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Summary

Amag : Son zamanlarda diyabetik ketoasidoz (DKA) tedavi- Objectives: In recent years, it has been reported that very low

sinde ¢ok diisiik doz insiilin tedavisinin daha giivenilir ve
daha etkin oldugu rapor edilmektedir. Bu nedenle ¢alis-
mamizda ¢ok diisiik doz insiilin tedavisinin DKA’daki
etkinligini aragtirmay1 amagladik.

dose insulin application is an effective and safe way in
treatment of patients with diabetic ketoacidosis. In the
present study, we aimed to examine the effects of very
low dose insulin on treatment of diabetic ketoacidosis.

Materyal ve Metot: Kan sekeri >300 mg/dl, kan pH’s1 <7.30 Material and Methods: The patients whose blood glucose

ve kanda asetonu (+) olan diyabetik hastalar calismaya
dahil edildiler. Hastalara tedavi baglangicinda 10 U kris-
talize insiilin i.v. bolus seklinde verildi ve bu islemi taki-
ben 1 U/saat insiilin infiizyonuna baglandi. Hastalarm bir
saat iginde kan sekerlerinin ortalama 50 mg/dl diismesi
hedeflendi. Kan sekerindeki diisme hizinin hedefin altin-
da kalmast durumunda saatlik insiilin infiizyon dozu art-
tirildi. Saatlik diisme hizinin 100 mg/dl’den daha fazla
olmast durumunda ise %5 dekstrozla miidahale edildi.
%0.9 NaCl ve/veya Ringer laktatla sivi replasmani ve

level over 300 mg/dl, blood pH below 7.30 and blood
acetone positive were included in this study. At the be-
ginning of treatment, 10 U of basal insulin was given as
bolus, and then 1 U/h insulin was applied as infusion.
The aim of continuous insulin application was to reduce
blood glucose level 50 mg/dl per hour. When the blood
glucose level was not decreased to that expected level,
the insulin dose was increased. In contrast, 5% dextrose
was given when the rate of decrease in blood glucose
level above 100 mg/dl.

kan degerlerine gore de elektrolit replasmani yapildi. Results: Totally 23 patients with diabetic ketoacidosis (13

Bulgular: Tip 1 diyabetik 13 hasta (yas ortalamalar1 27£10
yil, 8 kadn, 5 erkek) ve Tip 2 diyabetik 10 hasta (yas or-
talamalar1 60£11 yil, 6 kadin, 4 erkek) caligmaya alind1.
Hastalarin tedavi baslangicinda kan sekeri diizeyleri orta-
lama 472+100 mg/dl (323-640 mg/dl) ve kan pH’lar or-
talama 7.17 (6.88-7.30) idi. Tedavinin 12. saatinde kan
sekeri diizeyleri ortalama 228+19 mg/dl (117-417 mg/dl)
ve kan pH’lar1 ortalama 7.35 (6.89-7.45) oldu. Kan seke-
rini yaklastk 50 mg/dl diistiren ortalama insiilin
infiizyonu 1. saatte 1 U, 2. saatte 1.7 U (1-3 U), 4. saatte
2.7 U (1-4 U), 8. saatte 3.8 U (1-10 U) ve 12. saatte 4.4
U (2-17 U) olarak gergeklesti. Hastalarda hayati tehdit
edici herhangi bir komplikasyon gelismedi. Hastalarin
yogun bakimda kalis siireleri ortalama 16 saat (4-72 saat)
oldu.

