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OZET

Bu ¢alisina diigtik doz itliravenoz  insiilin
tedavisi  verilen diabelik keloasidozlu (DKA)
cocuklarda  insiiline  baslama  zamammin  kan  sekerini
diisiirme hizinda bir degisiklik yapip yap-
madigini saplamak amaci ile diizenlendi. Oluz
ti¢ DKA tablosunun 16'stnda 0.1 ii/kg/saat
dozunda insiilin s tedavisi ile es zamanli, I[Tsinde

ise sivi  tedavisi basladiktan bir saat sonra verildi.

Plazma glukoz konsantrasyonunun diisiis
hizi, ketoniirinin kaybolmast oral  beslenmeye
gegis stiresi agisindan iki gurupta  bir farklilik

saptanmadi.

Anahtar Kelimeler: Diabetik ketoasidoz (DKA), Diisiik doz
intravendz insiilin tedavisi
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SUMMARY

litis study was carried out to find out the dif-
ferences in decline of blood glucose concentrations in
pediatric patients with diabetic ketoacidosis (DKA)
treated with continuous low-dose intravenous insulin
therapy administered immediately with the replace-
ment therapy and one hour later following the re-
placement therapy. In 16 of the 33 episodes of DKA,
continuous low-dose intruvenus insulin infusion was
started immediately in a dose of 0.1 ii/kg/h, and in 17,
it was given in a same dose one hour later following

the replacement therapy has been started:

We did not find a significantly difference in the
rate offall in the plasma concentration of glucose in

clinical recovery, disapperance of kelonuria and the

starting time for oral feeding in both groups. We
would suggest that the blood glucose concentration
will not differ significantly if continuous low-dose in-

travenous insulin  therapy starts immediately one

hour later following the replacement therapy.

Key Words: Diabetic ketoacidosis. Continuous low dose

insulin therapy
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diistiigiinii gostermelerinden sonra bu kullanim
sekli DKA'un tedavisinde yaygin olarak benimsen-
mistir (1). Bu giin DKA'un standat tedavisi sivi
replasmaninin saglanmasi, uygun doz insiilin veril-
mesi ve hastayr DKA'una sokan sebebin ortadan
kaldirilmasi1 seklindedir.

Bazi1 arastiricilar sivi replasmani ile aynm1 anda
onlenirken, bazilari da

insiilin verilmesini
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baslangi¢la sadece si1vi replasmani yapilmasinin
glikoz diizeylerini etkin bir sekilde diisiirdiigii, eger
insiiline tedavinin hemen baslangicinda baslanir ise
bu diisiisiin daha da hizhh olacagi, dolayis1 ile oz-
molalitcdeki ani diisiisiin beyin o6demi riskini
artirabilecegi diisiincesi ile insiiline siv1 tedavisi
baslandiktan 1-2 saat sonra baslamayi1 tercih eder-
ler (3,4,10,11).

Biz bu insiilin tedavisine

baslama zamaninin tedavinin siiresi, etkinligi ve

calismamizda

kompiikasyonlar:1 iizerine etkisi olup olmadigini
belirlemeyi amacladik. Bilebildigimiz kadari ile bu
calisma literatiirde insiilin tedavisine baslama
zamaninin kan sekerinin diisme hizina etkisinin

karsilastirmali olarak incelendigi ilk calismadair.

MATERYAL VE METOD

KTU Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve Has-
taliklar: servisine D K A nedeni ile yatirilan, yaslari
1.5-16 arasinda degisen 12'si ki1z, 13'ii erkek toplam
25 hasta ¢calisma kapsamina alindi. Hastalarin ikisi 3
kez, dordii 2 kez. aym1 yakinmalarla yatirildigindan
bucalisma toplam 33 D K A tablosu tedavi edildi.

DDA'un tani Kriteri olarak asidotik solunum,

dehidratasyon, hipcrglisenii, glukoziiri ve
ketoniirinin varligr kabul edildi (6-8). Bu ¢calismada
hastalarin hepsinde kan sekeri 300 mg/dl'nin
iizerinde idi.

Hastalara gelir gelmez fizik muayene yapildi,
BUN,

elektrolit i¢cin kan ornekleri, seker ve aseton i¢in

anamnez alindi, kan sekeri Kkreatinin,

idrar ornekleri alindi. Kan gazlan ve pH

olanaksizlik nedeni ile calisilamadi.

