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DİYABETİK KETOASİDOZ (DKA)

• Yeni tanı alan diyabetlilerde DKA oranı: %20-40

• Diyabetin hayatı tehdit eden en ciddi komplikasyonu DKA (Tip 1 DM) ve 
nadiren görülen nonketotik-hiperozmolar komadır (Tip 2 DM). 

Tip 1 diyabet tanısı ile takip edilen hastalardaki DKA sıklığı %1-10 atak/hasta/yıl’dır. Doç. Dr. A
li ATAŞ

Sunucu Notları
Sunum Notları
Annual age-adjusted incidence (tip 1 diabet) varies over 350-fold, ranging from 0.1/100,000 in China to 40.9/100,000 in Finland (DIAMOND Project Group Diabet Med. 2006)

The frequency of DKA varied sixfold, from 12.8% in Sweden to 80% in the United Arab Emirates and from 16% to 67% when only those studies defining DKA by pH < 7.3 were included. 

Diyabet ne kadar az görülüyor ise DKA ile başvurma oranı o kadar yüksek bulunmaktadır (Usher-Smith JA, et al. Diabetologia. 2012).

Ulkemizde 19 bolgeyi kapsayan cok merkezli bir calıflmada 1996 yılında 0-15 yafl arası diyabet insidansı 2,52/100.000 olarak bulunmuştur.(*Günöz H. Diabetes, Nutrition and metabolism. 1999).



YENİ TANI ALAN DİYABETİKLERDE 
DKA AÇISINDAN RİSK FAKTÖRLERİ

• Yaşın küçük olması ( <5 yıl),

• Sosyoekonomik durum kötü olması,

• Medikal servis/hizmetlere kolay ulaşamama

• Diyabet insidansının düşük olması

Yapılan bir çalışmada*:
 <3 yaş: %53

 ≥3 yaş: %33
*Klingensmith GJ, et all.  J Pediatr. 2012
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Sunucu Notları
Sunum Notları
Yeni tanı diyabetiklerdeki bu farklığı doğuran sebep ise sosyoekonomik durum ve medikal servislere erişebilmedeki farklılıklardan doğmaktadır. 

In Europe this frequency varies from 11% to 67%.7 
In Australia the frequency between 1985 and 2000 was 26%,
and in New Zealand 63% in 1988/89 and 42% in 1995/96




ESKİ TANI DİYABETİKLERDE 
DKA AÇISINDAN  RİSK FAKTÖRLERİ

• Kötü metabolik kontrol,
• DKA atağı geçirmiş olmak,
• Dişi cinsiyet (peripubertal ve adolesan dönemde),
• Psikiyatrik problemli olanlar,
• Yeme problemi olanlar,
• Aile şartları uygun olmayanlar,
• Medikal servislere ulaşım zorluğu yaşayanlar,
• İnsülin pompası kullanan hastalar.

Maniatis AK et all. Pediatr Diabetes. 2005Doç. Dr. A
li ATAŞ

Sunucu Notları
Sunum Notları
The risk factors for recurrent DKA were poor metabolic control or previous episodes of DKA, female gender (peripubertal or adolescent), psychiatric disorders including eating disorders, difficult or unstable family circumstances, limited access to medical services, and insulin pump therapy.

Özellikle uzun etkili insülinin yapılmaması durumunda ortaya çıkar. 
Pompa ile insülin replesmanı yapılan hastalarda uzun etkili insülin uygulanmadığından, pompadan ayrıldığında DKA gelişmesi hızlı olur.

Yetişkinlerde en sık neden araya giren enfeksiyon olmasına rağmen pediatrik yaş grubunda insülin uyumundaki yetersizliğin en sık neden olarak tespit edilmiştir*. 




DKA NEDEN OLUŞUR?

İnsülin  eksikliğinin nihai sonucu diyabetik ketoasidozdur.

Doç. Dr. A
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Sunucu Notları
Sunum Notları
DKA genellikle tip 1 diyabetiklerde görülmekle birlikte, tip 2 diyabetiklerin %5 yeni tanı anında DKA kliniğine sahiptir (SUGIHARA S, et al.  Clin Pediatr Endocrinol 2005).
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Sunucu Notları
Sunum Notları
Ozmotik diürez sıvı elektrolit kaybını sağlarken, renin – anjiotensin - aldesteron sisteminin aktive olması nedeniyle K kaybı daha da artar. 
DKA düzeltilirken hipoglisemi, hipokalemi ve serebral ödem vardır. 



