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TESTINES MEDICINOS STUDIJOS

Diabetiné ketoacidozé

Dagmara Reingardiené
Kauno medicinos universiteto Intensyviosios terapijos klinika

RaktaZodZiai: diabetiné ketoacidozé, hiperglikeminés krizés, cukrinis diabetas.

Santrauka. Diabetiné ketoacidozé — tai buklé, kai bitina skubi mediky pagalba. Laiku
nesuteikus pagalbos, ji grésminga gyvybei. Diabetiné ketoacidozé dazmniausiai pasireiskia
ligoniams, sergantiems I tipo cukriniu diabetu, t.y. nuo insulino priklausomu diabetu. Taciau ji
gali pasireiksti ir ligoniams, sergantiems Il tipo cukriniu diabetu, ir ne taip retai, kaip manyta
anksciau. Siame straipsnyje pateikiami duomenys apie diabetine ketoacidoze lemiancius veiksnius,
patogeneze, angliavandeniy, lipidy ir ketony, vandens ir elektrolity metabolizmq hiperglikemijos
metu. Straipsnyje diskutuojama diagnostikos, laboratoriniy tyrimy, diferencinés diagnostikos ir
gydymo klausimais. Aptariama skysciy ir elektrolity korekcija, gydymas mazomis insulino dozémis,
bikarbonaty vartojimo tikslingumas. Analizuojamos diabetinés ketoacidozés komplikacijos
(hipoglikemija, hipokalemija, smegeny edema, hiperchloreminé metaboliné acidozé, plauciy
edema, uminis respiracinio distreso sindromas), prognozés ir profilaktikos klausimai.

Ivadas

Diabetiné ketoacidozé (DKA) kartu su hiper-
osmoliarine hiperglikemija yra dvi sunkiausios timinés
metabolinés diabeto komplikacijos. DKA daznis per
metus apytiksliai — 4,6—8 epizodai vienam tiikstanc¢iui
ligoniy, serganciy cukriniu diabetu. JAV duomenimis,
per pastaruosius du deSimtmecius DKA daznéja. Jai
tenka 4-9 proc. i§ serganciy cukriniu diabetu ir is-
vykusiy i§ stacionaro ligoniy. DKA gydyti iSleidziama
labai daug 1éSy. JAV dél DKA per metus vidutiniSkai
hospitalizuojama apie 100 tikstanciy ligoniy. Kiek-
vieno DKA epizodo gydymui reikia 13 tiikstanciy
doleriu, o per metus visy ligoniy, serganc¢iy DKA,
gydymui — per bilijona doleriy (1-6).

Diabeting¢ ketoacidoz¢ lemiantys veiksniai

(24, 7-15)

Diabetiné ketoacidozé dazniau pasireiskia ligo-
niams, sergantiems [ tipo cukriniu diabetu, t.y. nuo
insulino priklausomu diabetu. Tokiy ligoniy pasaulyje
yra per 20 milijony. Taciau DKA, ir ne taip retai, kaip
manyta anksCiau, gali pasireiksti ir ligoniams, ser-
gantiems II tipo cukriniu diabetu, ypa¢ nutukusiems,
juodaodziams ligoniams.

Dazniausiai (apie 40 proc.) DKA lemiantis veiks-
nys yra infekcija — tai plauciy uzdegimas arba §lapimo
taky infekcija. Kiti veiksniai: piktnaudziavimas alko-

holiniais gérimais, trauma, plauciy arterijos embolija,
miokardo infarktas, néStumo komplikacijos ir daugelis
kity Gminiy patologijy. Jauniems ligoniams, ypac
moterims, pakartotini DKA epizodai, sergant I tipo
cukriniu diabetu, apie 20 proc. dazniu kartojasi tik
dél netvarkingo gydymosi insulinu. Tai nulemia psi-
chologiniai veiksniai: hipoglikemijos, galimo svorio
prieaugio, koregavus metabolizma, baimé, nerimas dél
Sios létinés ligos, gydytoju rekomendacijy neigimas
ligos pradzioje ir kt. DKA daZnesné ligoniams,
neturintiems socialinio draudimo. Be to, DKA gali
skatinti ir vaistai, kurie sukelia laikina insulino po-
veikio arba insulino sekrecijos nepakankamuma (pvz.,
tiazidai, kortikosteroidai, beta adrenoreceptoriy blo-
katoriai, dilantinas; simpatomimetiniai aminai — do-
butaminas, terbutalinas) arba buklés, lemiancios at-
sparumg insulinui (hiperkortizolizmas, akromegalija,
tirotoksikozé). Be to, DKA tapo apie du kartus
daznesne pradéjus vartoti pastovias poodines insulino
infuzijos pompas vietoje jprasty keleto per dieng in-
sulino injekcijy. IS pradziy tai galgjo biiti dél mecha-
niniy pompy gedimy (Siuo metu tai iSspresta). Dabar
tai siejama su pompose vartojamu labai trumpo vei-
kimo insulinu, kurio tik trumpam pritrukus, iSkart su-
trinka gliukozés kontrolé kraujyje (16, 17).

Iki 20-30 proc. DKA sukeélg veiksniai gali likti
nezinomi. Tki 15-20 proc. DKA gali biiti pirmasis,
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anksciau nediagnozuoto cukrinio diabeto pasireis-
kimas. DKA, kaip diabeto pradzia, pasitaiko mazdaug
2-3 ligoniams i§ 100 naujai nustatyto I tipo cukrinio
diabeto atveju.

