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Giris: Diyabetik ketoasidoz (DKA) insiilin eksikliginin ciddi bir sonucu olup tip
1 diabetes mellituslu (DM) c¢ocuklarda 6nemli 6lgiide mortalite ve morbiditeye
neden olan bir durumdur. DKA olgularinin geriye doniik olarak degerlendirilmesi;
tedaviye yanmitin degerlendirilebilmesi ve komplikasyonlarin azaltilabilmesi
acisindan 6nem tagimaktadir.

Gerec ve Yontem: Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Endokrinoloji Bilim
Dali’nda 01.01.1997-15.11.2012 tarihleri arasinda DK A tanisiyla tedavi géren 379
hastaya ait toplam 412 DKA atag1 retrospektif olarak incelendi. Bagvurudan 6nce
tip 1 DM tanis1 olmayanlar yeni tani tip 1 DM; bagvurudan once tip 1 DM tanisi
olanlar ise eski tan1 tip 1 DM olarak adlandirildi.

Bulgular: Yeni tam tip 1 DM grubunda medyan semptom siiresi 14 giin olup, en
sik goriilen semptomlar, sirasiyla poliiiri, polidipsi ve kilo kayb1 iken; eski tani tip
1 DM grubunda medyan semptom siiresi 2 giin olup en sik goriilen semptomlar
strastyla kusma, poliiiri ve polidipsidir. Eski tani tip 1 DM grubunda en sik DKA
nedenleri; insiilin dozunun atlanmasi (%58,6) ve diyete uyamama (%56) olarak
bulunmugtur. Toplam 15 yillik siirede, yeni tan1 tip 1 DM grubunda 2 hasta beyin
odemi ve iligkili komplikasyonlar sonucu kaybedilmistir.

Sonug¢: DKA tablosu tip 1 DM’nin en 6nemli komplikasyonudur ve tip 1 DM
iligkili 6limlerin en 6nemli sebebidir. Tip 1 DM’de en sik bagvuru semptomlari
olan poliiiri, polidipsi ve kilo kaybinin tip 1 DM bulgular1 olabilecegi yoniinde
ebeveynlerin egitilmesi ile DKA gelisimi azaltilabilir. Agir DKA’lilarin en yiiksek
oranda goriildiigii 0-5 yas grubunda tan1 ve tedavide ozellikle daha dikkatli
olunmalidir.

Abstract

Introduction: Diabetic ketoacidosis (DKA) is a serious result of insulin deficiency
and cause serious mortality and morbidity in children with type 1 diabetes mellitus
(DM). Retrospective evaluation of DKA cases is of importance in terms of the
evaluation of responses to treatment and reducing the complications.

Materials and Methods: A total of 412 DKA attacks of 379 patients, who
were treated with the diagnosis DKA in Uludag University Faculty of Medicine
Department of Child Endocrinology between the dates 01.01.1997 and 15.11.2012,
were retrospectively examined. Those who were not diagnosed before applying
were named as new diagnosis type 1 DM; and those who were diagnosed with type
1 DM before were named as old type 1 DM.

Results: While the median symptom time in new diagnosis type 1 DM group is
14 days and the most frequent symptoms are polyuria, polydipsia and weight loss;
and the median symptom time in old diagnosis type 1 DM group is 2 days and the
most frequent symptoms are vomiting, polyuria and polydipsia. The most frequent
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DKA causes in old diagnosis type 1 DM Group are; skipping insulin dose (58.6%) and not following the diet (56%). Within a period
of 15 years, 2 ptients in new diagnosis type 1 DM group died due to cerebral edema and related complications.

Conclusions: DDKA is the most important complication of type 1 DM and the main reason of type 1 DM related deaths. DKA
development can be reduced by training parents on the fact that symptoms like polyuria, polydipsia and weight loss, may be
symptoms of type 1 DM. Particular attention shall be paid for younger age group because the most severe DKA is observed between

0-5 years of age.