Sonug: DKA tanist ile takip ettigimiz 23 diyabet hastasi ¢ok

type 1 diabetes mellitus and 10 type 2 diabetes mellitus)
were included in this study. At the beginning of the
treatment, the average blood glucose and pH were
472+100 mg/dl (ranged between 323-640 mg/dl) and
7.17+0.14 (ranged between 6.88-7.30), respectively.
Twelve hours after beginning of treatment, the average
blood glucose level was decreased to 228+19 mg/dl
(ranged between 117-420 mg/dl) and blood pH was in-
creased to 7.3510.20 (ranged between 6.96-7.45). The
average insulin infusion that reduced blood glucose 50
mg/dl per hour was applied for 1st, 2nd, 4th, 8th and 12th
hoursas 1 U, 1.7 U (1-3 U), 2.7 U (1-4 U), 3.8 U (1-10
U) and 4.4 U (2-17 U), respectively. All patients had no
serious complication during this therapy. The patients
stayed in intensive care unit approximately 16 hours
(ranged between 4-72 hours).

diisiik doz insiilin ile basarili bir sekilde tedavi edildi. Conclusion: The very low dose insulin therapy successfully

Diisiik doz insiilin tedavisinin DKA tedavisinde giivenle
kullanilabilecegi diisiincesindeyiz.

treated our 23 patients with diabetic ketoacidosis. The re-
sult of present study suggests that very low dose insulin
can be used with safely in patients with diabetic ketoaci-
dosis.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik ketoasidoz, Key Words: Diabetic ketoacidosis,
Cok diisiik doz insiilin tedavisi Very low dose insulin therapy
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Diyabetik ketoasidoz (DKA), diyabetes melli-
tus’un (DM) ciddi ve akut bir komplikasyonudur (1).
DKA’da mortalite oram1  %5-10  arasindadir.
Mortaliteyi toplumlarin  sosyo-ekonomik durumu,
presipite edici faktorlerin ciddiyeti, genel tibbi bakim
sartlar1 ve tedavi etkilemektedir (2,3).

DKA tedavisi 1970’11 yillara kadar yiiksek doz
insiilin ile yapilmaktaydi. 1970’1i yillarn ilk yari-
sinda yiiksek doz insiilin tedavisinin hipopotasemi
ve serebral ddem gibi ciddi komplikasyonlara yol
actig1 ve hastalarin bunlara bagli olarak kaybedil-
digi anlasild1 (3). Daha sonra diisiikk ama devamli
dozlarda (5-10 U/saat) intravenéz veya in-
tramiiskiiler yolla insiilin verilmesinin daha etkili
oldugu saptandi (4-7). Giinlimiizde diyabetik ke-
toasidoz tedavisinde baslangigta 0.15 U/kg kisa
etkili insiilin i.v. bolus seklinde ve bunu takiben
saatte 0.1 U/kg kisa etkili insiilin infiizyonu veril-
mektedir (1,2).

Wagner ve arkadaslar (8) cok diisiik doz in-
siilin tedavisinin diisiik doz insiilin uygulamasi
kadar etkili ve tedaviye bagh gelisebilecek hipogli-
semi, hipopotasemi ve serebral ©6dem gibi
komplikasyonlar1 6nlemek acisindan daha emni-
yetli oldugunu rapor etmislerdir.

Biz bu calismada DKA tedavisinde c¢ok diisiik
doz insiilin tedavisinin etkinligini ve giivenilirligini
arastirmay! amacladik.

