
I. Girifl

Tip 1 diyabetin akut, ciddi bir metabolik komplikasyonu olan
ve insülin yetersizli¤i temelinde insülin karfl›t› hormonlar›n artm›fl
etkilerine ba¤l› olarak oluflan diyabetik ketoasidoz (DKA) özellik-
le tip 1 diyabetli çocuklarda s›kça karfl›lafl›lan bir durumdur (1-5).
Tip 1 diyabetli hastalar›n %15-67'sinde ilk tan› s›ras›nda DKA
mevcuttur. Önceden tan› konmufl hastalarda hastaneye yat›fl›
gerektiren DKA ataklar›n›n oran› y›lda hasta bafl›na ~%1-10'dur.
Ayr›ca, tan› s›ras›nda tip 2 diyabetli pediatrik olgular›n %33'ü ke-
tonüriye ve %5-10'u da diyabetik ketoasidoza sahiptir. Diyabetle
ilgilenen sa¤l›k ekibi say›s›n›n artmas›yla s›kl›¤›nda son zaman-
larda azalma oldu¤u dikkat çekmektedir (1-10). 

Tedavi yaklafl›mlar›n›n iyileflmifl olmas›na karfl›n, DKA tip 1 di-
yabetlilerde en önemli morbidite ve mortalite nedeni olmaya de-
vam etmektedir. DKA'l› olgular›n %0.3-2'sinde beyin ödemi tablo-
su geliflir. Ayr›ca DKA çocukluk ça¤› diyabet ölümlerinin üçte iki-
sinden sorumludur ve bu ölümlerin ço¤unun (%57-87) nedeni be-
yin ödemidir (11-14). Di¤er olas› morbidite ve mortalite nedenleri
aras›nda hipokalemi, hiperkalemi, hipoglisemi, beyin ödemi d›fl›n-
daki santral sinir sistemi komplikasyonlar› (hematom, tromboz,
sepsis ve rinoserebralmukormikoz gibi enfeksiyonlar), aspiras-
yon pnömonisi, eriflkin respiratuvar distres sendromu, akci¤er
ödemi, pnömomediastinum ve rabdomiyoliz say›labilir (15-20). 

Bu nedenle tedavi yaklafl›m›ndaki as›l hedef, diyabet tan›s›n›
erken koymak ve izlenen hastalarla yak›n iletiflim içerisinde bu-
lunularak DKA'y› önlemek olmal›d›r. Baflka bir ifadeyle, DKA'ya
ba¤l› ölümler önlenebilir ölümlerdir (21-26).

DKA genellikle afla¤›daki özelliklerle karfl›m›za ç›kar (1-5): 
--HHiippeerrgglliisseemmii:: Genellikle kan glukozu~>200 mg/dl 
--KKeettoonneemmii:: Toplam ketonlar (β-hidroksibütirat [βOHB] + ase-

toasetat [AA]) > 3 mmol/l 
--AAssiiddoozz:: Kan pH's› <7.3 veya serum bikarbonat› <15 meq/l 
--HHiippeerroozzmmoollaarr ddeehhiiddrraattaassyyoonn:: Serum ozmolalitesi >320

mmol/l

II. Ay›r›c› Tan›

Ay›r›c› tan› akut kar›n (apendisit), saf laktik asidoz (kan lakta-
t› >7 mmol/l), salisilat al›m› ve nonketotik hiperozmolar komay›
içerir. Daha önceden tan› konan tip 1 diyabetli bir hasta fluur bu-

lan›kl›¤›yla karfl›m›za ç›kt›¤›nda ay›r›c› tan›da ya hiperglisemi ya
da hipoglisemi vard›r. Hipernatremi ve asidozla seyreden a¤›r
gastroenterit nadiren ketoasidozla bir arada olabilir. Bu duruma
hiperglisemi ve ketoz efllik edebilir ve birkaç dozluk geçici insü-
lin tedavisi gerektirebilir. Aspirin, diazoksit, salbutamol, stero-
idler, tiyazid diüretikler ve L-asparajinaz gibi baz› ilaçlar da hi-
perglisemiye ve diyabetik olmayan geçici ketoasidoza yol açabi-
lir (1-5, 27-31).

Buna karfl›l›k DKA nadiren normale yak›n glukoz düzeyleriyle
de karfl›m›za ç›kabilir (öglisemik ketoasidoz) (2). Sürekli insülin
tedavisine efllik eden kusma ve yetersiz beslenme bu durumu te-
tikler. Hiperozmolar nonketotik koma çok küçük çocuklarda,
Down sendromlu veya a¤›r geliflme gerili¤i olan çocuklarda ve
tip 2 diyabetli adolesanlarda oluflabilir; morbidite ve mortalitesi
yüksektir. 

III. Fizyopatoloji ve Klinik Bulgular

DKA'daki metabolik bozukluklar›n temelinde mutlak veya k›s-
mi insülin eksikli¤i yatar. Karfl› düzenleyici hormonlar (insülin
karfl›t› hormonlar) olan katekolaminler, glukagon, kortizol ve bü-
yüme hormonunun güçlü etkileriyle insülin eksikli¤inin sonuçlar›
daha belirginleflir. Sonuçta karaci¤er ve böbrek taraf›ndan glu-
koz üretimi artar, glukozun periferik kullan›m› azal›r ve nihayetin-
de hiperglisemi ve hiperozmolarite oluflur. Artm›fl lipoliz ve keton
cismi üretimi ketoz ve asidoza neden olur. Hiperglisemi ve asidoz
ozmotik diüreze, dehidratasyona ve zorunlu elektrolit kayb›na
neden olur (1-5).

Anabolik bir hormon olan insülin beslenmeyle birlikte sal›n›r.
‹nsülinin temel görevi glukozun hücre içerisine giriflini sa¤la-
makt›r. Beta hücrelerinin harabiyeti belli bir orana geldi¤inde in-
sülin eksikli¤inin etkileri görülmeye bafllar. Glukoz kanda yüksek
olmas›na karfl›n hücre içerisine giremeyince, her ne kadar kan-
da hiperglisemi olsa da, hücre içerisinde hipoglisemi egemendir.
Hücre içerisindeki hipogliseminin üstesinden gelinebilmesi için
organizmada insülin karfl›t› hormonlar devreye girerek etkilerini
art›r›rlar ve organizmada insülin eksikli¤i ve insülin karfl›t› hor-
monlar›n etkilerine sekonder olarak katabolik bir durum egemen
olmaya bafllar. Bu hormonlar›n sergiledi¤i bafll›ca etkiler flunlar-
d›r (1-5):

-Katekolaminler ve glukagon; glikojenoliz ve glukoneogenez
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yoluyla hepatik glukoz üretimini, dolay›s›yla da kan glukozunu
art›r›r.