Giris

Pankreas beta hiicrelerinin otoimmiin hasari,
tip 1 diabetes mellitusa (DM) yol a¢maktadir. Tip
1 DM siklikla viral enfeksiyon sonrasinda ortaya
cikmakla beraber akut bir siire¢ degil, aylar hatta
yillarca siiregelen bir yikimin sonucudur. Pankreas
beta hiicrelerinin %80-90 oraninda hasarlanmasi,
hastaligin bulgu vermesine neden olur ve ¢ogunlukla
hiperglisemi veya ketoasidozla kargimiza c¢ikar
(1-4). Diinya c¢apinda gecmise kiyasla yeni tip
1 DM olgularinin goriilme siklig1 giderek artig
gostermektedir (5). Diyabetik ketoasidoz (DKA), tip
1 DM hastalarinda olasi bir komplikasyondur. DKA,
kan pH’inin 7,3’lin altinda; serum HCO3™ degerinin
15 meq/mL’nin altinda oldugu durumlari ifade eder
(1-4,6). Hastaligin ortaya cikis tablosu olabilecegi
gibi, bilinen tip 1 diyabeti olan hastalarda travma veya
hastaliga bagl akut stres, ozellikle adodlesan ¢agda
insiilin uygulanmasinda aksakliklar nedeni ile de
rastlanabilir. DKA sikliginda ise tiim diinyada genel
bir azalma egilimi mevcuttur. DKA, bir¢cok metabolik
olaylara ve klinik sonuglara yol acar. Yeni tan1 konmusg
kizlardaciddi asidoz,dehidratasyon ve yiiksek glikozile
hemoglobin diizeylerine daha sik rastlanir. Bu cinsiyet
farkinin nedeni belli degildir. Kiiciik cocuklarda daha
siddetli seyretme egilimindedir. Ilk rastlanan bulgular
tokluk sonrasindaki hiperglisemiye ve glukoziiriye
baghdir ve poliiiri, polidipsi, polifaji goriiliir. Eger bu
agsamada tan1 konmaz ve tedavi edilmezse kusma, karin
agrisi, istahsizlik, dehidratasyon, asidotik solunum,
beyin faaliyetlerinde gerileme ve koma olugur. Ciddi
asidozda serum potasyum seviyesi yiikselebilir.
Bunun yaninda, insiilin eksikliginde biiyiik miktarda
potasyum diiirezine bagl hiicre i¢i potasyum kaybi
vardir. Metabolik asidozu dengelemek icin sodyum
bikarbonat verilmesi nadir olarak endikedir; hastanin
prognozunda iyilesme yapmadigi kanitlanmistir.
Tedavi sirasinda uygun olmayan hipotonik sivi
uygulanmasi sonucunda hiponatremi gelisebilir.
Hiperglisemiye bagli psddohiponatremi tablosu da
g0z Oniine alinarak elektrolit degisiklikleri yakindan

izlenmeli, uygun konsantrasyonda sivi se¢ilmelidir (1-
4). S1vi replasmaninda 4000 mL/m?/giinden daha fazla
siv1 verilmemelidir. Beyin 6demi riskini arttirir (7-12).
DKA’da, mortalite azalmakla birlikte oran %0,1-3
arasinda degismekte ve genellikle beyin 6demi nedeni
ile gelismektedir (7). ilk tan1 aninda DKA tablosunda
olan hastalarda ve 5 yagin altindaki ¢cocuklarda beyin
O0demi riski daha fazladir (7-12).

Bu calisgmanin amaci tip 1 DM’nin en 6nemli
mortalite nedeni olan DKA ile ilgili Giiney Marmara
bolgesine hizmet veren hastanemizin ¢ocuk endokrin
klinigindeki 15 yillik verilerin geriye doniik
incelenmesiyle DKA bagvuru ozellikleri, takip ve
tedavisi, komplikasyonlar hakkinda literatiire katki
sunmaktir.

