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Ö Z E T 

Bu çalışına düşük doz itüravenöz insülin 
tedavisi verilen diabelik keloasidozlu (DKA) 
çocuklarda insüline başlama zamanının kan şekerini 
düşürme hızında bir değişiklik yapıp yap­
madığını saplamak amacı ile düzenlendi. Oluz 
üç DKA tablosunun 16'stnda 0.1 ü/kg/saat 
dozunda insülin sıvı tedavisi ile eş zamanlı, ITsinde 
ise sıvı tedavisi başladıktan bir saat sonra verildi. 

Plazma glukoz konsantrasyonunun düşüş 
hızı, ketonürinin kaybolması oral beslenmeye 
geçiş süresi açısından iki gurupta bir farklılık 
saptanmadı. 

Anahtar Kelimeler: Diabetik ketoasidoz (DKA), Düşük doz 
intraveııöz insülin tedavisi 

S U M M A R Y 

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 of fall 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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Sönksen ve arkadaşlarının düşük doz insülin 
infüzyonu ile kan glukozunun düzenli bir şekilde 
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düştüğünü göstermelerinden sonra bu kullanım 
şekli DKA'un tedavisinde yaygın olarak benimsen­
miştir (1). Bu gün DKA'un standat tedavisi sıvı 
replasmanının sağlanması, uygun doz insülin veril­
mesi ve hastayı DKA'una sokan sebebin ortadan 
kaldırılması şeklindedir. 

Bazı araştırıcılar sıvı replasmanı ile aynı anda 
insülin verilmesini önlenirken, bazıları da 
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başlangıçla sadece sıvı replasmanı yapılmasının 
glikoz düzeylerini etkin bir şekilde düşürdüğü, eğer 
insüline tedavinin hemen başlangıcında başlanır ise 
bu düşüşün daha da hızlı olacağı, dolayısı ile oz-
molalitcdeki ani düşüşün beyin ödemi riskini 
artırabileceği düşüncesi ile insüline sıvı tedavisi 
başlandıktan 1-2 saat sonra başlamayı tercih eder­
ler (3,4,10,11). 

Biz bu çal ışmamızda insülin tedavisine 
başlama zamanının tedavinin süresi, etkinliği ve 
kompükasyonları üzerine etkisi olup olmadığını 
belirlemeyi amaçladık. Bilebildiğimiz kadarı ile bu 
çalışma literatürde insülin tedavisine başlama 
zamanının kan şekerinin düşme hızına etkisinin 
karşılaştırmalı olarak incelendiği ilk çalışmadır. 

MATERYAL VE METOD 
K T Ü Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Has­

talıkları servisine D K A nedeni ile yatırılan, yaşları 
1.5-16 arasında değişen 12'si kız, 13'ü erkek toplam 
25 hasta çalışma kapsamına alındı. Hastaların ikisi 3 
kez, dördü 2 kez. aynı yakınmalarla yatırıldığından 
bu çalışma toplam 33 D K A tablosu tedavi edildi. 

DDA'un tanı kriteri olarak asidotik solunum, 
dehidratasyon, hipcrglisenıi, glukozüri ve 
ketonürinin varlığı kabul edildi (6-8). Bu çalışmada 
hastaların hepsinde kan şekeri 300 mg/dl'nin 
üzerinde idi. 

Hastalara gelir gelmez fizik muayene yapıldı, 
anamnez alındı, kan şekeri B U N , kreatinin, 
elektrolit için kan örnekleri, şeker ve aseton için 
idrar örnekleri alındı. Kan gazlan ve pH 
olanaksızlık nedeni ile çalışılamadı. 

Bütün hastalara başlangıçta 20 ml/kg/saat 
olacak şekilde izotonik NaCl (SF) ile sıvı replas­
manı yapıldı. Dehidratasyonu düzelmeyen hastalara 
ikinci saatte aynı doz SF tekrarlandı. Bundan sonra 
3000 cc/m"/gün olacak şekilde %5 dextroz içinde 
1/2 SF ile, kan şekerleri 250-300 mg/dl'ye düştükten 
sonra %10 dextroz içinde 1/2 SF sıvı tedavisine 
devam edildi. Hasta idrar yaptıktan sonra ve ikinci 
saatin sonunda sıvıya 30-40 mEg/1 olacak şekilde 
KC1 eklendi. H i ç b i r hastaya NaCO.3 verilmedi. 

