tablo 11. Hastalarin diyabetik ketoasidozdan g¢ikisina ait elektrolit ve bazi kan

parametrelerine ait degerlerin DKA’dan ¢ikis stiresiyle iligkisi

Tiim hasta grubu (n=105)

Parametreler DKA’dan ¢ikis siiresi (saat)
r p

Ure (mg/dL) 0,122 0,216
Kreatinin (mg/dL) -0,295 0,002
Na (mmol/L) 0,354 <0,001
K (mmol/L) -0,248 0,011
CI (mmol/L) 0,488 <0,001
P (mg/dL) -0,009 0,924
Mg (mg/dL) 0,028 0,775

r: Spearman korelasyon katsayisi. Kisaltmalar: DKA: diyabetik ketoasidoz, Na: Sodyum, K: Potasyum, Cl:
Klor, P: Fosfor, Mg: Magnezyum.

Hastalarin parmak ucu kan sekeri ortalamasi 448,89+130,62 mg/dL, C-peptit
ortalamasi 0,31+0,29 ng/L, HbA1C ortalamast %13,20£2,66, insiilin ortalamas1 1,68+1,51
mUY/L olarak belirlendi.

Hastalarin parmak ucu kan sekeri ve TIT dansitesi ile DKA’dan cikis siiresi
arasinda pozitif yonlii anlamli iligki vardi (sirastyla r=0,295; p=0,002; r=0,263; p=0,007).
Hastalarin bakilan diger laboratuvar parametreleri ile DKA’dan ¢ikis siiresi arasinda

anlamli iligki saptanmadi (p>0,05) (Tablo 12).

Tablo 12. Hastalarin bazi laboratuvar parametrelerine ait degerler ile DKA’dan c¢ikis

stiresinin iliskisi

Tiim hasta grubu (n=105)

Parametreler DKA’dan cikis siiresi (saat)

r P
Parmak ucu kan sekeri (mg/dL) 0,295 0,002
TIT dansite 0,263 0,007
CRP (mg/L) 0,036 0,715
Sedimentasyon (mm/h) 0,077 0,439
C-peptit (ng/L) 0,083 0,402
HbAI1C (%) 0,084 0,396
Insiilin (mU/L) -0,026 0,795

r: Spearman korelasyon katsayisi. Kisaltmalar: DKA: diyabetik ketoasidoz, TIT: Tam idrar tahlili, CRP: C-

reaktif protein.
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Hastalarda DKA’dan ¢ikis siiresi ile TIT de glikoz ve keton varlig1 arasinda anlamli

farklilik saptanmadi (sirastyla p=0,925; p=306; p=0,135) (Tablo 13).

Tablo 13. Hastalarda DKA’dan ¢ikis siiresi ile TiT’de glikoz ve keton varliginin

karsilastirilmasi

Tiim hasta grubu (n=105)
Ozellik DKA’dan cikis siiresi (saat) p*
Ortanca (1-3. Ceyreklik)

TIT glikoz

2+ 9,98 (7,50-14,35)

3+ 11,55 (6,22-17,48) 0,925
4+ 12,20 (6,26-17,36)

TIT keton

1+ 9,34 (7,21-14,92)

2+ 6,62 (4,10-14,80) 0,306
3+ 12,15 (6,91-17,47)

*Kruskall-Wallis H testi. Kisaltmalar: DKA: diyabetik ketoasidoz, TIT: Tam idrar tahlili.

Hastalarin diyabetik ketoasidoz agirlik derecesi 29’unda (%27,6) hafif, 36’sinda
(%34,3) orta, 40’ 1nda (%38,1) agir olarak belirlendi.

DKA agirlik derecesi agir olan hastalarin DKA’dan ¢ikis siiresi ortancasi, hafif ve

orta olanlardan anlamli yiiksekti (p<0,001) (Tablo 14).

Tablo 14. Hastalarin DKA’dan ¢ikis siiresi ile DKA agirlik derecesinin karsilagtirilmasi

Tiim hasta grubu (n=105)

Agrilik derecesi DKA’dan ¢ikis siiresi (saat)

Ortanca (1-3. Ceyreklik) p* post-hoc*
Hafif! 6,10 (2,98-10,36)
Orta? 10,23 (6,43-15,13) <0,001 3>1,2
Agir’ 17,23 (11,92-23,34)

*Kruskall-Wallis H testi; **Mann-Whitney U testi. Kisaltmalar: DKA: diyabetik ketoasidoz.
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Hastalarin DKA agirlik derecesi ile yogun bakim iinitesi yatis siiresi ve insiilin dozu
arasinda anlamli farklilik yoktu (sirasiyla p=0,939; p=0,864). DKA agirlik derecesi agir
olanlarin hastane yatis siiresi, hafif ve orta olanlardan anlamli ytiksekti (p=0,015) (Tablo
15).

Tablo 15. Hastalarin yogun bakim, hastanede yatis siireleri ve insiilin dozu ile DKA agirlik

derecesinin karsilastirilmasi

DKA agirlik derecesi post-
Oellik Hafif!(n=29)  Orta? (n=36) Agir® (n=40) hoc**
Ortanca (1-3. Ortanca (1-3. Ortanca (1-3.

Ceyreklik) Ceyreklik) Ceyreklik)
Yogun bakim
linitesi yatig siiresi - 2,00 (1,00) 2’0;) (()1)’)25_ 0,939%*
(giin) (n=19) ’
Hastane yatis 4,00 (2,00- 4,00 (2,25- 4,50 (4,00- 0.015% 3>1,2
siiresi (giin) 5,50) 5,00) 6,00) ’
Insiilin dozu 1,15(0,80-  121(0,69- 1,10 (0,68-
(n=34) 1,32) 1,39) 1,34) 0,864
(linite/kg/gtlin) ’ ’ ’

*Kruskall-Wallis H testi; **Mann-Whitney U testi. Kisaltmalar: DKA: diyabetik ketoasidoz.

Yeni ve eski tanili hastalarin yogun bakim {initesi yatis siireleri benzerdi (p=0,126).
Yeni tan1 hastalarin hastanede kalis siiresi ortancasi ise eski tanili hastalardan anlamli ve

daha yiiksekti (p<0,001) (Tablo 16).