Gerec ve Yontem

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi,
Cocuk Endokrinoloji Bilim Dali’'nda Ocak 1997
ve Kasim 2012 tarihleri arasindaki 15 yillik siireyi
iceren donemde DKA tanisiyla bagvuran ve takip
edilen 379 olguya ait toplam 412 DKA atag1 geriye
doniik olarak ¢aligmaya alindi. Arastirma i¢in Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Etik Kurulu’ndan
(04/12/2012 tarih ve 2012-25/2 sayili karar1) onay
alindi. DKA tanisi; kan glukozu: >250 mg/dL, vendz
pH: <7,30, vendz HCO3™: <16 mmoL/L, idrar keton
pozitifligi kriterleri ile konuldu. DKA hastalar1 pH
7.,1°den kiiciikse agir; 7,1-7,2 arasindaysa orta; 7,2 ve
tizerindeyse hafif DKA olarak kabul edildi. Tip 1 DM
tanisi, bagvuru sirasinda konan olgular yeni tani tip 1
DM, bagvurudan 6nce tip 1 DM tanisi alanlar ise eski
tan1 tip 1 DM olarak adlandirildi. Tiim hastalarin yas,
cinsiyet, bagvuru yili, bagvuru ay1, bagvuru sikayetleri,
ketoasidoza yol acan etkenler, semptomlarin siiresi,
sistemik hastalik Oykiisii, ailede diyabet Oykiisii,
bagvuru sirasindaki viicut kitle indeksi, DKA atagi
ile bagvuru sirasindaki vital parametreleri, biling
durumu, ketoasidozun derecesi, kan glukoz degeri,
kan gazi degerleri, tam kan sayimi ve rutin biyokimya
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degerleri, hemoglobin Alc degeri, ketoasidozdan
cikis siiresi tedavi siiresince gelisen komplikasyonlar
vb. verileri hastalarin dosyalar1 geriye doniik olarak
incelendi ve kaydedildi. Dosya bilgileri eksik
olan hastalar calisma dis1 birakildi. Hastalardan
elde edilen tiim veriler Excel 2010 programi ile
bilgisayar ortamina aktarildi. Verilerin istatistiksel
hesaplamalar1 Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi
Biyoistatistik Anabilim Dali’nda yapild1. Istatistiksel
hesaplamalar SPSS 13.01 programi kullanilarak
yapildi. Verileri kargilagtirmak icin ki-kare, Kruskal-
Wallis, Mann-Whitney, Spearman testleri kullanildi.
Istatistiksel anlamlilik seviyesi icin p<0,05 esik deger
olarak kabul edildi. Sayisal 6l¢iim verileri aritmetik
ortalama ve * standart hata olarak belirtildi. Normal
dagilim gostermeyen veriler icin ise medyan degerler
kullanildi.

Bulgular

Uc yiiz yetmis dokuz hastaya ait 412 DKA
bagvurusu incelendi. Yeni tami tip 1 DM’li hasta
say1s1 296 olup, bunlarin 147°si erkek (%49,7), 149°u
kizdir (%50,3). Daha 6nceden tip 1 DM tanisi almig
olan (eski tani tip 1 DM) 83 hastaya ait 116 bagvuru
saptanmigtir. Bu hastalarin 54’i kiz (%65,1), 29’u
erkektir (%34,9). Ayn1 grupta saptanan 116 atagin
79’u kiz (%68,1), 37’si erkektir (%31,9). Eski tan1 tip
1 DM grubunda, yeni tani tip 1 DM grubuna gére kiz
cinsiyet oran1 daha ytiksektir (p=0,001). Yeni tan tip
1 DM grubunda, medyan yas 8,7 yil iken, eski tani
tip 1 DM grubunda medyan yas 12,1 olarak bulundu.
Calismada yer alan hastalarin yillara gére dagilimlari
Tablo 1°de gosterilmigtir. Caligmada incelenen 379
hastanin soy gecmisinde, 1. derece akrabalarinda
tip 1 DM olanlarin oram1 %3,2 (n=12), tip 2 DM
olanlarin oran1 %5,3 (n=20) idi. Olgularin %91,5’inin

Tablo 1. Yillara gore atak sayilari ve bagvuru yast
Yeni tan1 tip 1 DM Eski tan1 tip 1 DM

Yas
Atak ortalamast  Atak  Yas
sayist  (medyan) sayist  ortalamasi
1997-2002 27 10,7 0 0
2003-2007 124 9.3 27 11
2008-2012 145 8,7 89 12,3