Hastalar rastgele olarak 2 gruba ayrıldı ve ilk 
gruptaki 16 hastaya sıvı tedavisi başlandığı anda, 
ikinci gruptaki 17 hastaya sıvı tedavisi başlandıktan 
sonra 1 saat sonra 0.1 ü/kg/saat olacak şekilde in-
travenöz infüzyon şeklinde insülin tedavisine 
başlandı. Kan şekerleri 250-300 mg/dl'ye düştükten 

sonra insülin dozu 0.05 ü/kg/saat olacak şekilde 
yeniden ayarlandı. 

Tedavi sırasında saat başı kan şekeri, 4 saatte 
bir idrar şeker ve asetonu takip edildi. Oniki saat 
sonra kan elektrolitleri tekrarlandı. 

Kan şekeri glikopat stikR ile, idrar şekeri 
benedict solüsyonu ile, aseton Na nitroprusid reak­
siyonu ile, elektrolitler elektrolit analizörü, B U N , 
kreatinin ise enzimatik yöntemlerle değerlendirildi. 

Düzelt i lmiş Na değerleri 100 mg/dl'nin üzerin­
deki her 100 mg/dl glikoz için Na değerine 2.75 
mEq/l eklenerek bulundu (12). 

İstatistiksel analizler Mann-Whitney u-testi ile 
yapıldı (13). 

SONUÇLAR 

Anamnezden bütün hastaların 2-10 (4.1 ± 2 . 5 ) 
günden beri poliüri, polidipsi, 1-6 (2.1 ± 1.2) saatten 
beri sık nefes alma, kusma, 6 hasta hariç diğer has­
taların bilinç değişikliği şikayetleri olduğu öğrenildi. 

Her iki grubun hastaneye yattığı zamanki klinik 
ve laboratuvar bulguları Tablo l'de özetlendi . 

Tedavi sırasında her iki grupta kan şekeri or­
talamalarının saatlere göre değişimi Tablo 2'de 
gösterildi. Her iki grupta kan şekerinin değişimi 
arasındaki fark istatiksel olarak önemli bulunmadı. 

Tablo 1. Her iki grubun hastaneye yattığı 
zamanki klinik ve laboratuvar bulguları 

Grup A (n:16) GrupB(n.T7) 

Cinsiyet EV 8/8 7/10 
Yaş (yıl) 9.8 ± 0 . 9 8.8 ± 1 . 0 
Solunuıridk 35.8 ± 2 . 2 33.0 ± 2 . 0 

Nabız/dk 116.6 ± 4 . 2 118.8 ± 3 . 8 
Bilinç değişiklikleri 

uyanık 3 3 
Laterjik 5 5 

Komatöz 8 9 

Kan şekeri (mg/dl] 524.0 + 32.0 540.0 ± 3 4 . 0 

Serum osm. (mosm/l) 305.0 ± 1.6 308.0 ± 3 . 0 
BUN (mg/dl) 17.0 ± 1 . 6 19.3 ± 1.1 
Na (mEq/lt) 130.9 ± 0 . 6 131.1 ± 1 . 0 
"Düzeltilmiş Na değeri* " 139.1 ± 0 . 2 138.2 ± 2 . 1 
K(mEw/lt) 4.3 ± 0 . 2 4.6 ± 0 . 2 

(Gruplardaki n değeri D K A epidozu sayısı belirlemektedir.) 
•Ref. (12) 
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Tablo 2. Tedavi sırasında kan şekerleri 
ortalamasının saatlere göre değişimi 

Serumglukozu (mg/dl) 
Saat Grup A(n:16) GrupB(n:17) 

0 524 ± 32 540 ± 3 4 p>0.05 
1 453 ± 32 481 ± 35 p>0.05 
2 400 ± 2 9 432 + 30 p>0.05 
3 370 ± 26 368 ± 31 p > 0.05 
4 307 ± 22 328 ± 2 5 p>0.05 
5 250 ± 2 2 266 ± 22 p>0.05 
6 214 ± 1 8 218 ± 1 7 p>0.05 

Her iki grubun tedaviye verdiği yanıt Tablo 3'te 
özetlendi. Her iki grupta kan şekerinin 250 
mg/dl'nin altına düşmesi , idrar ketonunun kaybol­
ması için geçen süre eşit bulundu, insülin tedavisi 
aynı sürede intravenöz uygulamadan subkütan 
uygulamaya geçildi, oral yoldan beslenme her iki 
grupta aynı sürede başlatıldı. 