Tablo 16. Hastalarin yogun bakim ve hastanede yatis siireleri ile tani tiiriinlin

karsilastirilmasi
Tam Tiirt
- — - - .
Ozellik Yeni tan1 (n=60) Eski tan1 (n=45) p
Ortanca (1-3. Ortanca (1-3.
Ceyreklik) Ceyreklik)
Yogun bakim iinitesi yatis siiresi 2,00 (2,00-3,00) 2,00 (1,00-2,00) 0,126
(glin) (n=19)
Hastane yatis siiresi (giin) 5,00 (4,00-6,00) 3,00 (2,00-4,00) <0,001

*Mann-Whitney U test
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5. TARTISMA

Calismamizda DKA ile basvuran 105 hastanin yas ortalamasi 121,91+ 54,24 ay
(yaklasik 10 yas) olarak hesaplanmistir. Yas gruplarina gore dagilim incelendiginde,
vakalarin %17,1’inin 1-4 yas, %45,7’sinin 5-11 yas, %37,1’inin ise 12—-17 yas grubunda
oldugu goriilmiistiir. Bu dagilim, DKA'nin en sik olarak okul ¢agi ¢cocuklar1 ve ergenlik
donemindeki bireylerde ortaya ¢iktigini gostermektedir. Benzer sekilde, Holman ve
arkadaslarinin Birlesik Krallik’ta 2017-2020 yillar1 arasinda gerceklestirdigi kapsamli bir
calismada, 93.125 Tip 1 diyabetli bireyin verileri incelenmis ve 6 yasindaki ¢ocuklarda
DKA nedeniyle hastane yatig oran1 %2 iken, 19 yasindaki bireylerde bu oran %7,9 olarak
bildirilmistir (Holman ve ark. 2023) . Ote yandan, Suudi Arabistan’da yapilan
retrospektif bir calisgmada DKA ile bagvuran 147 ¢ocuk ve ergen incelenmis; yeni tan1 alan
hastalarin yas ortalamasi 6,34 yil, dnceden tam1 almis olanlarin ise 8,24 yil oldugu
saptanmistir. Ayrica yeni tani alan olgularin %55,8’1 611 yas aralifindadir (Alsolaimani
ve ark. 2024). Calismamizin sonuglari, literatlirdeki verilerle uyumlu olup, DKA nin kiiglik
cocukluk donemine kiyasla okul ¢ag1 ve ergenlik doneminde daha sik goriildiigiinii ortaya
koymaktadir. Bunun muhtemel nedenleri arasinda, bu yas gruplarinda insiilin tedavisine
uyumsuzluk, hastalik farkindalifinin yetersizligi, ergenlikte goriilen psikososyal
degisiklikler ve aile gdzetiminin azalmasi gibi faktorler yer alabilir. Bu nedenle, 6zellikle
ergenlik donemine giren diyabetli ¢cocuklarda diizenli takip, egitim ve psikososyal destek

biiylik onem tagimaktadir.

Calismamizda, DKA tanisiyla bagvuran olgularin  mevsimsel dagilimi
incelendiginde, basvurularin en sik yaz mevsiminde (%28,6) gergeklestigi saptanmistir.
Bu bulgu, bazi uluslararasi ¢aligmalarla paralellik gostermektedir. Ornegin, Finlandiya’da
gerceklestirilen bir calismada, cocukluk cagi Tip 1 diyabet baslangicinin mevsimsel
dagilimi incelenmis ve yaz aylarinda DKA gelisme sikliginin arttig1, ayni zamanda kilo
kaybinin en fazla bu donemde gozlendigi bildirilmistir (Turtinen ve ark. 2022) . Benzer
sekilde, Saadeh ve arkadaslariin Kuzey Urdiin'de yetiskin bireylerde yaptig1 ¢aligmada da
DKA’nin yaz aylarinda daha sik goriildiigii ve bunun yiiksek sicaklik ve nem nedeniyle
dehidratasyon riskinin artmasina bagli olabilecegi vurgulanmistir (Saadeh ve ark. 2023 ).
Calismamizda yaz mevsiminde basvurularin artmasi, sicaklik artisina baglh sivi kaybinin

hiperglisemiyi derinleterek DKA riskini artirmasiyla iligkili olabilir. Ayrica yaz
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donemlerinde okul tatili, rutinlerin bozulmasi ve fiziksel aktivite diizeyindeki degisimler de
tedaviye uyumu olumsuz yonde etkileyerek glisemik kontroliin bozulmasina neden olabilir.

Bununla birlikte, mevsimsel dagilima iliskin yapilan bazi ¢alismalarda farkli sonuglar da
bildirilmistir. Ornegin Pakistan’da gerceklestirilen retrospektif bir calismada, DKA
vakalarinin %60’ 1min kis aylarinda bagvurdugu belirtilmistir (Babar ve Aamir 2022). Bu
durumun, kis aylarinda artan enfeksiyon siklig1 ve bagisiklik sisteminin baskilanmasi gibi
faktorlerle iliskili olabilecegi diisiiniilmektedir. Enfeksiyonlar, bilindigi tizere DKA’nin en

sik tetikleyici nedenlerinden biridir.

Calismamizda hastalarin  diyabetik ketoasidozdan ¢ikis siiresi ortalamasi
12,68+8,33 saat olup bu bulgu, literatlirde bildirilen baz1 pediatrik ¢alismalardaki stirelerle
karsilagtirildiginda benzer sekilde oldugu goriilmistiir. Wolfsdorf ve arkadaglar1 tarafindan
onerilen ISPAD kilavuzlarinda da uygun tedaviyle birlikte DKA’nin genellikle 12—-24 saat
icinde diizeldigi ifade edilmektedir (Glaser ve ark. 2022) . Bununla birlikte, bazi
calismalarda bildirilen ¢ikis siireleri daha uzundur. Ornegin, Etiyopya’da Tikur Anbessa ve
Yekatit 12 Hastaneleri’nde yapilan retrospektif ¢alismada ise, 190 pediatrik DKA hastasi
incelenmis ve DKA'nin ¢6ziilmesi icin gereken ortalama siire 48+27,8 saat olarak
bildirilmistir. S6z konusu calismada, olgularin %55,5’in1 yeni tan1 almis Tip 1 diyabetli
cocuklar olusturmustur (Bacha ve ark. 2022) . Bu belirgin siire farki; cografi,
sosyoekonomik farkliliklar, tedaviye erigim siiresi, uygulanan sivi ve insiilin protokolleri
ile saglik personelinin deneyimi gibi bir¢ok etmene bagl olabilir. Sonug olarak,
calismamizda elde edilen ¢ikis siiresi, uluslararasi kilavuzlarla uyumlu olmakla birlikte, bu
tiir siirelerin farkli cografyalarda onemli 6l¢iide degisebilecegi ve yerel kosullarin dikkate

alinmasi gerektigi unutulmamalidir.