Materyal ve Metod

Eyliil 2000-Mart 2001 tarihleri arasinda Firat
Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim
Dali yogun bakim {iinitesinde diyabetik ketoasidoz
tamst ile takip edilen, kan sekeri >300 mg/dl, kan
pH’s1 <7.30 ve kan asetonu (+) olan diyabetik hasta-
lar calismaya dahil edildiler. Tedavi baslangicinda
tim hastalarin kan sekerleri, arteriyel kan gazlari,
kanda aseton, iire, kreatinin, sodyum, potasyum,
alanin aminotransferaz (ALT), aspartat amino-
transferaz (AST), amilaz, hemoglobin, hematokrit,
lokosit ve trombosit degerleri Olciildii. Saatlik kan
sekerleri, her iki saatte bir kan elektrolitleri, kanda
aseton diizeyleri ve arteriyel kan gazlan olciildii.
Bulunan degerlerin ortalamalar ve standart sapmalart
ile en diisiik ve en yiiksek degerleri belirlendi.
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Insiilin Tedavisi: Hastalara tedavi baslangi-
cinda 10 U i.v. bolus kisa etkili insiilin verildi.
Daha sonra kisa etkili insiilin 1 U/saat dozunda
infiizyonla verilmeye devam edildi. Hastalarda
saatlik kan sekerinin 50 mg/dl veya mevcut kan
sekerinin %10’u kadar diisiiriilmesi hedeflendi.
Saatlik kan sekerindeki diisme 20-30 mg/dl’den az
oldugunda, insiilin infiizyonu iki katina ¢ikarildu.
Saatte 100 mg/dl’den daha fazla bir diisme oldu-
gunda ise %5 dekstroz ile miidahale edildi ve
insiilin infiizyon hiz1 azaltildi.

Sivi Replasmam: 1lk iki saatte %0.9’luk NaCl
1000 ml/saat veya Ringer laktat 1000 ml/saat hizin-
da siv1 verildi. Daha sonra hastanin yas, genel du-
rum ve kardiyovaskiiler hastalik durumuna gore
200-500 ml/saat hizinda %0.9 NaCl ile sivi
replasman1 yapildi. Potasyum diizeyi hastaneye
kabulde 5.5 mEq/L’nin iizerinde olan hastalara
9%0.9’luk NaCl verildi. Potasyum diizeyleri diisiik
olan ve bobrek fonksiyonlar1 normal olan hastalara
ise Oncelikle ringer laktat soliisyonu tercih edildi.

Potasyum Replasmam: Tedavi baslangicinda
kan potasyum diizeyi 5.5 mEq/L’nin iizerinde olan
hastalara potasyum replasman tedavisine baslan-
madi. 5-5.5 mEq/L olanlara 10 mEqg/saat, 4-5
mEq/L olanlara 20 mEq/saat, 3-4 mEq/L olanlara
30 mEq/saat ve 3 mEg/L’nin altinda olanlara 40
mEq/saat seklinde potasyum replasman tedavisine
baslandi. Saatlik kan potasyum diizeyine gbre po-
tasyum replasman dozu ayarlandi.

Bikarbonat Tedavisi: Kan pH’s1 >7.0 olan
hastalara bikarbonat verilmedi. Ancak kan pH’s1
<6.9 olan hastalara %0.45 NaCl icinde 50-100
mEq bikarbonat bir saatte gidecek sekilde, in-
fiizyon halinde verildi.

Kan asetonu negatiflesen, oral sivi ve gida al-
maya baglayan hastalarin infiizyon tedavileri son-
landirildi ve subkutan insiilin tedavisi uygulandi.
Giinde 4 defa kan sekeri tayinleri yapildi. Kan
seker diizeyine gore yogun insiilin tedavisi uygu-
landi. Genel durumu diizelen hastalar yogun ba-
kimdan c¢ikarildilar.

Bulgular
Calismaya alinan hastalarin 13’iinde Tip 1
diyabetes mellitus (yas ortalamalar1 2710 yil, 8
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kadin, 5 erkek) ve 10’unda Tip 2 diyabetes
mellitus (yas ortalamalar1 60x11 yil, 6 kadin, 4
erkek) mevcut idi. Hastalarin tedavi baslangicinda
ortalama kan sekeri 472+100 mg/dl (323-640
mg/dl), kan pH’s1 7.17 (6.88-7.30) ve kan bikarbo-
natt 7.6%£3.2 mEqg/L (3.2-145 mEqg/L) idi.
Diyabetik ketoasidoz nedeni; 14 hastada enfeksi-
yon (%60.9), 4 hastada tedaviyi aksatma (%17.4),
3 hastada yeni tan1 (%13) ve 2 hastada (%8.3) uy-
gunsuz tedavi idi. 3 hasta sadece diyet (%13), 11
hasta diyet + insiilin (%47.8), 7 hasta diyet + oral
antidiyabetik (%30.4) tedavisi alirken, 2 hasta ise
diyabete yonelik herhangi bir tedavi almiyordu
(%8.7). Hastalarin tedavi baslangicindaki biyo-
kimyasal degerleri Tablo 1°de gosterilmistir.

