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1. GIRIS ve AMAC

Tip 1 diabetes mellitus (Tipl DM); astimdan sonra ikinci siklikta goriilen, kan
seker regiilasyonunu saglayan pankreas hormonu olan insulinin eksikligi ile
karakterize ¢ocukluk doneminin kronik hastaligidir [1]. Tip 1 DM’li ¢ocuklar;
hiperglisemi, degisen derecelerde metabolik asidoz ve ketonemi veya ketondiri ile
cocuk acil servislere bagvurabilirler. Bu tcli tablonun birlikte oldugu klinik durum
diyabetik ketoasidoz (DKA) olarak tanimlanir [2]. Bu tablo klinik agidan Kritik

olup, uygun tedaviye zaman kaybetmeden baslanmalidir.

Asidozun derecesini degerlendirmek, tedavi planini ¢gizmek ve takipte tedavi
etkinligini belirlemek i¢in siklikla kan gazi, kan sekeri, serum elektrolit gibi
biyokimyasal degerlerden faydalanilir. Diyabetik ketoasidoz (DKA) izleminde;
saatlik biling, vital bulgular, kan sekeri; 2-4 saat aralikla kan gazi, 4 saat araliklarla
serum elektrolit diizeyleri ayrica keton Olglimi igin tam idrar tetkiki bakilmasi
onerilir [2]. Klinik gereklilik halinde kan gazi ve biyokimyasal parametreler daha
sik araliklarla da incelenebilir [2]. Sik invaziv miidahale gerektiren bu islemler

cocuklar i¢in aci verici olabilir.

Kapnograf; hastanin vital parametrelerinden olan solunum sayisi (SS), oksijen
saturasyonu (Sp0O2), kalp tepe atimi (KTA) degerlerine ek olarak; soluk sonu
karbondioksit (EtCO2) ve integre pulmoner index (EPE/IPI) degerlerini siirekli
izleyen portatif hasta bas1 monitoriidiir [3]. Kapnografi ile izlemde buruna takilan
nazal kanil ile soluk sonu karbondioksit (EtCO2) 6lgulir. Kapnograf cihazi IPT’yi;
SS, KTA, SpO2 ve EtCO2 degerlerinin algoritmik hesabina gore belirler [4].

IP1 takibi bilinci baskilanmis, sedoanaljezi uygulanmis, solunumsal problemleri
olan hasta gruplarinda veya hastalarin transportlart sirasinda yakin anlik izlem
amaciyla kullanilmaktadir [4, 5]. Kapnograf izleminin klinik kullanim amaglari
tizerine yapilmis pek ¢ok ¢alisma ile faydali oldugu gosterilmis fakat DKA olgulari
lizerine yapilmis kisitli sayida ¢aligma vardir. Biz bu ¢alismada; tim bu ¢aligmalar

rehber alinarak kapnografin DKA yonetimine katkisini arastirmay1 hedefledik.



Calisma grubumuzu ¢ocuk acil servise bagvuran, DKA tanisi1 konulan, 0-18 yas
cocuk hastalar olusturmustur. Hastalar DKA tanis1 konuldugu sirada acil serviste
non-invaziv yontem olan kapnografi ile izleme baslanmistir. DKA izlemimizde;
saatlik biling, vital ve kan sekeri takibi; ikiser saat aralikla kan gazi; dort saat
araliklarla serum elektrolit ve tam idrar tetkiki incelemesi yapilmistir.
Hastalarimizin izlemlerine metabolik asidozdan ¢ikana kadar (pH>7.30 veya
HCO3>15mmol/L [2]) ¢ocuk acil servis, ¢cocuk endokrinoloji servisinde ya da

cocuk yogun bakim servisinde devam edilmistir.

Herhangi bir nedenle gelisen metabolik asidoz i¢in uygun fizyolojik yanit;
dakika ventilasyonunda artistir [1]. Bu kompanzasyon mekanizmasi parsiyel
karbondioksit basincinin (PaCO2) azalmasina ve pH'nin normallesmesine katki
saglar. Yapilmis arastirmalar metabolik asidozlu hastalarda PaCO2 ve serum
bikarbonat (HCO3) seviyeleri arasinda uyumun varligini gostermistir [6].
Literatiirde kan gazinda 6lgiilen PaCO?2 ile kapnograf ile 6lgiilen EtCO2‘nin yakin
degerlere sahip oldugu, bu non-invaziv izlemin asidoz izleminde guvenle

kullanilabilecegini belirten ¢esitli ¢alismalar mevcuttur.

Tez calismamiz bahsedilen kan gazi parametrelerinin birbiri ve kapnograf
parametreleri ile arasindaki uyumundan faydalanilarak yapilmistir. Sinirh sayida
calismada; DKA’ll hastalarda non-invaziv EtCO2 izleminin metabolik asidoz
varligin1 ve siddetini tahmin etmede katki saglayabildigi gosterilmistir [7, 8].
Bildigimiz kadar ile Tiirkge/Ingilizce literatiirde DKA tanili hastalarda IPI ve
EtCO2 birlikte izleminin DKA yonetimine katkisini arastiran baska ¢alisma 6rnegi
yoktur. Calismamiz DKA tanisi ile izlenen hastalarin EtCO2 ve IPI takibinin DKA

yonetimine katkisini arastiran oncii nitelikte bir caligmadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tip 1 Diyabetes Mellitus Tanim ve Epidemiyolojisi

Tip 1 diyabetes mellitus (Tip 1 DM), insulin Ureten pankreas beta
hicrelerinde otoimmun mekanizmalar sonucunda meydana gelen doku harabiyeti
ile karakterize ‘‘insiilin bagimli diyabetes mellitus’’ olarak da adlandirilan diyabet
tipidir [9]. Tip 1 DM; diinyada her yil yaklasitk 100.000 c¢ocukta
saptanmaktadir[10]. Bu konuda Ulkemizde yapilmis g¢alismalarda Tip 1 DM
insidansinin <18 yas 10.8/100.000 oldugu; 10-14 yas grubunun ise ¢ogunlugu
olusturdugu goriilmiistir [11].

Tip 1 DM siklikla 7-15 yas araliginda gorilip, ozellikle 5-7 yas ile
pubertal dénemde tan1 alir [12]. 11k pik yas; okula baslama ¢agi (enfeksiyon riskinin
ve sikligimin zirve yaptigi donem) iken; ikinci pik yas pubertal ¢ag (hormonlar, stres
etkisi ile) olarak bildirilmistir. Tip 1 DM insidansinda, cinsiyetler arasinda farklilik

bulunmadigi diistiniilmektedir [13].

Insiilin, kan seker regiilasyonunda ana role sahip hormondur. Pankreas f-
hiicrelerinden salgilanir. insiilinin dokular iizerine anabolizan etkisi bulunmaktadir.
Glukozun perifer dokular tarafindan kullanimini arttirirken, glukozun fazlasindan
glikojen sentezini indukler ve glikoz depolarinin yikimini (glikojenoliz) engeller.
Yag dokuda da lipolizi inhibe ederek, lipojenezi uyarir boylece yag asitleri ve
onlarin oksidasyonu ile meydana gelen ketoasitlerin olusumunu engeller [14].

Ketoasitlerin metabolizasyonunu saglarken iiretimini 6nler boylece asidoz dizelir.



Tip 1 DM hastaliginda instilin hormonu eksiktir. Insiilin eksikliginde
anabolik siiregler tersine doner ve katabolizma hizlanir. Insiilin yoklugu nedeni ile
dokulara glukoz ge¢isi saglanamaz, serum kan seker diizeyi yiikselir. Organizmada
katabolik siirecin baslamasi ile glikojenoliz, lipoliz ve glukoneogenez gelisir.
Boylece serum yag asitleri artar ve keton cisimcikleri olusur(Sekil 2.1.). Lipoliz ve
ketogenez ile ketoasitler olusur asidoz gelisir [2]. Kan seker yiiksekligi, asidoz ve
keton birikimi ile seyreden bu Klinik tablo diyabetik ketoasidoz (DKA) olarak
tanmimlanir [15]. DKA Tip 1 DM’ nin mortal seyredebilen komplikasyonudur, kiigik
cocuklarda(<2 yas) ve erkek cinsiyette sik saptanir [16].

Winter's formilu ile metabolik asidozun solunumsal kompanzasyonu sonucu
beklenen PaCO2 degeri hesaplanir [17].

PaCO2= (1.5x HCO03) + 8 + 2
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Sekil 2.1. Tip 1 DM’de Insiilin Eksikliginin Metabolik Yolaklar Uzerine Etkisi [18]

Tip 1 DM hastalarinin hastaneye bagvuru sikayetleri genellikle; yemek yeme
sikliginda ve miktarinda artis (polifaji), ¢ok su tiiketme (polidipsi), ¢ok idrar yapma
(poliiiri), halsizlik, karin agrisi, kilo kaybi seklindedir [2].



2.2. Diyabetik Ketoasidoz Tanimi ve Derecelendirmesi

ISPAD 2018 Cocukluk Cag1 Diyabet Tam ve Tedavi Rehberine Gore [2];
Diyabetik Ketoasidoz (DKA) Biyokimyasal Tan1 Kriterleri [19];

- Kan seker yiiksekligi( >200mg/dl )

- Metabolik asidoz ( pH<7,30 veya HCO3<15mmol/Il)

- Ketozis (ketonemi veya ketoniiri) olarak belirlenmistir.

(Ketonemide kan betahidroksibdtirat dizeyi (BHOB) > 3 mmol/L iken ketoniiride

idrar ketonu > +2°dir.)

Tip 1 DM hastalar1 ilk taniy1 bu klinik tabloda alabilirler. Tanili Tip 1 DM hastalari
ise tedavi, diyet uyumsuzlugu, araya giren enfeksiyon, insiilin pompasi ve
glukometre hatalar1 vb. sebeplerden dolay1r kan seker regiilasyonunda ciddi
bozulmayla DKA tablosunda acil servislere bagvurabilirler. Kan glukozu,
elektrolitler, kan gaz1 (vendz veya Kkapiller), mimkinse kan ketonu (beta-
hidroksibdtirat idrar ketonundan daha iyi bir yontemdir) suphelenilen hastada
bakilan baslangi¢ tetkikleridir. Diger ileri incelemeler endikasyon varsa yapilir.
Agir enfeksiyon durumlarinda DKA tablosu nadir de olsa tetiklenebilir. Hastalarda
ates, hipotermi, laktik asidoz, direngli metabolik asidoz, hipotansiyon gibi bir klinik

tablo mevcut ise sepsis siiphesi olusabilir [2].

Diyabetik Ketoasidoz Derecelendirmesi;

DKA derecelendirmesi pH ve/veya HCO3’e gore yapilabilmektedir.
- Hafif DKA’da pH 7,20-7,30 veya HCO3< 15 mmol/L
- Orta DKA’da pH 7,20-7,10 veya HCO3< 10 mmol/L
- Agir DKA‘da ise pH<7,10 veya HCO3< 5 mmol/L ‘dir [2, 20].



2.3. Diyabetik Ketoasidozda Klinik Yaklasim

DKA’da hastalarin Klinik prezentasyonu;
- Dehidratasyon
- Tasikardi
- Takipne
- Bulant1 ve/veya kusma
- Agizda aseton kokusu
- Uykuya egilim
- Asidotik solunum (kussmaul solunum)

- Karin agrisi

Cesitli diizeyde biling degisikligi gibi semptom ve bulgulari ile
basvurabilir [2, 21].
Hastaneye bagvuruda gecikme olmasi durumunda ise stupor, komaya varan agir

biling bozukluklari ile gelebilirler.

DKA hastalarinin izleminde kan sekeri, kan gazi, kan Ure azotu, sodyum, potasyum,
kalsiyum, fosfor, magnezyum, serum osmolalitesi, serum albumin, kan veya idrar
ketonu takibi yapilir. Taniya yonelik kan ornekleri (HbAlc, insiilin, C-peptit)
tedaviye baslanmadan 6nce ayrilir. Endikasyon varsa diger incelemeler (enfeksiyon

bulgular varsa ona yonelik tam kan sayimi gibi) de yapilabilir [2, 22].

HbA1c [23]:

Glukoz, dolagimdaki eritrosit yasam dongiisii (yaklagik 120 giin) sirasinda
hemoglobin molekiiliine geri doniisiimsiiz sekilde baglanir ve HbA1c’yi olusturur.
HbAlc degeri, 6lgiim Oncesindeki son ii¢ aylik glisemik diizeyleri yansitir. Uzun
stireli glisemik kontroliin giivenilir tek olctitiidiir. Yiiksek HbAlc degerleri, uzun
siireli mikrovaskiiler ve makrovaskiiler sonuclari Ongormektedir. Metabolik
kontrolin degerlendirmesinde en yararli 6lgiimiin HbAlc’nin izlemi oldugu
gosterilmistir. 18 yasin altindaki tiim hastalar i¢in < %7,5 (58mmol/mol) degeri

hedeflenir.



2.3.1. Diyabetik Ketoasidozda Acil Klinik Yaklasim [2]

Genel Canlandirma[24]:

Bilinci etkilenmis, koma kliniginde olan hastalarda genel canlandirmaya ihtiyag

duyulmaktadir.

Havayolu: Oncelikle hastalarin hava yolu agikligindan emin olunur.
Bilinci kapali, komada ise hava yolu giivenligini saglamak amaciyla
endotrakeal entiibasyon yapilmalidir. Bilinci baskilanmis veya direngli
kusmalari olan hastalar nazogastrik sonda takilarak acik drenaja
alimmalidir.

Solunum: Uykuya meyilli hastalara maske ile oksijen verilmelidir.
Dolasim: Hastalar monitorize edilir. Arteryel tansiyon ve nabiz 6l¢iimii
yapilir. Intravendz kaniil takilarak gerekli intravendz tedavi baslanmali,
Oncesinde kan tetkiklerinin alinmasina O6zen gosterilmelidir. DKA
klinigindeki hastalarda elektrolit imbalansi sik olup elektrokardiyografide
(EKG) degisikliklere neden olabilir. Hiperkalemide T dalgalari sivrilesir,
hipokalemide ise U dalgasi belirginlesir, dikkat edilmelidir [1, 25].

Hastalarin norolojik izlemi hayati 6nem arz eder, klinikte Glasgow Koma

Skalasina(GKS) gore norolojik izlem degerlendirilir [2, 26](Sekil 2.3.1.).

Bagvuruda biling bozuklugu ve/veya hemodinamik bozulma varsa hava yolu

giivenligi saglanarak hastanin ¢ocuk yogun bakim servisinde izlemine devam edilir.

Kafa ici basing artisi, belirgin biling degisikligi, fokal ndrolojik bulgu vs. saptanan

hastalarda beyin 6demi, serebral infarkt gibi komplikasyonlar akla gelmelidir [27].



Motor fonksiyon Cevabi 1=Cevap yok
2= Agrnil uyarana ekstansor yamt
F=Agnb uyarana anormal fleksor vanit
4= Agrili uyarana gekerek yamit
5= Agrili uyaram lokalize eder
6= Komutlara cevap verir

Gozlerin agilmasi 1= Cevap vok
2= Agnil uyan ile acar
3= Konusma ile acar
4= Kendiliginden acar

Sozel tepki 1=Cevap yok
2= Anlasilmaz sesler
3= Yerinde kullanilmayan kelimeler
4= Kelimeler anlamli ama karisik cevap
5= Tam olarak kendinde

Maksimum skor 15, minimum 3

Kiiclik cocuklarda sdzel cevap

2-5Syag =d yas

1= Cevap yok 1= Cevap yok

2= Hirilty 2= Hirilts

3= Bagiwrma ve qigliklar 3= Medensiz aglama veya uyartisiz qiglik atma
4= Tek heceli kelime 4= Yalmnizca aglama

5= Herhangi bir kelime 5= Uygun sozel olmayan cevap

(Agulama,glulumseme, aglama)

Sekil 2.3.1. Glaskow Koma Skalasi [8]

DKA’da yakin klinik izlemin gerektigi durumlar:

- Kiigiik yas (< 2 yas)

- Agir DKA

- Beyin 6demi gibi komplikasyon riski olan hastalar

- Baslangi¢ aninda PaCO2 ciddi diisiik (<10 mmHg) olmasi

- Bagslangi¢ aninda serum tire yiiksekligi

- Rehidratasyon tedavisi dis merkezde (ilk basvuru yeri) hizli yapilarak sevki
gergeklestirilen hastalar
Hipernatremi varlig1 (santral etkilenmeye bagli diabetes insipitus siiphesi
unutulmamalidir) inatg1 hiponatremi belirtileri olan hastalarm yakin klinik

izlemi amaci ile ¢gocuk yogun bakimda takibi gerekmektedir [2, 28].



2.4.

2.3.2. Diyabetik Ketoasidoz Gelisiminde Risk Faktorleri

DKA gelisiminde risk faktorleri,
- Yeni tan1 almis olma
- 2 yagin altinda olma
- Tam1 koymada gecikme

- Diisiik sosyoekonomik diizey varligi risk olusturmaktadir[2].

DM Tanili Hastalarda DKA Risk Faktorleri;

Diyet Onerilerine uymayan, glisemik kontrolii kott olan, daha énce DKA
atag1 gecirmis, insiilin pompasi kaynakli sorun yasayan, sosyal ve aile i¢i sorunlari,
yeme bozuklugu, depresyon gibi psikiyatrik bozuklugu olan, yas grubu agisindan
adolesan doenmde olan DM hastalart DKA gelisimi agisindan risklilerdir [2].
Ayrica kusma beslenememe ve dehidratasyonun gelistigi enfektif ya da non-

enfektif durumlar bu yonde risk olusturmaktadir.

