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Kwasica ketonowa w przebiegu cukrzycy
typu 1 u dzieci. Rozpoznanie i leczenie
chorego w pierwszej dobie hospitalizacji

Diabetic ketoacidosis in children with type 1 diabetes. Diagnosis and treatment during first day

after admission to hospital

STRESZCZENIE

Cukrzycowa kwasica ketonowa (DKA) jest ostrym powiktaniem
metabolicznym wystgpujacym u chorych w przebiegu cukrzycy
typu 1 oraz znacznie rzadziej cukrzycy typu 2.

W niniejszej pracy przedstawiono obraz kliniczny, kryteria rozpo-
znania oraz algorytm postgpowania terapeutycznego u chorych
z DKA w pierwszej dobie hospitalizaciji. Zwrécono uwage na czynniki
ryzyka rozwoju obrzeku mézgu u chorych z DKA. W jej przygoto-
waniu wykorzystano doswiadczenia wiasne oraz rekomendacje
Migdzynarodowych Towarzystw: ds. Cukrzycy u Dzieci i Mtodzie-
zy, Endokrynologow Dziecigcych, Lawson Wilkins Pediatric Endo-
crine Society, a takze Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego
i Amerykanskiego Towarzystwa Diabetologicznego.

Konieczne jest dalsze ograniczenie liczby przypadkéw DKA za-
réwno u dzieci z nowo rozpoznang cukrzyca, jak i leczonych wcze-
$niej insuling, a w przypadku wystgpienia DKA — bezpieczne le-
czenie chorego.

Stowa kluczowe: cukrzyca typ 1, cukrzycowa kwasica ketonowa
u dzieci, obrzek mézgu
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ABSTRACT

Diabetic ketoacidosis (DKA) is an acute metabolic complication in pa-
tients with type 1 diabetes and also in patients with type 2 diabetes.
This article shows clinical manifestation, biochemical criteria and
algorithm for the immediate assessment and management of dia-
betic ketoacidosis in children during first day after admission to
hospital. The authors stress risk factors of developing cerebral ede-
ma in patients with DKA. The article is based on the experience of
the authors and the recommendations of the International Society
for Pediatric and Adolescent Diabetes, European Society for Pedi-
atric Endocrinology, Lawson Wilkins Pediatric Endocrine Society,
Polish Diabetes Association and American Diabetes Association.

It is essential to further reduce the number of cases of DKA both
among children with newly diagnosed type1 diabetes and those
treated earlier with insulin, as well as to administer a safe treat-
ment if DKA occurs.

Key words: type 1 diabetes mellitus, diabetic ketoacidosis in chil-
dren, cerebral edema
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Wstep

Cukrzycowa kwasica ketonowa (DKA, diabetic ke-
toacidosis) jest ostrym powiktaniem metabolicznym wy-
stepujacym u chorych w przebiegu cukrzycy typu 1,
rzadziej cukrzycy typu 2. W Europie, Australii i Amery-
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Tabela 1. Sytuacje u chorego na cukrzyce typu 1, ktére moga prowadzi¢ do rozwoju DKA

Stany zwiekszonego zapotrzebowania na insuline: zakazenia, stres, urazy, udar mézgu, zawat serca

Btedy w samokontroli i leczeniu
Zaniechanie samokontroli i leczenia

Btedna ocena wystepujgcych objawow

Stosowanie lekéw (steroidy, sympatykomimetyki, tiazydy, interferon-«, rybawiryna, pentamidyna, leki antypsychotyczne: klozapina,

olanzapina, risperydon)

Narkotyki i substancje odurzajgce: kokaina, ,ecstasy”