Patogenezé (2-5, 10, 11, 13, 18-21)

Esminis DKA mechanizmas — cirkuliuojancio in-
sulino koncentracijos sumazéjimas kartu su prieSingai
veikianCiy streso hormony padidéjimu (gliukagono,
katecholaminy, kortizolio, augimo hormono). DKA
yra labai pablogéjusios angliavandeniy apykaitos
pasekmé. Gali visiskai nebiti arba biiti tik reliatyvus
insulino stygius dél prieSingai veikian¢iy hormony
pertekliaus. Hiperglikemija pasireiskia kaip trijy pro-
cesy pasekmé: didéjanti gliukoneogeneze, greitéjanti
glikogenolize ir blogéjantis gliukozés sunaudojimas
periferiniuose audiniuose. Pagrindinés medziagos
gliukoneogenezei yra laktatas, glicerolis, alaninas
(kepenyse) ir gliutaminas (inkstuose). Laktatas susi-
daro dél raumenyse padidéjusios glikogenolizés,
glicerolis — dél suintensyvéjusios lipolizés, amino-
rugstys alaninas ir gliutaminas — dél pagreitéjusios
proteolizés ir sumazéjusios proteiny sintezés. Hiper-
glikemija lemia osmozing diurezg, dél kurios orga-
nizmas netenka vandens, kalio, natrio ir kity elekt-
rolity.

Dél ty paciy priezasCiy padidéja audiniy lipazés
aktyvumas, skatinama lipolizé. Trigliceridai suskai-
domi i gliceroli ir laisvasias riebaly riigstis. Glicerolis,
kaip minéta, inkstuose ir kepenyse virsta substratu
gliukoneogenezei. Gausiai iSsilaisvinusios laisvosios
riebaly rugstys kepenyse oksiduojamos i ketoninius
kiinus. Ketogeneze daugiausia stimuliuoja gliuka-
gonas, taciau svarbis ir kiti streso hormonai (augimo
hormonas, epinefrinas, norepinefrinas).

Pagrindiniai ketoniniai kiinai yra acetoacto ir beta
hidroksibutiriné rtigStys — tai organinés riigstys,
sukelianc¢ios hiperketonemija, metaboling acidozg.
Acetonas susidaro spontaninés acetoacto rugsties
dekarboksilacijos metu, akumuliuoja plazmoje ir létai
i$siskiria per kvépavimo takus. Nors acetonas yra
centrinés nervy sistemos anestetikas, tiksli komos
priezastis, iStikus DKA, nezinoma.

Dehidracija, pradzioje intraceliuling, sukelia hi-
perglikemija. Taciau vélesng bendraja organizmo
dehidracija nulemia tiek osmosiné diurezé dél hiper-
glikemijos, tiek ketonurija. Dél hipovolemijos mazéja
inksty glomeruly filtracijos dydis, diurezé, todél gliu-
kozés, ketoanijony dar daugiau susilaiko plazmoje.
Ligoniams, kuriems prie§ DKA buvo normovolemija,
DKA metu ilgiau islieka normali insty funkcija, jiems
biina rysSkesné ketonurija, Zemesné ketonemija,
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mazesnis plazmos hiperosmoliariSkumas, mazesnis
likusiyjy anijony kiekis. Jei ligoniai pries DKA at-
siradima jau buvo dehidruoti (pvz., vémé, viduriavo),
tai jiems greiCiau pablogés inksty funkcija, bus di-
desnis plazmos osmoliarisSkumas, didesnis gliukozés
ir ketony kiekis kraujyje, didesnis likusiyjy anijony
kiekis (angl. anion gap).

Aisku, vandens ir elektrolity (natrio, kalio, kalcio,
magnio, chloro, fosforo) deficita daugiausia lemia
hiperglikemijos ir hiperketonemijos sukelta gausi
diurezé. Taciau ir atskirai insulino deficitas dar pa-
didina vandens ir elektrolity netekima, nes insulinas
stimuliuoja drusky, fosfaty ir vandens reabsorbcija
inkstuose. Gliukozurijos osmozinis poveikis taip pat
dar papildomai pablogina natrio chlorido ir vandens
reabsorbcija, o ketonurija skatina katijony (natrio,
kalio) i$siskyrima su $lapimu.

Klinika

DKA paprastai pasireiSkia gana greitai, maziau
kaip per 24 val., reciau — per kelias dienas. Ligoni
vargina troskulys, pykinimas, vémimas, retai lokalts
epigastriumo srities arba generalizuoti pilvo skausmai
(jie daznesni vaikams), bendrasis silpnumas, poliurija.
I8 burnos jauciamas speficinis vaisiy (acetono) kvapas.
Centrinés nervy sistemos slopinimas vyksta palaips-
niui, pritemsta samong, ligonj iStinka koma. Apie 20
proc. ligoniy, serganc¢iy DKA, hospitalizuojami pa-
veluotai, ligonj iStikus komai. Pasireiskia dehidracijos
ir metabolinés acidozés poZzymiy — tai sausa oda,
sausos gleivinés, sumazéjes odos turgoras, maziau
ryskiis sausgysliy refleksai, tachikardija, tachipnéja,
galima hipotenzija, kar§¢iavimas (jei prisidéjusi
infekcija), acidotinis gilus (Kussmaul’io) kvépavimas
(24,10, 11, 18, 21, 22).