Diyabetik Ketoasidoz Tedavisi
DKA tedavisindeki ana amaglar;
- Metabolik asidoz ve ketozisin duzeltilmesi
- Dehidratasyonun iyilestirilmesi
- Kan gaz1 ve elektrolitlerin normale getirilmesi
- Komplikasyonlarin izlemi, 6nlemlerinin alinmasi ve tedavisi

- DKA tetikleyicilerinin saptanarak iyilestirilmesidir[2].



2.4.1. Diyabetik Ketoasidozda Siv1 Tedavisi [2]

DKA s1vi1 tedavisinde; voliim kaybinin yerine konularak dehidratasyonun ve
elektrolit bozukluklarmin duzeltilmesi ve serumdan keton atilimini arttirarak

glomeriiler filtrasyonu iyilestirilmesi hedeflenmistir.

Hafif-orta dehidrate kliniginde olan DKA hastalarina resusitatif-ylikleme
stvist vermeye gerek yoktur. Sok tablosunda olmayan, agir dehidrate klinikteki
DKA hastalaria 10 ml/kg(tercihen) ya da 20 ml/kg serum fizyolojik (SF) 1-2 saatte
verilebilir, gerekirse tekrarlanabilir. Bolus tedavi sadece sok kliniginde olan DKA
hastalarina uygulanmalidir. Verilen biitiin sivilarin miktarlarinin kayitlar1 diizenli
tutulmalidir. Olas1t yanlis verilen sivilara bagli hayati ©nemde riskler
olusabilmektedir. S1v1 hesaplamasi defisit ve idame siv1 ihtiyaci1 dikkate alinarak

yapilir.

Toplam verilecek s1vi miktar1 = Defisit tedavi + idame tedavi

Defisit Sivi Tedavisi Hesabi:
Defisit s1v1 agig1 klinik bulgular ile degerlendirilir bdylece hastalarin dehidratasyon
dereceleri saptanir.
Klinik bulgulara gore defisit s1vi hesabu:

- Hafif diizeyde dehidratasyon varliginda; 30-50 ml/kg

- Orta duzeyde dehidratasyon varliginda; 60-90 ml/kg

- Agir duzeyde dehidratasyon varliginda; 100 ml/kg olarak hesaplanir.
Hesaplamada belirtilen kii¢iik sayilar (30-60 gibi) blyik yastaki ¢ocuklar igin;
biiyiik sayilar (50-90 gibi) ise kuciik yastaki cocuklar igin gecerlidir.

Eger dehidratasyon derecesi klinik bulgularla belirlenemiyor ise defisit hesabi;

- Hafif ve orta DKA vakalarinda (pH>7,10) defisit; %5 kayb1 olan dehidratasyon
gibi hesaplanir.

- Agir DKA vakalarinda (pH<7,10) defisit; %10 kayb1 olan dehidratasyon gibi

hesaplanir.
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Idame Sivi Hesabu:
Holliday-Segar Formull [29] ne gore yapilir:
- Baslangi¢ 10 kg i¢in; 100 ml/kg
- 10-20 kg arasi; 1000+50 ml/kg (10 kg’dan sonraki her kg icin 50ml/kg
eklenir)
- >20kg; 1500+20 ml/kg (20 kg’dan sonraki her kg i¢in 20ml/kg) ya da 1500

ml/m2/giin seklinde hesaplanabilir.

Ingiliz Pediatrik Endokrinoloji Birligi “azaltilmis volum” kurallarma gore
hesaplama 6nermektedir. DK A vakalarinda fazla sivi verilmesi beyin 6demi riskini
arttirmasi nedeni ile azaltilmis voliim miktarlar1 standart sivi tedavilerinden diisiik

tutulmustur [30].

Azaltilmig Voliim;
- <10 kg 2ml/kg/saat
- 10-40 kg aras1 1ml/kg/saat
- >40 kg 40ml/saat olarak uygulanir.

Eger voliim ekspansiyonunda kullanilan SF 20 ml/kg’dan daha fazla ise fazlalik
olan kisim 48 saatlik total sivi miktarindan ¢ikarilir. Dehidrasyon derecesiyle
belirlenen defisit s1vi miktar1 48 saatte tamamlanacak sekilde planlanir, boliiniir ve
idame sivisinin saatlik miktari ile toplanir. BOylece 48 saatlik sivi tedavisinin

saatlik volim 6l¢imi hesaplanmis olur.

Saatlik Verilen S1vi Voliimii=

(Defisit Siv1 Voliimii / 48) + Saatlik Verilen Idame Srv1 Voliimii
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Sivi Tedavisinde Dikkat Edilmesi Gereken Onemli Hususlar:

- Serum glukoz degeri 250-300 mg/dl seviyesinin altina diisene kadar
uygulanacak sivi tedavisi SF (%0.9 NaCl) sollisyonu olmalidir.

- Serum glukoz 6l¢iimi 250-300 mg/dl seviyelerinin altina diistigiinde sivi
tedavisi icerisine dekstroz katilmalidir.

- Serum glikozunun diisme hiz1 Gst sinir1 90mg/dl “dir. Hizli diiser ya da kan
glukoz degeri 250 mg/dl seviyesine diiserse uygulanacak sivi SF
tedavisinden %5 desktrozlu SF’e gecilir. Gerekirse daha yiiksek derigimli
dekstroz soliisyonlarina ( %10-%12,5) gegilebilir.

- Hastalara uygulanacak giinliik sivi voliimiiniin, idame tedavide verilecek
stv1 volliimiiniin 1,5-2 katin1 gegmemesine dikkat edilmelidir.

- Rehidratasyon sivisi 48 saate boliinmiis olarak uygulanmalidir.

- Hastalara uygulanacak total s1vi volimii 4000ml/m2’yi agmamalidir.

- Serum sodyum degerinin diizeltilmis halinin ile bile diisiik saptanmasi
durumunda, rehidratasyonun SF ile devami saglanmalidir.

- DKA tedavisinde uygulanan yuksek klor igerikli sivilar hiperkloremik
metabolik asidoz tablosuna neden olabilir(serum Kklor/serum sodyum>0,79
olmast durumunda dikkatli olunmalidir.).

- Hiperkloremik asidoz ketoasidozun diizelmesini maskeleyebilir [2].

Sodyum (Na):

Kan sekerindeki her 100 mg/dl yiikselme serum sodyumunda 1,5-2,0
mEg/L azalmaya sebep olur[31]. Tedavi sirasinda kan sekerinin serum seviyesi
azalirken kandaki sodyum seviyesinin artmasit beklenir. Glukozun her 1
mmol/L(18mg/dl) diismesi ile sodyum degerinin 0,5mmol/l kadar artmasi
beklenir[2]. DKA hastalarinda sodyumun yiiksek olmasi beyin 6demi

komplikasyonuna kars1 koruyucu olacaktir.

Diizeltilmis Serum Na Hesabi = Olclilen Na Degeri + ( (Glukoz - 100) /100) x

1.6 (Kan sekeri normal varsayildiginda beklenen sodyum degeri)
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24.2.

Sv1 Klor (CI) Icerigi:

Yuksek Cl igeren sivilarin uygulanmasi hiperkloremik metabolik asidoz
klinigine neden olur[32]. Bu durum ketoasidozun diizelmesini maskeleyebilir.
Potasyum takviyesi amaciyla yalnizca potasyum klortr (KCL) kullanmak yerine
hem KCL hem de potasyum fosfat (KPO4) tedavilerinin karistirilarak kullanilmasi
verilen Cl yiikiinii azaltmada faydali olabilir. Ringer laktat (0,83) veya plazmalyte
(0,76) s1vilar1 daha diistik miktarlarda Cl igerir fakat plazmalyte iilkemizde yoktur.

Diyabetik Ketoasidozda Elektrolit Tedavisi[2]

Potasyum(K+) Tedavisi:

DKA hastalarinda potasyum hucre ici havuzdan kaybedilir(3-6 mmol/kg)
[33]. DKA’da artmis glikoz seviyesi ve preoteoliz plazma osmolaritesini arttirir
bdylece su ve K+ hiicre disina gekilir [34]. Sivinin viicuttan atilisindaki artis sonucu
aldosteron seviyesi kanda yukselir bu etki de idrarda K+ atilimini arttirir[35].
Insiilin baglanmasi ile birlikte glikoz hiicre igerisine girerken K+’u da hiicreye sokar

boylece serum K+ seviyesi insiilin tedavisine sekonder olarak da diiser [36].

Serum potasyum seviyesinin DKA hastalarinda diisiik olmas1 beklenir ama
yuksek ya da normal de olabilir. Renal yetmezlik meydana gelen DK A hastalarinda
hiperkalemi olabilir. Potasyum disiikliigii de yiiksekligi de aritmi gelisimine neden
olabilir. Serum potasyum seviyesi Olctlemiyor ise elektrokardiyogram (EKG)

monitorizasyonu Onerilir [2].
Potasyum Replasman Miktar:

Hastalarda bobrek yetmezligi klinigi gelismemis ise sivi tedavilerine
(yiikleme sivist hari¢) 40 mmol/L K+ koyulmalidir. Serum K+ seviyesi takibine
gbre sivi igerigindeki potasyum miktari titre edilir. idrar gikaran hastanin serum
potasyum degeri heniiz sonuglanmadi ya da sonuglandi ve deger normal aralikta
ise; potasyum takviyesine iv insiilin tedavisi ile birlikte baslanabilir. Serum
potasyum degeri sonuglandi1 ve diisiik saptandiysa iv insiilinden 6nce potasyum
takviye tedavisine baslanmalidir. Serum potasyum degeri yiiksek saptandiysa

hastanin idrar yaptig1 goriilene kadar potasyum replasmani geciktirilebilir [2].
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Tedavide KPO4 ve KCI beraber kullanilabilir. Sivilara yalnizca potasyum
kloriir eklemesi hiperkloremik metabolik asidoz kliniginin gelisimine neden olur
[32]. Tamamen KPO4 eklemek ise hipokalsemi riskini dogurur. Tavsiye edilen
maximum infiizyon hizi 0,5 mmol/kg/saattir. Bu doza ragmen Serum potasyum

seviyesi hala diisiik seyrediyor ise insiilin dozunun azaltilmasi1 denenebilir [2].
Fosfat Tedavisi:

DKA hastalarinda osmotik diiirez ile kan fosfor seviyesinin diisiik olmasi
beklenirken, insiilin verildiginde kan serum seviyesi daha da diisecektir[37]. Oral
alima baslamasi uzayan (0zellikle >24 saat) iv tedavi devam ettirilen hastalarda
fosfor diisiikliigii belirginlesir. Ciddi fosfor diisiikliigii olan hastalara KPO4 tedavisi
baglanabilir. Yan etki olarak serum kalsiyum seviyelerinde diisme goriilebilir
dikkatli izlenmelidir[38, 39].

Ciddi hipofosfatemide hastada ensefalopati bulgular1 (huzursuzluk, biling
degisikligi, parestezi, letarji, koma vb.), miyokard islevselliginde bozulma, kaslarda
giicsiizliik, diyafram tutulumuna bagli solunum baskilanmasi, ileus, disfaji,

trombositopeni, hemoliz, rabdomyoliz gorulebilir[2, 40].

Bikarbonat Tedavisi:

DKA tedavisinde uygulanan sivi ve insiilin tedavileri keton cisimlerinin
olusumunu baskilar, ketoasit metabolizasyonunu saglar ve klinik diizelme
olusturur. Tedavi yanit1 olarak keton dlzeyinde azalma, asidozda ise diizelme
gorilir. DKA’da bikarbonat tedavisinin faydali olmadigi bildirilmistir[41]. Ciddi
direngli asidoz, ciddi potasyum yiiksekligi gibi durumlar disinda kullanilmasi
Onerilmemektedir[2, 42].
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2.4.3. Diyabetik Ketoasidozda Insiilin Tedavisi[2]

Insiilin eksikligine bagl olarak hiicrelere glikoz giremeyecek olup, Karsit
hormonlarin etkisi ile lipoliz, ketogenez ve glukoneogenez yolaklar: aktive olur.
DKA tedavisinde baslanan sivi ve insiilin tedavileri hiicre igine glikoz gegisini
saglarken kan sekerini de diisiirerek metabolik dogal dongiiye doniisii saglar.

Insilin tedavisinin baslangig s1vi tedavilerini vermeden erken baslanmasi,
hizli infiizyonu ya da bolus uygulanmasi; serum glikozunun hizli diismesine sebep
olarak serum osmolalitesindeki hizl1 diisme sonucu beyin 6demi riski artar. Ayrica
glikoz hiicre icerisine potasyum ile gireceginden potasyum diisiikliigiine de neden
olabilir. Intravendz insiiline gecildiginde insiilin pompasi kullanan hastalarin
pompalar1 durdurulmalidir [43].

DKA klinigindeki hastanin kan pH degeri 7,30 un iizerine ¢iktiginda veya
serum bikarbonat degeri 15 mmol/L iizerine c¢iktiginda iv insiilin tedavisi
sonlandirilabilir. Kan keton degeri <1 mmol/L, veya anyon a¢ig1 normale gelene

kadar devam edilmelidir.

insiilinin Hazirlanis::

5 yasin altindaki ¢ocuklarda 0.05 iinite/kg/saat; >5 yas cocuklarda 0.1
{inite/kg/saat hizinda verilir. Kan seker izlemine gére titre edilir. Insiilin setleri dort
saatte bir yenilenir. Kan glukoz diisiisii ortalama 75 mg/dl/saat olarak hedeflenir.
Eski tan1 DM ve kii¢iik ¢ocuklar insiline hassasiyet gorilebilir hastalarin asidoz
klinigi iyilesme seyrine girdiginde doz azaltilabilir. Kiigliik ¢ocukta inflizyon hizi
0.03 Uinite/kg/saat e diisiilebilir. Hastalarda tedavi baslangicinda (ilk 6 saat) direncli
seker yiiksekligi ve asidoz olmasi durumunda insilin infuzyon hizi arttirilabilir [2,
44].
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Insiilin Tedavisi Sirasinda izlem:
Insiilin tedavisi verilirken kan sekeri < 250-300 mg/dl oldugunda;

- Serum keton seviyesi 3 mmol/l veya altina bir seviyeye indiginde insilin
inflzyonu 0,05 iinite/kg/saate azaltilir veya bu dozda devam edilir. %5
dekstroz iceren eklenmis siviya gegilir. Verilecek olan sivinin igeriginde;
>100 mmol/L sodyum bulunmali ya da SF (izotonik) olmalidir. Sivinin
icerisine 40 mmol/L potasyum dahil edilmelidir (kan glukozu saatte 90
mg/dl’den daha hizli azalma gosterirse kan glukoz 300 mg/dl’nin altina
diismeden de sivinin i¢esine dekstroz eklemek gereklidir).

- Serum keton seviyesi 3mmol/l iizerinde saptanirsa; bu seviyeyi azaltmak
adna insiilin inflizyon hiz1 saatte 0,05-0,1 Unite/kg seklinde verilerek keton
yapimi durdurulur. Verilecek olan sivinin igeriginde; 100 mmol/L ve
tizerinde sodyum bulunmali ya da SF (izotonik) olmalidir. Stvinin igerisine
40 mmol/L potasyum dahil edilmelidir.

- Kan glukozu 110 mg/dI’nin altinda ve keton varligi hala mevcutsa insuline
saatte 0,05 U/kg hizda devam edilir. Sividaki dekstroz miktarini da derisim
olarak arttirilir.

- lIzlem esnasinda kan glukozu 72 mg/dI’nin altina inerse 2 ml/kg %10
dekstroz soliisyonu iv puse uygulanir. Sividaki dekstroz miktart arttirilir.
Insiilin dozu gegici olarak (yaklagik bir saat) diisiiriilebilir ya da infiizyona

ara verilebilir. Keton yapimi insiilin olmadan baskilanamaz [2].

2.5. Diyabetik Ketoasidozda Klinik ve Biyokimyasal izlem

DKA hastalarinda Klinik ve biyokimyasal izlem sik araliklar ile yapilir.
Saatlik izlemde; vital bulgular (SpO2, KTA, SS, tansiyon arteryel), kapiller glukoz
6l¢limi, uygulanan insulin doz revizyonu, hastaya verilen sivinin aldigi-gikardigi
takibi ve komplikasyonlar agisindan yakin norolojik izlem takibi gerekmektedir.
Hastalara 2-4 saat araliklarla tam idrar tetkiki (ketona yonelik), serum biyokimyasal
parametreleri (elektrolit, tre, glukoz) ve kan gazi bakilmalidir[2][57]. Kan gazi ve
biyokimyasal parametreler agir DKA’da veya gereklilik halinde daha sik da
izlenebilir [2].
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DKA Diuizelme Olcutleri :
- Hastanin Klinik olarak iyi olmas1
- Oral beslenmeyi tolere etmesi
- Serum keton diizeyinin 1 mmol/L altina diismesi
- Serum anyon gap normale gelmesi
- Kan gazinda pH’nin 7,30 un iizerine, bikarbonatin 15 mmlo/L {izerine
c¢ikmasi (idrar keton pozitif olsa bile) dizelme 6lcltleri olarak

degerlendirilir [2].

Uygulanan tedaviler ile DKA’nin biyokimyasal parametrelerde iyilesme
g6zlenmiyor ise;
- Uygulanan sivi tedavisi ve iv tedaviler dozlar1 ile gdzden gegirilmeli kontrol
edilmelidir.
- Insiilin dozunda yetersizlik diisiiniilmelidir.
- Insiilin hazirlanma, uygulanma sekli ve teknik nedenlerle hastaya
ulagmasini engelleyen durumlar kontrol edilmelidir.
- Sepsis olasilig1 g6z oniinde bulundurulmalidir.