Sabri ve arkadaslarinin 2024 yilinda eriskinlerde yaptig1 bir calismada ise bu siire
18,76+14,07 saat olarak rapor edilmistir (Sabry ve ark. 2024). Bu siire, bizim ¢alismamizda
elde edilen pediatrik ortalamadan belirgin sekilde daha uzundur. Erigskin hastalarda
DKA’nin genellikle daha yavas ¢oziilmesi; kronik hastaliklarin  varligi, insilin
duyarliligindaki azalma, gecikmis hastane basvurular1 ve bazen daha agir baslangic
tablolar1 ile iligkili olabilir. Buna karsilik, ¢ocuk hastalar genellikle daha hizli metabolik
yanit verir, tedavi protokolleri daha siki izlenir ve ailelerin semptomlar1 daha erken fark

etmesi nedeniyle miidahale siiresi daha kisadir.
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Calismamizda yas gruplarina gore DKA’dan ¢ikis siiresi karsilastirildiginda 14
yas grubundaki ¢ocuklarin DKA'dan ¢ikis siiresinin diger yas gruplarina gore daha uzun
oldugu belirlenmistir. Bu bulgu, daha kiicilk yas gruplarinda DKA'nin daha agir
seyredebildigine ve tedavi siirecinin daha karmasik ve uzun olabilecegine isaret etmektedir.
Benzer sekilde Hong Kong'da yapilan bir ¢alismada, 3 yasindan kiigiik cocuklarin siddetli
DKA ile basvuru oraninin yaridan fazla oldugu bildirilmistir. Bu durum, daha kiigiik yas
grubundaki ¢ocuklarin DKA'nin siddetli seyretme egiliminde oldugunu ve tedavi siirecinin
daha uzun olabilecegini gostermektedir (Poon ve ark. 2022) . Yine Tripoli'deki bir
calismada, 0.5-2 yas grubundaki ¢ocuklarin DKA ile bagvuru oraninin diger yas gruplarina
gore daha yiiksek oldugu ve bu ¢ocuklarin daha agir DKA ile bagvurdugu bildirilmistir
(Shebani ve Khashebi 2024) . Bu bulgular, kiiclik yas grubundaki cocuklarin DKA
tedavisinde 6zel bir dikkat ve erken miidahale gerektirdigini gostermektedir. Ayrica bu yas
grubunda semptomlarin ifade edilememesi, taninin gecikmesi ve hizli sivi-elektrolit kaybi

gibi faktorler de tedavi siiresini uzatabilmektedir.

Calismamizda kiz ¢ocuklarimin DKA'dan ¢ikis siiresinin erkek cocuklara kiyasla
anlamli derecede uzun oldugu bulunmustur (p=0,019). Bu bulgu, cinsiyetin DKA tedavi
stirecine etkili olabilecegini diisiindiirmektedir. Benzer sekilde 2023 yilinda Etiyopya'da
yapilan bir ¢alismada, 190 pediatrik DKA hastasi incelenmis olup kiz ¢ocuklarinin DKA
tedavisinden ¢ikis siiresinin erkek ¢ocuklara gore daha uzun oldugu belirtilmistir (Meseret
ve ark. 2024) . Eriskinlerde yapilan farkli bir ¢alismada, erkek hastalarin daha yiiksek
potasyum ve klor seviyelerine sahip oldugu, bu parametrelerin DKA'nin siddeti ve tedavi
stiresiyle iligkili olabilecegi ifade edilmis, bu biyokimyasal parametrelerin daha yiiksek
olmasi, erkeklerde DKA’nin daha siddetli baslamasina karsin, daha hizli metabolik
diizelme potansiyelini de beraberinde getirecegi ve erkek hastalarda DKA ¢oziilme
stiresinin daha kisa olabilecegi One siiriilmiistiir (AIWahbi ve ark. 2022) . Pediatrik
hastalarda bu farkin nedeni tam olarak agiklanamamis olsa da hormonal farkliliklar, viicut
kompozisyonu, sivi-elektrolit dengesi, tedaviye yanit farkliliklar1 ve hatta psikososyal
etmenlerin etkili olabilecegi diisliniilmektedir. Cinsiyet temelli bu farkliliklarin daha
ayrintili  olarak incelenmesi, DKA tedavisinde bireysellestirilmis yaklasimlarin

gelistirilmesine katki saglayabilir.

Calismamizda yeni tanit olanlarin eski tanililara gére DKA’dan ¢ikis siiresi
ortancast daha yiiksekti (p=0,030). Bu bulgu, DKA tedavi siiresinin tan1 durumuna gore

degisiklik gdsterebilecegini ortaya koymaktadir. Literatiirde benzer sonucglara ulagan

39



calismalar mevcuttur. Ghetti ve arkadaslarinin 2020 yilinda yaptig1 calismada, yeni tani
almis cocuklarda DKA tedavi siirecinin daha uzun siirdiigii ve bu siirecin biligsel islevler
tizerinde gegici olumsuz etkiler olusturabilecegi bildirilmistir. Calisma, 6zellikle yeni tant
alan ¢ocuklarda, tedavi silirecinin uzamasi ve metabolik bozukluklarin siddeti nedeniyle
biligsel fonksiyonlarda daha belirgin gecici bozulmalar goriilebildigini ortaya koymustur
(Ghetti ve ark. 2020). Yine Valero-Guzman ve arkadaslarinin ayn1 yil yaptigi bir ¢alismada,
yeni tani almis ¢ocuklarda DKA ¢o6ziilme siiresinin daha uzun oldugu belirtilmistir. Bu
calisma, yeni tam1 alan c¢ocuklarin daha fazla insiilin eksikligi ve metabolik asidozla
karsilastigini, bunun da tedavi siiresini uzattigini ortaya koymustur. Ayrica, bu ¢ocuklarda
insiilin iretiminin genellikle yetersiz oldugu ve viicutta asidoz birikmesinin tedavi siirecini
zorlama ihtimali oldugu vurgulanmistir. Calisma, yeni tani almig hastalarin metabolik
dengeyi saglama siireclerinin genellikle daha uzun siirdiigiinii ifade etmektedir (Valero-
Guzman ve ark. 2020) . Bu bulgular, yeni tan1 almis ¢cocuklarda DKA tedavi siiresinin
uzamasinin, metabolik dengenin saglanmasindaki zorluklardan kaynaklandigini
gostermektedir. Bu nedenle, yeni tani almis ¢ocuklarin tedavi siirecinde daha dikkatli bir

izlem ve yonetim gereklidir.