Hastalardaki bilinç . değişiklikleri 1-5.5 
(2.1 ± 1 . 0 ) saatte normale döndü. Başvuru anında 
bilinç değişiklikleri olmaksızın baş ağrısı şikayeti 
olan bir hastanın bu şikayeti tedavinin ilk yarım 
saatinde düzeldi. Bu vaka dışında hiçbir hastada 
başvuru anında tedavi sırasında baş ağrısı olmadı. 

Tedavinin 12. saatindeki biyokimyasal değerler 
Tablo 4'de gösterildi. 

TARTIŞMA 
D K A tedavisinde ne insülin tedavisi ve ne de 

sıvı ve elektrolit replasmanı yapılması tek başına me-
tabolik anomalilerin düzelt i lmesine yeterli olmaz. 
Hastanın sadece hidrate edilmesi glukozüri ve os-
motik diüresis sağlayarak kan şekerini bir miktar 
düşürür. Tedaviye insülin ile beraber başlanacak 
olursa bu düşüşün, dolayısıyı ile ozmolalitedeki 
düşüşün daha hızlı olacağı ve beyin ödemi riskini 
artırabileceği düşünülebilir. Bazı araştırmacılar da 
yukarıda zikredilen düşünce ile sıvı tedavisi 
başlandıktan 1-2 saat sonra başlamayı tercih eder­
ler (14,15,16). 

Bu çalışmada 16 DKA. tablosu düzeltilirken 
insülin tedavisine sıvı tedavisi ile aynı anda, 17 D K A 
tablosunda ise sıvı replasmanı yapıldıktan sonra 
başlanmıştır. İlk grupta kan şekerinde saatte 
37.0 ± 3.5 mg/dl'lik bir düşüş sağlanmıştır. Aradaki 
fark istatistiksel olarak anlamsızdır 
(p>0.05),(Tablo 2). Çeşitli çalışmalarda D K A 
tedavisinde kan şekerinim düşüş hızı 35-100 
mg/dl/saat olarak bildirilmiştir (16,17,18). Bu 
çalışmada kan şekeri düşüş hızının literatürde 
verilen değerlerin alt sınırında bulduk. Bunun 
nedenini bulunma güçlüğünden ötürü tedavinin ikin­
ci saatinden itibaren diğer çalışmalarda kullanılan 
dextrozsuz 1/2 SF yerine %5 dextroz içinde 
hazırlanmış 1/2 SF kullanmamız olabilir. Bu mayi 

Tablo 3. Her iki grubun tedaviye verdiği yanıtın karşılaştırılması 

Geçen Süre (saat) 
Gurup A (n:16) Grup B (n:17) 

Glükozun 250 mg/dl'ye düşmesi 
İdrar ketonunun kaybolması 
Subkütan insüline geçiş 
Oral beslenmeye geçiş 

7.0 ± 0.8 
12.2 ± 1.4 
12.1 ± 1 . 4 
13.9 ± 1 . 4 

7.5 ± 0 . 6 
13.5 ± 1 . 3 
13.6 ± 1.0 
14.8 ± 1 . 1 

p>0.05 
p>0.05 
p>0.05 
p>0.05 

Tablo 4. Tedavinin 12'nci saatinde biyokimyasal değerler 

GrupA(n:16) GrupB(n:17) 

Kan şekeri (mg/dl) 169.9 ± 9 . 0 154.7 ± 9 . 6 p>0.05 
Serum osmolalitesi (mosm/1) 292.1 ± 0 . 4 289 ± 39.0 p>0.05 
BUN (mg/dl) 9.8 ± 0 . 4 10.4; 10.5 p > 0.05 
Na (mEq/l) 135.6 ± 1 . 1 4.2 i :0.1 p>0.05 
K (mEq/l) 4.2 ± 0 . 1 4.3 i :0.1 p>0.05 
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kompozisyonu ile de kan şekerindeki yavaş düşüşe 
rağmen etkin bir tedavi sağlandı. 

Kan şekeri ilk grupta 7.0 ± 0 . 8 . saatte, ikinci 
grupta 7.5 ± 0 . 6 . saatte 250 mg/dPnin altına düştü. 
Gruplar arası fark istatistiksel olarak anlamsızdır 
(p>0.05). Bu değerler literatürde belirtilen değer­
lere uyumludur (17,18). 