- Hiperkloremik metabolik asidoz akilda tutulmalidir [2].

2.5.1 Diyabetik Ketoasidozda Oral Ahm ve Subkutan Insiiline
Gecis

DKA izleminin tamamlanarak, oral beslenme ve subkutan insiiline ge¢is
evresinde ¢ocuk endokrinoloji uzman goriisii alinarak verilecek insilin tedavisinin
doz hesabi yapilmalidir. Hastalarin kliniginde iyilesme goriildiigiinde (ketoz ve
asidoz hafiflemis ise) orale gegilerek verilen miktar1 iv sividan diisiilebilir. DKA
klinigi diizelen hastalarda iv tedaviler kesilerek cilt alti insiilin tedavisine gecis

planlanabilir. Tk doz igin en ideal zaman ana 6giiniin hemen &ncesidir [2].
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2.6.

Cilt Alt1 Insiiline Gegis - Tlk Uygulama:

Bu asamada ¢ocuk endokrinoloji uzmani destegi alinir ve uygulanacak
olan insiilin dozu hesaplanir. Ters etki ile kan seker yiliksekligi gelisimini (Rebound
hiperlisemi) 6nlemek i¢in hizli etkili instlin tedavisi verilecek ise intravendz insilin
tedavisi kesilmeden yarim saat once; regiiler insiilin bir saat 6nce uygulanmalidir.
Insiilin pompasi1 kullanan hastada pompa iv tedavi kesilmeden bir saat 6nce yeniden
calistirilmalidir. Insiilin kartusu ve infiizyon seti degistirilmeli, kaniil yeni bir yere

yerlestirilerek instlin verilmelidir [2].

Diyabetik Ketoasidoz Komplikasyonlar [2]
DKA’nin mortalitesi her toplumda farklilik gosterir yaklasik olarak
mortalite oran1 %0,15-0,30 olarak belirlenmistir. Beyin 6demi DKA kaynakli 61Um

ve sekel gelisiminin ana sebebidir. DKA’da beyin 6demi nedeni ile 6lim orani

%60-90"dir [45].

2.6.1. Beyin Odemi ve Tedavisi

DKA’da beyin 6demi klinik ve subklinik(semptomsuz) olabilmektedir.
Klinik olarak saptanma orani %0,5-0,9’dir. Subklinik beyin 6deminin beklenenden
daha sik oldugu santral goriintiilemeler ile saptamis, hastalarda beyin 6demi
gelismis olsa bile her zaman klinik belirti vermedigi gosterilmistir [46]. Beyin
O6demi bulgular baslangigta olabilecegi gibi siklikla tedavi bagladiktan sonra (12-
16 saat), nadiren tedaviden 24-48 saat sonra goriilebilir. Goriilme siklig1 adolesan
cagdan sonra azalir. Hizli sivi verilmesinin serum osmolalitesinde yaptigi blyuk

degisiklikler, dehidratasyon ve serebral hipoperfiizyona bagli gelisen beyin hasari

beyin 6demi gelisimini kolaylastirir [2].
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Beyin 6demi gelisimi igin risk olusturan durumlar [47]:
- <5yas [48]
- Yeni tan1 diyabet [48]
- Hastanin belirtilerin farkina ge¢ varmasi, hastaneye ge¢ basvuru [49]
- Bagvuru aninda derin hipokapni [28, 49, 50]
- DKA saptandigi anda serum iire degerinin yiiksekligi [50, 51]
- Basvuru aninda agir asidoz [26]
- Asidozu dizeltmek icin HCO3 tedavisi verilmesi [26, 51]
- Tedavinin ilk saatlerinde ¢ok miktarda sivi uygulanmasi [26, 43]
- DKA tedavi baglangi¢c asamasinda serum sodyum seviyesinde diigmenin

olmasi [52]

Beyin Odemi Belirti ve Bulgulari [2]

Hastalarda noérolojik etkilenme bulgulari; huzursuzluk, irritabilite,
uyaranlara azalmis yanit, dekortike/deserbre postur, kranyal sinir felci bulgulari (ige
bakis, disa bakis kisithiligi gibi), bas agrisi, kusma, hipertansiyon, bradikardi
seklinde olabilir.

Beyin Odeminde Tam Kriterleri [2]
Major kriterler:
- Norolojik olarak biling, uyaniklik ve uyaranlara yanitta degiskenlikler
- Anlam verilemeyen sekilde kalp atimlarinin diisiik seyretmesi
- Beklenmeyecek seklide hastada inkontinans gelismesi major kriterler olarak

belirlenmistir.

Mindr kriterler:
- 5 yasin altinda olma
- Hipertansiyon (Diyastolik tansiyonun 90 mmHg iizerinde olmasi)
- Bas agrisi
- Uykuya meyil
- Kusma minoér kriterler olarak belirlenmistir.

2 major kriter veya 1 major 2 min0r Kriter saptanmasi beyin 6demini isaret eder.
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Beyin Odemi Tedavisi:

Tedaviye siiphe var ise zaman kaybetmeden baslanmalidir. Hastaya
yogun bakim sartlarinda izlem gerekmektedir. Yatak bast 30 derece kaldirilr,
verilen s1v1 voliimii Ugte bir oraninda azaltilir. Tedavide hipertonik salin (5ml/kg)
ve mannitol (0.5gr/kg) uygulanabilir. Yakin nérolojik, biling ve solunumsal izlem
yapilmali solunum depresyonu olmasi durumunda entiibasyon yapilmalidir.

Siiphelenilen hastalarda beyin 6demini saptamaya yonelik olarak beyin
tomografisi ile goriintiileme yapilabilir. Erken dénemde radyolojik olarak bulgu
vermeyebilir. Yatak bas1 ultrasonografi ile optik sinir kilifi ¢ap 6l¢iimii de beyin

O0demini saptamada kullanilabilir.

2.6.2. Diyabetik Ketoasidoz Diger Komplikasyonlar:

DKA tedavisinde gelisebilecek diger komplikasyonlar [2, 53]:

- Yetersiz hidrasyon

- Hipoglisemi [54]

- DKA’da goriilen osmotik diiirez ve verilen insiilin tedavilerinin de yol agtig
elektrolit imbalansi

- S1v1 tedavilerinin de etkisi ile fazla Cl yiikiine bagl olarak hiperkloremik asidoz

gorulebilir.

DKA’da serebral trombus gelisimi [55], intrakranial kanama ve infarkt [56], agir
enfeksiyon, akut bobrek yetmezligi [57], akut pankreatit [58], pulmoner emboli,
pnomotoraks vb pek c¢ok mortal seyredebilen ve sekel sebep olan durumlar
gorulebilir.
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2.7. Kapnografi

Dokularda aerobik ve anaerobik metabolizma sonucu karbondioksit (CO2)
meydana gelir. CO2 dolasim ile dokulardan akciger alveollerine tasinir, alveol
bosluguna diffiizyon ile geger ve ekspiryum ile atilir. Ekspiryum bitiminde 6lgtlen
CO2 (EtCO2) basinci ortalama alveolar CO2 basincidir [59]. Ekshalasyon ile agiga
¢cikan havadaki CO2’nin Ol¢iimiinde kullanilan yontemler; kizilotesi absorbsiyon
spektrometresi, kalorimetrik yéntem, mass spektroskopisi ve gaz kromatografisidir.

Gunimuzde ise siklikla kizilotesi absorpsiyon spektrometrisi  yontemi
kullanilmaktadir [60].

EtCO2 parsiyel basing degerinin (PETCOZ2) normali; 35-45 mmHg’dur.
Hiperkapni: PETCO2 > 45 mmHg

Hipokapni: PETCO2 < 35 mmHg

Solunum yetmezligi, apne, hipoventilasyon, sepsis, hipertermi, iv bikarbonat CO2
artis1 yapabilirken; takipne, hipotermi, agr1 gibi durumlarda CO2 azalabilir [61].
Terminoloji [62]:

End-Tidal Karbondioksit (EtCO2): Ekspiryumdaki CO2 miktarinin 6l¢iiliimii ile
elde edilen degerdir.

Kapnometri: Anlik EtCO2 parsiyel basinct ve konsantrasyonunun Ol¢im
yontemidir.

Kapnometre: EtCO2 konsantrasyonunun veya parsiyel basincini anlik dlgen
cihaza verilen isimdir.

Kapnografi: Ekspiryum ile atilan hava voliimii i¢erisindeki EtCO2 parsiyel basinci
ve konsantrasyonunun degisiminin incelendigi yonteme verilen isimdir.

Kapnogram: EtCO2‘nin zaman ve voliim degiskenlerine gore degisimini gésteren
grafige verilen isimdir.

Kapnograf: Kapnografi cihazina verilen isimdir.
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2.7.1. Kapnografi Tarihgesi:

Soluk ile atilan karbondioksit 6l¢iimii ile ilgili ilk caligma Tyndall tarafindan
1859 yilinda yapilmis, bu yontem kliniklerde 1970°1i yillarin sonunda kullaniimaya
baslanmistir. 1937 yilinda Alman Miihendis Karl Friedrich Luft ikinci Diinya
Savasi’ndaki denizaltilarda CO2’nin fiziksel Ol¢timi teknigi ile miirettabatin
iirettigi CO2‘yi olgmeyi hedeflemistir. ilk kapnometri yontemi olarak
degerlendirilen bu 6l¢iim i¢in kizil6tesi 1sinlardan faydalanilmistir[63]. Kapnografi
1978 yilinda evrensel bir kongrede tanitildiktan sonra kliniklerde yaygin olarak

kullanilmaya baslanmustir.

2.7.2. Kapnografi Cihazlar

Kliniklerde siklikla iki tip EtCO2 monitorii bulunmaktadir, kizilotesi 151k
absorpsiyonu ilkesi ile g¢alismaktadirlar [64]. Kapnografi cihazlart sensorin

yerlestigi yere gore ana ve yan akim tip olarak adlandirilmaktadir.

ana Ao mml

Ventilatdr
B8

an am =
i

Ventilatdér

2.7.2.a Kapnografi cihaz gesitleri [64]
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Mainstream (Flow-Through/Ana Akim) Ol¢iim Y6temi: CO2 sensorii direkt
olarak havayoluna konulur, dogruda karbonsioksit Olgimi yapilir. Bu teknik
genellikle mekanik ventilatore bagl entlibe hastalar i¢in tiretilmistir. Kizilotesi 11k
absorbsiyon yontemi ile karbondioksit yogunlugunu hesaplayarak hizlica ekrana

sayisal deger olarak yansitir.

Sidestream (Yan Akim) Ol¢iim Yoéntemi: CO2 sensorii monitoriin igerisine
konulmustur. Soluk havasi kateter araciligi ile aspire edilir boylece dl¢iim yapilir.
Kullanilan 6rneklem tiipii uzunlugu ve gaz akis hizi ile iligkili olarak dl¢iim sonucu

ekrana ge¢ yanstyabilir. Entlibe olmayan hastalarda bu yontem kullanilmaktadir.

Mainstream teknigi havayolunda dogrudan o6l¢iim yapmasi nedeni ile daha
guvenilir sonuclar verir. Bu yontem genellikle entiibe hastalarda kullanilirken,
Sidestream teknigi her iki hastada grubunda da kullanilabilir. Bu y®ntemin
dezavantajlari; analiz siiresinin uzun olmasina ek olarak sekresyonlar ile aspirasyon
kateteri tikanarak CO2 hatali 6l¢tlebilir. Yeni nesil cihazlarda akis hiz1 diistirtilerek

(50ml/sn) bu risk azaltilmistir.

Capnostream 20 cihazi; EtCO2, ekspire edilen CO2 (FiCO2) ve solunum sayisini
Olgen; fotospektrometre ve nondipersive infrared(NDIR) yontemlerini birlikte
kullanarak yapilmig patentli bir cihazdir. Bu monitoriin ventilasyon sistemine
baglanmis diisiik akim hizi ile ¢alisan yeni nesil sidestream O6rneklemi vardir. Bu
sayede sekresyonlarin etkileri daha az olacaktir [65]. Capnostream 20 monitor
ekraninda; solunum grafigi, SpO2, EtCO2, SS, KTA, IPI bilgileri goriliir(Sekil
2.7.2.b) [66].
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CO; Degeri
Veri

Gercek
Zamanh
SpO: Degen
Veri

IPI Trend Verisi

IPI; SS, KTA, SpO2 ve EtCO2 parametrelerinin matematiksel bir algoritma hesabi

ile uzman klinisyen goriisleri de dahil edilerek bulanik mantik modeliyle hesaplanir

[4]. IPI indeks araligi 1-10 olarak belirlenmistir [4]. IPl hastanin solunumsal

durumunu grafige dokerek klinik durum hakkinda yol gosterir. Normal aralik IP1 8-

10; alert olunmasi gereken arahk IPl 5-7; hizli mudahale gerektiren aralik IPI 1-4

olarak belirlenmistir [63].

indeks Araligi Hastanin Durumu

10 Normal

8-9 MNormal aralikta

7 MNormal araliga yakin; dikkat edilmesi gerekiyor

5-6 Dikkat gerektirir ve miidahale edilmesini gerektirebilir
3-4 Midahale edilmesi gerekiyor

1-2 Hemen miidahale edilmesi gerekiyor

Sekil 2.7.2.c: IPI Degerleri
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I RR=9 8PN (WIL) and PetCO2=72 murrnHg (WH) and
PR=GO BPMN (W) and Spid2=9624 (W) thern IPr=

efC0, Value Ranges, mmHg

IfF RE=17F BN (MN) aond PetCO2=48 rmurmHg (WNASH) ond PR=60 BFNT
i) and SpO2=95 % (N} then IPr=5

Sekil 2.7.2.d SpO2, KTA Normal, EtCO2 ve Solunum Sayist1 Degiskenlerine Gore
IPI’deki Degisim

IPl according to PetCO2 and RR rules

un

N
w“
"
N

10 [ o [ syl 7 [ 6 |

Sp02 (%)

IPI=8 based on RR-PetCO2 table. With Normal 5p02 (e.q.96%), it
will stay 8, when Sp02=90% IPI drops to 5, if Sp02=87% IPI
drops to 3 (see arrows)

Sekil 2.7.2.e SpO2 Normal, EtCO2 ve Solunum Sayis1 Degiskenlerine Gore IP1=8
Oldugu Aralikta; SpO2’deki Degisime Gore IPI Degisimi
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2.7.3. Kapnogram

Soluk sonu karbondioksit konsantrasyonunun ekspiryum ile ¢ikarilan gaz
voliimiine gére degisimini gosteren kapnograma hacim; zamanla degisimini

yansitan kapnograma ise zaman kapnogrami denir.

Rutin pratikte siklikla zaman kapnogrami kullanilir. Normal bir zaman
kapnograminda dort faz bulunur. Faz0, inspirasyonu yansitir. Faz 1 ekspiryum ile
atilan havanin CO2 sensdriine varamayan 6lii bosluk havay1 yansitir. Faz 2°de 6li
bosluk ve alveolar hava karisir. Faz 3 ise ekspiryumun alveolar plato agsamasidir.
Plato bitiminde CO2 konsantrasyonu en ust seviyededir ve bu deger PETCO2’dir.
Ardinda inspiryum fazi olan Faz 0, Faz 3‘ten sonra gelir 6rneklem tiiptindeki
karbondioksit hizla diiger sifira yaklasir. Alfa agis1 (a ) alveolar hava ile 61l bosluk
havasiin karistig1 faz 2 ile plato fazi olan faz 3 arasinda iken; plato fazi Faz 3 ile
inspiryum fazi olan faz 0 arasinda a¢1 beta (B ) agisi bulunur. Normalde alfa

acisinin 100-110 derece gibi; beta agisini ise 90 dereceden daha az bekleriz [67].

ETCO,

=

=

=

R I

ot

o

(=5

|
Zaman
Ekspiryum Inspiryum

Sekil 2.7.3. Zaman Kapnogrami Ventilasyon Fazlar1 [68]
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2.7.4. Kapnografinin Klinik Kullanimi

Kapnografi klinikte ¢ok amac¢lhi kullanilmaktadir. Kritik hasta izleminin
yurituldigi acil servis, yogun bakimlar ve ameliyathanelerde sik kullanilir.
Kapnografinin kliniklerde c¢ok yonlii kullanimi mevcuttur. Entiibe ya da
trakeostomili hastalarin solunumsal izlemi i¢in kullanilabilir [69]. Ayrica
sedoanaljezi uygulanan ya da GKS diisiik olan hastalarda oronazal kaniil takilarak
solunum  takibi  yapilabilmektedir [70]. Endotrakeal entlibasyonun
dogrulanmasinda kullanilan sensitif ve spesifik bir yontemdir [71, 72]. Kapnografi
tizerine yapilmis calismalar EtCO2 ile PaCO2 ve HCO3 uyumu degerlendirildiginde
metabolik asidoz takibinde de faydali bulunmustur [73]. Kapnografi ile izlemde
solunum baskilanmasinin saturasyon olgiimiine gore daha hizli farkedildigi
goriilmiis boylece hastaya hizli miidahale agisindan daha degerli bir yontem olarak

diistiniilmiistiir [74].
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Etik Kurul Onay1

Calisma oncesi Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulunun

09.12.2020 tarihli toplantisinda onay alind1 (Karar No: KAEK-916).