Ik bir saat icinde hastalara ortalama 720
ml/saat (500-1000 ml) %0.9 serum izotonik veya
Ringer laktat verildi. Ikinci saatte ortalama 600
ml/saat (250-1000 ml) sivi replasmani yapildi.
Ilerleyen saatlerde hasta ketoasidozdan cikincaya
kadar ortalama 350 ml/saat (200-500 ml) sivi
replasmani yapildi.

Kan sekerini ortalama 50 mg/dl veya mevcut
kan sekerinin %10’u kadar diismesini saglayan
ortalama insiilin dozlar1 1. saatte 1 U, 2. saatte 1.7
U (1-3 U), 4. saatte 2.7 U (1-4 U), 6. saatte 3.0 U

Tablo 1. Tedavi baslangicinda hastalarin kan pa-
rametreleri

Parametreler Ortalama degerler
Kan sekeri (mg/dl) 472+100 (323-640)
Kan pH 7.17 (6.71-7.30)
Ure (mg/dl) 62136 (19-130)
Kreatinin (mg/dl) 1.210.3 (0.8-2.0)
Sodyum (mEq/L) 13549.9 (120-156)
Potasyum (mEq/L) 4.8 (3.7-6.2)
ALT (U/L) 26%16 (13-84)
AST (U/L) 26%17 (10-85)
Amilaz (U/L) 87127 (23-444)
Bikarbonat (mEq/L) 7.6132 (3.2-14.5)
Hemoglobin (g/dl) 13.9+.58 (9.9-18.8)
Lokosit (mikrolitre) 1.600£2.000 (5.300-35.000)

Trombosit (mikrolitre) 329.000£120.000

(53.200-543.000)

AST: Aspartat aminotransferaz ALT: Alanin aminotransferaz
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(1-6 U), 8. saatte 3.8 U (1-10 U) ve 12. saatte 4.4
U (2-17 U) oldu. Kanda aseton (-) oluncaya kadar
verilen ortalama insiilin miktar1 ise 53 U (18-140
U) oldu. Tiim hastalarin 0, 1, 2, 4, 6, 8, ve 12. saat-
lerdeki ortalama kan sekeri degerleri, kan potas-
yum diizeyleri, kan pH degerleri ve uygulanan
insiilin miktarlar1 Tablo-2’de gosterilmistir.

Hastalar diyabetik ketoasidozdan c¢ikincaya
kadar uygulanan toplam potasyum miktar1 ortala-
ma 86.47+15 mEq (20-240 mEq) oldu. Hastaneye
gelislerinde potasyum miktart 5.5 mEq/L’nin iize-
rinde olan 7 hasta hari¢ diger hastalara potasyum
replasmam yapildi. Bir hastada ikinci saatteki po-
tasyum miktar1 2.9 mEq/L olarak geldi. Diger has-
talarda genellikle 3.0 mEq/L ve iizerinde bulundu.
Kan pH’st <6.9 olan 6 hastaya bikarbonat
replasman1 yapildi. Hastalarimizda hayati tehdit
edici herhangi bir komplikasyon gelismedi ve yo-
gun bakimda kalis siireleri ortalama 16 saat (4-72
saat) oldu.

Tartisma

1972 yilina kadar DKA tedavisi i¢in yiiksek
doz insiilin tedavisi (25-100 U/saat) uygulanmustir.
1973 yilindan sonra diisiik doz insiilinin infiizyon
veya intramiiskiiler seklinde verilmesinin yiiksek
doz insiilin tedavisi kadar etkili ve hatta tedaviye
bagli komplikasyon gelismesi agisindan daha gii-
venli oldugu giindeme gelmistir (3).