Diagnostika (1, 4, 5, 9-11, 13, 14,18, 19, 21-26)

1. Hiperglikemija: cukraus kiekis kraujyje daugiau
kaip 15-16 mmol/l (>250 mg/dl) ir maZziau kaip
33 mmol/l (gliukozés kiekis mg/dl x 0,0555 =
gliukozés kiekis mmol/1).

2. Ketonemija ir (ar) ketonurija.

Gliukozurija.

4. Metaboliné acidozé: pH maziau kaip 7,25-7,3;
bikarbonaty kiekis serume (BE) maziau kaip 10
mmol/I.

5. Debhidracija (padidéjes hematokritas).

6. Natrio kiekis kraujyje normalus arba sumazgéjgs.
Jis gali biiti reliatyviai sumazgéjes, nes hiperglike-
mija lemia vandens i$ intralastelinio sektoriaus pa-
tekima i ekstralastelini. Be to, natrio kiekij kraujyje
klaidingai gali mazinti ryski hipertrigliceridemija.
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7. Kalio kiekis kraujyje dazniausiai padidéjes, reciau
normalus arba sumazéjes. Ekstralastelinio kalio
kiekio padidéjimg lemia insulino stygius, meta-
boliné acidozé. Jei, ligoniui atvykus, biina nor-
malus arba sumazéjes kalio kiekis kraujyje, tai rodo
didelj kalio deficita organizme.

8. Likusiy anijony kiekis plazmoje [Na"—(Cl +HCO, )]
yra padidéjes, t.y. daugiau 14—15 mmol/l (norma
5-11 mmol/l).

9. Nezymiai padidéjes kraujo plazmos osmosinis slé-
gis, t.y. maziau 320 mOsm/kg (norma — 275-290
mOsm/kg). Taciau jis gali buti didesnis.

10.Kiti pokyciai. Leukocitozé — paprastai proporcinga
ketonemijos lygiui, tadiau, jei leukocity kiekis
daugiau 15x10°/1 arba yra ry$kus nukrypimas {
kairg, reikétu ivertinti ir infekcijos galimybe.
Trumpalaikis kasos fermenty padidéjimas. Jis gali
neturéti jokio rysio su kasa, taciau biiti susijgs, pvz.,
su seiliy liaukomis. Hiperlipidemija, neryski pre-
reniné azotemija.

e Reikeéty prisiminti, kad ryski hiperglikemija gali

sukelti diliucing hiponatremija, didelis trigliceridy

kiekis klaidingai gali mazinti hiperglikemijos lygi,
didelis ketony kiekis gali lemti klaidingg kreatinino
kiekio padidéjima.

Diferenciné diagnostika
(2,3,10, 11, 18, 21, 25, 26)

1. Alkoholiné ketoacidozé (AKA). Jos metu kaip ir
DKA, ketonemijos dydis (7-10 mmol/l) yra pa-
nasus. MedZiagu apykaitos sutrikimai, kuriy at-
siranda alkoholiniais gérimais piktnaudziaujan-
¢iam ligoniui, stimuliuoja ketoacidozg, didina
kraujyje katecholaminy kiekj. Dél to insulino
sekrecija sumazéja, gliukagono ir insulino santykis
padidéja, slopinama gliukoneogenezé. Todél ligo-
niai, sergantiems AKA, yra normalus arba mazas
gliukozés kiekis kraujyje. Ju kraujyje beta hidrok-
sibutirato yra daug daugiau negu acetoacetato,
todél santykis tarp juy yra didelis — 7-10:1, o DKA
metu §is santykis yra tik 3:1. Be to, ligoniams, ser-
gantiems AKA, daZnai nustatomas magnio, kalio,
fosfaty, kalcio stygius kraujyje (27, 28).

2. Badavimo sukelta ketozé. Keleta dieny nepakan-
kamai besimaitinantiems (<500 kcal/d) ligoniams
gali pasireiksti Svelni ketoacidozé. Taciau jiems
bikarbonaty koncentracija serume (BE) retai biina
mazesné negu 18 mmol/l ir nebiina hiperglikemijos
(29).

3. Kiti metaboling acidozg lemiantys veiksniai.
Laktatacidozé. Jos metu laktaty kiekis kraujyje

blina daugiau 5 mmol/l. DKA atveju tokio didelio
laktaty kiekio paprastai nebiina.

Ryskus létinis inksty nepakankamumas. Jam
dazniau biidinga hiperchloreminé acidozé be likusiy
anijony kiekio padidéjimo.

Apsinuodijimas salicilatais, metanoliu, etilen-
glikoliu, paraldehidu. Prireikus galima istirti salicilaty
(>80-100 mg/dl), metanolio kieki kraujyje. Apsi-
nuodijus metanoliu, metaboliné acidozé atsiranda dél
skruzdziy rugsties akumuliacijos. Apsinuodijus eti-
lenglikoliu (antifrizu), metaboling acidozg sukelia pa-
didéjes glikolinés riigities gaminimasis. Siems ligo-
niams Slapime randama kalcio oksalato ir hipurato
kristaly. Ligoniui, apsinuodijusiam paraldehidu, kvé-
puojant uzuodziamas stiprus specifinis kvapas.

4. lvairios kitos etiologijos komos (diabetiné hiper-
osmoliariné koma, hipoglikeminé koma ir kt.).