DM: Diabetes mellitus

(n=347) 1. derece akrabalarinda tip 1 ve tip 2 DM
Oykiisii yoktu. Olgularda DKA atagi nedeniyle
basvuruya yol acan etkenler incelendiginde, yeni tani
tip 1 DM grubundaki tip 1 DM baglangici olan 296
hastanin 20’sinde (%7) basvuru aninda, gegirilmekte
olan enfeksiyon bulgular1 mevcuttu. Eski tani tip
1 DM grubundaki 83 hastaya ait 116 DKA atagi
bagvurusunun, 68’inde (%58,6) insiilin dozunun
atlanmasi, 65’inde (%56) diyete uyumsuzluk,
27’sinde (%23,3) gecirilmekte olan enfeksiyon,
11’inde (%9,5) uygun olmayan diisiik insiilin dozu
kullanilmas1 ketoasidoza yol acan etken olarak
saptandi. Bagvuru semptomlarina bakildiginda; yeni
tan1 tip 1 DM grubunda en sik bagvuru semptomlari
poliliri-polidipsi (%97,3), kilo kayb1 (%53) iken eski
tan1 tip 1 DM grubunda ise en sik bagvuru semptomlari
kusma (%61,2), poliiiri-polidipsi (%34,5) olarak
bulunmusgtur. Semptomlarin her 2 gruba gore dagilimi
Tablo 2°de gosterilmistir. Yeni tani tip 1 DM grubunda
semptom siiresi medyan degeri 14 giin (minimum:
2 giin, maksimum: 90 giin) olarak bulunurken, eski
tan1 tip 1 DM grubunda semptom siiresi medyan
degeri 2 giin (minimum: 1 giin, maksimum: 15 giin)
olarak bulundu (p=0,005). Calismadaki olgularin

Tablo 2. Semptomlarin yeni tani tip 1 diabetes mellitus ve
eski tan1 tip 1 diabetes mellitus gruplarina gore dagilimi

Yeni tani tip 1~ Eski tani tip 1

DM (n=296) DM (n=116)

Bagvuru semptomlari % %
Poliiiri 973 345
Polidipsi 97,3 34,5
Kilo kayb1 530 9,5
Kusma 31,1 61,2
Halsizlik ve yorgunluk 36,8 20,7
Karin agrisi 20,3 33,6
Nefes darlig1 199 17,2
Ag1z kurulugu 20,3 12,1
Mide bulantisi 9.8 26,7
Polifaji 18,2 09
Bilin¢ bulaniklig1 43 6
Agizda aseton kokusu 20 43
Bas agrist 0,7 4,3
Biling kayb1 0,7 09

DM: Diabetes mellitus
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bagvuru o6zellikleri ve ketoasidozdan ¢ikis siireleri
Tablo 3’te; bagvuru sirasindaki laboratuvar degerleri,
Tablo 4’te gosterilmigtir. Tedavi siiresince gozlenen
komplikasyonlar degerlendirildiginde, her 2 grupta da
en sik goriilen komplikasyonlar sirastyla hipokalemi
ve hipofosfatemi olmustur. On bes yillik siire
boyunca 2 yeni tan tip 1 DM hastasi kaybedilmistir.
IIk hasta 9 aylik bir erkek hastadir. Dis merkezde
subkiitan insiilin baslanip, intraven6z hidrasyonu
yapilmadan yogun bikarbonat tedavisi altinda sevk

edilen olgunun basvurusunda beyin 6demi tablosunda
oldugu saptanmig ve olgu yatisinin 6. giiniinde
kaybedilmistir. Ikinci hasta ise 11 yaginda bir erkek
hastadir. Di1s merkezde infiizyon hizi ayarlanmadan
intravendz hidrasyonu baglanan olgunun almig
oldugu asir1 sivi nedeniyle bagvurusunda beyin
O0demi bulgular1 saptandi. Olgu beyin 6demi ve
iliskili komplikasyonlar nedeniyle yatiginin 3. ayinda
kaybedildi. Calismada yer alan hastalarda tedavi ve
izlem siiresince gelisen komplikasyonlar Tablo 5’te