Ilk defa Alberti ve arkadaslar1 tarafindan dii-
siik doz insiilin tedavisinin etkinligi yliksek doz
insiilin tedavisi ile karsilagtirilmistir (9). Kitabchi
ve arkadaslan yliksek doz ve diisiik doz insiilin
tedavilerini kiyasladiklarinda hem kan sekerindeki
diisme hem de ketoneminin diizeltilmesinde aym
etkiyi gozlediklerini rapor etmislerdir. Bu calisma-
da, diisiik doz insiilinle tedavi edilenlerde toplam
4615 U, yiiksek doz insiilin ile tedavi edilenlerde
ise 263145 U kullanilmustir. Yiiksek dozla tedavi
edilenlerin %25’inde hipoglisemi gozlenirken dii-
stik dozla tedavi edilenlerin hi¢birinde hipoglisemi
goriilmemistir (5). Daha sonra yapilan ¢alismalarda
diisilk doz insiilin tedavisinin yiiksek doz insiilin
tedavisi kadar kan sekerini normale getirmekte ve
ketoneminin diizeltilmesinde etkin oldugu, buna
karsilik hipoglisemi, hipokalemi ve beyin 6demi

T Klin Tip Bilimleri 2003, 23
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Tablo 2. Cok diisiik doz insiilin tedavisi ile kan sekeri, kan pH ve serum potasyum diizeylerinde meydana

gelen degisiklikler
Verilen instilin miktart Kan sekeri Kan Potasyum diizeyi
(Ulsaat iv) (mg/dl) pH diizeyi (mEql/L)
0. saat - 4724100 (323-640) 7.17 (6.71-7.30) 4.8 (3.7-6.2)
1. saat 1 415%73 (285-525) 7.22 (6.93-7.35) 4.2 (3.2-6.0)
2. saat 1.7 (1-3) 356192 (205-574) 7.25 (6.93-7.41) 3.8(2.9-4.7)
4. saat 2.7(1-4) 322+101 (131-500) 7.28 (6.93-7.41) 4.0 (3.2-5.2)
6. saat 3.0 (1-6) 289188 (150-450) 7.30 (6.95-7.41) 4.4 (3.0-5.0)
8. saat 3.8 (1-10) 24576 (160-417) 7.31 (6.95-7.45) 4.2 (3.1-4.8)
12. saat 4.4 (2-17) 228+ 81 (117-407) 7.35 (6.96-7.45) 4.0 (3.0-4.9)

gibi ciddi komplikasyonlarin daha az goriildiigii
saptanmistir (10-13).

Fisher ve arkadaslari, diyabetik ketoasidoz te-
davisi icin verilen intravendz, intramuskiiler ve
subkutan diisiik doz insiilin tedavileri arasinda
etkinlik agisindan bir farklilik olmadigini ve bu
nedenle insiilinin bu ii¢ yoldan herhangi biri ile
yapilabilecegini rapor etmislerdir (14). Heber ve
arkadagslari, insiilin infiizyonu esnasinda hipogli-
semi meydana geldiginde bu durumu kontrol et-
menin intramuskiiler ve subkutan yollara gore daha
emniyetli oldugunu bildirmislerdir (15). Luzi ve
arkadaglari, saatte 5-10 U insiilin infiizyonu ile
fizyolojik insiilin diizeyinin saglandigim gozlem-
lemislerdir (16).

Cok diisiik doz insiilin tedavisi ilk defa Kitab-
chi tarafindan glindeme getirilmistir. Kitabchi,
diyabetik ketoasidozlu hastalara ilk iki saat saatte 6
U ve bunu takiben de saatte 0.9 U gidecek sekilde
kisa etkili insiilin vererek hiperglisemi ve metabolik
asidozu diizelttigini bildirmistir (17).