Biitiin hastalara baslangi¢ta 20 ml/kg/saat
olacak sekilde izotonik NaCl (SF) ile si1vi replas-
mani1 yapildi. Dehidratasyonu diizelmeyen hastalara
ikinci saatte ayn1 doz SF tekrarlandi. Bundan sonra
3000 cc/m"/giin olacak sekilde %S5 dextroz icinde
1/2 SF ile, kan sekerleri 250-300 mg/dl'ye diistiikten
sonra %10 dextroz icinde 1/2 SF sivi tedavisine
devam edildi. Hasta idrar yaptiktan sonra ve ikinci
saatin sonunda siviya 30-40 mEg/1 olacak sekilde
KC1 eklendi. Hi¢bir hastaya NaCO.3 verilmedi.

Hastalar rastgele olarak 2 gruba ayrildi ve ilk
gruptaki 16 hastaya sivi tedavisi baslandig1 anda,
ikinci gruptaki 17 hastaya sivi tedavisi baslandiktan
sonra 1 saat sonra 0.1 ii/kg/saat olacak sekilde in-
insiilin  tedavisine

travendz infiizyon seklinde

baslandi. Kan sekerleri 250-300 mg/dl'ye diistiikten

Twk J Resc Med Sei 1991, 9

sonra insiilin dozu 0.05 ii/kg/saat olacak sekilde

yeniden ayarlandi.

Tedavi sirasinda saat basi1 kan sekeri, 4 saatte
bir idrar seker ve asetonu takip edildi. Oniki saat
sonra kan elektrolitleri tekrarlandi.

Kan sekeri glikopat stik" ile, idrar sekeri
benedict soliisyonu ile, aseton Na nitroprusid reak-
siyonu ile, elektrolitler elektrolit analizérii, BUN,
kreatinin ise enzimatikyontemlerledegerlendirildi.

Diizeltilmis Na degerleri 100 mg/dl'nin iizerin-
deki her 100 mg/dl glikoz icin Na degerine 2.75
mEq/l eklenerek bulundu (12).

istatistiksel analizler Mann-Whitney u-testi ile
yapildr (13).

SONUCLAR

Anamnezden biitiin hastalarin 2-10 (4.1 £2.5)
giinden beri poliiiri, polidipsi, 1-6 (2.1 £ 1.2) saatten
beri sik nefes alma, kusma, 6 hasta hari¢c diger has-

talarin biling degisikligi sikayetleri oldugu 6grenildi.

Her iki grubun hastaneye yattigi1 zamanki klinik

ve laboratuvar bulgulari Tablo 1'de 6zetlendi.

Tedavi sirasinda her iki grupta kan sekeri or-
talamalarinin saatlere gore degisimi Tablo 2'de
gosterildi. Her iki grupta kan sekerinin degisimi

arasindaki fark istatiksel olarak 6nemli bulunmadi.

Tablo 1. Her iki

zamanki klinik ve laboratuvar bulgulari

grubun hastaneye yattig:

Grup A (n:16) GrupB(n.T7)
Cinsiyet EV 8/8 710
Yas (yil) 98 +0.9 88 +1.0
Solunuiridk 358 +2.2 33.0 £2.0
Nabiz/dk 116.6 +4.2 1188 +3.8
Biling¢ degisiklikleri
uyamk 3 3

Laterjik 5 5

Komatoz 8 9
Kan sekeri (mg/dl] 524.0 +32.0 540.0 +34.0
Serum osm. (mosm/l) 305.0 + 1.6 3080+3.0
BUN (mg/dl) 170 £1.6 193 + 11
Na (mEq/It) 1309 £0.6 1311 +1.0
"Diizeltilmis Na degeri* " 1391 £0.2 1382 2.1
K(mEw/It) 43 +0.2 46 +0.2

(Gruplardaki n degeri D KA epidozu sayisi belirlemektedir.)
*Ref. (12)
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Tablo 2. Tedavi sirasinda kan sekerleri
ortalamasinin saatlere gore degisimi
Serumglukozu (mg/dl)

Saat Grup A(n:16) GrupB(n:17)

0 524 + 32 540 +34 p>0.05
1 453 + 32 481 £ 35 p>0.05
2 400 +29 432 + 30 p>0.05
3 370 £ 26 368 + 31 p > 0.05
4 307 + 22 328 +25 p>0.05
5 250 +22 266 + 22 p>0.05
6 214 £18 218 +£17 p>0.05

Her iki grubun tedaviye verdigi yanit Tablo 3'te
ozetlendi. Her iki grupta kan sekerinin 250
mg/dl'nin altina diismesi, idrar ketonunun kaybol-
mas1 icin gec¢en siire esit bulundu, insiilin tedavisi
ayn1 siirede intravendéz uygulamadan subkiitan
uygulamaya gecildi, oral yoldan beslenme her iki
grupta ayni siirede baslatildi.