3.2. Arastirmanin Tipi
Aragtirma prospektif klinik ¢aligmadir.

3.3. Calisma Gruplarinin Secimi

Arastirmada olgular Akdeniz Universitesi Hastanesi Cocuk Acil Servisine
ayaktan bagvuran ve dis merkezden hiperglisemi ve/veya diyabetik ketoasidoz 6n
tanilar1 ile sevk edilen, ¢cocuk acil servis izleminde DKA tanis1 alan 0-18 yas ¢ocuk
hastalar arasindan segildi. Bagvuran hastalar tanili Tipl DM ve Tip 1 DM tanisi ilk
kez konulan hastalardan olustu. Arastirmada; mevcut Tip 1 DM’ye ek olarak
bilinen kronik hastaligi olanlar, ek ila¢ kullananlar, sendromik cocuklar ve
merkezimize getirilmeden o©nce dis merkezde insilin tedavisi baglanarak
yonlendirilmis hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Ayrica ilk degerlendirmede aktif

enfeksiyonu saptanan hastalar ¢aligsma dis1 birakilda.

Calisma siiresince hastanemiz ¢ocuk acil servisinde DKA tanisi alan 66
hasta arasindan 55°i caligmaya alindi. Hastalarimizdan 1’1 arastirmacinin izinli
oldugu donemde olmasi; 7’si hastanemizde kapnograf kanllinin olmadig:

donemlerde olmasi ve 3’0 hasta uyumsuzlugu nedeniyle ¢aligma digt birakildi.
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3.4. Arag-Gereg ve Laboratuvar Yontemleri

Tum katilimcilardan tam tibbi 6ykii alinmis, standart fizik muayene
yapilmis ve DKA 0n tanisina yonelik testler; kan seker yiiksekligini saptamaya
yonelik parmak ucu kan sekeri, metabolik asidozu saptamaya yonelik kan gazi,
ketoniri saptamaya yoOnelik tam idrar tetkiki yapilarak olgulara DKA tanisi
konuldu. Tan1 konulan hastalar zaman kaybetmeden kapnografi ile izleme alindi.
ISPAD 2018 Rehberine gore DKA izlem ve tedavisi baslatildi. Hastalarin yas,
cinsiyet, boy, agirlik, viicut kitle indeksi (VKI) gibi demografik verileri; pH, HCO3,
PaCO2, baz agig1 (BE), kan sekeri, HbAlc gibi laboratuvar parametreleri; KTA,
SpO2, solunum sayisi (SS), ates, tansiyon arteryel (TA) gibi vital parametreleri ve
EtCO2, EPE/IPI gibi kapnografi parametreleri kayit altina alindi. Parmak ucu
kapiller kan sekeri kontrolii ve vital izlem saatlik yapildi. Kan gazi kontrolleri ikiser
saat ara ile bakildi. Kan gazi ile es zamanli olacak sekilde vital bulgular, kapiller

kan sekeri ve kapnografi degerleri kayit altina alindi.

Calismamizda DKA izlemi; ISPAD 2018 Rehberi 6nerilerine gore (pH >7.30 veya
HCO3 >15mmol/L) sonlandirildu.

Demografik Veriler:

Yas: Y1l cinsinden hesaplandi. Olgular yas gruplarina gore 0-6 yas, 7-12 yas ve

>12 yas aras1 olmak iizere 3 gruba ayrildu.
Boy: Olgiim santimetre (cm) cinsinden hesaplandi.
Agirhk: Olcim kilogram (kg) cinsinden hesaplandi.

Viicut Kitle Indeksi (VKI): Olgiim kg/m? cinsinden hesaplandi. VKi<18 zayif;
18<VKI<25 normal; VKI>25 kilolu olarak degerlendirildi.

HbAlc: %’lik degerler kullanildi.
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Vital Parametreler:

Ates: Aksiller 6l¢iim yontemi ile degerlendirildi. Amerikan Pediatri Akademisi

Rehberi referans alindi. Subfebril, anormal ates bulgusu olarak kabul edildi.

Tansiyon Arteryel: Tansiyon 6lcimi standart manuel cihazlar ile hasta istirahat
halinde iken sag koldan uygun manson kullanilarak 6l¢iildii. Amerikan Pediatri

Akademisi Rehberi referans alindi.

Solunum Sayisi (SS): Hastanin solunum sayisi kapnograf cihazi nazal kaniiliiniin
solunum sensorii araciligi ile 6l¢iildi. Anormal deger; yasa gore solunum sayisi iist
smirinin  tizerindeki degerler (takipne) olarak belirlendi. Amerikan Pediatri

Akademisi ve Amerikan Kalp Dernegi Rehberine gore referans degerler belirlendi.

Oksijen Saturasyonu (SpO2): Kan oksijen konsantrasyonu kapnograf cihazinin
pulseoksimetre probu araciligi ile 6lgtildii. Amerikan Pediatri Akademisi Rehberine

gore referans degerler belirlendi.

Kalp Tepe Atiimi (KTA): Dakika kalp tepe atimi kapnograf cihazinin
pulseoksimetre probu araciligi ile 6lgtldu. Anormal deger; yasa gore kalp tepe atim
sayist st siirinin tizerindeki degerler (tasikardi) olarak belirlendi. Amerikan
Pediatri Akademisi ve Amerikan Kalp Dernegi Rehberine gore referans degerler

belirlendi.

Integrated Pulmonary Index (IPI/EPE): Kapnograf cihazinin olgtiigii dort
parametre olan SpO2, ETCO2, solunum sayis1 (SS) ve kalp tepe atimi (KTA)
degerlerini tek bir degerde birlestirerek hastanin klinik halini tahmin etmede yol
gosterici olarak kullanilir. Referans: IPI: 1-4 kotd; IPI: 5-7 orta; 1P1:8-10 iyi olarak
belirlendi. Calismamizda; IPI >8 iyi klinik, 1Pl <8 kotu klinik durum olarak
belirlendi. Tablo 4.7.‘de IPI <8 anormal kabul edildi.

Tidal Sonu Karbondioksit (EtCO2): Soluk sonu CO2 kapnograf cihazinin nazal
kaniilii araciligi ile 6lgiildii. Calismamizda; EtCO2>25 klinik iyi durum, EtCO2<25
Klinik k6t durum olarak belirlendi.

GKS (Glaskow Koma Skoru): Hastanin klinik noérolojik durumunu yansitan
parametredir. Amerikan Pediatri Akademisi Rehberi referans alindi. GKS gruplari
GKS >14 normal, GKS < 13 anormal olarak belirlendi.
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Laboratuvar Parametreleri:

pH: ISPAD 2018 Rehberine gore pH <7,10 agir DKA; pH <7,20 orta DKA; pH
<7,30 hafif DKA olarak belirlendi. Incelenen kan gazi analizlerine gore ardisik iki

kere pH >7,30 saptanan hastalarin DKA izlemine son verildi.

HCO3: ISPAD 2018 Rehberine gére HCO3<5mEq/L agir, HCO3<10mEg/L orta,
HCO3<15mEg/L hafif DKA olarak belirlendi. Calismamizda DKA
derecelendirmesinde HCO3 kullanilmadi. HCO3 <10mEg/L koétu; HCO3 >10
mEQg/L iyi olarak kabul edildi.

PaCO2: Calismamizda PaCO2 <25mmHg iyi; >25mmHg kétii olarak kabul edildi.
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3.5. istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi SPSS (Statistical Package for the Social
Sciences) 25,0 paket programu ile yapildi. Kategorik 6l¢timler say1 ve ylizde olarak,
strekli 6lctimler ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde medyan (ortanca) ve
minimum-maksimum) olarak hesaplandi.  Kategorik Olcutler  Ki-kare testi
kullanilarak yapildi. Parametrelerin normal dagilim gosterip gostermedigini
Kolmogorov-Smirnov testi kullanilarak belirlendi. Normal dagilanlarda Bagimsiz
Student t-test; digerlerinde ise Mann Whitney U kullanildi. Kan gazi ve laboratuvar
parametrelerinin 0., 2., 4., 6., 8., 10. ve 12. saat degerleri arasindaki iliskiyi
belirlemede Repeated measures test kullanirken; gruplar arasindaki farkliligin
incelenmesinde Post Hoc Bonferroni testine basvuruldu. Hastalarin nérolojik klinik
durumlarin1 belirlemede baslangic EtCO., PaCO,, pH, HCO3 ve IPI degerlerinin
sensitivite (duyarlilik) ve spesifite (6zgiilliik) degerleri hesaplandi, ayrica ROC
egrisi altinda kalan alan incelenerek, cut off degeri belirlendi. Strekli dl¢imler
arasindaki iliskiyi incelemede Spearman’s rho korelasyon testine bagvuruldu. Tiim

testlerde istatistiksel onemlilik diizeyi 0.05 olarak alindi.
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4. BULGULAR

Calisma siiresince hastanemiz ¢ocuk acil servisinde DKA tanis1 konulan 66
hastadan 11°i ¢alisma dis1 birakildi, ¢alismaya 55 hasta dahil edildi. Hastalarimiz

klinik seyirleri boyunca komplikasyonsuz izlendi.

Hastalarin 34 (% 61,8)’i kiz; 21 (% 38,2)’i erkek idi. Hastalarin yas
ortalamalar1 10,5+4,1 yil; yas grubu dagilimi ise sirasiyla 9 (% 16,4)’u 0-6 yas, 23
(% 41,8)’1 7-12 yas, 23 (% 41,8)’1 ise 12 yas istii idi (Tablo 4.1.). Hastalarin 34
(% 61,8)’ yeni tan1 almis; 21 (38,2)’i ise eski tanili (bilinen Tip 1 DM tanili)
hastalardan olugsmaktayd: (Tablo 4.1.).

Bagvuru sirasindaki metabolik denge pH referans alinarak belirlendi
(pH<7,10 agir; pH <7,20 orta; pH <7,30 hafif DKA). Hastalarin 7 (% 12,7)’si
hafif, 20 (% 36,4)’si orta, 28 (% 50,9)’1 ise agir DKA klinigindeydi (Tablo 4.1.).
Hastalarin yaklasik yaris1 agir DKA klinigindeyken kalan yarisi ise hafif-orta DKA
klinigindeydi. Calismadaki karsilagtirmalar bu iki grup (agir DKA ve hafif-orta
DKA) arasinda yapildi.

Hastalarin agirlik ortalamasi 37,0+16,9 kg; boy ortalamalar1 139,0+£23,3
cm‘dir. VKI ortalamas1 17,9+3,8 kg/m?’dir. Hastalarin 33 (% 60,0)’0 zayif; 17
(%30,9)’si normal; 5 (%9,1)’inin ise normalin tizerinde kiloda idi (Tablo 4.1.)
(VKi<18 Zayif; 18 < VKI< 25 Normal; VKIi>25 Kilolu). Hastalarm HbAlc
ortalama degeri ise 12,3+2.4 bulundu (Tablo 4.1.).
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Tablo 4.1. Hastalarin tanitici 6zelliklerinin incelenmesi

Say1 (n) YUzde (%)

Cinsiyet

Kiz 34 61,8

Erkek 21 38,2
Tam

Yeni 34 61,8

Eski 21 38,2
DKA Duzeyi

Hafif 7 12,7

Orta 20 36,4

Agir 28 50,9
VKI Grubu

Zayif (VKi<18) 33 60,0

Normal (18 < VKIi< 25) 17 30,9

Kilolu (VKi>25) 5 9,1
Yas Grubu/yil

0-6 9 16,4

7-12 23 41,8

>12 23 41,8

Ort+Ss m:lig)v“n

Yas/yil 10,5+4,1 10,5 (2,2-18)
Kilo/kilogram 37,0+16,9 34,5 (11,1-70)
Boy/santimetre 139,0+23,3 141 (87-185)
VKi/kg/m2 17,9+3,8 16,9 (12,1-28,2)
HbAlc/% 12,324 12,5 (5,2-17,3)

Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks:
Maksimum
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Sekil 4.1.’de acil serviste takip edilen hastalarin 0-34.saat bulgular1 arasindaki
dagilimlart incelendi (mavi: pH<7.30; kirmizi: pH>7.30). Yapilan incelemeye gore
hastalarin pH degerlerinin normale doniisii sirasiyla; 4. saatte 55 hastadan 8 (%
14,5)’inde; 6. saatte 50 hastadan 8 (% 16)’inde; 8. saatte 46 hastadan 9 (%
19,6)’unda; 10. saatte 42 hastadan 9 (% 21,4)’unda; 12. saatte 33 hastadan 9 (%
27,3)’unda; 14. saatte 26 hastadan 7 (% 26,9)’sinde; 16. saatte 23 hastadan 9 (%
39,1)’unda; 18. saatte 17 hastadan 8 (% 47,1)’inde; 20. saatte 11 hastadan 6 (%
54,5)’sinda; 22. saatte 6 hastadan 4 (% 66,7)’linde; 24. saatte 3 hastadan 2 (%
66,7)’sinde oldugu gozlendi. Hastalardan birinde ise pH degerinin 34. saatte

normale donmiis oldugu tespit edildi.
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Sekil 4.1. Acil serviste takip edilen hastalarin incelenmesi

(mavi/diisiik: pH<7.30; kirmuzi/yUksek: pH>7.30)
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Sekil 4.2.°de ise hastalarin pH degerlerinin normale doniis saatleri ve
takipten ¢ikan hastalarin grafigi verildi (mavi grafik: DKA izlemi devam eden
toplam hasta sayisi; kirmizi grafik: mevcut saat diliminde pH>7,30 olan hasta

say1s1; yesil grafik: takipten ¢ikan hastalarin toplam sayisi).

Buna gore acil servise bagvuran tim hastalarda izlem sonunda pH
degerlerinin normale geldigi, DKA izlemlerinin komplikasyonsuz bir sekilde
sonlandig1 goriildii. DKA takibinin en erken 4. saatte; en gec ise 34. saatte

sonlandirildigr gozlendi (Sekil 4.2.).
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Sekil 4.2. Hastalarin takipten c¢ikarilma saatlerine iliskin bulgularin
incelenmesi

(mavi grafik: DKA izlemi devam eden toplam hasta sayisi; kirmiz1 grafik:
mevcut saat diliminde pH>7,30 olan hasta sayisi; yesil grafik: takipten ¢ikan
hastalarin toplam sayisi)
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Tablo 4.2.°’de hastalarin 0-12. saat Klinik, laboratuvar ve kapnografi
bulgular1 arasindaki farkliliklar incelendi. Yapilan incelemeye gore KTA, SS,
EtCO, IPI, glikoz, pH, HCOs, BE ve PaCO; degerlerinin 0-12. saat arasindaki
degisimlerin istatistiksel agidan anlamli oldugu tespit edildi (p<0,001). KTA, SS,
EtCO, IPI, glikoz, pH, HCOs3, BE ve PaCO; degerlerinin zaman serileri arasindaki

farkliliklar Post Hoc Bonferroni testi ile incelendiginde;

8 ve 10. saat KTA ortalama degerlerinin; 0, 2 ve 4. saat, 12. saat degerlerinin
ise 0, 2, 4, 6 ve 8. saat degerlerine gore daha diisiik oldugu tespit edildi.

0. saat SS ortalama degerleri 4, 6, 8, 10 ve 12. saat; 2. saat ortalama degerleri
6, 8, 10 ve 12. saat ve 4. saat ortalama degerleri ise 10 ve 12. saat degerlerine gore

daha yiiksek oldugu bulundu.

12. saat EtCO; ortalama degerleri O, 2, 4, 6 ve 8. saat; 10. saat ortalama
degerleri O, 2, 4 ve 6. saat; 8. saat ortalama degerleri O, 2, 4 ve 6. saat; 6. saat
ortalama degerleri O, 2 ve 4. saat; 4. saat ortalama degerleri O ve 2. saat degerlerine

gore daha yiiksek saptandi.

12. saat IPI ortalama degerleri 0, 2, 4, 6 ve 8. saat; 10. saat ortalama degerleri
0, 2 ve 4. saat; 8. saat ortalama degerleri O, 2 ve 4. saat; 4. saat ortalama degerleri

ise 0. saat degerlerine gore daha yiiksek goruldu.

0. saat glikoz ortalama degerleri 2, 4, 6, 8, 10 ve 12. saat; 2. saat ortalama
degerleri ise 4, 6, 8, 10 ve 12. saat degerlerine gore daha yiksek saptandi.
Hastalarimizin serum glikoz degerleri, hidrasyon ve insiilin tedavisine yanitli olarak

kademeli sekilde azaldi, klinik seyir boyunca komplikasyon izlenmedi.

12. saat pH ortalama degerleri 0, 2, 4, 6, 8 ve 10. saat; 10. saat ortalama
degerleri 0, 2, 4 ve 6. saat; 8. saat ortalama degerleri 0, 2 ve 4. saat; 6. saat ortalama
degerleri 0, 2 ve 4. saat; 4. saat ortalama degerleri 0 ve 2. saat ortalama degerlerine

gore daha yuksek saptandi.
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12. saat HCO3 ortalama degerlerinin 0, 2, 4, 6 ve 8. saat; 10. saat ortalama
degerlerinin 0, 2 ve 4. saat; 8. saat ortalama degerlerinin 0, 2 ve 4. saat; 4. saat

ortalama degerlerinin ise 0. saat degerlerine gore daha yiiksek oldugu tespit edildi.

12. saat BE ortalama degerleri 0, 2, 4, 6 ve 8. saat; 10. saat ortalama degerleri
0, 2 ve 4. saat; 8. saat ortalama degerleri 0, 2 ve 4. saat; 4. saat ortalama degerleri

ise 0. saat degerlerine gore daha yiiksek bulundu.