DKA’DA FİZYOPATOLOJİ VE KLİNİK
• Dehidratasyon, 

• Asidoz, 
• Hiperozmolarite 

• Serebral oksijen kullanımının azalması

Bilincin Bozulması

KOMADoç. Dr. A
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• Poliüri/Noktüri
• Polidipsi
• Kilo kaybı öyküsü

• Kussmaul Solunumu
• Nefesin asetona bağlı özel kokusu
• Dehidratasyon/Hipotansiyon tespit edilebilir. 

• Letarji
• Konfusion
• Koma görülebilir. 

DKA SEMPTOM VE BULGULAR
• Bulantı,
• Kusma,
• Karın ağrısı

 en sık görülen semptomlardır*.

*Kitabchi et al., 2009; Wilson 2010.
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DKA TANI

• Venöz kan pH <7,35
• Serum bikarbonatı <20 mmol/L,
• Serum glukozu >200 mg/dL (11 mmol/L),

ile birlikte ketonemi/ketonüri ve glukozüri DKA tanısı konur. 

Wolfsdorf J,et al. Pediatr Diabetes. 2009

Diyabetik ketoasidoz'da kandaki ketonların %75'i beta-hidroksi 
büturat olup asetoasetata ve asetona dönüşebilir.  
İdrarda keton testleri (nitroprusside) asetoasetat ve asetonla 
reaksiyona girer.

• İdrar keton ölçüm çubukları asetoasetat'ı ölçer. 
• Kan keton çubukları ise beta-hidroksi-butirat'ı 

ölçerler. Doç. Dr. A
li ATAŞ



DKA SINIFLAMA

HCO3
( mEq/L, venöz )

pH
( venöz )

Klinik Bulgular

Normal 20-28 7.35-7.45 Değişiklik yok

Hafif 16-20 7,25-7,35 Oryante, uyanık fakat yorgun

Orta 10-15 7,15-7,25 Kussmaul solunumu, oryante fakat uykuya eğilim

Ağır <10 <7,15 Kussmaul solunumu, deprese solunum
Uyku hali -> Deprese algı -> Koma

Not: Düzeltilmiş Na > 150 mEq/L ise ağır diyabetik ketoasidoz olarak sınıflandırılır. 
Doç. Dr. A

li ATAŞ

Sunucu Notları
Sunum Notları
The severely obtunded child will require continuous nasogastric suction for the prevention of pulmonary aspiration and may require oxygen. 
Bladder catheterization should be performed only in individuals who are unable to void on demand; older patients may have an atonic bladder with urinary retention requiring initial catheterization, but not indwelling.

CE; age under 5 years, low partial pressure of carbon dioxide [pCO2], high serum urea nitrogen), an intensive care unit, preferably pediatric, or an equivalent facility is appropriate.




DKA SINIFLAMA

∗Düzeltilmiş Na Değeri=Ölçülen Na+ Ölçülen Glukoz−100
100 ×1.6

Düzeltilmiş Na (mEq/L)
Glukoz(mg/dl)
Ölçülen Na (mEq/L)

Not: Düzeltilmiş Na > 150 mEq/L ise ağır diyabetik ketoasidoz olarak sınıflandırılır. 

*(Katz, 1973) 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/4763428
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Sunucu Notları
Sunum Notları
The severely obtunded child will require continuous nasogastric suction for the prevention of pulmonary aspiration and may require oxygen. 
Bladder catheterization should be performed only in individuals who are unable to void on demand; older patients may have an atonic bladder with urinary retention requiring initial catheterization, but not indwelling.

CE; age under 5 years, low partial pressure of carbon dioxide [pCO2], high serum urea nitrogen), an intensive care unit, preferably pediatric, or an equivalent facility is appropriate.

Düzeltilmiş Na değerleri için çarpım katsayısı bazı kaynaklarda 1.6 (Katz, 1973), bazı kaynaklarda 2 bazılarında ise 2.4 (Hillier, 1999 http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10225241) olarak alınmaktadır. Hiller formülünün daha doğru olduğu düşünülmektedir.  