Gydymas (2, 3, 5, 10, 11, 18-21, 30-39)

Gydant DKA, reikia koreguoti dehidracija, hiper-
glikemija, elektrolity disbalansa ir nustatyti bei gydyti
DKA sukélusia priezasti.

DKA metu paprastai biina toks vandens ir elekt-
rolity deficitas organizme:

Bendras vandens kiekis (1)
Vanduo ml/kg
Natris mmol//kg

6
10
7
Chloras mmol/lkg 3
3
5
1
1

0

Kalis mmol/kg
Fosforas mmol/kg
Magnis mekv/kg
Kalcis mekv/kg

N 3 N hnh = O

1. Vandens ir elektrolity sutrikimy korekcija

Daugumai ligoniy vandens deficitas biina net Sesi
litrai. Skysc¢iy deficitas koreguojamas parenteriniu
btdu. Pirma gydymo valanda sulaginama 1-1,51 (15—
20 ml ar daugiau/kg) izotoninio (0,9 proc. NaCl)
druskos tirpalo. Jis daugiausia koreguoja ekstralas-
telinj vandens deficita. Po to infuzijos greitis
mazinamas iki 4—14 ml/kg/val. (300—750 ml/val.). Jei
natrio kiekis kraujyje maZesnis, tai tgsiamos izotoninio
druskos tirpalo infuzijos. Jei natrio kiekis kraujyje
normalus arba padidéjes, toliau vartojamas 0,45 proc.
natrio chlorido tirpalas. Pastarasis geriau koreguos
intralastelinj vandens deficita.

Cukraus kiekiui kraujyje sumazéjus iki 14-15
mmol/l (250 mg/dl), skiriamos 5 proc., retai 10 proc.
gliukozés infuzijos. Gliukozés tirpaly infuzijos igalina
testi insulino Svirkstima iki tol, kol bus koreguota
ketogenezé (iSnykus ketonemija), be to, jos padeda
iSvengti greitos hiperglikemijos korekcijos, kuri (ypac
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vaikams) susijusi su smegeny edemos atsiradimu.

Skysciu deficita reikéty koreguoti per pirmasias
24 val. Toliau paros poreikius tenkinanti skysciy
terapija dazniausiai dar tgsiama infuzijomis | vena ir
nuo DKA gydymo pradzios ji dazniausiai trunka iki
48 val. Taciau, jei Sirdies ir kraujagysliy sistemos
buklé stabili, ligonis nevemia, hidracijg galima pradéti
ir anksc¢iau.

Infuzijy greiti lemia arterinio kraujosptdzio, de-
hidracijos, centrinio veninio spaudimo rodmenys,
ligoniy amzius, diurezé, elektrolity kiekiai kraujyje,
inksty, kraujotakos patologijos. Koreguojant hipo-
volemija, svarbu nesukelti jatrogeninio skys¢iy per-
dozavimo, staigiy kraujo osmoliariskumo svyravimuy.
Maksimalus leidziamas osmoliariSkumo sumazéjimas
yra 3 mOsm/kg/val.

Kalis. Kaip minéta, DKA metu ligonio organizme
btina didziulis kalio (K*) deficitas, nepaisant to, kad
K" kiekis kraujyje randamas normalus arba net
didesnis. Didesni K* kieki ekstralasteliniame tarpe
lemia metaboliné acidozé, ekstralastelinis hiperos-
moliariskumas, insulino stygius, intraceliuliariai vyks-
tantis proteiny skilimas. Todél K* i§ Iasteliy neSami {
ekstralastelinj tarpa. Hipokalemija paryskina ir os-
moziné diurezé, atsiradgs antrinis hiperaldostero-
nizmas ir ketoanijony, kaip K* drusku, ekskrecija su
Slapimu. DKA metu, tik pradéjus gydyma insulinu ir
skysciais, K* kiekis kraujyje greitai maz¢ja, nes jis
patenka 1 lasteles.

Manoma, kad K* kiekio nereikia papildomai ko-
reguoti, kol jo koncentracija kraujyje néra mazesné
5,5 mmol/l. Tadiau dazniausiai, norint palaikyti jo
kieki kraujyje apie 4-5 mmol/l, reikia i kiekviena
infuzuojamy skysciy litra pridéti 20-30 mmol K*
(2/3 kalio chlorido ir 1/3 kalio fosfato). Trecdalis kalio
fosfato rekomenduojama dél dviejy prieZasciy: norint
iSvengti hiperchloremijos ir sustabdyti hipofosfa-
temija.

Retai (4-10 proc.) ligoniams, hospitalizuotiems dél
DKA, jau yra hipokalemija. Siems ligoniams, norint
iSvengti grésmingy aritmijy, kvépavimo raumeny
silpnumo, reikia koreguoti K* kieki kraujyje pries
gydymo insulinu pradzia. Ja galima pradéti tuomet,
kai padidéja K* koncentracija kraujyje daugiau 3,3
mmol/I.