Calismamizda yatis yeri yogun bakim iinitesi olanlarin servis yatist olanlara gore
DKA’dan ¢ikis stiresi anlamli ve daha yiiksekti (p<0,001). Bu bulgu, literatiirdeki bazi
calismalarda bildirilen sonuglarla paralellik gostermektedir. Omegin, Hadley ve
Michelson’un 2024 yilinda gergeklestirdigi calismada, yeni baglangicli diyabetin gecikmis
tanisinin, DKA tedavi siiresini etkileyen 6nemli bir faktor oldugu vurgulanmis ve yogun
bakim iinitesine yatisin, hastalarin daha uzun siire DKA’dan ¢ikis siiresiyle iliskili oldugu
ortaya konulmustur (Hadley ve Michelson 2024). Benzer sekilde Singh ve arkadaslarinin
2020 yilinda Journal of Nobel Medical College’da yayimladiklar1 ¢aligmada, diyabetik
ketoasidoz nedeniyle pediatrik yogun bakim {initesine yatirilan ¢ocuklarin 6nemli bir
boliimiinde uzamig yatig siirelerinin goriildiigii bildirilmistir. Calisma, DKA'nin siddeti,
eslik eden komplikasyonlar ve gecikmis tani gibi faktorlerin yogun bakimda kalis siiresini
ve buna bagli olarak ¢dziilme siiresini anlamli sekilde uzattigin1 gostermektedir (Singh ve
ark. 2020). Yine Valero-Guzman ve arkadaslarinin 2020 yilinda yaptiklar1 ¢alismada DKA
siiresini uzatan en Onemli etkenlerden biri olarak hastaligin siddeti ve eslik eden
komplikasyonlar vurgulanmis olup agir DKA tablosu ile basvuran hastalarin genellikle
yogun bakimda izlendigi ve bu cocuklarda ¢oziilme siiresinin daha uzun oldugu

belirtilmistir (Valero-Guzman ve ark. 2020) . Bu ¢aligsmalar yogun bakim ihtiyaci olan
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cocuklarda DKA ¢ozililme siiresinin uzamasini agiklayan onemli kaynaklardir ve DKA
yonetiminde yatis yerinin hastanin prognozunu dogrudan etkileyen bir degisken oldugunu

gostermistir.

Calismamizda, olgularin %32,4’linlin insiilin kullandigr ve insiilin kullanma
durumu ile DKA’dan ¢ikis siiresi arasinda anlamli bir fark oldugu belirlenmistir. Bu fark,
inslilin kullanmayan hastalarda ¢ikig siiresinin, insiilin kullananlara kiyasla daha uzun
olmasi ile agiklanmaktadir. Bu bulgu, insiilinin DKA ydnetimindeki dnemini bir kez daha
ortaya koymaktadir. Benzer sekilde Talebi ve arkadaslarimin 2024 yilinda yaptigi
prospektif ¢alismada hafif ve orta siddetteki DKA vakalarinda, subkutan hizli etkili insiilin
aspart uygulamasinin DKA'dan ¢ikis siiresini kisalttigi ve ortalama 11,24 saat oldugu
bulunmustur (Talebi ve ark. 2024) . Yine Saffari ve arkadaslarinin 2024 yilinda yaptig
calismada DKA tedavisinde erken donemde uzun etkili insiilin eklenmesinin, asidozun
daha hizli ¢oziilmesine katki sagladigi gosterilmistir. Bu da insiilinin tedavi siiresini
dogrudan etkiledigini ve kullanmayan hastalarda siirecin uzayabilecegini destekler (Saffari
ve ark. 2024) . Insiilin kullanimi, 6zellikle diizenli enjeksiyon ya da pompa tedavisi
uygulanan c¢ocuklarda, DKA gelisimini hem onleyebilir hem de DKA olustugunda
¢coziilme stiresini kisaltabilir. Bu da erken tani, egitim ve diizenli insiilin tedavisinin

Oonemini vurgulamaktadir.

Calismamizda bagvuru sikayeti bulanti, kusma olanlarin DKA’dan ¢ikis siiresi
olmayanlardan anlaml diisiiktii (p=0,029). 2022 ISPAD DKA kilavuzlarinda da bulant1 ve
kusmanin DKA’nin erken evredeki semptomlar1 arasinda yer aldigi ve bu belirtilerle gelen
hastalarda erken miidahalenin prognozu olumlu etkileyebilecegi ifade edilmistir (Glaser ve
ark. 2022) . Suchok ve Yakymenko'nun 2023 yilinda yaptigr calismada, ¢ocuklarda
DKA'nin klinik sunumunda bulanti, kusma ve karin agrisinin sik goriildiigiinii ve bu
semptomlarin genellikle gastroenterit ile karistirilabilecegi belirtilmistir. Ancak bu
calismada gastrointestinal semptomlarin DKA'nin ¢oziilme siiresiyle dogrudan bir iliskisi
incelenmemistir (Suchok ve Yakymenko 2023). Farkli bir calismada ¢ocuklarda DKA'nin
klinik sunumunda bulanti, kusma ve karin agrisinin %60'tan fazla siklikla goriildiigii
belirtilmistir. Bu semptomlar, genellikle gastroenterit ile karistirilabilir ve bu nedenle
klinik farkindalik 6nemlidir (Kostopoulou ve ark. 2023) . Sonug¢ olarak erken semptom
farkindaliginin tedavi siiresi tizerinde oldukga etkilidir. Ayrica ISPAD’1n kilavuzuyla da
uyumlu olup, klinik pratikte gastrointestinal belirtilerin dikkatle degerlendirilmesi