Awaria sprzetu do podawania insuliny (wstrzykiwacza, strzykawki, osobista pompa insulinowa)

ce Pétnocnej DKA rozwija sie u 15-70% dzieci z nowo
rozpoznang cukrzyca typu 1 [1-7]. Z niepublikowanych
danych wifasnych wynika, ze w ostatnich 20 latach,
mimo narastania zapadalno$ci na cukrzyce u dzieci, czg-
stos¢ DKA w tej grupie utrzymuje sie na podobnym po-
ziomie i wynosi 26%. Jak wynika z badan epidemiolo-
gicznych, na rozwéj DKA narazone sg szczegolnie mate
dzieci ponizej 4. roku zycia, dzieci pochodzace z rodzin
z ujemnym wywiadem rodzinnym w kierunku cukrzycy
typu 1, o nizszym statusie socjoekonomicznym, gorszym
dostepie do lekarza pierwszego kontaktu oraz zamiesz-
kujgce regiony o niskiej zapadalnosci na cukrzyce [8].

Czestos¢ DKA u dzieci leczonych z powodu cukrzy-
cy typu 1 wynosi 1-10% na rok [4, 6]. Sposrod dzieci
z rozpoznang wczesniej cukrzyca typu 1 na wystagpienie
DKA narazone sg te z przewlektym niewyrownaniem
metabolicznym, pochodzgce z zaniedbanych $rodo-
wisk, dzieci nieregularnie przyjmujgce insuling. Spe-
cyficzng grupe ryzyka rozwoju DKA stanowig chorzy
leczeni analogami krétkodziatajgcymi (Humalog, No-
voRapid) w ciggtym podskérnym wlewie osobistymi
pompami insulinowymi. Ta grupa chorych moze roz-
wing¢ DKA w bardzo krétkim czasie, w ciggu 6-10 go-
dzin. Dzieje sie tak w przypadku przerwania doptywu
insuliny do tkanki podskornej w wyniku zatkania wktu-
cia, przypadkowego usunigcia wkiucia, na przyktad we
Snie, w trakcie aktywnosci fizycznej czy awarii pompy,
z powodu braku depozytu insuliny w organizmie.

Patogeneza cukrzycowej
kwasicy ketonowej

Cukrzycowa kwasica ketonowa rozwija sie w nastep-
stwie znacznego niedoboru lub braku insuliny. Towarzy-
szy temu nadmierne wydzielanie hormonow dziatajgcych
antagonistycznie w stosunku do insuliny, takich jak: glu-
kagon, kortyzol, adrenalina, hormon wzrostu. Niedobor
insuliny prowadzi do hiperglikemii, w wyniku obnizenia
zuzycia glukozy gtéwnie przez miesnie i tkanke ttusz-
czowa, i wzrostu produkcji glukozy na drodze glukone-

ogenezy i glikogenolizy. Przy hiperglikemii przekraczajg-
cej okoto 180 mg/dI rozwija sie glikozuria, dochodzi do
utraty wody i elektrolitow i odwodnienia chorego. Odwod-
nienie prowadzi do wzrostu osmolalnosci osocza, pogor-
szeniu ulega perfuzja krwi przez narzady. Hiperosmolal-
nosc¢ stanowi czynnik ryzyka wystgpienia zakrzepicy [9].
Hormony dziatajgce antagonistycznie w stosunku
do insuliny nasilajg hiperglikemie oraz katabolizm bia-
tek i ttuszczow. W wyniku katabolizmu biatek powstajg
aminokwasy, ktdre dostarczajg substratu do produkcji
glukozy (glukoneogeneza). Efektem lipolizy jest nad-
miar wolnych kwasow ttuszczowych oraz glicerolu.
Wolne kwasy tluszczowe ulegajg reestryfikacji do tri-
gliceryddw i g-oksydacji, co prowadzi do produkcji ciat
ketonowych. Nadmierna produkcja ciat ketonowych
prowadzi do rozwoju kwasicy metaboliczne;.