Fosfatai. Jic kaip ir kalis, atsiradus hiperglikemijai,
hiperosmoliariSkumo pasalinami i§ lasteliy i ekstra-
lastelinj tarpa. Todél, tik prasidéjus DKA, fosfaty
kiekis kraujyje esti normalus arba padidéjgs. Osmo-
ziné diurezé skatina fosfaty iSsiskyrima su $lapimu.
Pradéjus gydyma insulinu, fosfatai grizta i lasteles,
sukeldami nezymia arba viduting hipofosfatemija.
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Fosfaty kiekio korekcija nereikalinga kiekvienu DKA
atveju. Juy perdozavimas gali sukelti hipokalcemija su
tetanija ir minkStyjy audiniy kalcifikacijg. Taciau, jei
fosfaty koncentracija kraujyje mazesné kaip 1,0 mg/dl
(0,32 mmol/l), reikéty i intraveninius skyscius pridéti
20-30 mekv/l kalio fosfato. Tai buty palanku ypac
ligoniams, sergantiems Sirdies sistoline disfunkcija,
hemolitine anemija, kuriems nustatytas kvépavimo ir
skeleto raumeny silpnumas. Be to, fosfaty kiekio
korekcija, didindama 2,3-difosfoglicerato kieki, gali
pagerinti oksigenacija. Gydymui vartojant fosfatus,
privalu stebéti ju koncentracija kraujyje (40).

2. Insulino terapija

Vartojamas greitai ir trumpai veikiantis insulinas.
Jei néra minétosios ryskios hipokalemijos (<3,3
mmol/l), suleidziama i/v 0,15 v/kg insulino. Po to jo
$virksc¢iama i vena pastovia infuzija 0,1 v/kg/val. (5—
7 v/val.). Si insulino dozé paprastai maZina cukraus
kieki kraujyje po 50—75 mg/dl/val. (2,8-3,9 mmol/l/
val.). Jei po pirmos gydymo valandos cukraus kiekis
kraujyje nesumazéja 50 mg/dl nuo pradinio dydzio,
pirmiausia reikia jvertinti, ar pakankama rehidracija.
Kad gliukozés kiekis kraujyje mazéty po 50-75
md/dl/val., galima insulino doz¢ kiek padidinti kas
valanda.

Gliukozés kiekiui kraujyje sumazéjus iki 250
mg/dl (13-14 mmol/l), insulino infuzija mazinama
iki 0,05-0,1 v/kg/val. (3—-6 v/val.) ir pradedama
gliukozés (5-10 proc.) infuzija. Toki gydyma reikia
testi iki ketoacidozés iSnykimo. Ketonemija paprastai
tesiasi ilgiau uz hiperglikemija. Kriterijai, nurodantys,
kad DKA i$nyko, yra cukraus kiekis kraujyje maziau
200 mg/dl (11 mmol/1), bikarbonaty kiekis serume
(BE) 18 mmol/l arba daugiau, veninis pH daugiau 7,3,
anijony deficitas 12 arba maziau. Tuomet, dar tgsiant
intraveninj insulina ir skyséiy infuzija, pradedamas
vartoti kas 4 val. (pagal poreiki) poodinis insulinas
(41). Poodinio insulino kieki galima didinti 5 v kiek-
vieniems 50 mg/dl (~ 3 mmol/l cukraus kiekio
kraujyje), virsijantiems 150 mg/dl (8-9 mmol/l). Si
insulino dozé gali virsyti ir 20 v, kol glikemija yra
didesné arba lygi 300 mg/dl (1617 mmol/l). Intra-
veninio insulino staiga nutraukti negalima, nes po-
odinio insulino veikimas véluos, glikemija vél padidés.
Kuomet ligonis gali valgyti, glikemijos korekcijai
pradedama vartoti derinj greitai ir trumpai veikianc¢io
insulino su ilgiau veikianciu. Ligoniams, kuriems
cukrinis diabetas buvo diagnozuotas anksc¢iau, po
DKA galima skirti prie§ DKA vartota insulino dozg,
o véliau (jei reikés) ja koreguoti. Ligoniui, kuriam
naujai diagnozuotas cukrinis diabetas, bendroji suminé
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prading insulino dozé turéty buti apie 0,5-1,0 v/kg/d,
padalijant ja maziausiai { dvi dalis (trumpo ir ilgo
veikimo insulinus), kol glikemija bus optimaliai
sukoreguota. Jei iki DKA ligoniai sirgo I tipo cukriniu
diabetu, tai jiems, iSraSant i§ stacionaro, vél gali buti
skiriama geriamyjy antihiperglikeminiy vaisty ir dieta.

3. Metabolinés acidozés korekcija. Iprasta
metabolinés acidozés korekcija DKA metu nere-
komenduotina. Insulino terapija slopina lipolize, keto-
rigsciy gaminimasi, skatina ketoanijony metaboliz-
ma. Bikarbonatai regeneruojami ir metaboliné acidoze
koreguojasi savaime. Sarminanti terapija nepalanki,
nes parysSkéja hipokalemija, pablogéja intraceliuliné
acidozé dél padidéjusio anglies dioksido gaminimosi,
sulétéja ketoanijony metabolizmas, be to, tai gali
sukelti paradoksing centrinés nervy sistemos acidoze.
DKA metu smegeny skystyje bikarbonaty kiekis ir
pH yra gerokai didesni, o ketony ir gliukozés kiekiai
mazesni negu kraujyje. Panasus tik osmoliariSkumas.
Tai rodo, kad kraujo ir smegeny barjeras smegenims
yra kaip saugiklis nuo acidozés. Dabar teigiama, kad
jei DKA metu kraujo pH daugiau 7,0, metabolinés
acidozés korekcija nereikalinga. Jei pH maziau 6,9,
skiriama izotoninio natrio bikarbonato tirpalo (100
mmol natrio bikarbonato pridedama i 400 ml sterilaus
vandens) ir $virks¢iama 200 ml/val. grei¢iu. Jei pH
6,9-7,0, tai 50 mmol natrio bikarbonato praskiedziama
200 ml sterilaus vandens ir susvirk§¢iama tokiu paciu
grei¢iu — 200 ml/val. Jei kalio kiekis kraujyje yra
maziau 5,5 mmol/l, tai | kiekviena bikarbonato ampule
pridedama 15 mmol kalio chlorido.