gerektigini vurgular.
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Calismamizda, basvuru sikayeti olarak sik idrara ¢ikma (poliiiri) ve gece idrara
cikma (noktiiri) bildiren hastalarin, bu semptomlar1 gostermeyenlere gore DKA c¢ikis
stiresinin anlamli derecede daha uzun oldugu saptanmistir (p=0,033). Benzer sekilde nefes
darlig1 (dispne) ve hizli nefes alip verme (takipne) gibi solunumsal belirtiler gosteren
hastalarin ¢ikis siireleri de bu bulgular1 gostermeyenlere gore anlamli sekilde uzundu
(p<0,001). Bu sonuglar, literatiirdeki verilerle de ortiismektedir. Etiyopya'da 2024 yilinda
Bahir Dar City Devlet Sevk Hastanesi’'nde yapilan ¢aligmada DKA ile bagvuran tip 1
diyabetli ¢ocuklarin %88,9'unda poliiiri ve %84,6'sinda polidipsi saptanmis olup bu
bulgularin, siddetli s1v1 kayb1 ve metabolik asidoz ile iligkili oldugunu ve DKA tedavisinin
uzamasina neden olabilecegi belirtilmistir (Meseret ve ark. 2024) . Kussmaul solunumu,
dispne ve takipne gibi solunumsal bulgular ise kompanse metabolik asidoz tablosunun
gostergesidir ve genellikle agir DKA ile iliskilidir. 2022 ISPAD kilavuzlarinda, kussmaul
solunumu ve ciddi dehidratasyonun genellikle siddetli DKA'y1 isaret ettigini belirtmis olup
siddetli DKA'da metabolik parametrelerin diizeltilmesi daha uzun siirdiigii i¢in ¢ikis siiresi
uzar (Glaser ve ark. 2022). Dolayistyla hem ¢alismamiz hem de literatiir verileri, DKA’dan
cikis siliresinin uzamasinda hastanin basvuru anindaki klinik tablosunun belirleyici
oldugunu gostermektedir. Bu durum, erken tanmmin ve semptomlarin dikkatle
degerlendirilmesinin, tedavi siirecini kisaltmak agisindan kritik 6neme sahip oldugunu

ortaya koymaktadir.

Hastalarin DKA’dan ¢ikis siiresi ile gelis pH, CO2, HCOs arasinda negatif yonlii
anlamli iliski vardi (sirasiyla 1=-0,654; r=-0,421; r=-0,658). Bu sonuglar, baglangi¢ta daha
diisiik pH, CO:2 ve bikarbonat seviyelerine sahip hastalarin DKA’dan ¢ikis siirelerinin daha
uzun oldugunu gostermektedir. Sezer ve arkadaslarinin 2024 yilinda yaptig1 bir calismada,
DKA tedavisinde pH, bikarbonat gibi metabolik parametrelerin, asidozun ¢oziilme
stiresiyle iligkisi incelenmis olup, tedaviye basvuruda daha diisiik pH ve HCO; seviyeleri
ile daha yiiksek beyaz kan hiicresi sayilarinin, asidozun ¢dziilme siiresinin uzamasiyla
anlamli sekilde iligkili oldugu bulunmustur (p<0,001, p=0,003, p=0,033 sirasiyla). Bu
bulgular, asidozun ¢6ziilme siiresinin pH ve HCOs diizeyleriyle dogrudan iliskili oldugunu
gostermektedir. Ayrica, potasyum fosfat replasmaninin daha hizli pH artis1 ve anlaml
olarak daha kisa asidoz ¢oziilme siiresiyle iliskili oldugu bulunmustur (p<0,001) (Sezer ve
ark. 2024). 2022 ISPAD DKA kilavuzlarinda pH ve HCO3 seviyelerinin DKA tedavisinin
izlenmesinde ve ¢oziilme siiresinin belirlenmesinde dnemli oldugu belirtilmis olup pH ve

HCO3 diizelmeden DKA’nin ¢éziilmesinin miimkiin olmayacag: ifade edilmistir (Glaser
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ve ark. 2022) . Sonug olarak, gelis pH, CO2 ve HCOs diizeylerinin DKA tedavi siiresiyle
negatif korelasyonu, hastaligin siddetini ve tedaviye yanit verme siiresinin uzamasini isaret
etmektedir. Bu parametrelerin normallesmesi, DKA tedavisinin etkinligini artiran ve

iyilesme siirecini hizlandiran anahtar faktorlerdir.

Calismamizda hastalarin gelisinde 6lciilen glikoz degeri ile DKA’dan c¢ikis siiresi
arasinda pozitif yonli anlamli iliski vardi (p<0,001). Bu bulgu, yiiksek baslangi¢ glikoz
diizeylerinin DKA tedavisinin siiresini uzattigini gostermektedir. Benzer sekilde, AlWahbi
ve arkadaslarinin 2022 yilinda 16 yas ve lizeri hastalarda yaptigi ¢alismada, yiiksek
baslangi¢ glikoz diizeylerinin daha uzun hastanede kalis siiresiyle iliskili oldugu
bildirilmistir (AlWahbi ve ark. 2022) . DKA yonetiminde glikoz diizeyinin yalnizca tani

acisindan degil, ayn1 zamanda prognostik bir gdsterge olarak da dikkate alinmas1 énemlidir.

Calismamizda hastalarin gelisinde olgiilen Cl degeri ile DKA’dan c¢ikis siiresi
arasinda pozitif yonlii anlaml iliski vardi (p=0,011). Bu sonug, yiiksek kloriir seviyelerinin
DKA tedavisinin uzamasina neden oldugunu gostermektedir. Yildirimgakar ve
arkadaslarinin 2024 yilinda yaptigi calismada DKA tedavisi sirasinda gelisen
hiperkloreminin, asidozun uzamasina neden oldugu belirtilmistir. Bu ¢alismada, tedavi
stiresince yiliksek kloriir iceren sivilarin kullanilmasiyla birlikte, asidotik durumun geg
coziilmesi klinik olarak onemli bir bulgu olarak vurgulanmistir (Yildirimgakar ve ark.
2024). Cureus dergisinde yayimlanan bir sistematik derlemede, DKA tedavisinde normal
salin ile diisiik kloriir iceren sivilarin karsilastirilmasi yapilmistir. Diislik kloriir iceren
stvilarin  kullanilmasiyla pH diizeylerinin daha hizli diizeldigi ve asidozun c¢6ziilme
stiresinin kisaldigi gozlemlenmistir (Jahangir ve ark. 2022). Sezer ve arkadaslarinin 2024
yilinda Tirkiye Cocuk Hastaliklar1 Dergisi'nde yayimladiklar1 ¢aligmada, tedavi sirasinda
yiiksek kloriir igeren sivilarin kullanilmasiyla hiperkloremi gelistigi ve bu durumun
asidozun ¢oziilme siiresini uzattigi gozlemlenmistir (Sezer ve ark. 2024) . Bu bulgular
calismamizdaki ClI diizeyi ile DKA ¢ikis siiresi arasindaki pozitif korelasyonla tutarlidir.
Bu dogrultuda, DKA tedavisinde sivi se¢iminde diisiik kloriir i¢eren soliisyonlarin tercih

edilmesi asidozun ¢oziilme siiresi acisindan faydali olabilir.