12. saat PaCO2 ortalama degerlerinin 0, 2, 4, 6, 8 ve 10. saat; 10. saat
ortalama degerlerinin 0, 2, 4 ve 6. saat; 8. saat ortalama degerlerinin 0, 2 ve 4. saat;
6. saat ortalama degerlerinin 0, 2 ve 4. saat; 4. saat ortalama degerlerinin ise 0 ve 2.

saat degerlerine gore daha yiiksek oldugu goruldu.
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Tablo 4.2. 0-12. saat klinik, laboratuvar ve kapnografi bulgularinin incelenmesi

0. Saat (a) 2. Saat (b) 4. Saat (c) 6. Saat (d) 8. Saat (e) 10. Saat (f) 12. Saat (Q) p

Ort+Ss Ort+Ss Ort+Ss Ort+Ss Ort+Ss Ort+Ss Ort+Ss
GKS 14,34+1,5 14,52+1,3 14,66+0,9 14,74+0,9 14,67+0,9 14,76+0,8 14,85+0,6 0,184
Ates 36,77+0,5 36,59+0,4 36,62+0,6 36,70+0,4 36,70,5 36,6+0,4 36,6+0,3 0,085
KTA 127,5+15,32 127,3+15,7° 123,8+17,3¢ 119,2+17,1¢ 116,5+5,12bce 115,0+16,6*P¢ 110,1%15,43bcde <0 001**
SS 31,0+8,9? 27,5+8,3° 24,947 43¢ 22,645,320 21,5+4,420 19,6+4,5%0¢ 19,943,620 <0,001**
SPO2 99,50+0,9 99,40+0,9 99,20+1,1 99,12+1,3 99,3+1,2 99,5+,9 99,3+1,0 0,162
EtCO2 11,8+4,8¢0def9 12,4+5,1¢d¢ef9 15,3+6,1¢9ef9 19,3+6,498%9 23,2+5,9%9 25,445 51 26,9+5,29 <0,001**
IPI 3,09+1,9¢def9 3,58+1,8¢ef9 4,27+2 00519 5,45+2 5%9 5,822,289 6,73+2,3 7,24+0,19 <0,001**
Glikoz 414,5+124,02 356,2+122,0%°  303,0+118,2*°  270,6+105,6*°  250,5+82,1 %P 267,1+78,6 2P 245,1+82,73b <0,001**
pH 7,0340,1¢42f9 7,06+0,1¢4ef9 7,12+0,9¢def9 7,18+0,6%"9 7,20£0,6%9 7,21+0,6"9 7,24+0,69 <0,001**
HCO3 4,73+1,6%¢f9 4,87+2,19ef9 6,73+4,2819 7,35+2,9¢ef9 9,09+2,9%9¢ 10,0+3,5 10,943,189 <0,001**
BE -23,6+3,4¢4et0 .23 63 4¢defa 21 144 0cef9 -17,7+7,8% -17,4+3,3¢ -15,9+3,3f¢ -14,5+3,5¢ <0,001**
PaCO2 16,9+5,2819 15,5+6,6%%%9 17,2+6,5%%9 19,445 24219 22,145,2¢f9 24,9+5,9%9 25,3+6,19 <0,001**

* p<0,05, **p<0,001, Repeated measures test, a: 0. Saat, b: 2. Saat, c: 4. Saat, d: 6. Saat, e: 8. Saat, f: 10. Saat, g: 12. Saat, Not: a, b, c, d,
e, f ve g harfleri zaman serileri arasindaki farkliliklarin kaynagint gostermektedir. Gruplar arasindaki farkliliklarin incelenmesinde
Bonferroni testine basvuruldu.
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0-12. saat arasi ates bulgular1 incelendiginde anormal ates degeri (subfebril)
goriilme siklig1 saatlere gore sirasiyla; 0. saatte hastalarin 18 (%32,7)’inde, 2. saatte
10 (%18,2)’unda, 4. saatte 11 (%20)’inde, 6. saatte 12 (%21,8)’sinde, 8. saatte 9
(%16,4)’unda, 10. saatte 5 (%9,1)’inde, 12. saatte ise 4 (%7,3) linde goriildii (Sekil
4.3).

0-12. saat aras1 GKS bulgular incelendiginde anormal GKS (GKS<13)
degeri goriilme sikl1g1 saatlere gore sirasiyla; 0. saatte hastalarin 8 (%14,5)’inde, 2.
saatte 6 (%10,9)’sinda, 4. saatte 5 (%9,1)’inde, 6. saatte 3 (%5,5)’linde, 8. saatte 3
(%5,5)tinde, 10. saatte 1 (%]1,8)’inde, 12. saatte ise 1 (%1,8)’inde idi (Sekil 4.4.).
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Sekil 4.3. Hastalarin 0-12. saat arasi ates bulgularimin incelenmesi
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Sekil 4.4. Hastalarin 0-12. saat aras1 Glaskow Koma Skoru bulgularinin
incelenmesi

0-12. saat aras1 KTA bulgular1 incelendiginde anormal KTA (tasikardi)
degeri gorlilme siklig1 saatlere gore sirasiyla; 0. saatte hastalarin 52 (% 94,5)’sinde,
2. saatte 44 (% 80,0)’unde, 4. saatte 42 (% 76,4)’sinde, 6. saatte 33 (% 60,0)’linde,
8. saatte 27 (% 49,1)’sinde, 10. saatte 23 (% 41,8)’linde, 12. saatte ise 23 (%
41,8)’linde saptand1 (Sekil 4.5.).

0-12. saat arast SS bulgularina bakildiginda anormal SS degeri (takipne)
goriilme sikligr saatlere gore sirasiyla; 0. saatte hastalarin 47 (% 85,5)’sinde, 2.
saatte 32 (% 52,2)’sinde, 4. saatte 31 (% 56,4)’inde, 6. saatte 17 (% 30,9)’sinde, 8.
saatte 19 (% 34,5)’unda, 10. saatte 12 (% 21,8)’sinde, 12. saatte ise 9 (% 16,4)’unda
goruldi (Sekil 4.6.).
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Sekil 4.5. Hastalarin 0-12. saat arasi kalp tepe atimi bulgularinin incelenmesi
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Sekil 4.6. Hastalarin 0-12. saat arasi solunum sayisi bulgularinin incelenmesi
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0-12. saat arast EtCO2 bulgulari incelendiginde; anormal EtCO-
(EtCO2<25mmHg) goriilme sikligi saatlere goére sirasiyla; 0. saatte hastalarin
51(%92,7)’inde, 2. saatte 48(%87,3)’inde, 4. saatte 43(%78,2)’iinde, 6. saatte
28(%50,9)’inde, 8. saatte 17(%30,9)’sinde, 10. saatte 12(%21,8)’sinde, 12. saatte
ise 9(%16,4)’unda goruldi (Sekil 4.7.).

0-12. saat aras1 IPI bulgular incelendiginde; hastalarda anormal IPI degeri
(IP1<8) goriilme siklig1 saatlere gore sirasiyla; 0. saatte hastalarin 49(% 89,1)’unda,
2. saatte 48(% 87,3)’inde, 4. saatte 44(% 80,0)’ilinde, 6. saatte 28(% 50,9)’inde, 8.
saatte 23(% 41,8)’tinde, 10. saatte 18(% 32,7)’inde, 12. saatte ise 11(% 20)’inde
bulundu (Sekil 4.8.).
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Sekil 4.7. Hastalarin 0-12. saat aras1 EtCO2 bulgularinin incelenmesi
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Sekil 4.8. Hastalarin 0-12. saat arasi IPI bulgularinin incelenmesi
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0-12. saat arast HCOg3 bulgulart incelendiginde anormal HCO3 (HC03<10)
degeri goriilme orani saatlere gore sirasiyla; 0. saatte hastalarin 48 (%87,3)’inde, 2.
saatte 46 (%83,6)’sinda, 4. saatte 38 (%69,1)’inde, 6. saatte 34 (%61,8)’linde, 8.
saatte 18 (%32,7)’inde, 10. saatte 13 ( 23,6)’linde, 12. saatte ise 11 (%20,0)’inde
mevcuttu (Sekil4.9.).
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Sekil 4.9. Hastalarin 0-12. saat aras1 HCO3 bulgularinin incelenmesi
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Hastalarin gelis EtCO; (0. saat EtCO2) degerleri ile 0., 2., 4., 6. ve 8. saat

PaCO: degerleri arasinda pozitif (dogrusal) yonlii bir iligki saptandi. Saatlere gore

r degerleri sirasiyla; 0.saat r=0,603; 2.saat 1=0,714; 4.saat r=0,666; 6.saat r=0,698;

8.saat r=0,456 idi (Tablo 4.3.).

Tablo 4.3. EtCO2 0. saat bulgular: ile PaCO2 degerinin 0-12. saat bulgular

arasindaki iliski

Gelis EtCO2
r P
PaCO2
0. saat 0,603** <0,001
2. saat 0,714** <0,001
4. saat 0,666** <0,001
6. saat 0,698** <0,001
8. saat 0,456** 0,001
10. saat 0,272 0,081
12. saat 0,093 0,608

*p<0,05, **p<0,001, r: Spearman’s rho
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Hastalarin gelis IPI (0. saat IPT) degerleri ile 0, 2, 4 ve 6. saat pH degerleri
arasinda ise pozitif (dogrusal) yonlii korelasyon saptandi. Saatlere gore r degerleri
sirasiyla; 0.saat r=0,632; 2.saat r=0,680; 4.saat r=0,631; 6.saat r=0,451 “dir (Tablo
4.4.).

Tablo 4.4. IPI 0. saat bulgulan ile pH degerlerinin 0-12. saat bulgularn

arasindaki iliski

Gelis IPI
r P

pH

0. saat 0,632** <0,001
2. saat 0,680** <0,001
4. saat 0,631** <0,001
6. saat 0,451** 0,001
8. saat 0,269 0,071
10. saat 0,222 0,159
12. saat 0,221 0,217

*p<0,05, **p<0,001, r: Spearman’s rho

Tablo 4.5.’¢ bakildiginda hastalarin klinik durumlari ile tanitict 6zellikleri
arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05). Cocuk acil servise basvuru
aninda hastalarin 27 (%49)’sinin hafif-orta DKA kliniginde; 28 (%51)’inin ise agir
DKA kliniginde oldugu goriildii.

Agir klinik tablo ile bagvuranlarin (n=28) 18 (%64,3)’inin kiz, 10
(%35,7)’unun erkek oldugu; hafif-orta klinik (n=27) tablo ile bagvuranlarin 16
(%59)’smnin kiz 11 (%41)’inin erkek oldugu goriildii.

Agir DKA klinigi ile basvuranlarin (n=28) 19 (%67,9)’unun yeni tani; 9
(%32,1)’unun eski tan1t DKA oldugu goruldu.
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Kizlarin (n=34) 18 (%53)’inin agir; 16 (%47)’sinin hafif-orta DKA
kliniginde oldugu goriildii. Erkeklerin (n=21) ise 10 (%47,6)’unun agir; 11
(%52,4)’inin hafif-orta DKA kliniginde idi.

Yeni tan1 Tip 1 DM olan hastalarin (n=34) 19 (%55)’u agir DKA; 15
(%45)’1 hafif-orta DKA klinigi ile bagvurdu. Eski tan1 Tip 1 DM hastalarinin (n=21)
9 (%42)’u agir DKA; 12 (%58)’si hafif-orta DKA klinigi ile bagvurdu (Tablo 4.5.).

Tablo 4.5. Hastalarin demografik ozellikleri ile DKA derecelendirme gruplar

arasindaki farkhihklar

Hafif ve Orta Agir

(n=27) (n=28) p
Cinsiyet
Kiz 16 (59,3) 18 (64,3) 0,701°
Erkek 11 (40,7) 10 (35,7)
Tam
Yeni 15 (55,6) 19 (67,9) 0,348°2
Eski 12 (44,4) 9(32,1)
Yas 11,1+3,3 9,8+4,7 0,259°
Kilo 40,4+16,3 33,717,2 0,092°
Boy 145,7+421,2 132,6+23,7 0,069°
VKi 18,1+3,8 17,6+3,8 0,556"
HbAlc 11,942,7 12,7+1,9 0,189°

* p<0,05, a: Ki-kare, b: Mann Whitney U

Cocuk acil servise yeni tani ile basvuran hastalarin ortalama HbAlc

degerleri (12,942,3) eski tan1 ile bagvuran hastalarin ortalama HbAlc degerlerine
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(11,4+2,1) gore daha yiiksek saptandi (p=0,005). Istatistiksel olarak anlaml
bulundu (Tablo 4.6.).

Tablo 4.6. Hastalarin HbA1lc degeri ile tam1 gruplan arasindaki farkhihiklarin

incelenmesi
Yeni Tam Eski Tam
(n=34) (n=21)
p
Ort+Ss Ort+Ss
HbA1lc 12,9+2,3 11,4421 0,005**

* p<0,05, **p<0,001, Mann Whitney U

Tablo 4.7.’de hastalarin 0., 2., 4., 6., 8., 10. ve 12, saat ates, KTA, SS, GKS,
ETCO,, IPI anormal degerleri ile DKA derecelendirme gruplart karsilastirildu.
DKA derecelendirme gruplart ile ates, KTA, SS arasinda istatistiksel olarak anlamli

bulgu saptanmadi.

Agir DKA kliniginde olan hastalarin GKS bulgularinin hafif-orta DKA
klinigindekilere gore anormal (GKS<13) goriilme oranlarinin 0. 2. ve 4. saatte daha
yiiksek oldugu belirlendi. Saatlere gore p degerleri sirastyla; 0. saat p=0,025; 2. saat
p=0,011; 4. saat p=0,021 saptandi, istatistiksel olarak anlaml1 bulundu.

Agir DKA Kkliniginde olan hastalarin  EtCO2 degerinin  kotii
(EtCO2<25mmHg) goriilme oranlari 0., 2., 4., 6. ve 8. saatlerde hafif-orta DKA’ya
gore daha yiiksek saptandi. Saatlere gore p degerleri sirasiyla; 0. saat p=0,034; 2.
saat p=0,004; 4.saat p=0,001; 6. saat p<0,001; 8. saat p=0,013 saptandh. Istatistiksel

olarak anlamli oldugu gorildii.

Agir DKA kliniginde olan hastalarin IPI degerinin kot (IPI<8) goriilme
oranlar1 0., 2., 4. ve 8. saatlerde hafif-orta DKA’ya gore daha yiiksek saptandi.
Saatlere gore p degerleri sirasiyla; 0. saat p=0,008; 2. saat p=0,004; 4. saat p=0,015;
8. saat p=0,036 idi. Istatistiksel olarak anlamli saptandi.
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Tablo 4.7. Hastalarin 0-12. saat anormal bulgular ile DKA derecelendirme

gruplan arasindaki farkhilhiklar

Hafif ve Orta Agir

(n=27) n (%) (n=28) n (%) p
GKS
0. saat (Anormal) 1(3,7) 7(25) 0,025*
2. saat (Anormal) - 6 (21,4) 0,011*
4. saat (Anormal) - 5(17,9) 0,021*
6. saat (Anormal) - 3(10,7) 0,113
8. saat (Anormal) - 3(11,1) 0,133
10. saat (Anormal) - 1(3,8) 0,427
12. saat (Anormal) - 1(4,8) 0,443
EtCO:
0. saat (Kotl) 23 (85,2) 28 (100) 0,034*
2. saat (Kotii) 20 (74,1) 28 (100) 0,004%**
4. saat (Kotii) 16 (59,3) 27 (96,4) 0,001**
6. saat (Kotii) 6 (27,3) 22 (78,6) <0,001**
8. saat (Kotii) 3(15,8) 14 (51,9) 0,013*
10. saat (Kotii) 2 (12,5) 10 (38,5) 0,071
12. saat (K6tl) 2(16,7) 7(33,3) 0,301
IP1
0. saat (Kotil) 21 (77,8) 28 (100) 0,008**
2. saat (Kotii) 20 (74,1) 28 (100) 0,004%**
4. saat (Kotii) 18 (66,7) 26 (92,9) 0,015*
6. saat (Kotd) 9 (40,9) 19 (67,9) 0,057
8. saat (Kotii) 6 (31,6) 17 (63) 0,036
10. saat (Kotii) 4 (25) 14 (53,8) 0,067
12. saat (K6tU) 3(25) 8(38,1) 0,443

* p<0,05, **p<0,001, Mann Whitney U
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Sekil 4.10. Glaskow koma skalasi gruplarina gore EtCO2 ve PaCO2

degerlerinin tanisal test performansi

Calismada hastalarin norolojik Klinik durumlarina gére EtCO2 ve PaCO2
cut-off degeri belirlemek i¢in Roc Curve testi ile tanisal test performanslari Tablo
4.8.’de gosterildi. Buna gore EtCO2 ve PaCO2 cut-off degerleri sirasiyla <12 ve
<12,1 saptandi. Elde edilen cut-off degerlerinin tamaminin istatistiksel agidan
anlamli oldugu tespit edilirken; en iyi tanisal test performansinin 0,907 AUC,
%78,57 sensitive, %92,59 spesifite ile EtCO2 degeri oldugu tespit edildi (p<0,001)
(Tablo 4.8. ve Sekil 4.10.).
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Tablo 4.8. Glaskow koma skalasi gruplarina gore EtCO2 ve PaCO2

degerlerinin tanisal test performansi

EtCO2

PaCO2

AUC 95%-CI (%)

Cut-off

Sensitive (%) 95%-ClI (%0)

Spesitive 95%-CI (%)

PPV 95%-Cl (%)
NPV 95%-Cl (%)

P

0,907 (0,797-0,968)
<12

78,57 (59,0-91,7)
92,59 (75,7-99,1)
91,7 (74,1-97,7)
80,6 (67-89,5)

<0,001**

0,665 (0,525-0,787)
<121

25 (10,7-44,9)

100 (87,2-100)

100 (100-100)

56,2 (50,9-61,4)

0,024*

* p<0,05, **p<0,001, Roc curve
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Sekil 4.11. Glaskow koma skalasi gruplarina gore pH, HCO3 ve |IPI
degerlerinin tanisal test performansi
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Calismada hastalari norolojik klinik durumlarma gére pH, HCO3 ve IPI
degerlerine cut-off degeri belirlemek i¢in Roc Curve testi ile tanisal test
performanslar1 Tablo 4.9’da gosterildi. Buna gére pH, HCO3 ve IPI cut-off
degerleri sirasiyla <7,09, <5,5 ve <4 oldugu saptand1 (Tablo 4.9.). Bu degerlerin
tamamu istatistiksel olarak anlamli bulunurken, en iyi tanisal test performansina
sahip parametrenin sensitive, %100; spesifite, %100; AUC, 1,0 ile pH oldugu tespit
edildi. Istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001) (Tablo 4.9. ve Sekil 4.11.).