Nedideliam ligoniy, kuriuos istiko DKA, skai¢iui
btina metaboliné acidozé be islikusiy anijony kiekio
padidéjimo. Tuomet, pradéjus jiems gydyma insulinu,
savaime vyksta pakankama bikarbonaty regeneracija.
Siai ligoniy grupei bikarbonaty skyrimas nerekomen-
duotinas (42—44).

Tyrimai, daromi ligonio stebéjimo laikotarpiu
(4,12, 18, 20, 22, 30)
Tiriama:

1. Cukraus kiekis kraujyje kas 1-2 val. Stabilizavus
biikle, kas 4 val.

2. Kraujo pH kas 2 val.

3. Slapimo kiekis bei cukrus ir acetonas jame kas 1
val.

4. Ketonemija kas 2 val.

5. K¥, Na*, CI kiekis kraujyje kas 2—4 val. Esant
galimybei, tiriami ir Ca?*, P**, Mg?" kiekiai.

6. Elektrolity netekimas per para su Slapimu.

7. Kas 4 val. apskai¢iuojami islikusiy anijony kiekio

pokyciai ir osmometru ar pagal formulg nusta-
tomas kraujo osmoliariSkumas.

8. Hematokritas kas 2—4 val.

9. Liekamasis azotas, diastazé, leukocity kiekis krau-
jyje kas 12 val.

10. Prireikus ar jtarus infekcija, atlickami kraujo, $la-
pimo, skrepliy, likvoro paséliai, kriitinés lastos
rentgenograma.

11. Esant galimybei, tiriamas ir trigliceridy, laktaty
kiekis kraujyje.

12. EKG raSoma tol, kol tesiamos kalio chlorido infu-
zijos, raSoma kas 2—4 val.

13. Ivertinamas samonés lygis ir neurologiné biiklé
kas 1-2 val., kol ligonis yra prislopintos samonés
arba komos bukléje.

Komplikacijos (2, 3, 5, 30, 32, 38)
o Hipoglikemija, hipokalemija. AnksCiau, kai DKA
gydyti insulino buvo skiriama didziulémis dozémis,
$iy komplikacijy daznis sudaré net 25 proc. Jos ga-
limos ir dabar, todél dél minétyju galimy komplikacijy
ligonius reikia stebéti.
o Hiperchloreminé acidozé (10 proc.), jei perdo-
zuojama chlorido, vartojant didelémis dozémis izoto-
niniy natrio chlorido tirpaly. 0,9 proc. NaCl tirpalas
turi 154 mmol/l tiek natrio, tiek chloro, o serume
chloro turi buti tik 100 mmol/l. Taigi, skiriant Sio
izotoninio tirpalo, suSvirks¢iamas didesnis negu reikia
chloridy kiekis. Sis biocheminis pokytis praeina sa-
vaime, jei néra Uminio inksty nepakankamumo arba
ryskios oligurijos. Sios komplikacijos profilaktikai
galima vartoti ir kitus (kuriuose mazesnis chloro
kiekis) kristaloidus.
o Smegeny edema yra reta, bet daznai mirtina DKA
komplikacija. Suaugusiems ji nepaprastai reta. Daz-
nesné (0,7-1 proc.) vaikams, ypac tiems, kuriems
DKA pasireiskia anksciau negu diagnozuojamas
cukrinis diabetas. Taciau smegeny edema gali atsirasti
ir vaikams, kuriems diagnozuotas cukrinis diabetas,
simptomai: galvos skausmai, aptemsta samoné. Neu-
rologiné buklé gali greitai blogéti, kartu gali atsirasti
traukuliy, bradikardija. Jei jvyksta smegeny kamieno
istrigimas, kvépavimas sustoja. Progresavimas kartais
biina toks greitas, kad nespéja iSrySkéti net papily
edema. MirStamumas virSija 70 proc. Smegeny ede-
mos atsiradimo mechanizmas nezinomas. Rizikos
veiksniai yra per greita kraujo plazmos osmoliari$-
kumo korekcija, nesavalaikis gliukozés tirpaly var-
tojimas sumazéjus gliukozés kiekiui kraujyje iki 250
mg/dl (45-47).
o Plauciy edema, kurios mechanizmas — padidéjes
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plauciy kapiliary endotelio ir alveolinio epitelio pra-
laidumas. Padidéjusi pralaiduma gali lemti sunki li-
gonio buklé. Taigi, jei dehidracijos korekcijai var-
tojami nejprastai dideli kristaloidy tirpaly kiekiai, gali
pasireiksti net aminis respiracinio distreso sindromas.
Ligoniams, kuriems jtariamas padidéjgs pralaidumas,
hipovolemijos korekcijai patartina skirti ne tik kris-
taloidy, bet ir sintetiniy koloidu, pvz., hidroksie-
tilkrakmolo tirpaly (48, 49).