DEHİDRATASYON DURURMU

Hafif veya Yok Orta Ağır
Mental durum İyi, Uyanık Normal, yorgun veya 

huzursuz, irritabl
Apatik, letarjik, bilinçsiz

İçme isteği (susuzluk) Sıvı alımı normal Susuz, içmeye istekli İçmeye isteksiz; İçemez
Kalp hızı Normal Normal->Artmış Taşikardik, çok ciddi vakarda 

bradikardik
Nabız Dolgunluğu Normal Normal->Azalmış Zayıf, fliform veya nonpalpabl
Solunum Normal Normal; Hızlı Derin
Göz küreleri Normal Hafif çökük Belirgin çökük
Göz yaşı Var Azalmış Yok 
Ağız ve dil Nemli Kuru Kavruk
Deri (Turgor, tonus) Normal <2 sn >2 sn
Kapiller doluş Normal (1.5-2 sn) >2 sn >2 sn
Ekstremite Sıcak Soğuk Soğuk, benekli görünümde; 

siyanotik
İdrar çıkışı Normal->azalmış Azalmış Minimal

Doç. Dr. A
li ATAŞ

Sunucu Notları
Sunum Notları
Hesaplamalarda genellikle %10 defisit olduğu kabul edilir. 

Normal capillary refill is  1.5-2 seconds… (Wolfsdorf J,et al. Pediatr Diabetes. 2009
)
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Ciddi ≤8
Orta 9-12
Hafif ≥13

Doç. Dr. A
li ATAŞ

Sunucu Notları
Sunum Notları
Ciddi ≤8
Orta 9-12
Hafif ≥13



Laboratuvar Bulguları
• Kan Glukozu (mg/dl)  Yüksek
• Arterial pH     ≤7.35 
• Anion gap    Artmış
• Serum bicarbonate (mEq/L) Azalmış
• İdarda Keton ve Glukoz  Pozitif
• Serum Kreatinine  Sıklıkla yüksek
• Serum Na   Normal veya yüksek
• Serum K   Normal veya yüksek 
• Serum P   Normal veya yüksek 
• Lökosit   Hafif derecede yüksek bulunur.

DKA’da lökositoz olabileceği akılda tutulmalıdır. 

Not: Cl/Na  > 0,79 ise hiperkloremik metabolik asidoz vardır. 

Doç. Dr. A
li ATAŞ

Sunucu Notları
Sunum Notları
İnsülin düzeyinin başlangıçta bakılması özellikle tekrarlayan DKA ataklarında nedeni/insülin yapılması konusunda sıkıntı yaşanıp yaşanmadığını ortaya koyabilir. 



DKA’DA AYIRICI TANI

• Asidoz yapan nedenler,
• Koma yapan nedenler,
• Hiperpne, takipne yapan nedenler

Doç. Dr. A
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DKA’DA TEDAVİ

• Sıvı replesmanı ve insülin uygulanması tedavinin esasını oluşturur. 

Doç. Dr. A
li ATAŞ



DKA TEDAVSİNDE AMAÇLAR
• Perfüzyonun restore edilmesi,
 (periferik glukoz kullanımını da artırır),

• Glomeruler filtrasyonun artırılması,
• İlerlemekte olan asidozun önlenmesi, 
• Elektrolit imbalansının düzeltilmesi amaçlanır. 

• Ketojenezisin dolayısı ile asidozun engellenmesi,
• Proteolizin engellenmesi,
• Lipolizin engellenmesi 

• Glukozun hücre içine alımının artırılması ile kan 
glukozunun normal serum konsantrasyonuna 
ulaştırılması amaçlanır. 

Hiperglisemi

Ketozis

Asidozis

Sıvı 
elektrolit 
inbalansı

DKA

Doç. Dr. A
li ATAŞ



DKA SIVI TEDAVİSİ

İlk Saat Sıvısı:
İlk tedavi 10-20 ml/kg dozunda izotonik sıvının 1 saatte bolus olarak 
verilmesidir. Gerekirse bu tekrarlanabilir. (Toplam sıvıda hesaba katılır)

Sonraki 23 saat:

Sıvı miktarı= (Ağırlık × 85 ml) + İdame Sıvı - Bolus

Sıvı defisiti genellikle %8,5 kabul edilerek sıvı replesmanı düzenlenir.Doç. Dr. A
li ATAŞ



DKA’da Sıvı İhtiyacı
(30 kg bir çocuk)