Tablo 4.9. Glaskow koma skalas1 gruplarma gore pH, HCO3 ve IPI

degerlerinin tanisal test performansi

pH HCO3 IPI

AUC 95%-CI (%) 1,000 (0,935-1,000) 0,907 (0,797-0,968) 0,851 (0,729-0,933)
Cut-off <7,09 <55 <4

Sensitive (%) 95%-Cl (%) 100 (87,2-100) 88,89 (70,8-97,6) 55,56 (35,3-74,5)
Spesitive 95%-Cl (%) 100 (87,7-100) 8571 (67,3-96,0) 96,43 (81,7-99,9)
PPV 95%-Cl (%) 100 (100-100) 85,7 (70,6-93,8) 93,7 (68-99,1)
NPV 95%-Cl (%) 100 (100-100) 88,9 (73,1-95,9) 69,2 (59,5-77,5)

P <0,001** <0,001** <0,001**

* p<0,05, **p<0,001, Roc curve

Sekil 4.12.°de g¢alismada hastalarinin nérolojik klinik durumlarina gore
EtCO2, PaCO2, pH, HCO3 ve IPI degerlerine cut-off belirlemek icin Roc Curve
testi ile tanisal test performanslari incelendi. Buna gore EtCO2, PaCO2, pH, HCO3
ve IPI cut-off degerleri sirasiyla <12, <12,1, <7,09, <5,5 ve <4 saptandi(Tablo 4.8.
ve Tablo 4.9.). Cut-off degerlerinin tamamu istatistiksel agidan anlamliydi (p<0,05).
En iyi tanisal test performansi 1,0 AUC, % 100,0 sensitive, % 100,0 spesifite ile pH
idi (p<0,001; Sekil 4.12.).
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Tum parametrelerin (EtCO2, PaCO2, pH, HCO3 ve IPI) GKS<13 olan
hastalar1 belirlemede tanisal test performanslar karsilastirildiginda sirastyla; pH
(sensitive, %100; spesifite, %100; AUC, 1,0); EtCO2 (sensitive, %78,57; spesifite
%92,59; AUC, 0,907); HCO3 (sensitive, %88,89; spesifite, %85,71; AUC 0,907);
IPI (sensitive, %55,56; spesifite, %96,43; AUC 0,851); PaCO2 (sensitive, %25;
spesifite, %100; AUC 0,665) idi.

100 4 ¢
(o i :
80 )/
- 60 ;
40 _ -]
| m— EtCO2 |
09 = PaCO?2
s HCO3
0 — IPI
1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 I 1 1 1
0 20 40 60 80 100

100-Specificity

Sekil 4.12. Glaskow koma skalasi gruplarina gore EtCO2, PaCO2, pH, HCO3
ve IPI degerlerinin tamsal test performansi
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5. TARTISMA

Calismamizda; Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Acil
servisinde DKA tanist alarak kapnografi ile izlemi yapilan hastalarda bu non-
invaziv izlem yonteminin DKA yonetimine ve olasi invaziv islem sikligini
azaltilabilirligine katkisini arastirdik. EtCO2 takibi ile kan gazi PaCO2 degerlerinin
uyumunu, metabolik asidoz varligin1 6ngérme giiciinii ve norolojik etkilenme risk
durumunu saptamay hedefledik. IPI takibi ile de hastanin klinik diizelme halini,

bilinglilik diizeyini 6ngdérmedeki giiciinii arastirdik.

Calismamiz 35.000-45.000/y1l hasta kabul eden 3.diizey ¢ocuk acil serviste
yuratildd. Tipl DM ‘nin Tirkiye’de insidans: 10,8/100.000 hasta/yil, tan1 yas1 10,6
14,6 yil’dir [11].

DKA hipokalemi, hipofosfatemi, hipokalsemi, hipomagnezemi, hipoglisemi,
beyin 6demi, akut renal yetmezlik, akut pankreatit, dural sinis trombozu, serebral
infarkt, serebral herniasyon gibi komplikasyonlar1 olabilen kritik klinik tablodur.
En sik komplikasyonlar1 hipoglisemi, hipofosfatemi, hipokalemi daha az siklikla
serebral etkilenmeye yol acan beyin 6demi olup, serebral tromboz gibi
komplikasyonlar da daha nadir goriilmektedir [75-77]. Beyin 6demi DKA kaynakl
6lim ve sekel gelisiminin ana sebebidir. DKA’da beyin 6demi kaynakli 6liim orani

%60-90 bildirilmigtir [45].

Kan gaz1 ve biyokimyasal parametreler gibi laboratuvar 6l¢iimlerinin aralikli
degerlendirilmesi DKA yo6netimine yon verir. Ozellikle kan gazi, kan sekeri izlemi
hayati 6nem tasir. DKA’l1 hastalarda 2-4 saat araliklarla kan gazi takibi yapilmasi
Onerilmektedir. Agir DKA’da ise takip daha sik yapilabilir [78][2]. Bu invaziv
tetkikler 6zellikle ¢ocukluk yas grubunda agrili, psikolojik olarak da travmatik olup

hastanin konforunu bozabilir. Uyum sorunu nedeni ile islemler zorlasabilir.
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Agus ve ark. DKA tanili 72 ¢ocuk hastada non-invaziv EtCO2 takibi ile
asidoz izlemi yapmislardir. EtCO2’nin asidozu saptamada erken uyarici oldugu, bu
non-invaziv yontemin DKA izleminde degerli ve gilivenilir oldugunu
belirtmislerdir. Kapnografi ile devamli monitorizasyonun klinikteki anlik
degisimlerin erken farkedilebilmesini saglayacagini, beyin 6demi gibi mortal

komplikasyonlar1 6n goriilebilecegini bildirmislerdir [7].

Literatiirde kapnografik izlemin kullamildigi (prosedirel sedasyon,
postoperatif solunumsal izlem, transport, pulmoner emboli, bronkospazm, akut
solunum sikintisi, sepsis gibi) ¢cok yonli kritik klinik ¢aligmalarda; kapnografi ile
EtCO2 izleminin kan gazi ile uyumlu, klinik bozulma halini belirlemede pulse

oksimetre ile izlemden daha erken uyarici oldugu vurgulanmustir [5, 69, 70, 79-81].

Kapnografi kullanim1 glinimiizde 6zellikle yogun bakim, ameliyathaneler ve
acil servislerde yerini almistir [82]. Literatiirde hiperglisemi ile bagvuran hastalarin
baslangi¢ EtCO2 degerlerinin DKA tanisinda ayirt edici giicti, EtCO2 nin takibi ile
PaCO2 uyumunu arastiran ¢ok az sayida ¢alisma bulunmaktadir [83, 84].

Calismamizda hastalarin yas ortalamalar1 10,5+4,1/y1l olup, dagilim
strastyla 9 (%16,4)’unun 0-6 yas, 23 (%41,8)’liniin 7-12 yas, 23 (%41,8)’iiniin ise
>12 yas idi. Tip 1 DM siklikla okul donemi ve adolesan dénem olmak tzere
bimodal dagilim gosterir [85, 86]. Literatiirde; DKA ¢alismalarinda ¢alismamiza
benzer sekilde yas ortalamalar1 11,13+3,89 yil, dagilim1 <5 yas %20,1; 5-10 yas
%34,5; >10 yas %45,3 olarak bulunmustur [87, 88]. Farli bir ¢calismada da ayni yas
grubunda dagilim <5 yas %19,2; 6-10 yas %33,1 >10 yas %47,7 saptanmistir [89].

Calisma popiilasyonumuzu daha cok kizlar olusturdu. Benzer sekilde
Aras ve ark. Tip 1 DM tanis1 konulan ¢ocuk hastalardaki klinik ve laboratuvar
bulgular iizerine yaptiklari calismalarinda hastalarin =~ %53’inii  kizlar
olusturmustur[89]. Calismamizin aksine DKA ¢alismalarinda erkek cinsiyette daha
stk goriildiigii ayrica kiglk (<2 yas) cocuklarda daha mortal oldugu bildirilmistir

[13]. Bizim galisma grubumuzda hi¢ mortal seyir olmadi.
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Literatiirde DKA’l1 hastalarin ¢ogunlukla tani sirasinda zayif olduklari
bildirilmis [88] olup, uyumlu olarak bizim hastalarimizin VKI ortalamas: da 17,9 +
3,8 kg/m2 bulundu.

Seker regiilasyon bozuklugunun belirteci olarak kullanilan HbAlc¢’nin DM
hastalarinda yiiksek oldugu bilinmektedir [90, 91]. Benzer sekilde hastalarimizin
HbA1c ortalamalar1 da yuksek (12,3+2,4) saptandi.

DKA tablosundaki hastalarimizin ¢ogu (% 61,8) ¢alisma periyodunda Tip 1
DM tanisin1 yeni aldi. Yeni tani alan hastalarimizin HbALc ortalamasi, tanisi
bilinen hastalarimiza gore anlamli yiiksek saptandi. Ulkemizde yapilan
caligsmalarda; benzer sekilde yeni tan1t DM hastalarinin daha fazla DKA tablosunda
bagvurdugu ve HbAlc degerlerinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir [92][93].
Diger yandan tipl DM tanist var olan hastalarimizin da HbAlc degerleri diisiik
degildi. Tiim bunlar tanis1 bilinen hastalarda hastalik, tedavi ve komplikasyonlara
dair farkindaligin yeni tan1 alan hastalara kiyasla daha ¢ok olmasiyla
iliskilendirilebilir. Diger yandan eksiden tanisi olan kotl kontrolliilerin de DKA

riskinin yine yiiksek oldugunu gosterdi.

Hastalarimizin 7 (%12,7)’si hafif; 20 (%36,4)’si orta; 28 (%50,9)’1 agir
DKA kliniginde idi. Hastalarimizin yaklagik yaris1 agir DKA klinigindeyken kalan
yarist ise hafif-orta DKA klinigindeydi. Bu nedenle c¢aligmamizdaki
karsilastirmalari iki grup (agir DKA ve hafif-orta DKA) arasinda yaptik. George ve
ark. yaptiklari calismada DKA hastalarinin %8’inin hafif, %41’inin orta, %51 inin
ise agir klinikte oldugunu bildirmislerdir [94]. Buna kargin Barski ve ark. DKA’l1
eriskin hastalar ile yaptiklar1 ¢alismalarinda hastalarin %35’inin hafif, %52’sinin

orta, %13“lniin ise agir DKA kliniginde oldugu gorilmistiir [95].

Hastalarimizin  0-12. saat arasi ates bulgulari incelendiginde; izlem
sliresince subfebril ates goriilme siklig1 izlemin baslangicina gore kademeli olarak
azaldi. Enfeksiyon belirti ve bulgular1 olmayan hasta grubumuzda subfebril ategin
nedeninin dehidratasyon atesi oldugunu diisiinmekteyiz. Dehidratasyon DKA’nin
beklenen bulgusudur [2]. Ates dehidratasyonun bulgularindan biri olup
dehidratasyon diizeltildiginde ates de diizelir [96]. Hastalarimizin izleminde
subfebril ates goriilme sikliginin azalmasmi uygun hidrasyon ve insilin

tedavilerinin etkisi ile dizelme olarak degerlendirebiliriz.
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Calismamizda hastalarin tasikardik goriilme oranlarinin izlemin basinda
yiiksek oldugunu, izlemin ilerleyen saatlerinde kademeli olarak azaldigini tespit
ettik. DKA’nin beklenen bulgusu olan tasikardi; dehidratasyonun diizelmesi ile
kalp tepe atimi normale gelir [2, 97]. Bu durumu dehidrate ve metabolik asidoz
klinigindeki hastalarimizin uygun hidrasyon, insiilin ve elektrolit tedavilerine klinik

yaniti; diizelme bulgusu olarak degerlendirebiliriz.

Hastalarimizin takipneik gorilme oranlarinin izlemin baslangicinda yiiksek
oldugunu, izlemin ilerleyen saatlerinde kademeli olarak azaldigini saptadik.
Metabolik asidozun solunumsal kompanzasyonu takipne DKA’nin beklenen bir
bulgusudur [2, 98]. Hastalarimizin solunum sayilarinin tedaviye yanit ile iligkili

olarak diizeldigini gordiik.

DKA’ll hastalarda 2-4 saat araliklarla kan gazi takibi yapilmasi
onerilmektedir. Agir DKA’da ise daha sik yapilabilir [32]. Hastalarimizda kan gazi
takibi ikiser saat araliklar ile yapildi. Kan gazi kontrol saatleri ile es zamanli olarak

kapnograf verileri (EtCO2, IPI, KTA, SS, SpO2) kayit edildi.

Calismamizda baslangigta diisiik olan pH, PaCO2, HCO3 ve EtCO2
degerlerinin izlemin sonuna dogru arttigin1 gérdiik. Baslangigta ¢ok yiiksek olan
kan sekerlerinin de azaldigini, izlemin sonunda hastalarin DKA kliniginden
komplikasyonsuz sekilde c¢iktigin1 gozlemledik. Bu durumu DKA tedavi
yonetiminin kliniklerimizde (gocuk acil servis, gocuk yogun bakim {initesi ve gocuk

endokrinoloji servisi) basarili sekilde yapildiginin gostergesi olarak degerlendirdik.

Guh ve ark. solunumsal yanit1 degerlendirdikleri 83 komplike olmayan agir
DKA hastali caligmalarinda PaCO2 ile pH ve HCO3 arasindaki iliskiyi
incelediklerinde pH, HCO3 ve PaCO2 arasinda dogrusal yonli anlamli iligki
oldugunu saptamislardir [99]. Baska ¢alismalarda EtCO2 ile PaCO2 degerlerinin
benzer oldugu, aralarinda 2-5 mmHg kadar dikkate alinmayacak diizeyde farklilik
olabilecegi bildirilmistir [100].
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Calismamizda baslangicta EtCOZ2 ile PaCO2 arasinda orta diizey; baslangic
EtCO2 ile 2. saat PaCO2 arasinda yiiksek diizey korelasyon saptadik.
Calismamizda DKA izleminin 0. saatinde hastalarin %92,7’sinde EtCO2<25
mmHg iken izlem boyunca bu oranin kademeli olarak azaldigini, 12. saatte ise
hastalarin %16,4’iinde EtCO2<25 mmHg saptadik.

Kapnografik izlem U(zerine yapilmis pek ¢ok calismada; EtCO2 ile
PaCO2’nin arasinda giiclii dogrusal korelasyon oldugu ve benzer sayisal degerlere
sahip olduklar1 gosterilmistir [3, 101]. Agus ve ark. DKA tanili 72 ¢ocuk hastada
non-invaziv EtCO2 takibi ile asidoz izlemi yapmislardir. EtCO2’nin asidozu
saptamada erken uyarict oldugu, bu non-invaziv yontemin DKA izleminde degerli
ve giivenilir oldugunu belirtmislerdir [7]. Turan ve ark. arteryel kan gazindaki SaO2
ve PaCO2 olcumleri ile SpO2 ve EtCO2 degerleri arasinda uyumlu iligki
saptamiglardir. Bu non-invaziv, dinamik 6l¢iim tekniginin arteryel kan gazi analiz
olglimlerine bir alternatif olarak kullanilabilecegini belirtmislerdir [8]. Fearon ve
ark. hiperglisemi saptanmigs DM tanili ¢ocuk hastalarda EtCO2’nin metabolik
asidozu saptama ve siddetini belirlemedeki roliinii inceleyen klinik ¢alismalarinda
HCO3 ile EtCO2 arasinda giiclii, dogrusal yonlii bir iliski bulmuslardir. Bu
calismada EtCO2>36 mmHg olup DKA kliniginde izlenen hasta olmadigi

belirtilmistir. EtCO2 diistikligiinlin asidozu 6ngoérdiiriicii oldugu diisiiniilmustiir
[6].

Bu bulgular dogrultusunda ¢aligmamizda izlem boyunca EtCO2’nin artis
egiliminde olmast DKA kliniginin diizelme belirtisi olarak degerlendirildi.
Calismamizda PaCO?2 ile EtCO2 arasindaki orta-iyi diizeyde korelasyonun varligs;
asidoz izleminin kapnografta EtCO2 takibi ile yapilabilecegini diisiindiirdii.
Bulgular dogrultusuda non-invaziv izlem yontemi olan kapnografi ile strekli
monitorizasyonun invaziv islem sikligini azaltilabilecegi diisiincesindeyiz fakat gok

sayida ve genis 6l¢ekli benzer ¢alismalara ihtiya¢ vardir.