Prognozé

MirStamumas 1-2 proc. Jis visuomet mazesnis nei
5 proc. jauniems ir didesnis vyresnio amziaus ligo-
niams, kurie serga ir gretutinémis ligomis. Tuomet

ligos nepalankia baigti lemia ne pati DKA, o kitos
priezastys. Pagrindinés nuo DKA mirties priezastys:
infekcija, hipokalemija, hipovoleminis Sokas, retai —
smegeny edema ir kt. (2, 7, 10, 19, 20, 22, 30, 33, 50).

Profilaktika

Pagrindiniai DK A lemiantys veiksniai yra neadek-
vatus insulino dozavimas bei infekcija. Jei ligoniai,
sergantys cukriniu diabetu, tinkamai bus informuoti
apie liga, bus apmokyti, kaip elgtis savijautos
pasikeitimo, stresiniy situacijy, infekcijos atvejais,
laiku kreipsis | gydytoja, visuomet gaus savalaike
kvalifikuota medicinos pagalba, tai DKA skaicius
sumazeés (2, 6, 7, 10, 15, 17, 36).

Diabetic ketoacidosis

Dagmara Reingardiené
Clinic of Intensive Care, Kaunas University of Medicine, Lithuania

Key words: diabetic ketoacidosis, hyperglycemic crises, diabetes mellitus.

Summary. Diabetic ketoacidosis is an emergency medical condition that can be life—treatening if not
treated properly. Diabetic ketoacidosis occurs most often in patients with type 1 diabetes (formerly called
insulin—dependent diabetes mellitus); however, its occurrence in patients with type 2 diabetes (formerly called
noninsulin—dependent diabetes mellitus) is not as rare as was once thought. This article reviews data about
precipitating events, pathogenesis, carbohydrate, lipid and ketone, water and electrolyte metabolism in this
hyperglycemic crisis. The review discusses diagnostic procedures, laboratory evaluation, differential diagnosis
and treatment: replacement of fluid and electrolytes, low—dose insulin therapy and recommendations for use

of bicarbonate.

A discussion of complications management of diabetic ketoacidosis (hypoglycemia, hypokalemia, cerebral
edema, hyperchloremic metabolic acidosis, pulmonary edema, adult respiratory distress syndrome), mortality

rate and prevention are included in this review.

Correspondence to D.Reingardiené, Clinic of Intensive Care, Kaunas University of Medicine, Eiveniy 2,
3007 Kaunas, Lithuania

Literatiira

1. Jabbour SA, Miller JL. Uncontrolled diabetes mellitus. Clin
Lab Med 2001;21:99-110.

2. Kitabchi AE, Barry MW. Management of DKA. Am Fam
Physician 1999;60:455-64.

3. Kitabchi AE, Guillermo UE, Beth MM, Eugene BJ, Robert
AK, John IM, et al. Management of hyperglycemic crises in
patients with diabetes. Diabetes Care 2001;24:131-53.

4. Lewis R. Diabetic emergencies: part 2. Hyperglycaemia. Accid
Emerg Nurs 2000;8:24-30.

5. Soriano AS, Martin MJG, Gonzalez - Cobos CL, Antunez
VGM, Gomez GJ, Miguez A. DKA in an emergency depart-
ment. An Med Interna 2001;18:411-4.

6. Yan SH, Sheu WH, Song YM, Tseng LN. The occurrence of
DKA in adults. Intern Med 2000;39:10-4.

7. Wasada T. DKA in type 2 diabetes mellitus. Intern Med
2000;39:10-4.

MEDICINA (2002) 38 tomas, Nr. 6

8. Umpierrez GE, Kelly JP, Navarrette JE, Casals MMC, Kitabchi
AE. Hyperglycemic crises in urban blacks. Arch Int Med
1997;157:669-75.

9. Azoulay E, Chevret S, Didier J, Barboteu M, Bornstain C,
Darmon M, et al. Infection as a trigger of DKA in intensive
care — unit patients. Clin Infect Dis 2001;32:30-5.

10. American diabetes association: Hyperglycemic crises in pa-
tients with diabetes mellitus. Diabetes care 2001;24:154-61.

11. Rucker DW. DKA. Medicine J 2001;2:2-10.

12. McMahan JK. Riding out a diabetic emergency. Nursing
1999;29:34-9.

13. Lebovitz HE. Diagnosis, classification, and pathogenesis of
diabetes mellitus. J Clin Psychiatry 2001;62:5-9.

14. Grimaud D, Levraut J. Acute postoperative metabolic com-
plications of diabetes. Minerva Anestesiol 2001;67:263-70.

15. Keenan HT, Foster CM, Bratton SL. Social factors associ-



672

Dagmara Reingardiené

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

217.

28.

29.

30.

31.

32.

ated with prolonged hospitalization among diabetic children.
Pediatrics 2002;109:40-4.

Knight G. Risk with continuous subcutaneous insulin infu-
sion can be serious. BMJ 2001;323:693-4.

Bode BW, Sabban HT, Gross TM, Fredrickson LP, Davidson
PC. Diabetes management in the new millenium using insu-
lin pump therapy. Diabetes Metab Res Rev 2002;18:14-20.
Paton RC, Sathiavageeswaran M. Severe ketoacidosis. Diabet
Med 1999;16:347-50.

Delaney MEF, Zisman A, Kettyle WM. DKA and hyperglyce-
mic hyperosmolar nonketotic syndrome. Endocrinol Metab
Clin North Am 2000;29:683-705.