Tablo 3. Bagvuru o6zellikleri ve ketoasidozdan ¢ikis siireleri

Yeni tan1 tip 1 DM Eski tan1 tip 1 DM

(Grup 1) (n=296)  (Grup 2) (n=116) P (1-2)
Ketoasidoz derecesi % %
Hafif (pH >7.,2) 432 379
Orta (pH 7,1-72) 297 38,8
Agir (pH <7,1) 27,1 233
Dehidratasyon durumu
Hafif 375 34,5
Orta 48.6 612 0,009
Agir 139 43
Biling durumu n % n %
Normal 278 939 114 983
Azalmis biling diizeyi (*) 16 54 2 1,7
Koma 2 0,7 0 0
Ketoasidozdan ¢ikis siiresi (saat) (medyan) 18 13 <0,001

DM: Diabetes mellitus, *Glasgow koma skoru 4-14 aras1 olanlar

Tablo 4. Bagvuru sirasindaki laboratuvar degerleri

Medyan degerler Yeni tani tip 1 DM (Grup 1) Eski tani tip 1 DM (Grup 2) p (1-2)
Glukoz (mg/dL) 460 479 0,705
HbAlc (%) 120 124 0,737
Venoz pH 7,17 7,17 0,811
Venoz HCO3 (mmoL/L) 9.3 10,0 0,279
Ure (mg/dL) 25 34 <0,001
Kreatinin (mg/dL) 0,8 0,9 0,001
Diizeltilmis sodyum (mmoL/L) 1380 138,0 0,355
Potasyum (mmoL/L) 4,1 4.5 <0,001
Kalsiyum (mg/dL) 9,2 94 0,004
Fosfor (mg/dL) 36 4 <0,001

DM: Diabetes mellitus
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gosterilmistir. Yeni tani tip 1 DM grubundaki hastalar,
yas gruplarina gore incelendiginde, 10,1-15 yas
grubunda 117 hasta (%39,5), 5,1-10 yag grubunda 104
hasta (%35.1), 0-5 yas grubunda 69 hasta (%23,3),
15,1-18 yag grubunda 6 hasta (%2,0) saptanmisgtir.

Tablo 5. izlemde gelisen komplikasyonlar

Yeni tan1 tip 1 Eski tan tip 1

DM (Grup 1) DM (Grup 2)
n=296 n=116
Komplikasyon varligi (%) 814 724
Komplikasyon (%)
Hipokalemi 66,6 46,6
Hipofosfatemi 395 284
Hipokalsemi 29,7 18,1
Hiponatremi (diizeltilmis
sodyuma gore) 250 224
Hipernatremi 4,7 2,6
Hipoglisemi 34 09
Hiperkalemi 24 3,5
Hiperfosfatemi 0,7 1,7
Serebral enfarkt ve beyin
6demi 0,7 0
Yok 18,6 27,6

DM: Diabetes mellitus

Eski tan1 tip 1 DM grubundaki hastalar, yas gruplarina
gore incelendiginde, 10,1-15 yas grubunda 82 hasta
(%70,7),5,1-10 yag grubunda 21 hasta (%18,1), 15,1-
18 yag grubunda 7 hasta (%6,0), 0-5 yas grubunda
6 hasta (%5,2) saptanmigtir. Yeni tani tip 1 DM
grubunda, bagvuru sirasinda bakilan laboratuvar
degerleri incelendiginde; 0-5 yas grubunda diger yas
gruplarina gore glukoz anlamli olarak daha yiiksek
bulunurken, HbAlc diger yas gruplarina gore anlamli
olarak daha diisiik bulunmustur. Yeni tani tip 1 DM
grubunda; semptom siireleri, basvuru sirasindaki
laboratuvar degerleri, ketoasidozdan c¢ikis siireleri
acisindan yas gruplarinin karsilagtirilmast Tablo 6’da
gosterilmistir. Eski tan1 tip 1 DM grubunda; semptom
siireleri, bagvuru sirasindaki laboratuvar degerleri,
ketoasidoz dereceleri ve ketoasidozdan ¢ikis siireleri
acisindan yas gruplan karsilastirildiginda, gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmamigtir. On beg yillik siire i¢inde klinigimizde
tan1 alan tiim yeni tani tip 1 DM’li olgularda bagvuru
aninda DKA orani1 1997-2002 yillar1 arasinda %52.9;
2003-2007 yillar1 arasinda %32,0; 2008-2012 yillart
arasinda %?24,3 olarak bulundu. Yeni tani tip 1 DM
grubunda en fazla bagvuru 83 olgu ile kis mevsiminde
goriiliirken, bunu sirasiyla 74 olgu ile ilkbahar, 71 olgu
ile yaz, 68 olgu ile sonbahar izlemistir. Eski tan1 tip
1 DM grubunda ilkbahar mevsiminde bagvuranlarin