-Katekolaminler, kortizol ve büyüme hormonu insülinin etkisi-
ni antagonize ederek periferik glukoz kullan›m›n› bozar, glukone-
ogenezi ve ketogenezi art›r›r.

-Katekolaminler, glukagon ve büyüme hormonu lipoliz yoluyla
ya¤ asitlerini serbestlefltirir.

-Glukagon; beta-hidroksibütirat ve asetoasetik asit organik
asitlerinin birikmesiyle ketogenezi tetikler.

Tüm bu etkiler insülin eksikli¤ine ba¤l› oluflan hiperglisemiyi
daha da a¤›rlaflt›r›r, hipertrigliseridemi ve serbest ya¤ asidi art›-
fl› kaç›n›lmazd›r. Böbrek efli¤i olan 180 mg/dl afl›ld›¤›nda ozmotik
diüreze ba¤l› poliüri ve sonras›nda polidipsi oluflur. Ozmotik di-
ürez elektrolit (sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfat ve magnez-
yum) kayb›na neden olur. Kusma meydana gelir ve nihayetinde
dehidratasyon geliflerek h›zla ilerler. Hiperglisemiye sekonder
görme bozukluklar› olabilir. Biriken organik asitlere (asetoasetik
asit ve beta-hidroksibütirik asit) ilaveten perfüzyon bozuklu¤una
veya sepsise sekonder laktik asidoz nedeniyle metabolik asidoz
geliflir. Glukozun hücreler taraf›ndan kullan›lmak yerine idrarla
kaybedilmesi ve insülin eksikli¤iyle birlikte insülin karfl›t› hor-
monlar›n katabolizmay› h›zland›rmas› nedeniyle yemek yemede
art›fl olmas›na karfl›n kilo kayb› oluflur (1-5). 

Tüm bu belirtiler genellikle tan›dan önceki 4-8 hafta içerisin-
de ortaya ç›kmaya bafllar. Baz› hastalarda belirtilen tan›dan ön-
ceki birkaç güne kadar, eski tan›l› diyabetlilerde ise birkaç saat
öncesine kadar fark edilmeyebilir. Küçük çocuklarda klinik ve
metabolik göstergeler genellikle daha a¤›r olup tablo daha h›zl›
geliflir. Ketoasidozun bafll›ca klinik belirtileri flunlard›r (1-5): 

--DDeehhiiddrraattaassyyoonn bbeelliirrttiilleerrii:: kapiller dolum zaman›n›n gecikme-
si, kan bas›nc› ve nab›zda postürle iliflkili de¤ifliklikler, mukoza-
larda kuruma

--AAssiiddoozz bbeelliirrttiilleerrii:: karbon dioksiti atmak için gerçeklefltirilen
iç çeker tarzda derin solunum (Kussmaul), nefes darl›¤›, yard›m-
c› solunum kaslar›n›n yorulmas›na ba¤l› gö¤üs a¤r›s›

--KKuussmmaa,, ddeehhiiddrraattaassyyoonn vvee hhiippeerroozzmmoollaarriitteenniinn ssoonnuuççllaarr››::
pankreatiti veya akut cerrahi bat›n› taklit eden kar›n a¤r›s›

--KKaarrflfl›› ddüüzzeennlleeyyiiccii hhoorrmmoonn ssaall››nn››mm››nn››nn ssoonnuuççllaarr››:: 15000-
20000/mm3'e kadar yükselmifl lökosit say›s›

--HHiippeerroozzmmoollaarriittee bbeelliirrttiilleerrii:: ilerleyici hiperozmolaritenin dere-
cesi ile iliflkili ilerleyici fluur bulan›kl›¤› ve fluur kayb›. Serum oz-
molaritesi mosM/L= 2 (Na+K) meq/L + glukoz (mg/dl)/18 +
BUN/2.8 (mg/dl) formülüyle hesaplan›r.

Hastal›¤›n bafllang›ç aflamas›nda DKA geliflmeden önce mut-
la¤a yak›n insülin eksikli¤inin yukar›da s›ralanan semptom ve
belirtileri genellikle fark edilmemektedir. Bu nedenle, fluur bula-
n›kl›¤› ile acil servislere getirilen çocuk ve adolesanlarda diya-
beti veya diyabetik ketoasidozu ekarte etmek için ivedilikle par-
mak ucu kan glukoz ölçümleri yap›lmal›d›r. Grip semptom ve bul-
gular›yla baflvuran bireylere önceki dönemde kilo kayb› veya po-
liürilerinin olup olmad›¤› sorulmal›d›r. Diyabet tan›s›n› akla geti-
rememe, tan›n›n gecikmesine ve DKA s›kl›¤›n›n artmas›na neden
olur. Kusma hemen daima DKA ile iliflkili oldu¤undan, kusmas›
olan diyabetli hastalarda mutlaka hemen kan glukozu ve id-
rar/kan ketonu ölçülmelidir (1-5). 

Daha önceden diyabet tan›s› alan olgularda hastal›¤›n iyi te-
davi edilmemesine, araya giren hastal›klara, hastalan›lan gün-
lerde tedavide uygun de¤ifliklikler yap›lmamas›na, fiziksel ve psi-

kolojik strese, insülin pompas›n›n çal›flmamas›na, bilerek veya
unutarak insülin dozlar›n›n atlanmas›na (%75) ve hastan›n diya-
betli oldu¤unu bildiren tan›t›c› kartlar tafl›mamas›na ba¤l› olarak
DKA geliflir. Buna karfl›l›k yeni tan› konan hastalarda ise genel-
likle tetikleyici faktör bir enfeksiyondur (32-36).

IV. Tedavi

Tedaviye bafllamadan önce DKA'n›n fliddeti hafif, orta ya da
a¤›r olarak derecelendirilir (Tablo 1). Bunun nedeni hafif DKA'l›
çocuklar›n serviste yak›n izlenerek, orta ve a¤›r DKA'l› çocukla-
r›n ise mutlaka yo¤un bak›m ünitesinde tedavi edilmesi gereklili-
¤idir (Tablo 2) (37). 

aa.. ‹‹llkk YYaapp››llaaccaakkllaarr (1-5)
Tan› konduktan sonra ilk yap›lacaklar afla¤›da s›ralanm›flt›r:
-Hasta mutlaka tart›l›r ve önceki a¤›rl›¤› ö¤renilir. Dehidras-

yon derecesi ve fluur durumu de¤erlendirilir.
-Hastan›n bafl›nda hipoglisemi geliflmesi durumunda giriflim-

de bulunulmak üzere %10 dekstroz bulundurulur. E¤er hipoglise-
mi geliflirse 2 ml/kg miktar›nda iv pufle yap›l›r.