Calismamizda hastalarin gelisinde Olciilen Mg degeri ile DKA’dan ¢ikis siiresi
arasinda pozitif yonlii anlamli iliski vardi (p=0,001). Magnezyum, viicutta bircok
metabolik ve enzimatik siiregte 6nemli bir rol oynar. DKA durumunda, genellikle insiilin

eksikligi, hiperglisemiye bagli ozmotik dilirez ve sivi-elektrolit kayiplar1 nedeniyle

43



hipomagnezemi goriiliir. Ancak bazi olgularda yogun sivi replasmaniyla iligkili olarak
magnezyum diizeyi yliksek de olabilir. Dobrovolska ve Boyarchuk’un 2024 yilinda yaptig
Tip 1 diyabetli cocuklarda yapilan arastirmada, magnezyum diizeylerinin glisemik
kontrolle anlamli iligkili oldugu ve magnezyum eksikliginin insiilin direncini artirabilecegi
ve tedavi siirecini olumsuz etkileyebilecegini belirtmislerdir (Dobrovolska ve Boyarchuk
2024). Dolayistyla DKA tedavisinde sadece glikoz ve asit-baz dengesi degil, magnezyum
gibi elektrolitlerin de diizenli izlenmesi gereklidir. Gelis Mg degerinin yiiksek olmasi,
¢oziilme siiresinin uzamasiyla iligkili olabilir ve bu durum, tedavi protokollerine ek

diizenlemeler yapilmasini giindeme getirebilir.

Calismamizda hastalarin gelisinde bakilan iire, kreatinin degerleri ile DKA’dan
cikis siireleri arasinda anlamli iligki yoktu (p>0,05). Literatiirde benzer sekilde Isik ve
Aydin’in retrospektif ¢alismasinda, serum {iire ve kreatinin diizeyleri ile DKA ¢6ziilme
stiresi arasinda anlamli bir iliski bulunmamistir (p=0,076 ve p=0,494). Calismada, pH,
bikarbonat ve glikoz diizeylerinin DKA ¢oziilme siiresi lizerinde daha belirgin etkileri
oldugu belirtilmistir (Isik ve Aydin 2024). Tianjin Medical University General Hospital’de
2009-2018 yillar1 arasinda yapilan bir ¢alismada ise, siddetli DKA hastalarinda daha
yiiksek serum iire ve kreatinin diizeyleri bulunmus ve DKA ¢6ziilme siiresinin hastaligin
siddetiyle iligkili oldugu belirtilmistir. Bu ¢alisma, siddetli DKA hastalarinda kreatinin
diizeylerinin yiiksek olmasinin, tedavi siirecinin uzamasina ve daha kotii prognoza isaret
edebilecegini diisiindiirmektedir (Wei ve ark. 2020) . DKA sirasinda hipovolemi,
dehidratasyon ve prerenal azotemi nedeniyle serum kreatinin diizeyleri baglangicta artabilir.
Etkili siv1 tedavisi ile hidrasyon diizeldiginde, kreatinin seviyeleri normallesmeye baslar.
Sonug olarak, iire ve kreatinin diizeylerinin genel olarak DKA’dan ¢ikis siiresi iizerinde
dogrudan bir etkisi goriilmemekle birlikte, hastaligin siddeti arttifinda bu parametrelerin
yiikselmesi tedavi siirecini etkileyebilmektedir. Bu nedenle, DKA yonetiminde metabolik

parametrelerin yani sira renal fonksiyonlarin da diizenli takibi 6nem arz etmektedir.

Calismamizda hastalarin DKA’dan ¢ikis stiresi ile DKA’dan ¢ikista bakilan K
arasinda negatif yonlii anlamli iligki saptand1 (p=0,011). DKA tedavisinde potasyum
diizeyleri dikkatle izlenir ¢iinkii insiilin tedavisi sirasinda hiicre i¢ine potasyum girisi artar
ve serum potasyum diizeyleri diisebilir. Bu nedenle, baslangicta hiperkalemi olsa bile
tedavi siirecinde hipokalemi gelisebilir. Potasyumun diizgiin sekilde diizeltilmesi, asidozun
diizeltilmesiyle birlikte hiicre i¢i ve dis1 iyon dengelerinin saglanmasina yardimci olur. Bu

da DKA c¢oziilme siiresini kisaltabilir. Osman ve arkadaslarmin 2021 yilinda yaptig
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calismada, DKA tedavisinde pH diizeyine goére ayarlanmis potasyum diizeylerinin
hipokalemi geligimini etkiledigi ve bu durumun tedavi siiresi ile hastanede kalis siiresi
tizerinde anlamli etkiler yarattigi bulunmustur. Her 1 mmol/L'lik pH ayarli potasyum
diizeyi artis1, hipokalemi gelisimini 4,58 saat geciktirirken, hastanede kalis siiresini 1,86
giin kisaltmistir. Bu bulgular, potasyum diizeylerinin dikkatle izlenmesinin Gnemini
vurgulamaktadir (Usman ve ark. 2021). Yine Oktaviani ve arkadaslarinin 2015-2020 yillar
arasinda Yogyakarta'daki Dr. Sardjito Hastanesi'nde yaptiklar1 retrospektif kohort
calismasinda, DKA tanis1 almis 55 hasta incelenmis olup hastalar, potasyum replasmani
yapilan ve yapilmayan gruplara ayrilmistir. Potasyum replasmani  yapilan
hastalarin %48,5'1 (16 hasta) DKA tedavisini 24 saat i¢inde tamamlamisken, potasyum
replasmant yapilmayan hastalarin  %18,2'si (4 hasta) bu siire i¢inde tedaviyi
tamamlayabilmistir. Calisma potasyum replasmaninin DKA ¢o6ziilme siiresi lizerinde
anlamli bir etkisi oldugunu gostermistir (Oktaviani ve ark. 2020) . Bu bulgular, DKA
tedavisinde potasyum diizeylerinin dikkatle izlenmesinin ve gerektiginde potasyum
replasmaninin yapilmasinin, tedavi siiresini kisaltabilecegini ve hastanede kalig siiresini

azaltabilecegini gostermektedir.