1-10 kg : 100 ml/kg ⇒ 10x100  =  1000 ml 

     10-20 kg : 50 ml/kg  ⇒ 10x50   =   500 ml
       >20 kg : 25 ml/kg  ⇒ 10x25   =   250 ml 
+
-----------------------------------------------------------

                     İdame       ⇒ 1750 ml
                  Defisit=85x30 ⇒ 2550
+
-----------------------------------------------------------
Toplam 24 saatlik sıvı:      4300
                Bolus= 10x30 ⇒ -300

Kalan 23 saat boyunca        ⇒ 4000/23≅ 175 ml/saatDoç. Dr. A
li ATAŞ



DKA SIVI TEDAVİSİ

• İlk bir saat dışında %0,45 NaCl’lü sıvı önerilmektedir. 

• Glukoz ≅ 250-300 mg/dl olduğunda, %5 Dextrozlu %0.45 NaCl 
olarak sıvıya geçilir. 200 mg/dl olduğunda sıvının dekstroz 
içeriği %10 olmalıdır.

• Kan glukozu 100 mg/dL’den fazla düşmemelidir. Eğer hızlı 
düşüyorsa dekstroz daha erken eklenir. 

Doç. Dr. A
li ATAŞ



DKA’DA İNSÜLİN TEDAVİSİ

• Klasik yaklaşım 0,1 U/kg/saat dozunda insülin infüzyonudur. 

• 5 yaşın altındaki çocuklarda bu dozun yarısı önerilir. 

• Çocuklarda bolus tarzında subkutan/iv bir tedavi önerilmez*.

Not: Yetişkinlerdeki uygulama farklıdır. 

Doç. Dr. A
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Sunucu Notları
Sunum Notları
2009 ADA kriterine göre yetişkinlerde insülin uygulanması:
	0,1 Ünite/kg dozunda bolus veya 0,14 U/kg/h dozunda insülin infüzyonu tercih edilir. 
	Eğer bolus yapılmış ise infüzyon 0,1 Ü/kg/saat dozunda devam ettiriliir. 

In children:
A study of subcutaneous insulin in children with DKA using a rapid-acting insulin analog (lispro) provided a dose of 0.15 units/kg every 2 hours; there were
no significant differences from children randomized to receive 0.1 unit/kg per hour intravenously.(Della Manna T, et al. Diabetes Care 2005)

The administration of 0.1 unit/kg subcutaneously every hour may be preferable and can be adjusted to maintain blood glucose concentrations at ~180-200 mg/dL (10-11 mmol/L).



DİKKAT
8-10 saatlik tedavi sonunda asidoz devam ediyor, bikarbonat 
düzeyi <10 mmol/L ise:

–  Verilen insülin hızı ve konsantrasyonu kontrol edilmeli, 

–  Gerekir ise insülin solüsyonu tekrar hazırlatılmalı, 

–  Bunlarda bir sorun yok ise insülin düzeyi artırılmalıdır. Doç. Dr. A
li ATAŞ



DKA’DA TEDAVİ

Potasyum:
– İnsülin hipokalemi oluşumuna katkı yapacağından insülin başlanmazdan 

önce serum düzeyi bilinmelidir. 

– İnsülin infuzyonu öncesi K değeri 3 mEq/L’den düşükse insülin infüzyonu 
bir miktar geciktirilir. 

– İdar çıkışı var ve 5-5,2 mEq/L’dan fazla değil ise sıvılara 20-30 mEq/L 
düzeyinde katılır.

– Hipopotasemi durumunda 60-80 mEq/L düzeylerine kadar çıkılabilir. 

Dikkat: Potasyum tedavisinde idrar çıkışının olması son derece önemlidir. Doç. Dr. A
li ATAŞ



HİPOPOTASEMİDE EKG

Özellikle başlangıç potasyum değeri ≤3 mEq/L  veya   ≥6 mEq/L 
olduğunda EKG ile monitorizasyon mutlaka yapılmalıdır*. 

*Schatz DA, et al. J Crit Illness. 1988

Doç. Dr. A
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HİPERPOTASEMİDE EKG

Özellikle başlangıç potasyum değeri ≤3 mEq/L  veya   ≥6 mEq/L 
olduğunda EKG ile monitorizasyon mutlaka yapılmalıdır*. 