-Tan› konur konmaz damar yolu aç›larak 20 ml/kg/saat h›z›n-
da izotonik sodyum klorür ile iv rehidratasyona hemen bafllan›r.

-Tüm hastalarda kan bas›nc› da dahil olmak üzere vital bulgu-
lara bak›l›r ve hasta monitörize edilir (EKG, “pulse oksimetre”).
Klinik gözlemler (özellikle beyin ödemi bulgular›), iv ve oral ilaç-
lar, s›v›lar (al›nan-ç›kar›lan-kaybedilen; gastroenterit ve kusma
gibi kay›plar ayr›ca yerine konur) ve laboratuvar sonuçlar› tüm
tedavi süresince saat bafl› de¤erlendirilerek kaydedilir. Hastan›n
fluuru aç›k de¤ilse üriner kateter tak›l›r.

-Hasta bafl› kan glukoz ölçümü yap›l›r ve ölçüm 30-60 dakika-
da bir tekrarlan›r.

-Glukoz ve keton ölçümü için bir idrar örne¤i al›n›r ve idrar ç›-
k›fl› izlenir.

-Elektrolitler, kan ketonu, kan ozmolalitesi, üre, kreatinin ve-
nöz pH ve tam kan say›m› için kan örne¤i al›n›r. Ozmolarite,
elektrolitler, kan ketonu ve venöz kan gazlar› 2-4 saatte bir izle-
nir.

-Gerekli kültürler al›n›r ve enfeksiyon belirtisi veya flüphesi
varsa geç kal›nmadan ampirik iv antibiyotik tedavisi bafllat›l›r.
Tedavinin devam› kültür sonuçlar›na göre düzenlenir. 

-pH <7.0 olmad›kça bikarbonat verilmez ve bikarbonat bolus
tarz›nda uygulanmaz (kontrendikedir).

Tedaviye mutlaka s›v› replasman› ile bafllan›r. S›v› tedavisi
bafllat›lmadan insülin perfüzyonu bafllat›lmaz. ‹nsülin perfüzyo-
nu s›v› tedavisinin bafllat›lmas›ndan sonraki iki saat içerisinde
bafllat›lmal›d›r. S›v› talimat› verildikten sonra insülin perfüzyonu
hesaplamalar› yap›l›p ard›ndan geç kal›nmadan insülin tedavisi
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TTaabblloo 11:: KKeettooaassiiddoozzuunn ddeerreecceelleennddiirriillmmeessii..
PPaarraammeettrree HHaaffiiff OOrrttaa AA¤¤››rr 

KKeettooaassiiddoozz** KKeettooaassiiddoozz**** KKeettooaassiiddoozz****
Kan glukozu (mg/dl) < 500 >500 > 500
Ketonemi < ++ >++ > ++
Venöz pH > 7.2 7.1-7.2 < 7.1
Venöz HCO3 >10 5-10 <5
Dehidratasyon < %5 %5-10 > %10
*Koflullar›n tamam›n›n olmas› flartt›r.
**Koflullardan bir tanesinin bile varl›¤›nda Yo¤un Bak›m Ünitesi'nde tedavi zorunludur.



bafllat›l›r. Böylece s›v› replasman› ve insülin perfüzyonu hasta
a¤›zdan beslenmeye bafllay›p subkutan insülin tedavisi bafllat›-
l›ncaya kadar efl zamanl› olarak sürdürülür. Ancak tedavinin da-
ha iyi anlafl›lmas› için burada s›v› tedavisi ve insülin tedavisi ay-
r› ayr› anlat›lacakt›r. Gerek s›v› replasman› ve gerekse de insülin
perfüzyonu mutlaka infüzyon pompalar›yla yap›lmal›d›r. 

bb.. SS››vv›› TTeeddaavviissii (1-5)
Yukar›da belirtildi¤i gibi tedavi 20 ml/kg/saat h›z›nda izotonik

sodyum klorür (%0.9 NaCl) ile hemen (acil serviste) bafllat›l›r.
E¤er hasta hipovolemik floktaysa, di¤er bir deyiflle hipotansiyo-
nu, taflikardisi varsa bu s›v› tekrarlanabilir. Akabinde bundan
sonraki s›v›lar hesaplan›r. Amaç metabolik bozukluklar›n 24-48
saat içerisinde (24 saatlik s›v› gereksinimi 4000 ml/m2'yi geçmi-
yorsa 24 saat, 4000 ml/m2'yi geçiyorsa 36-48 saat içerisinde) ya-
vafl bir biçimde düzeltilmesidir. Tedavi s›ras›nda a¤›zdan beslen-
me subkutan tedaviye geçilinceye kadar ertelenir. Bu nedenle
hastan›n hem idame s›v›s›n›n (bak›n›z; kutu), hem de dehidratas-
yonla kaybetti¤i s›v›lar›n (defisit s›v›s›; Tablo 3) yerine konmas›
gerekmektedir. Kan flekeri <250 mg/dl oluncaya kadar uygulana-
cak s›v›n›n cinsi izotonik sodyum klorürdür. Kan glukozu <250
mg/dl olunca geriye kalan s›v›n›n yar›s› izotonik sodyum klorür,
di¤er yar›s› ise %5-10 dekstroz fleklinde ayarlan›r. 