İdrar ketonu ilk grupta 12.2 ± 1.4 saatte, ikinci 
grupta 13.5 ± 1.3 saatte kayboldu. Gruplar arası fark 
istatistiksel olarak anlamsız bulundu (p>0.05) ve 
bu değerlerin literatürle de uyumlu olduğu görüldü 
(19-21). 

Hastaların kan şekerlerinin saatlik düşüş 
hızları, osmolalitenin düzelmesi , kanglukozunun 
250 mg/dl'nin altına düşmesi , idrar ketonunun 
negatifleşmesi, subkütan insüline geçiş , oral beslen­
meye geçiş için geçen süreler açısından insülin 
tedavisine hemen başlanan grupla, sıvı rcplasmanı 
yapıldıktan sonra başlanan grup arasında bir 
farklılık bulunmadı. 

Hastalar tedavi komplikasyonları açısından 
değerlendirildiklerinde vakaların hu; birinde beyin 
ödemi, hipopotasemi, hipo veya hipernatremi gibi 
tedavi komplikasyonları görülmediğinden 
(6,7,22,26) komplikasyon geliştirme açısından iki 
grup arasında kıyaslama yapmak mümkün olmadı. 

Asl ında aşikar beyin ödemi tablosu olmadan 
da bilgisayarlı tomografilerde tesbit edilen sublinik 
vakaların olabileceği unutulmamalıdır (26). Has­
taların hiç birinde beyin ödeminin erken belirtisi 
olabilecek ciddi başağrısı semptomu da tedavi 
sırasında gel işmedi. Bu durum hem hiç bir vakada 
N a H C Ü 3 kullanmamış olmamaza ve hem de 
tedavinin ikinci saatinden itibaren dextrozlu mayi 
kullanarak kan şekerini, dolayısıyla serum oz-
molalitesini yavaş düşürmüş olmamıza bağlı olabilir. 

Ayrıca tedavide kullanılan mayi miktarları-ile 
beyin ödemi gelişmesi arasında bir ilişki mevcuttur; 
4000 cc/nı2/gün'den daha fazla mayi kullanıldığında 
beyin ödemi riski artar (12). Bu çalışmamızda bütün 
hastalarda ilk bir saat içinde 20 cc/kg dozunda SF ile 
mayi yüklemesi yapıldı. Hidrasyonu düzelmeyen üç 
hastaya ikinci saatte aynı doz tekrarlandı, daha 
sonra bütün hastalara 3000 cc/m2/gün olacak 
şekilde mayi verildi. Bu durumda yükleme dozları 
da göz önüne alınarak ilk 24 saat içinde 3 hasta 3800 
cc/m2/gün dozunda mayi alırken diğer hastalar 3400 

cc/m2/gün mayi aldılar. Kullandığımız mayi mik­
tarının çok yüksek olması da bu çalışmada hiç bir 
vakada aşikâr beyin ödemi komplikasyonu 
gel işmemesini sağlayan faktörlerden birisidir. 

Yine D K A ' d a beyin ödemi gel işme riskinin 
"düzeltilmiş Na değerlerinin" .150 mEq/1'nin 
üzerinde olması veya tedavi sırasında Na değerinin 
ani düşmesi ile arttığını iddia eden çalışmalar mev­
cuttur (12,27). Bizim hastalarımızın hiç birinde 
düzelti lmiş Na değerlerinin bu seviyenin üzerinde 
bulunmamış olması ve tedavide ani düşüş göster­
memiş olması da kilinik olarak beyin ödemi 
tablosunu görmemizin bir diğer sebebi olabilir. 

Sonuç olarak bu çalışma ile DKA'un 
tedavisinde insülin tedavisine mayi tedavisi ile aynı 
anda başlanmakla, sıvı raplasmanı yapıldıktan 
sonra başlamanın tedavi açısından birbirine 
üstünlüğü olmadığı düşünüldü. Ayrıca dextrozsuz 
1/2 SF bulunmadığı durumlarda %5 dextroz ile 
hazırlanmış 1/2 SF'in de güvenilir ve etkin bir 
şekilde kullanılabileceğinin gösterilmesi ülkemiz 
pratiği açısından önemli bulundu. 
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