Tablo 6. Yeni tan: tip 1 DM grubundaki hastalarin yas gruplarina gore karsilagtirilmasi

Yeni tant tip 1 DM

Bagvuru sirasindaki laboratuvar 0-5yas 5,1-10yas 10,1-15yas 15,1-18 yas
degerleri (median) (Grup 1) (Grup 2) (Grup 3) (Grup 4)
1-2:0,005 1-3:<0,001
1-4:0011 2-3:0,110
Kan glukozu (mg/dL) 514 450 420 388 2-4:0,195 3-4:0,257
1-2:0,001 1-3:<0,001
1-4:0,020 2-3:0,242
HbAlc (%) 114 12,5 129 14,7 2-4:0,147 3-4:0,428
Venoz pH 7,15 7,17 7,18 7,23 0,273
1-2:0,018 1-3:0,002
1-4:0,204 2-3:0,412
Venoz HCO3 (mmoL/L) 7,7 9.8 10,1 10,6 2-4:0,585 3-4:0,981
1-2:<0,001 1-3:<0,001
1-4:0,076 2-3:0,526
Semptom siiresi (giin) 10 14 14 14 2-4:0947 3-4:0,836
1-2:0,306 1-3:0,010
Ketoasidozdan gikis siiresi (saat) 1-4:0,133 2-3:0,080
Medyan 21 18 17 12 2-4:0,185 3-4:0,497

DM: Diabetes mellitus
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HbAlc degeri 132; sonbahar mevsiminde
bagvuranlarin 12,8; yaz mevsiminde basvuranlarin
12,0; kis mevsiminde bagvuranlarin 10,7 olarak
bulunmustur. Ilkbahar-kis (p=0,003) ve ilkbahar-yaz
(p=0,022) farkliliklar1 istatistiksel olarak anlamlidir.

Tartisma

Calismamizda, Kandemir ve ark.’nin (13)
Ankara’da yaptig1 caligmaya benzer sekilde yeni tani
tip 1 DM grubunda, en fazla DKA atagi bagvurusu
10,1-15 yas grubunda gerceklesmistir. Literatiirde,
puberte caginda hastaligin pik yapmasinin nedenleri
olarak insiilinin etkisini antagonize eden gonadal
steroidlerin salgilanmasi, biiyime hormonunun
sekresyonunun artisi ve bu yas doneminde yaygin
goriilen emosyonel streslerin  etkisi oldugu
gosterilmektedir (2,4). Ozkan ve ark.’nin (14) yaptig1
calismaya benzer sekilde, c¢aligmamizda bagvuru
yas1 yillara gore degerlendirildiginde giderek
kiictilme egilimi gostermigtir. Kiiciik yaslarda
gecirilen viral enfeksiyonlarin sikliginda artis,
geligen ve gelismekte olan iilkelerde katki maddeleri
iceren besinlerin daha erken yaglarda verilmesi
tip 1 DM tanisinin daha erken yaglara kaymasina
neden olabilir (15). DKA ile bagvuran yeni tani tip
1 DM olgularinda cinsiyet acisindan anlamli bir
farklilik gozlenmez (16,17). Tip 1 DM baglangici
mevsimsel Ozellik gosterir ve genellikle sonbahar
ve kig aylarinda goriiliir (4). Bizim calismamizda da
en fazla bagvuru kis mevsiminde gerceklesmis olup
literatiirle uyumludur.