Hastan›n dehidratasyon derecesi biliniyorsa önceki a¤›rl›¤›y-
la o andaki a¤›rl›¤›n›n karfl›laflt›r›lmas›yla hesaplan›r. Örne¤in
daha önceki a¤›rl›¤› 30 kg olan bir çocuk baflvurusu s›ras›nda 27
kg olarak tart›lm›flsa 3 kg'l›k kayb›, yani %10 dehidratasyonu var-
d›r. Yine, 20 kg olan bir çocu¤un a¤›rl›¤› 19 kg olarak bulunmufl-
sa bu durumda kay›p %5'tir. E¤er daha önceki a¤›rl›k bilinmiyor-
sa hastan›n dehidratasyon derecesi klinik bulgular›na göre de-
¤erlendirilir (Tablo 3):

Toplam rehidratasyon süresi ilk üçte birlik süre ve geriye ka-
lan üçte ikilik süre olmak üzere iki k›sma ayr›l›r. Yani; rehidratas-
yon süresi 24 saat ise; ilk 8 saat ve sonraki 16 saat; rehidratas-
yon süresi 36 saat ise ilk 12 saat ve sonraki 24 saat; rehidratas-
yon süresi 48 saat olarak planlan›yorsa ilk 16 saat ve sonraki 32
saat fleklinde iki k›sma ayr›l›r. Bu hesaplamalar yap›l›rken beyin
ödemi riski nedeniyle rehidratasyon h›z›n›n 4000 ml/m2/24 saat'i
geçmemesine ya da tedavinin ilk 4 saati içerisinde verilen s›v›-
n›n >50 ml/kg'› geçmemesine dikkat edilmesi gerekti¤i unutul-
mamal›d›r. ‹dame s›v›n›n üçte biri ilk k›s›mda (ilk 8, 12 veya 16 sa-

atte), geriye kalan üçte ikilik k›sm› ise ikinci k›s›mda (sonraki 16,
24 veya 32 saat içerisinde) verilir. Defisit s›v›s›n›n ise yar›s› ilk k›-
s›mda (ilk 8, 12 veya 16 saatte), geriye kalan yar›s› ise ikinci k›-
s›mda (sonraki 16, 24 veya 32 saat içerisinde) verilir. Defisit ve
idamenin yar›s›n›n ilk k›s›mda, di¤er yar›s›n›n ise ikinci k›s›mda
verilmesini önerenler de vard›r. ‹nsülin tedavisi anlat›ld›ktan
sonra olgu örne¤iyle s›v› tedavisi somutlaflt›r›lacakt›r.

cc.. ‹‹nnssüülliinn TTeeddaavviissii (1-5)
Baflvurudan itibaren en geç iki saat içerisinde 0.1U/kg/saat

dozunda iv yavafl insülin tedavisi bafllat›lmal›d›r. Yafllar› 4 y›ldan
küçük olan, daha önceden insülin tedavisi alm›fl olan ve hastal›-
¤› hafif boyutlarda olan çocuklarda 0.05 U/kg/saat gibi daha dü-
flük dozlarda insülin perfüzyonuna bafllan›r. ‹nsülin mutlaka in-
füzyon pompas›yla uygulan›r ve k›sa etkili (regüler, kristalize) in-
sülinler kullan›l›r. Uygulama kolayl›¤› aç›s›ndan 1 ml'sinde 1 Ü in-
sülin olan (örne¤in 50 ml izotonik NaCl içerisinde 50 Ü kristalize
insülin olan) bir s›v› haz›rlanarak infüzyon pompas› yard›m›yla
uygulanmaya bafllan›r. Böylece 1 ml/saat h›z›nda uygulama bafl-
lat›ld›¤›nda hastaya saatte 1 Ü insülin, 5 ml/saat h›z›nda uygula-
ma bafllat›ld›¤›nda ise hastaya saatte 5 Ü insülin verilmifl olur.

Saat bafl› (gerekti¤inde yar›m saatte bir) kan glukoz ölçümle-
ri yard›m›yla glukozun saatte 50-100 mg/dl h›z›nda düflürülmesi

sa¤lan›r. Glukoz arzu edilenden h›zl› düflüyorsa insülin infüzyon
h›z› azalt›l›r, arzu edilenden yavafl düflüyorsa insülin infüzyon h›-
z› art›r›l›r. Mutlaka ölçülen her kan glukozu de¤erine göre uygun
ad›m at›lmal›d›r.

Glukoz düzeyleri düflmeye bafllay›nca glukoz düzeylerinin h›z-
la düflmesini engellemek ve kan glukoz konsantrasyonlar›n›n
100-200 mg/dl aras›nda seyretmesini sa¤lamak amac›yla infüz-
yona %5-10 dekstroz ilave edilir. Bu aflamada geriye kalan s›v›-
n›n yar›s› izotonik NaCl, di¤er yar›s› ise %5-10 dekstroz 
(1/2 SF-1/2 %5-10 dekstroz) fleklinde ayarlan›r. Eklenen dekstroz
intravenöz insülinle birlikte ketogenezi geri döndürür, hepatik
glukoz üretimini durdurur ve periferik glukoz kullan›m›n› kolay-
laflt›r›r. Bundan sonraki insülin perfüzyonu s›v›ya eklenen dekst-
rozu tamponlayacak oranda ayarlan›r. Bunun için, eklenen
dekstroz içerisindeki glukoz hesaplan›r ve her 4-5 gram glukoz
için 1 Ü insülin ilave edilir. Yani bundan sonraki s›v› 4'e 1 ya da
5'e 1 tamponize insülin-dekstroz kar›fl›m› fleklindedir. ‹nsülin s›-
v›n›n içerisine kat›labilece¤i gibi, s›v› israf›n› önlemek için yine
infüzyon pompas›yla ayarlanarak 1/2 SF s›v›s›n›n gitti¤i damar yo-
lundan saplama fleklinde ya da üçlü muslukla da verilebilir. 

dd.. PPoottaassyyuumm TTeeddaavviissii (1-5)
DKA'l› hastalar›n toplam vücut potasyumu azalm›flt›r. Bu kay›p,
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24 saatlik idame s›v› hesab›:
‹lk 10 kg için :kg x 100 (Örnek: 8 kg'l›k bir çocuk için: 8 x 100= 800 ml)
10-20 kg aras› :1000 + kg x 50 (Örnek:18 kg'l›k bir çocuk için: 1000 + [8 x 50]= 1400 ml)
>20 kg :1500 + kg x 20 (Örnek:45 kg'l›k bir çocuk için: 1500+ (25 x 20]=2000 ml)

TTaabblloo 22.. YYoo¤¤uunn BBaakk››mm ÜÜnniitteessiinnee YYaatt››rrmmaa KKrriitteerrlleerrii..
⋅ pH <7.2 
⋅ Yafl <4 y›l 
⋅ Bilinç bulan›kl›¤› veya di¤er nörolojik semptomlar
⋅ Kan glukozu >500 mg/dl
⋅ Dehidratasyon>%5
⋅ Daha önceden h›zl› s›v› uygulamas› ve beraberinde kan glukoz düzey-

lerinde h›zl› düflüfl
⋅ Düzeltilmifl sodyumun düflük olmas›
⋅ Bolus bikarbonat uygulamas› öyküsü
⋅ Ketonemi >1/8 (++)