*Schatz DA, et al. J Crit Illness. 1988
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DKA’DA TEDAVİ

Bikarbonat kullanımının sakıncaları:
– Hipokalemi oluşumuna katkı yapar.
– SSS asidozunu paradoksal olarak artırır.
– Beyin ödemi açısından risk faktörüdür.

Doç. Dr. A
li ATAŞ



Çocuklardaki diyabetik ketoasidoz tedavisinde bikarbonat 

tedavisi ÖNERİLMEZ.

Not: Muhakkak verilmesi gereken  bir durum olduğu düşünülüyorsa 0,1-1 mEq/Kg  1 
saatin üzerinde bir sürede verilebilir. Doç. Dr. A

li ATAŞ



DKA’DA TEDAVİ

Fosfat:
Postasyum gibi hücre içi iyonudur. 
Çok düşük değil ise (1 mg/dl) insülin tedavisi esnasında genellikle 
verilmesi gerekmez. 

Verilmesi gerekir ise 20-30 mEq/L potasyum fosfat şeklinde verilebilir. 

Not: Eğer fosfat veriliyor ise serum kalsiyum düzeyi izlenmelidir. Doç. Dr. A
li ATAŞ



DKA’DA TEDAVİ

• Magnezyum 2mg/dl’nin üzerinde tutulmalıdır çünkü 
magnezyumu düzeltilmeyen  hastalarda refrakter hipokalemi 
görülebilir. 

Doç. Dr. A
li ATAŞ



• Vital ve nörolojik bulgular ile kan glukoz düzeyi 1 saat 
ara ile,

• Kan gazı, elektrolitler ile ağır vakalarda 1-2 saat ara orta 
ve  hafif vakalarda 3-4 saat ara ile izlenir. 

Doç. Dr. A
li ATAŞ

Sunucu Notları
Sunum Notları
Glukoz konsantrasyonunun, Vital bulguların,Elektrolitlerin yakın takibi tedavi ve komplikasyonlardan korunmak için bir zorunluluktur.




DİKKAT

• Tedavi sürecinde ketozis artmış veya düzelmemiş gibi 
algılanabilir!

– İdarda keton bakan stripler asetoasetat ve aseton ile reaksiyon 
vermektedir. 

– DKA’da betahidroksibütirat düzeyi  asetoaseta’dan daha yüksek 
konsantrasyonlarda bulunur.

– Tedavi sürecinde betahidroksibütirat düzeyi düşerken asetoasetata  
düzeyi yükselir. 

Parmak ucundan alınan kandan bakılan keton düzeyi ile bu aşılabilir. 

Doç. Dr. A
li ATAŞ



DKA İNFÜZYONUN SONLANDIRILMASI

• Subkutan insüline geçildikten sonra 30 dakika daha insülin 
infüzyonuna devam edilir. 

 
• Bu geçiş için öğün zamanları uygun bir zamandır. 

Doç. Dr. A
li ATAŞ



Doç. Dr. A
li ATAŞ



DKA MORTALİTE NEDENİ

DKA ortalama mortalite % 0,21-2’dir. 

DKA mortalitenin %60-100’den serebral ödem sorumludur. 

Doç. Dr. A
li ATAŞ

Sunucu Notları
Sunum Notları
Vaka 1: She received 40 mL/kg in normal saline boluses as well as 10 units of regular insulin as a bolus. This was followed by an insulin infusion…
Vaka 2:dL. He received a 20 mL/kg normal saline bolus and was started on an insulin infusion at a rate of 0.1 units/kg/hr.
 Nicole F. O’Brien, MD; Cesar Mella, MD. Brain tissue oxygenation–guided management of diabetic ketoacidosis induced cerebral edema   Pediatr Crit Care Med 2012 Vol. 13, No. 6 





BEYİN ÖDEMİ

• DKA’da beyin ödemi özellikle tedavinin ilk 12 saatinde görülür. 

• Serebral ödem çocuklarda erişkinlerden daha sık görülür. 

DKA’da beyin ödemi görülme oranı %0,51-0,68 arasında değişmektedir.*

 Beyin ödemi geliştiğinde mortalite oranı %21-24’dür**.

Ölüm olmadığında nörolojik disfonksiyon oranı %15-35 oranında 
görülür.**

*Edge et al., 2006a; Hanaset al., 2007; Harris et al., 1990; Lawrence et al., 2005.
**Edge et al., 2006a; Glaser et al., 2001; Lawrence et al., 2005.