Tekrarlayan DKA ataklarinin risk faktorleri; erken
yasta tani, diisiik sosyoekonomik kosullar, gecirilmis
DKA ataklar1, kétii metabolik kontrol, kiz cinsiyet
(peripubertal ve addlesan), yeme bozuklugunu daiceren
psikiyatrik bozukluklar, tibbi destege ulagimda zorluk,
insiilin pompa tedavisidir (6,17). Insiilin dozunun
atlanmasi eski tani tip 1 DM’li olgularda ketoasidoz
gelismesinin en sik nedeni olarak bulunmusg olup,
bu durum literatiir ile uyumludur (18,19). Egzersiz
yapmamak da bir risk faktoriidiir (1); yine bu olgularda
HbA1c degerinin ilkbahar mevsimindeki bagvurularda
anlamli olarak daha yiiksek bulunmasi, HbAlc
degerinin geriye doniik 3 aylik kan glukoz degerini
yansittig1 diistintildiigiinde, kis aylarinda mevsime
bagli olarak evde daha fazla zaman gecirilmesi ve bu
donemde daha az egzersiz yapilmasi ile agiklanabilir.

Yeni tani tip 1 DM olgularimizda en sik bagvuru
sikayetleri literatiir ile benzer olarak (20,21) sirasiyla
poliiiri, polidipsi, kilo kaybidir. Semptomlarin
yanlig yorumlanmasi; 6rnegin poliiirinin idrar yolu
enfeksiyonu olarak, Kussmaull solunumunun da
solunum yolu enfeksiyonu olarak yorumlanmasi tanida
gecikmeye neden olmaktadir (22). Ebeveynlerin poliiiri,
polidipsi ve kilo kaybinin tip 1 DM bulgulari olabilecegi
yoniinde egitilmesi ile DKA gelisimi azaltilabilir.
Bizim bulgularimiza benzer sekilde, son yillarda yeni
tan1 tip 1 DM’li olgularda DKA insidansi azalmaktadir
(13,14,23). Bunun nedeni artan sosyoekonomik diizey
ve egitim olarak aciklanmaktadir (15). Ayrica Tip 1
DM’nin otoimmiin bir hastalik oldugu da gz oniinde
bulundurularak o6zellikle tip 1 DM’li ebeveynlerin
cocuklarinda, tip 1 DM semptomlart konusunda
dikkatli olunmasi, DKA gelisimini 6nleyebilir.

Calismamizda medyan semptom siiresi literatiir
ile uyumlu olarak (24,25) yeni tani tip 1 DM’li
olgularda 14 giin, eski tani tip 1 DM grubunda 2 giin
olarak bulundu. Eski tani tip 1 DM grubunda bazal
beta hiicre fonksiyonlarinin olmamasi, ayrica hastalik
ile ilgili aileye ve hastaya egitim verilmesi nedeniyle
semptomlar bagladiginda hastaneye bagvurulmasi
semptom siiresinin kisalmasi ile iligkili olabilir.
Yeni tanm1 tip 1 DM grubunda, uzamis semptom
siiresi ile iligkili olarak agir dehidratasyon oraninin
daha yiiksek olusu nedeniyle, ketoasidozdan ¢ikma
siiresinin daha uzun oldugu diisiiniilmiistiir. Ozellikle
kiiciik yaslardaki cocuklarda DK A semptom siiresinin
kisalmasi ve agir ketoasidoz oranmnin yiiksek
goriilmesi; hastaligin daha agresif seyretmesi, beta
hiicre fonksiyonlarinda hizli diisiis, bununla birlikte
asidozu kolaylagtiran tekrarlayan enfeksiyonlarin
bu yas grubunda daha fazla goriilmesi, kiiciik
yaglarda dehidratasyon riskinin yiiksek goriilmesi
ve metabolik kompanzasyon mekanizmalarinin az
gelismis olmas ile iligkilidir (22). Bu nedenle, agir
DKA’lillarin en yiiksek oranda goriildiigii 0-5 yas
grubunda tanm1 ve tedavide ozellikle daha dikkatli
olunmalidir. Eski tani tip 1 DM grubunda ise, hastalik
ile ilgili aileye ve hastaya egitim verilmesi nedeniyle
semptomlar bagladiginda hastaneye bagvurulmasi
sonucu semptom siiresinin kisalmasi, yasa bagh
bagvuru oOzelliklerinin ortaya ¢ikmasini engelledigi

diistiniilmektedir.
DKA olgusunu takip eden klinisyenin, hastaligin
derecesi hakkindaki subjektif izleniminin,