Przyczyny cukrzycowej
kwasicy ketonowej

Cukrzycowa kwasica ketonowa moze by¢ pierwszg
manifestacjg cukrzycy typu 1. U chorych leczonych
insuling do rozwoju DKA dochodzi obecnie coraz rza-
dziej. Sytuacje, ktére mogg doprowadzi¢ do wystgpie-
nia hiperglikemii, ketozy, a nastgpnie rozwoju kwasicy
metabolicznej, przedstawiono w tabeli 1 [6].

Najczesciej DKA rozwija sie¢ wowczas, gdy pacjent
pomimo narastania glikemii nie reaguje adekwatnie
w zakresie insulinoterapii. A w przypadku pojawienia
sie bolu brzucha, nudnosci i/lub wymiotow podejrze-
wa, ze dolegliwosci te sg wynikiem zatrucia pokarmo-
wego, a nie obecnosci ketonéw w organizmie.

Definicja cukrzycowej
kwasicy ketonowej

Cukrzycowa kwasica ketonowa to zagrazajacy zdro-
wiu i zyciu stan chorego, u ktérego rozwijajg sie zabu-
rzenia biochemiczne i kliniczne bedace skutkiem nie-
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Tabela 2. Podziat DKA w zaleznosci od stopnia nasilenia
kwasicy metabolicznej*

tagodna: pH < 7,3 lub HCO, < 15 mmol/I
Umiarkowana: pH < 7,2 lub HCO, < 10 mmol/I
Cigzka: pH < 7,1 lub HCO, < 5 mmol/l

*parametry oznaczone we krwi tgtniczej lub wio$niczkowej

doboru insuliny lub jej braku z jednej strony oraz nad-
miaru hormondéw kontrregulacyjnych z drugiej. Obej-
mujg one hiperglikemie (zwykle > 11 mmol/l), kwasice
metaboliczng (pH < 7,3 i/lub HCO, < 15 mmol/l), ma-
sywng glikozurie z ketonurig oraz odwodnienie (= 5%)
+ wymioty = senno$¢ (tab. 2) [6, 10].

Badanie podmiotowe i przedmiotowe
chorego z cukrzycowg kwasicg ketonowg

Jak wynika z wywiadu, wigkszos¢ chorych zgtasza
typowe objawy hiperglikemii, takie jak wzmozone pra-
gnienie, wielomocz oraz ubytek masy ciata. Czas trwa-
nia tych objawow bywa rézny, zwykle od kilku dni do
kilku tygodni. Natomiast kwasica ketonowa rozwija si¢
bardzo szybko, w ciggu kilku godzin. Tylko u chorych
leczonych osobistymi pompami insulinowymi, u ktérych
dotychczasowe wyniki leczenia cukrzycy byly prawidto-
we, nie stwierdza sie w wywiadzie objawow hiperglike-
mii. W tej grupie pacjentow DKA moze rozwing¢ sie
w ciggu 6-10 godzin, a jej przyczyng jest przerwanie do-
pltywu insuliny spowodowane przypadkowym usunigciem
przez chorego wkiucia z tkanki podskorne;.

Inne objawy zgtaszane przez chorych to: bdél brzu-
cha, nudnosci, czesto wymioty, uczucie dusznosci,
suchos$ci w jamie ustnej, kurcze migsniowe, zaburze-
nia widzenia, narastajgce ostabienie i sennosc.

Statymi objawami DKA w badaniu przedmiotowym
sg cechy odwodnienia (= 5%) (tab. 3), hiperwentyla-
cja (wskazujgcy na obecnos$¢ kwasicy oddech Kus-
smaula), zapach acetonu w powietrzu wydychanym
oraz rozlana bolesnos$¢ jamy brzusznej. Brzuch w ba-
daniu jest twardy i napiety (pseudoperitonitis diabe-
tica). U niektorych chorych stwierdza sie powieksze-
nie watroby. Skora jest zwykle sucha, szorstka, za-
czerwieniona na twarzy. Btona sluzowa jamy ustnej,

Tabela 3. Ocena stopnia odwodnienia [11]

Dyskretnie zaznaczone cechy odwodnienia — 3%

gardta, migdatkow oraz zewnetrznych narzgdéw mo-
czowo-ptciowych czesto wykazuje cechy infekcji
grzybiczej (pseudoangina diabetica, vulvitis, vulvo-
vaginitis, balanitis). Stan $wiadomosci chorego moze
by¢ prawidtowy, moze tez wykazywac réznego stop-
nia zaburzenia, az do petnej $pigczki wtgcznie. Za-
burzenia przytomnoéci korelujg z nasileniem hiper-
molalnosci osocza.