Doç. Dr. A
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Sunucu Notları
Sunum Notları
İdiojenik ozmoller: taurin/glutamin/miyoinozitol/betaine



BEYİN ÖNDEMİNİN:

Prediktörleri:
• Asidozun ağır olması
• Na, K anormallikleri
• BUN yüksekliği

Risk faktörleri:
• İnsülinin bolus olarak verilmesi
• Yüksek volümde sıvı verilmesi

Wolfsdorf J, et al. Pediatr Diabetes. 2009

Kan şekeri düşmesine rağmen Na değeri artmıyor ise beyin hasarlanması olabileceği düşünülmelidir. 

Doç. Dr. A
li ATAŞ

Sunucu Notları
Sunum Notları
Kan basıncı değişimlerine karşı serebral arterlerdeki direnç değişimlerinin ilk 6 saatte bozulmuş olduğu ve ancak 36 saatte normalize olduğu gösterilmiştir*.


*Roberts, J.S., Vavilala, M.S., Schenkman, K.A., Shaw, D., Martin, L.D., Lam, A.M., 2006. Cerebral hyperemia and impaired cerebral autoregulation associated with diabetic ketoacidosis in critically ill children. Crit. Care Med. 34, 2217–2223.




BEYİN ÖDEMİNDE KLİNİK

• Bilinç değişikliği
• Solunum depresyonu
• Baş ağrısı

• Bradikardi, 
• Apne 
• Pupil değişiklikleri (Unilateral/bilateral pupillerin dilatasyonu gibi)

• Papil ödemi
• Postür değişikliği
• KonvulziyonDoç. Dr. A

li ATAŞ

Sunucu Notları
Sunum Notları
İlginç olan nokta beyin ödemi gelişen hastalarda pulmoner ödemin de görülüyor olmasıdır. 
Gögüs X-Ray filminde intersitisiyel ödem olurken, pulmoner arter wedge basıncı normaldir.*
HRCT ile tedavi öncesi dönemde subklinik intrestisiyel pulmoner öndem bulguları tespit edilmiştir.**


*Brun-Buisson et al., 1985; Haringhuizen et al., 2010; Hoffman et al.,1998; Rosenbloom et al., 1980; Rosenbloom and Schatz, 1990
** Hoffman et al., 1998




SEREBRAL ÖDEMDE TEDAVİ

Serebral ödem tedavisi için görüntüleme ile kanıt 
sağlanması beklenmemelidir.

• Klinik bulguların varlığında hemen tedavi başlanmalıdır. 

1. Yatağın baş kısmı yükseltilir
2. Sıvı verilme hızı düşürülür. 
3. Mannitol 1g/kg, 20 dakikada verilir. Bu doz gerekir ise 1-2 

saat sonra  veya 4-6 saatte bir tekrar edilebilir. Doç. Dr. A
li ATAŞ



DKA’DA GELİŞEN BEYİN ÖDEMİNDE TEDAVİ

1 gr/kg mannitol tedavisine cevap vermeyen beyin 

ödemi vakalarında 5-10 ml/kg dozunda %3 NaCl 

solüsyonu 30 dakikadan daha uzun bir sürede 

vermek uygun bir tedavi şekli gibi gözükmektedir. 

Doç. Dr. A
li ATAŞ

Sunucu Notları
Sunum Notları





DKA’DA GELİŞEN BEYİN ÖDEMİNDE TEDAVİ

• Tedavi modaliteleri serebral ödem gelişimini önlemekte 

yeterli olmamakla birlikte, serebral ödemin erken tanı 

konup, mannitol ile erken tedavisi beyin hasarı ve 

mortaliteden koruyucu olduğuna dair ciddi kanıtlar vardır*.

*Muir AB, et al. Diabetes Care. 2004
Doç. Dr. A

li ATAŞ

Sunucu Notları
Sunum Notları
Because treatment modification has not prevented CE and with the strong evidence that early administration of mannitol prevents brain damage and death from this complication, Muir et al. developed a model for early detection (Muir AB, et al. Diabetes Care. 2004)

Beyin ödeminde yeni tedavi seçenekleri:
Kalsiyum kanal blokerleri
Nitrik Oksit uygulaması




Doç. Dr. A
li ATAŞ
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