De Fronzo ve arkadaslari, saatte 1 U kisa etkili
insiilin ile yapilan infiizyonun %100 oraninda li-
poliz inhibisyonuna, %50 hepatik glukoneogenez
supresyonuna ve periferik dokularin glukoz kulla-
niminda saatte 13 gr’lik artisa neden oldugunu
bildirmislerdir. Insiilin uygulamasi saatte 2 U do-
zuna cikildiginda ise hepatik glukoz {iiretiminde
%90 oraninda supresyon gozlenmistir. Bu sonuglar
hipergliseminin temel nedeni olan hepatik glukoz
iretiminin ve keton {iiretiminin diisiik doz insiilin
verilmesi ile etkin bir sekilde onlendigini goster-
mektedir. Insiilin dozunun 8 U/saat’in iizerine ¢i-
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karilmasi ile glukoneogenez supresyonunda, lipoliz
supresyonunda ve periferik glukoz kullaniminda
ilave bir artisa yol agmayacagi, sadece intraselliiler
potasyum aliminit arttiracagi  ve bunun da
hipopotasemi riskini yiikseltebilecegi ifade edil-
mektedir (18). Bizim ¢alisma grubumuzda gelis
potasyum diizeyleri 5.5 mEq/L’nin iizerinde olan 7
hasta hari¢ diger hastalara potasyum replasmani
yapildi. Potasyum diizeyleri genellikle 3.0
mEq/L’nin iizerinde seyretti. Sadece bir hastada
potasyum diizeyi ikinci saatte 2.9 mEq/L olarak
bulundu. Bu hastanin potasyum replasmani arttiril-
di. Bu diislisiin verilen insiilin tedavisine ve
hidrasyonun saglanmig olmasina bagli oldugunu
diisiiniiyoruz.

Wagner ve arkadaslar1 ¢ok diisiik doz insiilin
tedavisini tekrar giindeme getirdiler. DKA’Iu has-
talar1 tedavi icin baslangigta ortalama 6.2 U kisa
etkili insiilinin i.v. bolus ve bunu takiben de 1
Ulsaat infiizyon seklinde verilmesini 6nermislerdir.
Hastalarinda tedavi siiresince herhangi bir
komplikasyon gelismedigini ve hastalar DKA’dan
cikincaya kadar verilen toplam insiilin dozunun
ortalama 45.6 U (12-131 U) oldugunu bildirmis-
lerdir (8). Bizim sonuglarimiz da Wagner ve arka-
daglarinin sonuglart ile uyumlu idi.

Kan sekeri regiilasyonu kotii olan ve
ketoasidozda uzun siireli kalan hastalarin daha
yiiksek insiilin infiizyonuna ihtiyaci oldugunu goz-
lemledik. Bu hastalarda insiilin ihtiyacinin daha
fazla olmasim insiilin direnci ve glukotoksisiteye
bagli oldugunu diisiiniyoruz. Genel olarak cok
diisik doz insiilin infiizyonu yeterli kan sekeri
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diismesi sagladi. Hicbir hastamizda hipoglisemi ve
beyin 6demi gelismedi.

Sonug olarak; cok diisiik doz insiilin tedavisi

DKA tedavisinde diisiik doz insiilin tedavisi kadar
etkili goriilmektedir. Cok diisiik doz insiilin tedavi-
si hipoglisemi, hipokalemi ve beyin 6demi gibi
komplikasyonlar gelismesi yoniinden riskli go-
ziikmemektedir.

KAYNAKLAR

402

Kitabchi AE. MD, Guillermo E. Umpierrez, MD, Mary
Beth Murphy, MBA, Eugene J. Barrett, MD, Robert A.
Kreisberg, MD, John I. Malone, MD, Barry M. Wall, MD.
Management of hyperglycemic crises in patients with dia-
betes. Diabetes Care 2001, 24 (1); 131-53.