IPI; SpO2, SS, KTA ve EtCO2 parametrelerinin matematiksel bir
algoritmas1 ve uzman klinik goriislerinin de dahil edildigi bulanik mantik modeli

kullanilarak hesaplanir [4]. Hastanin klinik durumunu degerlendirmede fayda
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saglar. IPl normal aralik 8-10; alert olunmasi gereken arahk 5-7; hizli midahale

gerektiren aralik 1-4 olarak belirlenmistir [4].

Oglesby ve ark. mekanik ventilatorde izledikleri hastalarinin ekstiibasyon
zamanini IPI monitorizasyonu ile saptayabilmeyi arastirdiklari galigmalarinda;
hasta ile mekanik ventilatorin iyi uyumlu oldugu dénemlerde IPI degerlerinin
yiiksek oldugunu, hastanin klinik durumunun bozuldugu (respiratuvar asidoz gibi)
donemlerde ise IPI degerlerinin diisiik oldugunu goézlemlemislerdir. Boylece
ekstilbbasyon zamaninin belirlenmesinde IPI izleminin yararli olabilecegini
belirtmislerdir [69]. Gurlu ve ark. cocuk acilde IP1 ve kapnografinin hasta izlemine
katkisini arastiran ¢alismalarina 18 yas alt1 48 ¢ocuk hasta dahil etmislerdir. Biling
degisikligi olan, sedoaneljezi uygulanmis ve solunum sikintisi ile gelen hastalar
kapnografi ile izlenmistir. Calismada GKS’si diigiik saptanmis hastalarin IPI
degerlerinin de diisiik oldugu gosterilmig, GKS ile IPI arasinda anlamli iliski

bulunmustur [70].

Calismamizda hastalarin baslangicta %89,1’inde IPI<8 iken; 12. saatte
hastalarin  %20’sinde IPI<8 saptadik. IPI’'nin SpO2, SS, KTA ve EtCO2
parametrelerinden etkilendigi bilinmektedir [4]. Calismamizda hastalarin izleminde
SS, KTA, EtCO2 degerlerinin izlem boyunca baglangica gore diizelme egiliminde
oldugunu; SpO2’nin ise hi¢g bozulmadigini gordik. Bu bulgular dogrultusunda
IPI'nin de iyilesme gosterecegini éngordiik. Izlem siiresince IPI<8 olan hastalarin
oraninin  kademeli olarak azalmasi klinik iyilesmenin bulgusu olarak
degerlendirilebilir. IPI DKA hastalarinda klinik iyilesmeyi 6n gormede faydali bir
belirtec olabilir.

Calismamizda pH ile IPI arasinda orta diizey dogrusal korelasyon saptandi.
Destekler sekilde ¢alismamizda agir DKA (pH<7,10) tablosundaki hastalarimizda
PaCO2 ve IPI degerleri anlaml sekilde diisiiktii. Tedavi ile uyumlu sekilde izlem
stiresince IPI, pH ve PaCO2 degerlerinin kademeli olarak arttigini, hastalarin DK A

kliniginden ¢iktigin1 gozlemledik.

EtCO2 ve IPI ve arasinda da algoritmik bir iliski mevcuttur [4]. Berkenstadt
ve ark. kolonoskopi i¢in sedasyon uygulanmis eriskin hastalarin kapnografik

izleminde EtCO?2 diisiik oldugunda IPI’nin diisiik oldugunu; EtCO2 normal araliga

60



yaklastik¢a (35-45mmHg) IPI’nin de arttigin1 gézlemlemis, EtCO2 ile IPI arasinda
dogrusal iliski saptamislardir [5]. IPI ile EtCO2 arasindaki algoritmik iliskiye
bakildiginda; asidoz derecesi agirlastikca EtCO2 azalacak IPI’nin de azalmasi

beklenecektir.

Calismamiz DKA tanili hastalarin vital, klinik, kapnografik ve laboratuvar
parametrelerini bir bltin olarak inceleyip, tedavi siresince aralarindaki iliskiyi

saptamaya ¢alisan onciil nitelikteki ilk ¢aligsmadir.

DKA hastalarinin  solunumu derin ve hizlidir(kussmaul solunum).
Metabolik asidozun solunumsal kompanzasyonu olan takipne ile CO2 atilim1 artar
ve kanda PaCO2 diiser. Metabolik asidozun siddeti arttikca, PaCO2 daha diisiik
saptanir [2, 99]. PaCO2 ile EtCO2’nin benzer sayisal degerleri yansittigini
aralarinda dogrusal iliski oldugunu bilmekteyiz [82]. PaCO2<15 mmHg oldugunda
serebral vazokonstriiksiyon belirginlesir bdylece beyin perfiizyonu bozulur.
DKA’da beyin 6demi risk faktorleri; ¢cok diisiikk PaCO2 (agir DKA), yiiksek serum
tire diizeyi, hizli stv1 inflizyonu, bolus insiilin ile hipergliseminin hizli diizeltilmesi,
bikarbonat tedavisi, sitotoksik etkilenmeye bagli inflamasyonun indiiksiyonu ve
reperfiizyon hasaridir [2, 28]. DKA hastalarinda PaCO2'nin diisiikliigii asidozun
sidddeti ile orantili, beyin 6demi i¢in yiiksek riskli bulunmustur [2, 46]. Beyin
0demi semptomsuz (subklinik) seyredebilecegi gibi klinik yansimasi GKS’de

diisme seklindedir [46].

Fearon ve ark. hiperglisemi saptanmis DM tanili ¢ocuk hastalarda
EtCO2’nin metabolik asidozu saptama ve siddetini belirlemedeki roliinii inceleyen
klinik caligmalarinda HCO3 ile EtCO2 arasinda dogrusal giiclii bir iliski
bulmuglardir. EtCO2>36 mmHg olup DKA kliniginde izlenen hasta olmadig:
goriilmiis, EtCO2 diisiikliigiiniin asidozu saptamada faydali bir belirte¢ olabilecegi
diistinilmiistiir [6]. Mahoney ve ark. DKA’da beyin 6demi ve beyin herniasyonu
risk faktorlerini saptamay1 hedefledikleri ¢alismalarinda kan pH>7,10 PaCO2 >20
mmHg olan ¢ocuklarin higbirinde beyin herniasyonu goriilmemistir. Siddetli
DKA'da ilk s1vi uygulamasinda fazla siv1 verilmesi risk faktorii olarak goriilmiistiir.
Zihinsel olarak uyanik ve norolojik olarak saglam olarak kabul edilen hastalarin bir

kisminin s1vi resiisitasyonu ve insiilin tedavisine bagladiktan 2-17 saat sonra, biling
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diizeyinde ani bir degisiklik, ardindan anormal noérolojik belirtiler ve solunum
sikintis1 gelistigi gozlemlenmistir. Kranial tomografi taramalar1 ve postmortem
otopsi incelemelerinde beyin 6demi ve beyin herniasyonu bulgular1 saptanmustir.
Calismanin sonucunda bu durumun siklikla agir DKA'da ortaya ¢iktigi, etkilenmis
hastalarda etkilenmemis hastalara gore daha siddetli asidoz ve hipokapninin
oldugu, bunlarin beyin herniasyonu gelisiminde ©nemli risk faktorlerini
olusturdugu diistiniilmistiir [26]. Glaser ve ark. yaptiklar1 ¢alismada DKA tanili
hastalarda GKS<15 olan hastalarin baslangic PaCO2'nin daha diisiik oldugunu
saptamiglardir [46].

Calisma sonuglarimiz; DKA hastalarinda EtCO2 ve GKS diistikliigiintin
asidozun sidddeti ile orantili olabilecegini diisiindiirdi. Agir DKA klinigindeki
hastalarin EtCO2 dusiikligii ile iligkili olarak, norolojik etkilenme risklerinin
yiikksek oldugunu sdyleyebiliriz. Bu nedenle DKA hastalarinin non-invaziv
kapnografi ile EtCO2 izlemi, GKS diisiikliigiine neden olabilen beyin 6demi gibi

mortal komplikasyonlar: saptamak agisindan erken uyarici olabilir.

Calismamizda agir DKA grubundaki hastalarin tamaminda baslangigta
IP1<8 iken, hafif-orta DKA grubunda bu oran daha diisiik bulundu. ki grubun IPI<8
saptanan hasta sayilari karsilagtirildiginda, aralarindaki anlamli farklilik, DKA’nin
agirlig ile iligkili olabilir. IPI<8 olan hastalarin sayisinin izlem boyunca gruplarda
azaldigin1 gordiik, bu durumu tedaviye yanit olarak degerlendirdik. Hafif-orta DKA
hastalarimizin IPI degerlerinin baslangigtan itibaren ve klinik seyir boyunca iyi
seyrettigini gordilk. Bu sonug da bize IPI'nin 6zellikle agir DKA’l1 hastalarin
tespitinde ve klinik izleminde faydali olabilecegini diisiindiirdi. Non invaziv
yontem olan kapnografi ile IPI takibi; DKA’nin klinik izleminde yol gosterici

olabilir.

IPI’nin kotii klinik hali gdstermede erken uyarici olduguna, Klinik
durumunu degerlendirmede fayda sagladigina dair literatiirde ¢esitli klinik kritik
durumlar i¢in yapilmis pek ¢ok ¢alisma mevcuttur [4, 70][35][5]. IP1 normal aralik
8-10; dikkatli olunmasi gereken aralik 5-7; hizli midahale gerektiren aralik 1-4 olarak
belirlenmistir [4]. Gurlu ve ark. ¢cocuk acilde IPI ve kapnografinin hasta izlemine

Katkisini arastiran ¢alismalarinda biling degisikligi olan, sedoaneljezi uygulanmis

62



ve solunum sikintisi ile bagvuran hastalar kapnografi ile izlenmistir. Calismada
GKS’si diigiik saptanmig hastalarin IPI degerlerinin de diisiik oldugu gosterilmis,
GKS ile IPI arasinda anlamli iligki bulunmustur [70].

Calismamizda da IPI<8 olup agir DKA kliniginde olan her hastanin
GKS’sinde anlamli diigmenin olmayacagini, agir DKA kliniginde olup IPI<4 olan
hastalarda ise GKS’de anlamli diisme (GKS<13) olabilecegini tespit ettik. Bu
durum; IPI’nin DKA derecelendirmesini belirlemeye ek olarak biling diizeyini
saptamada, beyin 6demi gibi mortal komplikasyonlari 6ngdérmede 6nemli bir

belirteg olabilecegini diislindiirdii.

Ozellikle hastada IPI<4 saptanmasi klinisyenin komplikasyonlar agisindan
daha dikkatli olmasi i¢in uyarici olacaktir. Bildigimiz kadariyla ¢alismamiz IPI’nin
DKA’I1 hastalarda klinik yonetimi ve olasi subklinik beyin 6demini 6ngérme

Uzerine yapilmis ilk ¢alismadir.

Calismamizda EtCO2 ve PaCO2’nin GKS<13 olan hastalar1 ayirt edici
performanslart karsilastirildiginda, EtCO2’nin daha iyi tanisal test performansina
sahip oldugunu saptadik (AUC, 0,907; sensitive, %78,57; spesifite % 92,59). Diger
yandan GKS<13 olan hastalar1 belirlemede EtCO2, PaCO2, pH, HCO3 ve IPI
parametrelerinin tanisal test performansi karsilastirildiginda pH’nin en iyi dlizeyde
belirleyici oldugunu gordiik (AUC, 1,0; sensitive, %100; spesifite % 100). IPI
izleminin (IPI<4) agir DKA’l1 olgularin nérolojik etkilenmesini belirlemede iyi
diizeyde se¢ici olmasi, yontemin bu hastalarin yakin izlemine katki saglayacagina

isaret etmektedir (AUC, 0,851; sensitive, %55,56; spesifite, %96,43).

Calisma sonuglarimiz; DKA klinigi ile izlenen hastalarin tani tedavi
baslangicinda EtCO2<12 mmHg ve IPI degerlerinin diisiik olmasinin klinik ya da
subklinik beyin 6demi gibi mortal komplikasyonlari saptamada erken uyarici
nitelikte olabilecegini diislindiirdii. DKA hastalarinin tedavi siiresince sivi
replasmanu ile iligkili de beyin 6demi gelisebilecegi bilinmektedir [26]. Bu nedenle
dinamik monitorizasyon imkani saglayan kapnografi ayrica seyirde de gelisen

komplikasyonlar i¢in erken uyarici olabilir.
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Sonu¢ olarak calismamiz; kapnografi ile DKA’nin baslangic klinik
derecelendirmesinde kan gazi parametreleri ile uyumu, klinik diizelmenin izlemi ve
komplikasyonlarin 6ngdriilmesi yoniinde yapilmis ilk caligmadir. Daha genis

Ol¢ekli ¢alismalarla verilerimizin dogrulanmasina ihtiyag vardir.
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Calismamazla ilgili kisitlayici faktorler;

Ozellikle kiiciik yastaki cocuklarda nazal kaniile uyum sorunu, huzursuzluk hali
gibi durumlar Olcuimlerde yanlisliklara yol agabilir, hasta uyumu Onemlidir.
Calisma grubumuz Tip 1 DM’ye ek hastaligi olmayan, mevcut tedavileri disinda
kullandig1 farkli ilac1 olmayan hastalardan olusmustur. Ek hastaligi ve/veya ilaci
olan hastalarda ates, KTA, SS, Sp02, EtCO2 ve IPI degerleri ve kan gazi
parametrelerinin altta yatan hastaliga sekonder (enfeksiyon hastaliklari, kronik
akciger/kalp/bobrek hastaligi, metabolik hastalik... vb.) etkilenebilecegi ve altta
yatan hastalik etkeni diizeltilmeden diizelme saglanamayabileceginden sonuglarda

farklilik olusabilir, dikkatli olunmalidir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu calismada diyabetik ketoasidoz (DKA) tanisi ile izlenen hastalarin EtCO2 ve
IPl takibinin diyabetik ketoasidoz yonetimine katkisi arastirdik. Non-invaziv
EtCO2 takibi ile kan gaz1 PaCO2 degerlerinin uyumundan faydalanilarak metabolik
asidozu saptama gucl ve norolojik etkilenme risk durumunun saptanmasi
hedeflendi; ek olarak IPI’'nin klinik diizelme halini éngérmedeki giict arastirildi,

asagidaki sonuglara ulasildi:

- Calismaya alinan 55 hastanin % 61,8 ‘i kizdi. Hastalarin yas ortalamalar1 10,5+4,1
yil; yas grubu dagilimlari ise sirasiyla 9 (% 16,4)’u 0-6 yas, 23 (% 41,8)’ii 7-12 yas,
23 (% 41,8)’1 ise 12 yas tsti idi.

- VKI ortalamas1 17,9 + 3,8 kg/m? idi. HbA 1c ortalama degeri 12,3+2,4 saptandi.
DKA tablosundaki hastalarimizin % 61,81 ¢alisma periyodunda Tip 1 DM tanisini

yeni almist.

- Cocuk acil servise basvuru aninda hastalarin 27 (%49)’sinin hafif-orta DKA
kliniginde; 28 (%51)’inin ise agir DK A kliniginde oldugu gortildii. Hastalarin klinik
derecelendirmeleri ile tanitic1 6zellikleri (cinsiyet, boy, kilo, VKI, yeni/eski tani,

HbALc) arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05).

- Yeni DM tanis1 alan hastalarimizin HbAlc ortalamalar1 12,9+2,3 iken, tanisi
bilinen hastalarimizin 11,4+2,1 idi. Aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli

bulundu (p=0,005).

- Tim hastalarda izlem sonunda pH degerlerinin normale geldigi, DKA izlemlerinin
komplikasyonsuz bir sekilde sonlandigi; DKA takibinin en erken 4. saatte, en geg

ise 34. saatte sonlandirildig1 gézlendi.

- TUm hastalarin  0-12. saat laboratuvar bulgulart arasindaki farkliliklar
incelendiginde; KTA, SS, EtCOg, IPI, glikoz, pH, HCO3, BE ve PaCO2 degerlerinin
0-12. saat arasindaki degisimlerin istatistiksel agidan anlamli oldugu tespit edildi

(tim parametrelerde p<0,001).
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- Calismamizda ates, SS, KTA, pH, PaCO2, EtCO2, IPI degerlerinin izlem boyunca

baslangica gore diizelme egiliminde oldugu; SpO2’nin ise hi¢ bozulmadig: gorulda.

- Hastalarimizin 0-12. saat arasi ates bulgulari incelendiginde, subfebril ates

goriilme siklig1 baslangi¢ izleme gore kademeli olarak azaldi.

- Hastalarimizin tasikardik goriilme oranlarmin izlemin basinda yiiksek oldugu,

izlemin ilerleyen saatlerinde kademeli olarak azaldig1 goriildii.

- Hastalarimizin takipneik goriilme oranlariin izlemin baslangicinda fazla oldugu,

izlemin ilerleyen saatlerinde kademeli olarak azaldig goruld.

- Calismamizda baslangigta diisiik olan; pH, PaCO2, HCO3 ve EtCO2 degerlerinin

izlemin sonuna dogru yiikseldigi goruldd.

- Baslangicta yiksek olan kan seker degerlerinin kademeli olarak azaldigi, tim

hastalarin DKA kliniginden komplikasyonsuz sekilde ¢ikarak iyilestigi gozlendi.