Wyijatkowo chory z DKA moze prezentowa¢ w mo-
mencie przyjecia objawy neurologiczne wskazujgce na
zagrazajgcy obrzek mozgu, jak réwniez cechy atonii
jelit i pecherza moczowego.

Badania laboratoryjne
w cukrzycowej kwasicy ketonowej

U kazdego chorego nalezy oznaczy¢ we krwi: ste-
zenie glukozy, gazometrie (krew wtos$niczkowa, tetni-
cza), elektrolity, morfologie z obrazem i ptytkami, trans-
aminazy, mocznik, kreatynine, amylaze, w moczu: glu-
koze i aceton. Wskazana jest ocena EKG i zatamka T
(pod kagtem hipo-, hiperkaliemii).

Inne badania, takie jak na przyktad posiewy krwi,
RTG klatki piersiowej, tomografia komputerowa gfowy,
wykonuje sie w zaleznosci od istniejgcych wskazan.

Wskazane jest obliczenie: osmolalnosci osocza, luki
anionowej oraz skorygowanego stezenia sodu.

Obliczanie osmolalnosci osocza = 2 x [Na*] +
[K*]) + glukoza (mmol/l); (norma: 285-295 mOsmol/l)

Luka anionowa = [Na*] - ([CI] + [HCO,]); (nor-
ma: 12 = 2 mmol/l)

Skorygowane stezenie sodu = stezenie [Na*]
mmol/l (wynik z laboratorium) + 2 x [(stezenie gluko-
zy mmol/l - 5,6): 5,6]

Charakterystyczne dla chorego z DKA sa: hiperglike-
mia (wartosci mieszczg sie zwykle w zakresie od 18-
-55 mmol/l), kwasica metaboliczna (z pH < 7,3 i/lub HCO,
< 5 mmol/l, obnizone pCO,), w badaniu morfologicznym
niemal zawsze zwigkszony hematokryt (wtérnie do odwod-
nienia) i znacznie zwigkszona liczba krwinek biafek, czgsto
20-30tysiecy (najczesciej w odpowiedzi organizmu na stres
niz zakazenie), zwigkszona luka anionowa, zwykle 20-30,
zwiekszona osmolalnos$¢ osocza, czesto 300-350 mOsmol/
kg wody [12]. Chorzy z DKA wykazujg zaburzenia elektroli-

Suche $luzéwki, zmniejszona elastycznos¢ skory, tachykardia — 5%

Zapadniete gatki oczne, wydtuzony powro6t kapilarny = 3 s (norma: 1,5-2 s) — 10%

Wstrzags (stabo wyczuwalne tgtno, niskie lub nieoznaczalne cisnienie tetnicze, oliguria) — > 10%
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Tabela 4. Algorytm postepowania z chorym na DKA

. Wstepna ocena chorego
. Nawadnianie dozylne

. Insulinoterapia

1
2
3
4. Korekta zaburzen elektrolitowych
5. Korekta kwasicy metabolicznej

6. Leczenie wspdtistniejgcych schorzen/zakazen

7. Monitorowanie parametrow klinicznych i biochemicznych

towe, ktore opisano ponizej. Wynik badania EKG moze
wskazywac na cechy hiper- lub hipokaliemii.