Tablo 3. Dehidratasyon derecesinin tahmin edilmesi.
KKlliinniikk ttaabblloo DDeehhiiddrraattaassyyoonn ddeerreecceessii
Dehidratasyon bulgusu yok %5
Dehidratasyon bulgular› var* %10
Vital fonksiyonlarda de¤ifliklik var** %15
*Turgor bozuklu¤u, göz kürelerinde çökme, a¤›z kurulu¤u, fontanel çöküklü¤ü vs.
**Taflikardi, hipotansiyon



hasta servise al›nd›ktan ve idrar ç›k›fl› görüldükten sonra 30-40
meq/L dozunda potasyum klorür eklenmesiyle düzeltilir. Asidozun
düzelmesi ve potasyumun hücre içerisine girmesiyle efl zamanl›
olarak, ilk 12-24 saat içerisinde potasyum düzeyleri h›zla düfler.
S›kl›kla serum potasyum düzeylerini 3.5 meq/l'nin üzerinde tutabil-
mek için potasyum infüzyonunun art›r›lmas› gerekir.

Hastan›n potasyum de¤erleri yak›ndan izlenmez, ya da bafl-
lang›çta asidoz nedeniyle potasyum de¤erlerinin yüksek tarafta
bulunabilece¤inden yeterli potasyum replasman› yap›lmazsa
hasta a¤›r hipokalemiden kaybedilebilir. Bu nedenle hastada
böbrek yetersizli¤i olmad›kça geç kal›nmadan idrar ç›k›fl›n›n he-
men sonras›nda potasyum replasman›na bafllanmal› ve ölçülen
de¤erlere göre uygun bir biçimde art›r›lmal›d›r. A¤›r hipokalemi
durumunda U dalgalar›n›n ve aritmilerin geliflimini izlemek için
hasta monitorize edilmelidir.

ee.. BBiikkaarrbboonnaatt TTeeddaavviissii (1-5)
DKA'da yaln›zca hidrasyon ve insülin tedavisi asidozu düzelt-

mek için yeterlidir; Bu nedenle pH< 7.0 olmad›kça bikarbonat uy-
gulamas›na gerek yoktur. Bikarbonat paradoks santral sinir sis-
temi asidozu, kalp aritmileri, hipernatremi ve hiperozmolarite
aç›s›ndan hastay› risk alt›na sokar. 

Bikarbonat kan-beyin bariyerini geçemez ve vücutta CO2 ve
suya dönüflür; CO2 ise kan-beyin bariyerini kolayl›kla geçebilir
ve beyinde tekrar su ile birleflerek H2CO3'e dönüflebilir. Böylece
beyinde paradoks asidoza ve hipoksiye neden olabilir. Bu durum
hayvan deneyleriyle kan›tlanm›flt›r. Bu nedenle DKA'da bolus
tarz›nda bikarbonat verilmesi kontrendikedir. 

E¤er kullan›lacaksa a¤›r asidozun kardiyak toksisitesini önle-
mek amac›yla en az bir saat içerisinde 1-2 meq/kg dozunda ve-
rilmelidir. Hiçbir zaman aç›k hesaptan replasman yap›lmak üze-
re uygulanmamal›d›r. Bikarbonat tedavisi bafllat›ld›ktan sonra
kan gazlar› tekrar kontrol edilmeli ve pH >7.0 olunca kesilmelidir.

ff.. FFoossffaatt TTeeddaavviissii (1-5)
Ozmotik diürezle tüm elektrolitler gibi fosfat kayb› da a¤›r dü-

zeylere ç›kabilir. Ancak genellikle a¤›zdan beslenmeyle birlikte
serum fosfat düzeyleri hemen normale döner ve replasman te-
davisi genellikle gerekmez.

Nadiren, hastan›n tedavisi tamamland›¤›nda tüm metabolik
parametreler normal olmas›na karfl›n hastada ileri derecede kas
güçsüzlü¤ünün egemen oldu¤u bir tablo karfl›m›za ç›kabilir. Bu
durumda kan fosfat düzeyi kontrol edilerek a¤›r fosfat eksikli¤i
saptan›rsa tedavi edilebilir.

Fosfat tedavisinin avantajlar› aras›nda 2-3 di-P-gliserat sen-
tezini art›rarak doku oksijenizasyonunu düzeltmesi ve ATP sen-
tezini art›rmas›; dezavantajlar› aras›nda ise D-vitamini sentezini
bask›lamas› ve kalsiyumu presipite ederek hipokalsemiye neden
olmas› say›labilir.

gg.. SSuubbkkuuttaann ‹‹nnssüülliinn TTeeddaavviissiinnee GGeeççiiflfl
Oral beslenme ve subkutan insülin tedavisine geçifl için keto-

neminin veya ketonürinin düzelmesi flart de¤ildir. Ancak asido-
zun düzelmesi, yani kan pH'›n›n 7,3'ün ve HCO3 de¤erinin 18
meq/L'nin üzerinde olmas› ve ayr›ca hastan›n yemek yemeye is-
tekli olmas› gerekir. Bafllang›ç insülin dozlar›:

Yafl <4 0.5  Ü/kg/gün
Yafl 4-10 0.5-1 Ü/kg/gün
Yafl >10 1 Ü/kg/gün'dür.

Alt› yafl›n alt›ndaki çocuklara ve yo¤un insülin tedavisine uy-
gun olmayan çocuklara klasik/geleneksel insülin tedavisiyle

bafllan›r. Bu yaklafl›mda toplam insülin dozunun 2/3'ü sabah,
1/3'ü akflam yeme¤i öncesinde yap›l›r. Yine sabah ve akflam doz-
lar›n›n 2/3'ü NPH, 1/3'ü ise kristalize (regüler) ya da h›zl› etkili bir
insülin analogu (lispro veya aspart insülin) fleklinde ayarlan›r. Bu
insülin flemas›nda hasta 3 ana ve 3 ara ö¤ün tüketir.

Alt› yafl›n üzerindeki çocuklara mümkünse yo¤un insülin te-
davi flemas›yla bafllan›r. Bu flemada günde bir kez yatmadan ön-
ce (sabah veya akflam da olabilir) uzun etkili bir insülin analogu
(insülin glarjin); sabah, ö¤le ve akflam yemekleri öncesinde ise
h›zl› etkili bir insülin analogu (lispro veya aspart insülin) yap›l›r.
Günlük dozun yar›s› uzun etkili insülin fleklinde di¤er yar›s› ise
bölünerek ö¤ünlerden önce uygulan›r. Bu tedavi yaklafl›m› has-
taya daha esnek bir yaflam ve daha s›k› bir kontrol sa¤lar. E¤er
uzun etkili insülin uyku öncesinde uygulanacaksa yatmadan ön-
ce hafif bir ara ö¤ün (genellikle meyveler) planlan›r. 

hh.. DDiikkkkaatt EEddiillmmeessii GGeerreekkeenn HHuussuussllaarr (1-5)
Hastan›n durumu yak›n izlenerek s›kça de¤erlendirilmelidir.