J Curr Pediatr 2016;14:116-23



122 Ekrem Koyuncu ve ark. Diyabetik Ketoasidozla Bagvuran Cocuk Olgularin Degerlendirilmesi

rehidratasyon  sivisinin ~ miktarim1  etkiledigi
diistintilmiistir. DKA olgularinin  klinik olarak
kotii goriinmeleri; sivi defisitinin yaninda asidoz,
asidoza bagli suur bulanikligi, asidoz sonucu
olusan vazokonstriiksiyon ve buna bagli dolasimin
etkilenmesi, asidoz sonucu olusan kusmaull solunumu
ve Kussmaull solunumu sonucu olusan agiz kurulugu
ile de iligkili olabilir (26). Dehidratasyon derecesinin
dogru  hesaplanmasi, verilecek rehidratasyon
stvisinin dogru belirlenmesini saglayarak, asir1 sivi
verilmesine engel olur. Bu da beyin 6demi riskini
azaltir. Bikarbonat tedavisi paradoksal olarak
merkezi sinir sistemi asidozuna neden olabilir. Bu
nedenle siddetli asidoz durumu hari¢ (pH<7,0)
verilmemelidir (27). Beyin 6demi, DKA ataklarinin
yaklasik %1’inde ortaya cikmaktadir (28). Ilk
bagvurudan itibaren klinigimizde izledigimiz DKA
olgularinda, dehidratasyon oraminin dikkatli bir
sekilde hesaplanarak sivi tedavisinin verilmesi, 4000
mL/m2/giinii asan sivi miktarlarinda rehidratasyon
stvisinin 36 saate yayilmasi, diizenli araliklarla
norolojik muayene, takip ve tedavisinde yer alan
ekiplerin beyin 6deminin erken dénem bulgularini
bilmesi ve takip etmesi sonucunda 15 yillik siire
boyunca ilk bagvurudan itibaren klinigimizde
izledigimiz DKA olgularinda, beyin 6demi ve iligkili
komplikasyonlar  gériilmemistir.  Olgularimizin
rehidrasyon sivilarina, ilk idrar ¢ikisindan itibaren
potasyum kloriir eklenmigstir. Geligsebilecek olasi
hiperpotasemi endisesi nedeniyle, serum potasyum
seviyelerindeki diislise ragmen rehidrasyon sivisinda
potasyum Kkloriir artirnminda yetersizlik nedeniyle
Hanas ve ark. (25) tarafindan yapilan calismaya benzer
sekilde bizim olgularimizda da hipokalemi sik olarak
goriilmiistiir. Diger en sik goriilen 3 komplikasyonun
(hipofosfatemi, hipokalsemi, diizeltilmis sodyum
ile hesaplanan hiponatremi) osmotik diiireze bagh
oldugu diistiniilmiigtiir.

Sonuc¢

DKA tablosu tip 1 DM’nin en O6nemli
komplikasyonudur ve tip 1 DM iligkili oliimlerin
en Onemli sebebidir. Agir DKA’lilarin en yiiksek
oranda goriildiigii 0-5 yas grubunda tani ve tedavide
ozellikle daha dikkatli olunmalidir. Tip 1 DM’de
en sik bagvuru semptomlar1 poliliri ve polidipsidir,
ebeveynlerin poliiiri, polidipsi ve kilo kaybinin tip 1
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DM bulgular olabilecegi yoniinde egitilmesi ile DKA
gelisimi azaltilabilir. Tedavi ve izlem sirasinda en sik
gelisen komplikasyon hipokalemidir. Rehidratasyon
stvisindaki potasyum miktariin dogru ayarlanmasi ile
hipopotaseminin olasi yan etkilerinden korunulabilir.
Tedavi sirasinda rehidratasyon derecesinin dogru
hesaplanmasi, siddetli asidoz durumu hari¢ bikarbonat
verilmemesi, beyin odemi erken donem bulgular
acisindan dikkatli olunmasi, DKA’nin en Onemli
komplikasyonunun gelismesini dnlemede ve tedavisini
diizenlemede kritik bir neme sahiptir.
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