Calismamizda DKA’dan ¢ikis siiresi ile ¢ikista bakilan sodyum diizeyleri arasinda
pozitif yonlii anlaml bir iligki saptanmis olmasi (p<0,001), sodyum seviyelerinin tedavi
stireciyle iligkili olabilecegini diisiindiirmektedir. Yiiksek serum sodyum degerleri, siddetli
dehidratasyon veya hipergliseminin bir sonucu olabilir. Ozellikle hiperglisemiye bagl su
kaybi, serum sodyum diizeyini ylikseltebilir. Ayrica, tedavi siirecinde fazla miktarda
hipertonik sivi verilmesi ya da su eksikliginin yeterince telafi edilememesi, ¢ikista
sodyumun yiiksek kalmasina neden olabilir. Bu da tedavinin daha uzun stirmesiyle iligkili
olabilir. Glaser ve arkadaslarinin 2021 yilinda yayimlanan ¢aligmasinda, DKA tedavisinde
serum sodyum diizeylerinin baslangicta diisiik oldugu ve tedavi siirecinde bu diizeylerin
arttigr bildirilmistir. Bu artig, hipergliseminin diizelmesiyle birlikte sodyumun yeniden
dagilimmi yansitmaktadir. Ancak, bu calismada serum sodyum diizeylerinin tedavi
stiresiyle dogrudan bir iligski kurulmamistir (Glaser ve ark. 2021) . Lee ve arkadaslarinin
2018 yilinda yetiskinlerde yaptig1 calismada, DKA tedavisinde serum sodyum diizeylerinin
normallesmesinin tedavi siiresi lizerinde etkili oldugu bildirilmistir. Calismada, serum
sodyum diizeylerinin 24 saat i¢inde normallesen hastalarin tedavi siiresinin daha kisa

oldugu gozlemlenmistir (Lee ve ark. 2018). Bu bulgular, DKA tedavisinde serum sodyum
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diizeylerinin dikkatle izlenmesi gerektigini ve sodyum diizeylerinin normallesmesinin

tedavi siiresi tizerindeki etkisinin vurgulanmasi gerektigini ortaya koymaktadir.

Calismamizda hastalarin DKA’dan ¢ikis siiresi ile DKA’dan ¢ikista bakilan Cl
arasinda pozitif yonli anlamli iliski saptandi (p<0,001). Kloriir diizeyleri, genellikle siv1 ve
elektrolit yonetimiyle iliskilidir. DKA tedavisinde sivi resiisitasyonu sirasinda kloriiriin
fazla verilmesi, hiperkloremik durumlara yol agabilir. Bu durum, asidozun ¢oziilme
slirecini yavagslatabilir ve tedavi siliresini uzatabilir. Kloriir diizeylerinin yiiksek olmasi, sivi
tedavisinin yetersiz olabilecegini veya asidozun yeterince diizelmedigini de gosterebilir.
Kloriiriin diizeltilmesi, asit baz dengesinin normallesmesini hizlandirir ve bu da DKA'nin
¢oOziilme siiresini etkiler. Goad ve arkadaslarinin yaptigi retrospektif kohort ¢alismasinda,
DKA tanis1 almig yetiskin hastalarda hiperkloremi ile tedavi siiresi arasinda anlamli bir
iligki bulunmustur. Hiperkloremi gelisen hastalarda DKA c¢oziilme siiresi, normokloremik
hastalara gore daha uzun olmustur (medyan 22,3 saat vs. 14,2 saat; p=0,001). Ayrica, her 1
mmol/L'lik serum kloriir artis1, DKA ¢oziilme siiresini %4,9 oraninda uzatmistir (Goad ve
ark. 2019). Yine Sezer ve arkadaslarinin 2024 yilinda yaptigi ¢calismada, DKA tedavisinde
kullanilan sivilarin kloriir icerigi ile asidozun diizelme siiresi arasinda iliski incelenmis
olup yiiksek kloriir i¢eren sivilarin kullanildig: hastalarda asidozun diizelme siiresinin daha
uzun oldugu gozlemlenmistir. Ozellikle, tedavinin 8. saatinde hastalarm %97'sinde
hiperkloremi (CI/Na orani> 0,79) tespit edilmistir (Sezer ve ark. 2024).  Hiperkloremi
asidozun ¢oziilme siiresini uzatabilir ve tedavi siirecini olumsuz etkileyebilir. Bu nedenle,
tedavide kullanilan sivilarin kloriir igerigi ve hastalarin serum kloriir diizeyleri yakindan

izlenmeli ve gerektiginde miidahale edilmelidir.

Calismamizda DKA agirlik derecesi agir olan hastalarin DKA’dan ¢ikis siiresi
ortancasi, hafif ve orta olanlardan anlaml yiiksekti (p<0,001). Hong Kong'da 2008—
2018 yillar1 arasinda yapilan retrospektif bir calismada, yeni baslangich tip 1 diyabetli 241
cocukta diyabetik ketoasidoz vakalari incelenmistir. Bu c¢alismada, DKA siddeti ile
¢oziilme siiresi arasinda anlamli bir iliski bulunmustur. Ozellikle, agir DKA vakalarinin
¢Oziilme siiresi, hafif ve orta siddetteki vakalardan anlamli derecede daha uzun olmustur.
Agir DKA vakalarinin ¢6ziilme siiresi ortanca olarak 14,5 saat (IQR: 11,6-16,3) olarak
belirlenmistir (Poon ve ark. 2022).  Tianjin Tip Universitesi Genel Hastanesinde yapilan
bir ¢alismada, DK A'nin siddeti ile ¢oziilme siiresi arasinda anlamli farklar bulunmustur. Bu
calismada, hafif, orta ve agir DKA hastalarinin tedavi siireleri sirasiyla 9,0 saat, 15,25 saat

ve 24,5 saat olarak belirlenmistir (p<0,001) (Wei ve ark. 2020) . Sonug olarak bulgumuz
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mevcut literatiirle paralellik gostermektedir ve klinik yonetim agisindan onemlidir. Agir
DKA vakalarinin yonetimi daha karmasik ve zaman alict olabilir, bu yiizden hastalarin

tedavi stireclerinin dikkatlice izlenmesi gerekmektedir.