- Calismamizda DKA izleminin 0.saatinde tim hastalarin %92,7’sinde EtCO2<25
mmHg iken izlem boyunca bu oranin kademeli olarak azaldig: goruldi, 12. saatte
ise hastalarin %16,4’tinde EtCO2<25 mmHg saptanda.

- Baslangi¢ EtCO2 ile baslangic PaCO2 arasinda orta diizey (r: 0,603; p: <0,001);
baglangic EtCO2 ile 2. saat PaCO2 arasinda yiiksek diizey korelasyon saptandi
(r:0,714; p:<0,001). PaCO2 ile EtCO2 arasindaki orta-yiiksek duzeyde
korelasyonun varligi; asidoz izleminin non-invaziv EtCO2 takibi ile
yapilabilecegini, bu izlemin metabolik asidozu 6ngérmede faydali olabilecegini

diistindiirdi.

- Calismamizda agir DKA grubundaki hastalarimizin tamaminda baslangic
EtCO2<25 mmHg saptandi. Gruplar kiyaslandiginda; agir DKA grubundaki
hastalarda ETCO2<25 mmHg goriilme oranini, hafif-orta DKA grubundaki
hastalara gore daha yiiksek saptadik. Aralarindaki farklilik istatistiksel olarak
anlamli idi (p:0.034). Non invaziv yontem olan kapnografi ile EtCO2 takibinin;
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DKA klinik derecelendirmesi hakkinda fikir verebilecegini klinik izlem kolaylig1

saglayabilecegini diisliniiyoruz.

- Caligmamizda tUm hastalarin baslangicta %89,1’inde IPI<8 iken; 12. saatte
hastalarin %20 sinde IPI<8 saptandi. izlem siiresince IPI<8 olan hastalarin oraninin
kademeli olarak azalmasi klinik iyilesmenin bulgusu olarak degerlendirilebilir. IPI

klinik iyilesmeyi 6n gérmede faydali bir belirteg olabilir.

- Calismamizda pH ile IPI arasinda orta diizey dogrusal korelasyon saptandi
(r:0,632; p:<0,001). Agir DKA (pH<7,10) tablosundaki hastalarimizda gelis EtCO2
ve IPI degerleri anlaml sekilde diisiiktii (sirasiyla p:0,034; p:0,008). EtCO2 ve IPI
diisiikliiglinlin asidozun siddeti ile uyumlu bulunmasi asidozu 6ngérmede faydali

olabilecegini diisiindiird{.

- Izlem siiresince tedavilere bagl komplikasyon gelisen, ndrolojik olarak iyi iken
izlemde GKS diisen hastamiz olmadi. Ayrica GKS<I3 olan hasta sayis1 izlem
boyunca kademeli olarak azaldi. Bu durum kliniklerimizdeki DKA yonetiminin

basarili oldugunun gostergesi olarak yorumlanabilir.

- Calismamizda GKS<13 olan 8 hastanin 7 si agir DKA tablosunda idi. Agir DKA
klinigindeki hasta grubumuzda GKS<13 gorilme oran1 hafif-orta DKA
klinigindeki hasta grubuna gore daha yiiksek olup, iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik vardi (p:0.025). Bu durum agir DKA klinigindeki hastalarin
norolojik  etkilenme  risklerinin  ylksek oldugunu, beyin Odemi gibi

komplikasyonlar agisindan daha riskli olduklarini gésterdi.

- Calismamizda hafif-orta DKA hastalarimizin IPI degerlerinin baslangigtan
itibaren ve klinik seyir boyunca agir DKA ile karsilastirildiginda iyi seyrettigini
gordiik. Bu sonug bize IPI’nin 6zellikle agir DKA’11 hastalarin tespitinde ve klinik
izleminde faydali olabilecegini diisiindiirdii. Non invaziv yontem olan kapnografi

ile IPI takibinin; DKA’nin klinik izleminde yol gosterici olacagini diistindiirdii.

- Agir DKA klinigindeki 28 hastanin tamaminda IP1<8 gorilirken; 7 sinde GKS
<13 saptandi. GKS-IPI ROC egrisindeki bulgularimiz; GKS<13 olan hastalari
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saptamada ayirt edici performanslar karsilagtirildiginda IPI i¢in cut off deger <4
saptandi. IPI<4 olan hastalarda GKS’de 6nemli disiikliigiin olabilecegi, IPI’nin
biling diizeyini saptama ve izlemede 6nemli bir belirte¢ olarak kullanilabilecegi

diisiiniildil.

- Caligmamizda pH, HCO3 ve IPI degerlerinin GKS<13 olan hastalar1 belirlemede
ayirt edici performanslarini  karsilagtirdigimizda cut off degerleri sirasiyla;
pH<7,09, HCO3<5,5 mmol/L ve IPI<4 saptadi. Elde edilen cut-off degerlerinin
tamaminin istatistiksel acidan anlamli oldugunu tespit edildi (p sirasiyla 0,001;
0,001; 0,001). Bu ii¢ parametre karsilastirildiginda en iyi tanisal test performansina

pH’nin sahip oldugunu goriildi (AUC,1,0; sensitive, %100; spesifite, % 100).

- Calismamizda EtCO2 ve PaCO2 parametrelerinin GKS<13 olan hastalar
belirlemede ayirt edici performanslari karsilastirdigimizda cut-off degerleri
sirastyla EtCO2<12 mmHg, PaCO2<12,1 mmHg saptadik. Elde edilen cut-off
degerlerini istatistiksel agidan anlamli ve uyumlu oldugunu tespit ettik (p sirasiyla
0,001; 0,024). Bu iki parametre karsilastirildiginda GKS<13 olan hastalar
saptamada en iyi tanisal test performansia EtCO2’nin sahip oldugu goriildi (AUC,
0,907; sensitive, %78,57; spesifite, % 92,59)

- Tim parametrelerin (EtCO2, PaCO2, pH, HCO3 ve IPI) GKS<13 olan hastalari
belirlemede tanisal test performanslart karsilastirildiginda tanisal  test
performanslari: pH (AUC, 1,0; sensitive, %100; spesifite %100), EtCO2 (AUC,
0,907; sensitive, %78,57; spesifite % 92,59), HCO3 (AUC, 0,907; sensitive, %
88,89; spesifite, % 85,71), IPI (AUC, 0,851; sensitive, % 55,56; spesifite, % 96,43),
PaCO2 (AUC, 0,665; sensitive, % 25; spesifite, %100) saptandi.

- IPI izleminin (IP1<4) agir DKA’l1 olgularin norolojik etkilenmesini belirlemede
iyi diizeyde secici olmasi, yontemin bu hastalarin yakin izlemine katki
saglayacagina isaret etmektedir (AUC, 0,851; sensitive, %55,56; spesifite,
%96,43).

- Calisma sonuclarimiz; DKA klinigi ile izlenen hastalarin tani tedavi baslangicinda
EtCO2<12 mmHg ve IPI degerlerinin diisiik olmasinin Klinik ya da subklinik beyin

6demi gibi mortal komplikasyonlar1 saptamada erken uyarici nitelikte olabilecegini
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diistindlrdi. DKA hastalarinin tedavi siiresince sivi replasmani ile iligkili de beyin
O0demi gelisebilecegi bilinmektedir. Bu nedenle dinamik monitorizasyon imkani
saglayan kapnografi ayrica seyirde de gelisen komplikasyonlar i¢in erken uyarici

olabilir.

- Sonu¢ olarak ¢alismamiz; kapnografi ile DKA’nin baglangi¢ klinik
derecelendirmesinde kan gazi parametreleri ile uyumunun belirlenmesi, klinik
diizelmenin izlemi ve komplikasyonlarin ongoriilmesi yoniinde yapilmis ilk
calismadir. Daha genis 6lgekli galismalarla verilerimizin dogrulanmasina ihtiyag

oldugu diislincesindeyiz.
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7. OZET

Amagc: Bu calismada ¢ocuk acil servisinde diyabetik ketoasidoz (DKA) tanisi
alarak kapnografi ile izlem yapilan hastalarda, bu non-invaziv izlem ydnteminin
DKA ydnetimine ve invaziv islem sikliginin azaltilabilirligine katkis1 arastirildi.
Yontem: Calismamiz prospektif klinik ¢alisma olup, Ekim 2020-Kasim 2022
tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Acil
Servinde DKA tanist alan 0-18 yas ¢ocuk hastalarin kapnografi ile EtCO2 ve IPI
takibi yapildi. Hastalarin DKA tanis1 alma, derecelendirme, klinik izlemi ve tedavi
sonlandirma kriterleri ISPAD 2018 Tam1 ve Tedavi Rehberine gore belirlendi.
Calismada; klinik izlem boyunca GKS, kan sekeri, vital, kan gaz1 ve kapnograf
parametrelerinin degisimleri incelendi. Demografik veriler tiim hastalarda ve DKA
derecelendirmesi yapilan hasta gruplarinda ayr1 ayrt incelendi. DKA
derecelendirmesi yapilan hasta gruplarda GKS, kan gazi ve kapnograf
parametrelerinin karsilastirmas1 yapildi. GKS diisiikliiglini saptamaya yonelik
olarak kan gazi ve kapnograf parametrelerinin tanisal test performanslarinin
karsilastirildi.

Bulgular: Hastalarimizin 7 (%12,7)’si hafif; 20 (%36,4)’si orta; 28 (%50,9)’i agir
DKA Kkliniginde; yas ortalamalar1 10,5+4,1/y1l; yaslara gore dagilim sirasiyla; 9
(%16,4)’u 0-6 yas, 23 (%41,8)’0 7-12 yas, 23 (%41,8)’1 ise >12 yas idi. HbAlc
ortalamalar1 12,3+2.4 saptandi. Tiim hastalarin 0-12. saat klinik, laboratuvar ve
kapnografi bulgular1 arasindaki farkliliklar incelendiginde; KTA, SS, EtCO, IPI,
glikoz, pH, HCO3, BE, PaCO; degerlerinin 0-12. saat arasindaki degisimlerin
istatistiksel agidan anlamli bulundu (tim parametrelerde p<0,001). Ates, SS, KTA,
pH, PaCO2, BE, EtCO2, IPI degerlerinin izlem boyunca baslangica gore diizelme
egiliminde oldugu gorildi. EtCO2 ile PaCO2 arasinda dogrusal korelasyon
saptand (r= 0,603 p:<0,001). IPI ile pH arasinda dogrusal korelasyon saptand1 (r=
0,632 p:<0,001). Gruplar kiyaslandiginda; agir DKA grubunda ETCO2<25mmHg
goriilme oran1 hafif-orta DKA grubuna gore daha yiiksek saptandi (p:0.034). Agir
DKA’da EtCO2 ve IPI degerleri anlamli sekilde diisiiktii(sirasiyla p:0,034;
p:0,008). Agir DKA grubunda GKS<13 goriilme oran1 hafif-orta DKA grubuna
gore daha yuksek saptandi (p:0.025). Hastalarinin norolojik klinik durumlarina gore
EtCO2, PaCO2, pH, HCO3 ve IPI degerlerine cut-off belirlemek i¢in Roc Curve
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testi ile tanisal test performanslart incelendi. GKS<13 olan hastalar1 belirlemede
tanisal test performanslari karsilastirildiginda; pH, EtCO2, HCO3, IP1 PaCO2 cut-
off degerleri sirasiyla <7,09, <12, <5,5, <4, <12,1 saptandi.

pH (AUC, 1,0; sensitive, %100; spesifite %100), EtCO2 (AUC, 0,907; sensitive,
%78,57; spesifite % 92,59), HCO3 (AUC, 0,907; sensitive, % 88,89; spesifite, %
85,71), IPI (AUC, 0,851; sensitive, % 55,56; spesifite, % 96,43), PaCO2 (AUC,
0,665; sensitive, % 25; spesifite, %100) saptandi.

Sonu¢: Calismamizdaki  bulgularimiz; EtCO2 takibinin  DKA  klinik
derecelendirmesi hakkinda fikir verebilecegini, metabolik asidozu 6ngérme ve
izlemede faydali olabilecegi diisiindiirdii. Klinik diizelme belirteci olarak her iki
parametrenin de kullanilabilecegi, IPI’nin o6zellikle agir DKA hastalarinin
tespitinde yardimci olabilecegini diisiinmekteyiz. Ayrica IPI ve EtCO2’nin klinik
ya da subklinik beyin 6demi gibi DKA’nin mortal komplikasyonlarin1 saptamada
Ongordardcu olabilir.

Sonug olarak; kapnografinin DKA hastalarinda kullanimi dinamik izlem saglayarak
gelisebilecek komplikasyonlar agisindan uyarici olacag diisiincesindeyiz. Boylece
hem hasta giivenligi saglanmig olabilir hem de klinisyene kritik hasta izleminde
kolaylik saglayabilir. Diger yandan bu non-invaziv yontemin hastalarda invaziv
islem sikliginin azalmasina katki saglayarak hasta konforunu arttirabilir. Daha fazla
ve genis Olcekli benzer calismalar ile calisma bulgu ve sonuglarimizin

desteklenmesi gerekmektedir.
Anahtar Kelimeler: Tip 1 diyabetes mellitus (Tip 1 DM), Diyabetik Ketoasidoz

(DKA), Kapnografi, Kan gazi, integre Pulmoner Index/Entegre Pulmoner index
(IPI/EPE), Endtidal Karbondioksit (EtCO2)
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8. ABSTRACT

Purpose: In this study, the contribution of this non-invasive follow-up method to
the management of DKA and the reduction of the frequency of invasive procedures
was investigated in patients diagnosed with diabetic ketoacidosis (DKA) in the

pediatric emergency department and followed up with capnography

Method: Our study is a prospective clinical study. Between October 2020-
November 2022, EtCO2 and IPI follow-up of 0-18 year-old pediatric patients
diagnosed with DKA in the Pediatric Emergency Service of Akdeniz University
Medical Faculty Hospital was performed by capnography. DKA diagnosis, grading,
clinical follow-up and treatment termination criteria of the patients were determined
according to the ISPAD 2018 Diagnosis and Treatment Guidelines. In the study;
During the clinical follow-up, changes in GCS, blood glucose, vital, blood gas and
capnograph parameters were examined. Demographic data were analyzed in all
patients and in groups of patients who underwent DKA grading. GCS, blood gas
and capnograph parameters were compared in the patient groups with DKA
grading. Diagnostic test performances of blood gas and capnograph parameters

were compared to detect low GCS

Results: 7 (12.7%) of our patients were mild; 20 (36.4%) were moderate; 28
(50.9%) of them were in severe DKA clinic; mean age was 10.5+4.1/year; in order
of distribution by age; 9 (16.4%) were 0-6 years old, 23 (41.8%) were 7-12 years
old, and 23 (41.8%) were >12 years old. The average of HbAlc was 12.3+2.4. 0-
12 of all patients. When the differences between clinical, laboratory and
capnography findings are examined; 0-12 of HR, RR, EtCO2, IPI, glucose, pH,
HCO3, BE, PaCO2 values. The changes between hours were statistically significant
(p<0.001 for all parameters). It was observed that fever, RR, HR, pH, PaCO2, BD,
EtCO2, IPI values tended to improve compared to baseline throughout the follow-
up. A linear correlation was found between EtCO2 and PaCO2 (r= 0.603 p:<0.001).
A linear correlation was found between IP1 and pH (r= 0.632 p:<0.001). When the
groups are compared; The incidence of ETCO2<25mmHg was higher in the severe
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DKA group than in the mild-moderate DKA group (p:0.034). EtCO2 and IP1 values
were significantly lower in severe DKA (p:0.034; p:0.008, respectively). The
incidence of GCS<13 in the severe DKA group was found to be higher than in the
mild-moderate DKA group (p:0.025). Diagnostic test performances were examined
with the Roc Curve test to determine the cut-off for EtCO2, PaCO2, pH, HCO3 and
IPI values according to the neurological clinical status of the patients. When
diagnostic test performances were compared in identifying patients with GCS <13;
pH, EtCO2, HCO3, IPl PaCO2 cut-off values were <7.09, <12, <5.5, <4, <12.1,
respectively. pH (AUC, 1.0; sensitive, 100%; specificity 100%), EtCO2 (AUC,
0.907; sensitive, 78.57%; specificity 92.59%), HCO3 (AUC, 0.907; sensitive,
88.89%) ; specificity, 85.71%), IPI (AUC, 0.851; sensitive, 55.56%; specificity,
96.43%), PaCO2 (AUC, 0.665; sensitive, 25%; specificity, 100%)

Conclusion: When we evaluate the findings in our study; We think that EtCO2
monitoring can give an idea about the clinical grading of DKA and may be useful
in predicting and monitoring metabolic acidosis. We thought that both parameters
could be useful as an indicator of clinical improvement, and that IPI could be
helpful in detecting especially severe DKA patients. We think that IPI and EtCO2
may be useful in predicting mortal complications of DKA such as clinical or
subclinical brain edema. We think that the use of capnography in DKA patients will
be stimulating in terms of complications that may develop by providing dynamic
follow-up. Thus, both patient safety will be ensured and it will provide convenience
to the clinicians in the follow-up of critical patients. We think that this non-invasive
method will increase patient comfort by contributing to the decrease in the
frequency of invasive procedures in patients, provided that our study findings and

results are supported by more and large-scale similar studies.
Keywords: Type 1 diabetes mellitus (Type 1 DM), Diabetic Ketoacidosis (DKA),

Capnography, Blood gas, Integrated Pulmonary Index/Integrated Pulmonary Index
(IPI/EPE), Endtidal Carbon Dioxide (EtCO2)
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