Hastalardaki degisiklikleri 1-55
(2.1 £1.0) saatte normale déondii. Bagvuru aninda

biling

bilin¢ degisiklikleri olmaksizin bas agris1 sikayeti
olan bir hastanin bu sikayeti tedavinin ilk yarim
saatinde diizeldi. Bu vaka disinda hi¢bir hastada

basvuru aninda tedavi sirasinda bas agrisi olmada.

Tedavinin 12. saatindeki biyokimyasaldegerler
Tablo 4'de gosterildi.

TARTISMA

D K A tedavisinde ne insiilin tedavisi ve ne de
s1vl ve elektrolit replasmani yapilmasi tek basina me-
tabolik anomalilerin diizeltilmesine yeterli olmaz.
Hastanin sadece hidrate edilmesi glukoziiri ve os-
motik diiiresis saglayarak kan sekerini bir miktar
diisiiriir. Tedaviye insiilin ile beraber baslanacak
olursa bu diisiisiin, dolayisiy1 ile ozmolalitedeki
diisiisiin daha hizlh olacagi ve beyin 6demi riskini
artirabilecegi diisiiniilebilir. Baz1 arastirmacilar da
yukarida zikredilen diisiince ile sivi tedavisi
baslandiktan 1-2 saat sonra baslamayi tercih eder-
ler (14,15,16).

Bu ¢aliymada 16 DKA. tablosu diizeltilirken
insiilin tedavisine siv1 tedavisi ile ayn1 anda, 17 DK A
tablosunda ise sivi replasmani yapildiktan sonra
baslanmistir. ilk grupta kan sekerinde saatte
37.0 £ 3.5 mg/dl'lik bir diisiis saglanmistir. Aradaki
fark istatistiksel
(p>0.05),(Tablo 2). Cesitli c¢aliysmalarda DKA
tedavisinde kan sekerinim diisiis hiz1 35-100
mg/dl/saat olarak bildirilmistir (16,17,18). Bu

c¢aliymada kan sekeri diisiis hizinin literatiirde

olarak anlamsizdir

verilen degerlerin alt simirinda bulduk. Bunun
nedenini bulunma giicliigiinden 6tiirii tedavinin ikin-
ci saatinden itibaren diger calismalarda kullanilan
dextrozsuz 122 SF yerine %S5 dextroz icinde

hazirlanmis 12 SF kullanmamiz olabilir. Bu mayi

Tablo 3. Her iki grubun tedaviye verdigi yanitin karsilastirilmasi

Gurup A (n:16)

Gegen Siire (saat)
Grup B (n:17)

Gliikozun 250 mg/dl'ye diismesi 70 = 08 75 +0.6 p>0.05
idrar ketonunun kaybolmasi 122 + 14 135 +1.3 p>0.05
Subkiitan insiiline gecis 121 +1.4 136 = 10 p>0.05
Oral beslenmeye gecis 139 +1.4 148 £1.1 p>0.05
Tablo 4. Tedavinin 12'nci saatinde biyokimyasal degerler
GrupA(n:16) GrupB(n:17)

Kan sekeri (mg/dl) 1699 +9.0 14.7 +9.6 p>0.05
Serum osmolalitesi (mosm/1) 2921 +0.4 289 =+ 39.0 p>0.05
BUN (mg/dl) 98 +0.4 10.4;10.5 p> 005
Na (mEq/l) 1356 +1.1 42 i:0.1 p>0.05
K (mEq/1) 42 +0.1 43 i:0.1 p>0.05
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kompozisyonu ile de kan sekerindeki yavas diisiise

ragmen etkin bir tedavisaglandi.