Saat bafl› parmak ucu kan glukoz ölçümü yap›lmal›d›r Hastan›n
ald›¤›, ç›kard›¤› yak›ndan ve do¤ru bir biçimde izlenmeli yine
hasta her idrar yapt›¤›nda idrarda glukoz, keton ve yo¤unluk öl-
çümü yap›lmal›d›r. Elektrolitlere ve kan gazlar›na bafllang›çta 2-
4 saate bir, daha sonra ise 4-6 saatlik aral›klarla bak›lmal›d›r. Kli-
nik gidiflat ve nörolojik durum izlenmelidir. Nörolojik kötüleflme
belirtilerinin ortaya ç›kmas› durumunda h›zla uygulanmak üzere
mannitol haz›r bulundurulmal›d›r. 

Hiperlipidemi ve hiperglisemi nedeniyle sodyum de¤erleri ol-
du¤undan daha düflük bulunabilir. Her 100 mg/dl'lik kan glukoz
art›fl› için serum sodyumu ~2 meq/l daha düflük saptan›r. Bu du-
rum “Düzeltilmifl Na= Ölçülen Na + 1.6 x [plazma glukoz (mg/dl)
-100]/100” formülüyle düzeltilebilir:

Serum potasyumu normal olabilir, fakat toplam vücut potas-
yumu genellikle azalm›flt›r. Asidoz s›ras›nda hücre içi potasyumu
hücre d›fl› kompartmanlara hareket eder ve idrar veya kusmukla
kaybedilebilir. Bu nedenle böbrek yetersizli¤i geliflmedikçe
DKA'da hiperkalemi görülmesi nadirdir. Buna karfl›l›k tedavi
bafllat›ld›ktan sonra, k›sa süre içerisinde hipokalemi geliflebilir,
çünkü hiperglisemi mevcudiyetinde insülin verilmesi ve asido-
zun düzeltilmesi potasyumun hücre içi kompartmanlara dönme-
sini h›zland›r›r. Kalp aritmilerine yol açabilmesi nedeniyle hipo-
kalemi yaflam› tehdit eden bir durumdur, bu nedenle potasyum
tedavisi ve potasyum düzeylerinin izlenmesi DKA tedavisinde ol-
dukça önemlidir.

Keton cisimleri baz› testlerde kreatinin de¤erlerinde yalanc›
bir yükselmeye neden olabilir. ‹drar ve kan keton testleri farkl›
metabolitleri ölçebilir: idrar keton testleri asetoasetat› ve kan ke-
ton testleri ise β-OHB'› ölçer. DKA'daki bask›n keton tipi β-OHB
oldu¤undan idrar keton ölçümleri yanl›fl negatif sonuçlar ortaya
koyabilir. ‹lk baflvuru s›ras›nda β-OHB konsantrasyonu asetoase-
tik asitin konsantrasyonunun 4-10 kat› kadar yüksektir. Asidozun
düzeltilmesiyle birlikte β-OHB tekrar asetoasetik asite okside
olur ve art›k ölçülebilir hale gelir. Bu nedenle, hastan›n asidozu-
nun biyokimyasal parametrelere ve klinik bulgulara göre düzel-
mesine karfl›n güçlü bir keton reaksiyonunun olmas›na hekimler
flafl›rmamal›d›r. Ketoasidozun düzeltilmesi hipergliseminin düzel-
tilmesinden daha uzun sürer. Bu nedenle, ketoasidoz düzelme-
den önce kan glukoz konsantrasyonlar› 250-300 mg/dl'ye düflse
bile insülin infüzyonu kesilmemeli, intravenöz s›v›lara glukoz ek-
lenmelidir, çünkü ancak bu yolla ketogenez geri döndürülebilir.
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Elektrolit kompozisyonunun dikkatli bir biçimde izlenmesi ve
uygun bir biçimde düzeltilmesiyle uygunsuz serum elektrolit dü-
zeylerinden, özellikle de hiperkalemi, hipokalsemi, hipofosfatemi
ve afl›r› fosfat replasman›na ba¤l› olarak oluflan hipokalsemiden
kaç›n›labilir.

Asidozda beklenen düzelme gerçekleflmiyorsa, tüm hesapla-
malar (s›v› h›z›, insülin infüzyon h›z› v.s.) gözden geçirilir, hasta-
n›n laktik asidoza neden olabilecek bir enfeksiyonunun olup ol-
mad›¤› yeniden de¤erlendirilir. Baz› mikroorganizmalar insülin
y›k›m›n› dolay›s›yla insülin gereksinimini art›rabilmektedir. Keto-
asidoz s›ras›nda özellikle stafilokok, streptokok ve mantar enfek-
siyonlar› h›zla ilerleyebilmektedir.

V. Beyin Ödemi

Beyin ödemi DKA'n›n en ciddi komplikasyonudur. DKA atak-
lar›n›n %1-2'sinde oluflur, morbidite ve mortalitesi yüksektir. Or-
taya ç›k›fl zaman› genellikle tedavinin bafllat›lmas›ndan sonraki
4-12 saat içerisinde olup uyar›c› belirtileri bafl a¤r›s›, letarji, in-
kontinans, nöbetler, pupilla de¤ifliklikleri, kalp h›z›n›n azalmas›
ve kan bas›nc›n›n artmas›d›r (38-43). Retrospektif çal›flmalar, be-
yin ödeminin >4 l/m2/24 saat veya tedavinin ilk 4 saati içerisinde
>50 ml/kg miktar›nda s›v› uygulanmas›yla iliflkili oldu¤unu ortaya
koymufltur. Yak›n bir zamanda yap›lan çok merkezli bir çal›flma-
da DKA ile iliflkili beyin ödemine sahip çocuklar›n kontrol grup-
lar›na göre daha düflük bafllang›ç PCO2 de¤erlerine ve daha
yüksek serum üre konsantrasyonlar›na sahip olduklar›n› göster-
mifltir. Bikarbonat bolus uygulamas› da beyin ödemiyle iliflkili bu-
lunmufl ve bu da DKA'l› çocuklarda bikarbonat tedavisinin, ço¤u
zaman, kontrendike oldu¤unu ortaya koymufltur (14, 44-46).