Yeni tan1 hastalarin hastanede kalis siiresi ortancasi eski tanili hastalardan anlamli
ve daha yiiksekti (p<0,001). Bu bulgu, yeni tani alan bireylerde DKA yonetiminin daha
kapsamli ve zaman alic1 bir siire¢ gerektirdigini gostermektedir. Kamrath ve arkadaslarinin
2024 yilinda Almanya'da gergeklestirdigi ¢aligmada, yeni tant almis ¢ocuklarda DKA'nin
hastaneye bagvuru giinii ile iligkisi incelenmistir. Bu c¢aligsma, hafta i¢i giinlerde tani ve
DKA bagvurularinin daha sik oldugunu ve yeni tani1 almis hastalarin tedavi siirecinde daha
fazla izleme ve miidahaleye gerek duydugunu gostermistir (Kamrath ve ark. 2024). Dovc
ve arkadaglarinin yaptigi ¢ok merkezli ¢alismada, 9.269 pediatrik tip 1 diyabet hastasi
incelenmistir. Calisma, yeni tan1 almis hastalarin hastaneye yatis siiresinin, daha dnce tani
almis hastalara gore anlamli sekilde daha uzun oldugunu goéstermektedir (Dove ve ark.
2025) . Kostopoulou ve arkadaslarinin yaptigi derlemede, ¢ocuk ve ergenlerde DKA'nin
tan1 ve tedavisindeki potansiyel tuzaklar ele alinmig olup yeni tani almig hastalarin
hastaneye yatis siirelerinin daha uzun oldugu ve bu hastalarin daha kapsamli bir tedavi
stirecine ihtiya¢ duydugu vurgulanmistir (Kostopoulou ve ark. 2023) . Sonug olarak yeni
tan1 alan hastalarin hastanede daha uzun siire kalmalar1 hem tedaviye baslama siirecinin
karmasikligi hem de ilk egitim ihtiyaci nedeniyle beklenen bir durumdur. Bu bulgu, saglik
sistemleri acisindan da onemlidir ¢iinkii diyabet tanisinda erken farkindalik ve ayaktan

izlem programlarinin gelistirilmesi hastane yiikiinii azaltabilir.

Bu calismada DKA’dan ¢ikis siiresini etkileyen klinik, laboratuvar ve demografik
degiskenler ¢cok boyutlu olarak ele alinmis ve 6zellikle DKA siddeti, yeni tant durumu,
yatig yeri, insiilin kullanimi, semptomlarin ve elektrolit diizeylerinin bu siire¢ {lizerinde
belirleyici oldugu gosterilmistir. Yeni tant almis hastalarin, yogun bakimda izlenenlerin ve
agir DKA ile bagvuranlarin ¢oziilme ve hastanede kalis siirelerinin anlamli sekilde daha
uzun oldugu gorilmiistiir. Ayrica, gelis pH, HCOs, CO: gibi metabolik parametrelerle
birlikte ¢ikista bakilan potasyum diizeyinin diisiikligli, sodyum ve kloriir diizeylerinin
yiiksekligi gibi biyokimyasal gostergeler de DKA’dan c¢ikis siiresiyle anlamli iliskili
bulunmustur. Bu bulgular, DKA’ nin ciddiyetinin yalnizca bagvuru anindaki klinik tabloyla
degil, ayn1 zamanda metabolik denge, sivi-elektrolit yonetimi ve tedavi yaklasimiyla
sekillendigini ortaya koymaktadir. Sonug¢ olarak, DKA’nin etkili yonetimi icin erken tani,

bireysellestirilmis tedavi planlamasi, elektrolit dengesinin dikkatle izlenmesi ve yeni tant
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alan bireylerde kapsamli izlem siire¢lerinin uygulanmasi gerekmektedir. Bu ¢alisma, DKA
tedavisinde multidisipliner yaklasimin ve bireysel risk faktorlerinin dikkate alinmasinin,

hasta sonuglarini iyilestirmede kritik 6neme sahip oldugunu gostermektedir.
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6. SONUCLAR

Calismamizda diyabetik ketoasidoz ile bagvuran 105 hastanin yas ortalamasi
121,91+54,24 aydi, hastalarin yasa gore dagilimi ise %17,1°1 1-4 yas, %45,7’si 5-11
yas, %37,1°1 12-17 yas araligindaydi.

Calismamizda hastalarin ¢ogunlugunun (%28,6) yaz mevsiminde bagvurdugu belirlendi.

Calismamizda hastalarin diyabetik ketoasidozdan ¢ikis siiresi ortalamasi 12,68+8,33
saat olup bu bulgu, literatiirde bildirilen bazi pediatrik ¢alismalardaki stirelerle

karsilastirildiginda benzerdi.

Calismamizda literatiire uygun olarak yas gruplarina gore DKA’dan ¢ikig siiresi
karsilastirildiginda 1-4 yas grubundaki ¢ocuklarin DKA'dan ¢ikis siiresinin diger yas

gruplarina gore daha uzundu.

Calismamizda literatiire benzer sekilde kiz ¢cocuklarinin DKA'dan ¢ikis siiresinin erkek

cocuklara kiyasla anlamli derecede uzundu.

Calismamizda yeni tani olanlarin eski tanililara gére DKA’dan ¢ikis siiresi ortancasi

daha ytiksekti.

Hastalarin DKA’dan ¢ikis siiresi ile gelis pH, CO2, HCO; arasinda negatif yonde

anlamli korelasyon vardi.

Hastalarin gelisinde bakilan glikoz, Cl, Mg degerleri ile DKA’dan ¢ikis siiresi arasinda

pozitif yonde anlamli korelasyon vardi.

Calismamizda DKA agirlik derecesi agir olan hastalarin DKA’dan c¢ikis siiresi

ortancasi, hafif ve orta olanlardan anlamli yiiksekti.

Yeni tan1 hastalarin hastanede kalis siiresi ortancasi ise eski tanili hastalardan anlamli

ve daha yiiksekti.
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