Kan sekeri ilk grupta 7.0 £0.8. saatte, ikinci
grupta 7.5 £0.6. saatte 250 mg/dPnin altina diistii.
Gruplar arasi1 fark istatistiksel olarak anlamsizdir
(p>0.05). Bu degerler literatiirde belirtilen deger-
lere uyumludur (17,18).

idrar ketonu ilk grupta 12.2 + 14 saatte, ikinci
grupta 13.5 + 13 saatte kayboldu. Gruplar arasi fark
istatistiksel olarak anlamsiz bulundu (p>0.05) ve
bu degerlerin literatiirle de uyumlu oldugu goériildii
(19-21).

Hastalarin kan sekerlerinin saatlik diisiis
hizlari, osmolalitenin diizelmesi, kanglukozunun
250 mg/dl'nin altina diismesi, idrar Kketonunun
negatiflesmesi, subkiitan insiiline gec¢is, oral beslen-
meye gecis icin gecen siireler acisindan insiilin
tedavisine hemen baslanan grupla, sivi rcplasmam
yapildiktan sonra baslanan grup arasinda bir
farklihk bulunmadi.

Hastalar tedavi komplikasyonlar:1 acisindan
degerlendirildiklerinde vakalarin hu; birinde beyin
6demi, hipopotasemi, hipo veya hipernatremi gibi
tedavi komplikasyonlari goriilmediginden
(6,7,22,26) komplikasyon gelistirme ac¢isindan iki

grup arasinda kiyaslama yapmak miimkiin olmadi.

Aslinda asikar beyin 6demi tablosu olmadan
da bilgisayarl tomografilerde tesbit edilen sublinik
vakalarin olabilecegi unutulmamalidir (26). Has-
talarin hi¢ birinde beyin 6deminin erken belirtisi
olabilecek ciddi basagrisi semptomu da tedavi
sirasinda gelismedi. Bu durum hem hic¢ bir vakada
NaHCU3 kullanmamis olmamaza ve hem de
tedavinin ikinci saatinden itibaren dextrozlu mayi
kullanarak kan sekerini, dolayisiyla serum oz-

molalitesini yavas diisiirmiis olmamiza baglh olabilir.

Ayrica tedavide kullanilan mayi miktarlari-ile
beyin 6demi gelismesi arasinda bir iliski mevcuttur;
4000 cc/mi12/giin'den daha fazla mayi kullanildiginda
beyin 6demi riski artar (12). Bu caliymamizda biitiin
hastalarda ilk bir saaticinde 20 cc/kg dozunda SF ile
mayi yiiklemesi yapildi. Hidrasyonu diizelmeyen ii¢
hastaya ikinci saatte aymi doz tekrarlandi, daha
sonra biitiin hastalara 3000 cc/m2/giin olacak
sekilde mayi verildi. Bu durumda yiikleme dozlar:
da g6z oniine alinarak ilk 24 saat icinde 3 hasta 3800

cc/m2/giin dozunda mayi alirken diger hastalar 3400
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cc/m2/giin mayi aldilar. Kullandigimiz mayi mik-
tarinin cok yiiksek olmasi da bu calismada hi¢ bir
vakada 0demi

asikar  beyin komplikasyonu

gelismemesini saglayan faktorlerden birisidir.

Yine DKA'da beyin 6demi gelisme riskinin

"diizeltilmis Na degerlerinin" .150 mEq/1'nin
iizerinde olmasi veya tedavi sirasinda Na degerinin
ani diismesi ile arttigin1 iddia eden calismalar mev-
cuttur (12,27). Bizim hastalarimizin hi¢ birinde
diizeltilmis Na degerlerinin bu seviyenin iizerinde
bulunmamis olmasi1 ve tedavide ani diisiis goster-
memis olmas1 da Kkilinik olarak beyin o6demi

tablosunu gérmemizin bir diger sebebi olabilir.

DKA'un

tedavisinde insiilin tedavisine mayi tedavisi ile ayni

Sonu¢ olarak bu c¢alisma ile
anda baslanmakla, sivi raplasmam yapildiktan

sonra baslamanin tedavi acisindan birbirine
iistiinliigii olmadig diisiiniildii. Ayrica dextrozsuz
12 SF bulunmadig: durumlarda %S5 dextroz ile
hazirlanmis 12 SF'in de giivenilir ve etkin bir
sekilde kullanilabileceginin gosterilmesi iilkemiz

pratigi acisindan 6nemli bulundu.
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