Beyin ödemi gelifliminin fizyopatolojik temeli tam olarak anla-
fl›lmam›flt›r. Bu komplikasyon DKA tedavi k›lavuzlar›na titizlikle
uyulmas›na ra¤men bile oluflabilmektedir. Hastalarda tedavi
bafllat›lmadan önce de beyin ödemi geliflebilmektedir. Beyin to-
mografisi ço¤u DKA'l› hastan›n artm›fl kafa içi bas›nc› belirtileri-
ne sahip oldu¤unu düflündürmektedir (47-49).

Genellikle bu hastalar yeni tan› konmufl hastalar olup klinik
belirtiler tedavi bafllat›ld›ktan birkaç saat sonra, gerek klinik ve
gerekse de biyokimyasal belirtiler iyileflmeye bafllad›ktan sonra
ortaya ç›kar. Yafllar› <10 y›l (özellikle de <5 y›l) olan çocuklarda
tedavinin ilk 4-6 saatinden sonra olas› klinik beyin ödemine haz›r-
l›kl› olunmal›d›r. Bir çok çocu¤un baz› duygulan›m de¤ifliklikleri
veya huzursuzluk art›fl› sergileyecekleri unutulmamal›d›r (43-45).

Artm›fl kafa içi bas›nc›n›n bafll›ca belirti ve bulgular› bafl a¤r›-
s›, bilinç bulan›kl›¤› (uykuya meyil), bradikardi, papilödem, sabit
dilate pupil geliflimi ve nadiren de diabetes insipitusa sekonder
poliüridir (41-42). Erken dönemde intravenöz mannitol kullan›m›,
intravenöz infüzyon h›z›n›n azalt›lmas› ve hiperventilasyon uygu-
lamas› gerekir.. Beyin ödemi tan›s› halen klinik olarak konulmak-
tad›r. Tan›y› do¤rulamak için görüntülemeye güvenmek ölümcül
bir gecikmeye yol açabilir. Mannitol dozu 10-20 g/m2, iv olup, ge-
rekirse 2-4 saat sonra tekrarlan›r. Zaman›nda uyguland›¤›nda
(komadan önce) bu önlemler hayat kurtar›c› olabilir ve nörolojik
sekelleri önleyebilir. A¤›r beyin ödemi durumunda yüksek doz
deksametazon tedavisi gündeme getirilmelidir. Entübasyon ge-
rekebilir (50-52).

Beyin ödemi ve di¤er santral sinir sistemi komplikasyonlar›-
n›n geç dönemde tekli ya da çoklu hipotalamopitüiter yetersizlik
oluflturabilece¤i unutulmamal›d›r (53-56). 

Beyin ödemi insidans›n› azaltman›n en etkin yolu diyabete er-
ken tan› koyarak DKA'n›n önlenmesi ve etkin hasta/aile e¤itimi ve
deste¤iyle DKA'n›n tekrarlamas›n›n önüne geçilmesidir (1-5,21-24). 

VI. Olgu Örne¤i

On dört yafl›nda bir erkek çocuk çok su içme çok idrara ç›k-
ma, kilo kayb›, solunum s›k›nt›s› yak›nmalar›yla acil servise bafl-
vuruyor. Daha önceki a¤›rl›¤› bilinmeyen hasta 36 kg olarak tar-
t›l›yor. A¤›zda keton kokusu ve hiperpnesi olan hastan›n göz kü-
relerinde çöküklük saptan›yor. Kan bas›nc› 110/70 mmHg, nabz›
88/dakika, kan glukozu 490 mg/dl, pH:7.1, HCO3: 5 meq/L, Na+:
128 meq/L, K+=4.9 meq/L, idrar ketonu ++, idrar glukozu ++++ bu-
lunuyor. Hastan›n tedavi yaklafl›m› nas›l olmal›d›r?

Çözüm
1. Bafllang›ç SF uygulamas›: 36x20=720 ml, 1 saat içerisinde

uygulan›r. Yani ilk tak›lacak s›v› SF'tir ve h›z 720ml/saattir.
2. Hastan›n idame s›v›s›: 1500 + (16 x 20)= 1820 ml; yuvarlaya-

cak olursak 1800 ml.
3. Hastan›n defisit s›v›s›: Hastada dehidratasyon bulgular›

mevcut ancak vital fonksiyonlarda de¤ifliklik olmad›¤›nda dehid-
ratasyon derecesi %10'dur. Böylece a¤›rl›¤› 36 kg oldu¤undan %
10'u 3600 ml'dir. Hastan›n s›v› aç›¤›, yani defisit s›v›s› 3600 ml'dir. 

4. Hastan›n idame + defisit s›v›s›n› toplad›¤›m›zda 5400 ml
eder.

5. Hastan›n vücut yüzeyi “[(kg x 4) + 7] / kg + 90” formülün-
den [(36 x 4) + 7] / 36 + 90 = 1.2 m2'dir. Böylece toplam s›v›
5400/1.2 = 4500 ml/m2'dir ve 4000 ml/m2'nin üzerinde oldu¤undan
tedavi süremiz 24 saatten uzun olmal›d›r. Süreyi 36 saat olarak
düflünürsek, idame s›v›s›n› 36 saatlik idame s›v›s› olarak yeniden
hesaplamal›y›z: 

36 saatlik idame s›v›= 1800/24=75 ml/saat → 75x36=2700 ml.
Defisit s›v›s› 3600 ml idi.
Toplam s›v› (idame + defisit) = 2700 + 3600= 6300 ml
6300/1.2 m2/36 saat = 5250 ml/m2/36 saat
5250/1.5/m2/24 saat =3500 ml/m2/24 saat. 
Böylece hastan›n tedavi süresinin 36 saat olmas›n›n uygun ol-

du¤u, beyin ödemi aç›s›ndan risk s›n›r›n›n alt›nda oldu¤u görül-
mektedir.

6. Hastan›n tedavisini ilk 12 saat ve sonraki 24 saat olarak iki
k›sma ay›rmam›z gerekir. 

7. ilk 12 saatte idamenin 1/3'ü (1800/3=600 ml); defisitin ise
yar›s› 3600/2=1800 ml; toplam 600 + 1800= 2400 ml s›v› vermemiz
gerekir; böylece s›v› verme h›z›: 2400/12=200 ml/saat olarak bu-
lunur ve kan glukozu<250 mg/dl oluncaya kadar SF, daha sonra
ise yar›s› SF, yar›s› %5-10 dekstroz olarak ayarlan›r. ‹kinci k›sma
kadar, yani 12 saat boyunca s›v› verme h›z› de¤iflmeyip 200
ml/saat olarak devam edecektir.