American Diabetes Association. Hyperglycemic crises in
patients with diabetes mellitus. Diabetes Care 2001, 24
(1); 154-61.

Kargidag K. Diabetik ketoasidozis. Her yoniiyle diabetes
mellitus. Ed: Mustafa Yenigiin. Istanbul. Nobel Tip Kita-
plar1. 2001: 286-303.

Jaspan JB. Treatment of diabetic coma with low-dose
hourly intramuscular insulin. S Afr Med J. Apr 5; 1975; 49
(15): 621-6.

Kitabchi AE. Ayyagari V, Guarra SM. The efficacy of
low-dose versus conventional therapy of insulin for treat-
ment of diabetic ketoacidosis. Ann Intern Med Jun 1976;
84(6): 633-8.

Guarra SM. Recurrent diabetic ketoacidosis: Comparison
of therapy with low dose and high dose insulin. J Tenn
Assoc Nov 1976; 69(11): 781-4.

Eskildsen PC, Nerup J. Low-dose insulin treatment of dia-
betic ketoacidosis. Acta Med Scand 1977; 202(4): 295-300.
Wagner A, Risse A, Brill HL, Wienhausen-Wilke V,
Rottman M, Sondern K, Angelkort B. Therapy of severe
diabetic ketoacidosis. Zero-mortality under very-low-dose
insulin application. Diabetes Care may 1999; 22(5): 674-7.
Alberti KGMM. Hockaday TDR, Turner RC. Small doses
of intramuscular insulin in the treatment of diabetic coma.
Lancet 1973; 5:515-22.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

DIYABETIK KETOASIDOZDA COK DUSUK DOZ INSULIN TEDAVISi

Jaspan JB. Treatment of diabetic coma with low-dose
hourly intramuscular insulin. S Afr Med J apr 5 1975;
49(15) 621-6.

Eskildsen PC, Nerup J. Low-dose insulin treatment of

diabetic ketoacidosis. Acta Med Scand 1977; 202 (4): 295-
300.

Pfeifer MA, Samols E, Wolter CF, Winkler CF. Low-dose
versus high-dose insulin therapy for diabetic ketoacidosis.
South Med J 1979 Feb; 72(2): 149-54.

Gonzalez-Villalpando C, Blachley JD, Vaughan GM,
Smith JD. Low and high-dose intravenous insulin therapy
for diabetic ketoacidosis. JAMA 1979 Mar 2; 241(9): 925-
7.

Fisher JN, Shahshahani MN, Kitabchi AE. Diabetic keto-
acidosis: Low-dose insulin therapy by various routes. N
Engl J Med Oct 1977; 137 (10): 1361-2.

Heber D, Molitch ME, Sperling MA. Low-dose continu-
ous insulin therapy for diabetic ketoacidosis. Prospective
comparison with conventional insulin therapy. Arc Intern
Med Oct 1977; 137(10) 1377-80.

Luzi L, Barrett EJ, Groop LC, Ferrannini E, DeFronzo
RA. Metabolic effects of low-dose insulin therapy on glu-
cose metabolism in diabetic ketoacidosis. Diabetes 1988;
37:1470-7.

Kitabchi AE. Low-dose insulin therapy in diabetic keto-
acidosis: fact or fiction? Diabetes Metab Rev 1989; 5:337-
63.

DeFronzo R, Matsuda M, Barrett EJ. Diabetic ketoacido-

sis: a combined metabolic-nephrologic approach to ther-
apy. Diabetes Rev 1994; 2:209-38.

Gelis Tarihi: 11.03.2003

Yazisma Adresi: Dr.Yusuf OZKAN

Firat Tip Merkezi, I¢ Hastaliklar1 AD
23200, ELAZIG
dryusufozkan @hotmail.com

124, Endokrinoloji ve metabolizma hastaliklar1 kongresinde
(fstanbul-2001) poster olarak sunulmustur.

T Klin Tip Bilimleri 2003, 23