Buchanan L, Paterson K. Hospital management of DKA in
the UK. Diabetes care 2000;23:871-2.

Umpierrez GE, Khajan M, Kitabchi AE. DKA and hypergly-
cemic hyperosmolar nonketonic syndrome. Am J Med Sci
1996;311:225-33.

Marinac JS, Mesa L. Using a severity of illness scoring sys-
tem to assess intensive care unit admissions for DKA. Crit
Care med 2000;28:2238-41.

Kemperman FA, Weber JA, Gorgels J, van Zanten AP, Krediet
RT, Arisz L. The influence of ketoacidosis on plasma creati-
nine assays in DKA. J Intern Med 2000;248:511-7.

Kim HY, Han JS, Jeon US, Joo KW, Earm JH, Ahn C, et al.
Clinical significance of the fractional excretion of anions in
metabolic acidosis. Clin Nephrol 2001;55:448-52.

Kraut JA, Madias NE. Approach to patients with acid — base
disorders. Respir Care 2001;46:392-403.

Flood RG, Chiang VW. Rate and prediction of infection in
children with DKA. Am J Emerg Med 2001;19:270-3.
Godet C, Hira M, Adoun M, Eugene M, Robert R. Rapid
diagnosis of alcoholic ketoacidosis by proton NMR. Inten-
sive Care Med 2001;27:785-6.

Umpierrez GE, DiGirolamo M, Tuvlin JA, Isaacs SD, Bhoola
SM, Kokko JP. Differences in metabolic and hormonal mi-
lieu in diabetic — and alcohol — induced ketoacidosis. J Crit
Care 2000;15:52-9.

Burge MR, Garcia N, Oualls CR, Schade DS. Differential
effects of fasting and dehydration in the pathogenesis of DKA.
Metabolism 2001;50:171-7.

Carrol MF, Schade DS. Ten pivotal questions about DKA.
Answers that clarify new concepts in treatment. Postgrad Med
2001;110:89-92.

Beck LH. Should the actual on the corrected serum sodium
be used to calculate the anoin gap in DKA? Cleve Clin J Med
2001;68:673-4.

Brink SJ. DKA: prevention treatment and complications in
children and adolescents. Diabetes Nutr Metab 1999;12:122-
35.

Straipsnis gautas 2002 05 31, priimtas 2002 05 31
Received 31 May 2002, accepted 31 May 2002

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

50.

Boord JB, Graber AL, Christman JW, Powers AC. Practical
management of diabetes in critically ill patients. Am J Respir
Crit Care Med 2001;164:1763-7.

Miller J. Management of DKA. J Emerg Nurs 1999;25:514-
9.

Magee MF, Bhatt BA. Management of decompensated dia-
betes. DKA and hyperglycemic hyperosmolar syndrome. Crit
Care Clin 2001;17:75-106.

Kaufman FR, Halvorsen M. The treatment and prevention of
DKA in children and adolescents with type I diabetes melli-
tus. Pediatr Annals 1999;28:576-82.

Das UN. Newer uses of glucose — insulin — potassium regi-
men. Med Sci Monit 2000;6:1053-5.

Felner EI, White PC. Improving management of DKA in chil-
dren. Pediatrics 2001;108:735-40.

Wagner A, Risse A, Brill HL, Wienhausen — Wilke V,
Rottmann M, Sondern K, et al. Therapy of severe DKA. Dia-
betes Care 1999;22:674-7.

Miller DW, Slovis CM. Hypophosphatemia in the emergency
department therapeutics. Am J Emerg Med 2000;18:457-61.
Hsin YE, Guo HR, Wu TJ. Factors associated with discon-
tinuing insulin therapy after DKA in adult diabetic patients.
Diabet Med 2001;18:895-9.

Viallon A, Zeni F, Lafond P, Venet C, Tardy B, Page Y, et al.
Does bicarbonate therapy improve the management of severe
DKA? Crit Care Med 1999;27:2690-3.

Kraut JA, Kurtz I. Use of base in the treatment of severe
acidemic states. Am J Kidney Dis 2001;38:703-27.

Kannan CR. Bicarbonate therapy in the management of se-
vere DKA. Crit Care Med 1999;27:2833-4.

Mahoney CP, Vleck BW, DelAguila M. Risk factors for de-
veloping brain herniation during DKA. Pediat Neurology
1999;21:721-7.

Glaser N, Barnett P, McCaslin I, Nelson D, Trainor J, Louie
J, et al. Risk factors for cerebral edema in children with DKA.
The pediatric emergency medicine collaborative research com-
mittee of the American Academy of pediatrics. N Engl ] Med
2001;344:264-9.

Edge JA, Hawkins MM, Winter DL, Dunger DB. The risk
and outcome of cerebral oedema developing during DKA.
Arch Dis Child 2001;85:16-22.

Terano T, Fukuda K, Nakamura M, Takiguchi Y, Sakai Y,
Hirai A. DKA associated with recurrent pulmonary edema
and rhabdomyolysis in a patients with Turner’s syndrome.
Intern Med 2001;40:418-20.

Younis N, Austin MJ, Casson IF. A respiratory complication
of DKA. Postgrad Med J 1999;75:753-4.

Zargar AH, Wani Al, Masoodi SR, Laway BA, Bashir ML
Mortality in diabetes mellitus — data from a developing re-

gion of the world. Diabetes Res Clin Pract 1999;43:67-74.

MEDICINA (2002) 38 tomas, Nr. 6