8. Yukar›daki hesaplamalar yap›l›p tedavi talimatlar› verilir
verilmez vakit kaybetmeden 0.1 Ü/kg/saat h›z›nda (0.1 x36=3.6
Ü/saat) insülin perfüzyonuna bafllar›z. Bunun için 50 ml SF içeri-
sine 50 Ü insülin koyup infüzyon pompas›na takar›z. Pompan›n h›-
z›n› 3.6 ml/saat'e ayarlad›¤›m›zda perfüzyon h›z›m›z 0.1 Ü/kg/saat-
tir. Daha sonra kan glukoz ölçümlerine göre h›z›m›z› ayarlar›z.
E¤er kan glukozu 50-100 mg/dl h›z›nda düflüyorsa kan glukozu
<250 mg/dl oluncaya kadar ayn› h›zda devam ederiz. E¤er düflüfl
<50 mg/dl/saat ise infüzyon h›z›n› 0.15 Ü/kg/saat'e (0.15 x 36=5.4
Ü/saat=5.4 ml/saat) ç›kar›r›z. E¤er 100 mg/dl'den daha h›zl› bir dü-
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flüfl varsa infüzyon h›z›n› 0.05Ü/kg/saat'e (0.05x36=1.8 Ü/kg/sa-
at=1.8 ml/saat) düfleriz. Saat bafl› veya yar›m saatte bir ölçülen
kan glukoz düzeylerine göre bu flekilde ayarlamalara devam ede-
riz. Gerekti¤inde h›z› aradaki de¤erlerde (0.06, 0.07, 0.08, 0.09,
0.10, 0.11, 0.12, 0.13, 0.14 vs.) de tutabiliriz. 

9. Hastan›n 2. saatin sonunda idrar yapt›¤›n› varsayal›m. ‹lk
bölümde bundan sonra gidecek 2000 ml (2400-400 ml) s›v› kal-
m›flt›r. S›v›ya litreye 40 meq; toplam 80 meq KCl eklememiz gere-
kir. E¤er potasyum 5.5 meq/L'ye yak›n bir de¤er olsayd› litreye 30
meq; 3.5 meq/L'ye yak›n bir de¤er olsayd› litreye 60 meq ile bafl-
layabilirdik. 

10. Kan pH >7.0 (pH=7.1) oldu¤undan hastan›n bikarbonat› 5
meq/L olsa da bikarbonat tedavisine gerek yoktur. 

11. Her fleyin yolunda gitti¤ini düflünelim. Bafllang›ç kan glu-
kozumuz 490 oldu¤undan, e¤er kan glukozu saatte ortalama 80
mg/dl düflmüflse 3'üncü saatin sonunda kan glukozu 250 mg/dl
olacakt›r. Bu durumda s›v›ya %5 dekstroz eklememiz gerekir. 12.
saatin sonuna kadar infüzyon h›z›m›z› 200 ml/saat olarak hesap-
lam›flt›k. Bunun yar›s› yani 100 ml'si %5 dekstrozdur ve 100 ml %5
dekstroz içerisinde 5 gram glukoz vard›r. Kan glukozu arzu edi-
len aral›¤a yaklaflm›fl oldu¤undan art›k verdi¤imiz glukozu hücre
içerisine sokacak kadar, yani 4-5 gram glukoz için 1 Ü insülin
vermemiz yeterli olacakt›r. Böylece art›k insülin infüzyon h›z›m›-
z› 1 Ü/saat, yani 1 ml/ saat olarak ayarlayabiliriz (5'e 1 tamponize
s›v›). E¤er kan glukozu 100-200 mg/dl aras›nda seyrediyorsa bu
h›zda insülin vermeye devam ederiz. E¤er yükselme e¤ilimine gi-
rerse insülin infüzyon h›z›m›z› 4'e 1, 5'e 2 ya da 3'e 1 fleklinde
ayarlayabiliriz. Kan glukozu 150 mg/dl'nin alt›na inerse %10
dekstroza geçeriz ve yine insülin infüzyon h›z›m›z› uygun bir bi-
çimde (5'e 1, 4'e 1, 5'e 2 ya da 3'e 1 vs.) ayarlar›z.

12. On ikinci saat bittikten sonra tedavinin 2/3'lük ikinci bölü-
mü (son 24 saat) bafllar. ‹kinci bölümde verece¤imiz s›v›n›n mik-
tar›: idamenin 2/3'ü, yani 1800/3x2=1200 ml ve defisitin yar›s›
3600/2=1800 ml'dir. ‹kinci k›s›mdaki toplam s›v›: 1200+1800=3000
ml'dir ve s›v› verme h›z› 3000/24=125 ml/saat olarak bulunur. Ve-
rece¤imiz s›v›n›n yar›s› SF, di¤er yar›s› ise %5 ya da %10 dekst-
roz olacakt›r (yukar›da belirtti¤imiz gibi önce %5 dekstroz, daha
sonra gerekirse %10 dekstroz). Tedavi yaklafl›m›m›z yukar›da an-
lat›ld›¤› gibi devam edecek yaln›zca s›v› h›z›m›z de¤iflecektir. Ar-
t›k saatte 125 ml s›v› veriyoruz. Yar›s› 62.5 ml oldu¤undan saatte
62.5 ml %5 veya %10 dekstroz vermekteyiz. Bu da yaklafl›k ola-
rak 3.2 (%5) ya da 6.4 (%10) gram glukoz içerir. E¤er 4'e 1 tampo-
nize insülin veriyorsak %5 dekstroz için saatte 3.2/4=0.8Ü insülin,
yani 0.8 ml/saat h›z›nda insülin infüzyonu; e¤er %10 dekstroz ve-
riyorsak saatte 6.4/4=1.6 Ü insülin, yani 1.6 ml/saat h›z›nda insü-
lin infüzyonu vermemiz gerekir.

13. Hastan›n asidozu düzelinceye ve a¤›zdan beslenecek du-
ruma gelinceye kadar tedaviye bu flekilde devam edilir. Oral
beslenme ve subkutan insülin tedavisine geçifl için ketoneminin
veya ketonürinin düzelmesi flart de¤ildir. Ancak asidozun düzel-
mesi, yani kan pH'›n›n 7,3'ün ve HCO3 de¤erinin 18 meq/L'nin
üzerinde olmas› gerekir. 
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