Stezenia mocznika i kreatyniny bywajg nieznacz-
nie podwyzszone w zwigzku z odwodnieniem chore-
go, transaminazy i amylaza réwniez mogg by¢ nie-
znacznie, niespecyficznie podniesione, nieprawidtowo-
Sci te zwykle nie majg znaczenia, ale wymagana jest
ich kontrola. W moczu stwierdza sig glikozuri¢ z aceto-
nurig, czasem leukocyturig (co spowodowane jest naj-
czgsciej grzybiczg infekcjg bfony Sluzowej zewnetrz-
nych narzagdéw moczowo-piciowych), pierwsze bada-
nie moczu wykonuje sie w laboratorium, a kolejne przy
uzyciu paskoéw testowych Ketodiastix. Oznaczenie Hb
glikowanej (HbA, ) u chorego leczonego insuling okre-
Sla stopien wyrownania metabolicznego cukrzycy
w okresie 3 miesiecy poprzedzajgcych badanie.

Zasady postepowania z chorym w stanie
cukrzycowej kwasicy ketonowej

Decydujgce znaczenie dla przebiegu kwasicy keto-
nowe;j i profilaktyki powiktan, zwtaszcza obrzeku mézgu
ma szybka diagnostyka, wdrozenie leczenia oraz moni-
torowanie parametrow klinicznych i laboratoryjnych cho-
rego. Nalezy zdawac sobie sprawe, ze réwnie grozne
moga by¢ dla chorego zaréwno zbyt opieszate, jak i zbyt
agresywne wyrownywanie zaburzen metabolicznych.

W tabeli 4 przedstawiono algorytm postepowania
z chorym na DKA [6, 12, 13]. Poza wyzej wymieniony-
mi elementami leczenia dodatkowo u chorych nieprzy-
tomnych i we wstrzgsie stosuje sie tlenoterapie (tlen
podaje sie przez cewniki donosowe lub maseczke twa-
rzowg). W przypadku wymiotdw i/lub zaburzen swia-
domosci konieczne jest zatozenie zgtebnika przez nos
do zotgdka w celu odsysania tresci i unikniecia za-
chtystowego zapalenia ptuc. Wskazane jest podtgcze-
nie pacjenta do kardiomonitora. Cewnikowanie peche-
rza moczowedo nie jest rutynowg procedura, stosuje
sie jg w praktyce wytgcznie u chorych w stanie $pigcz-
ki, wstrzgsu lub atonig pgcherza moczowego w celu
doktadnej oceny bilansu ptynow.

Tabela 5. Wskazania do leczenia dzieci na oddziale inten-
sywnej opieki medycznej [6]

Wiek ponizej 2 lat

Dziecko nieprzytomne

Dziecko we wstrzgsie

Dziecko z ciezkg kwasicg metaboliczng (pH < 7,0)

Dziecko z wyjsciowg glikemig > 1000 mg%

Chorzy powinni by¢ leczeni na oddziatach diabe-
tologicznych lub pediatrycznych, pod warunkiem, ze
zatrudniony w nich personel dysponuje wiedzg i do-
Swiadczeniem w leczeniu chorych na DKA [6, 14]. Nie-
ktoérzy pacjenci wymagajg leczenia na oddziale inten-
sywnej opieki medycznej (tab. 5). Wazne jest, aby per-
sonel leczacy dysponowat protokotem postgpowania
w DKA. Sposéb leczenia, parametry zyciowe oraz wy-
niki badan nalezy odnotowywac¢ w karcie obserwa-
cyjnej chorego.

Wstepna ocena chorego
Wstepna ocena chorego, u ktérego podejrzewamy

DKA, obejmuje:

— wywiad dotyczacy: cukrzycy, dolegliwosci i objawow
chorobowych, przyjmowanych lekow i dodatkowych
schorzen, w tym pdznych powikfan cukrzycy;

— pobranie krwi i moczu do badan;

— potwierdzenie rozpoznania DKA;

— okreslenie przyczyny DKA (ciezka infekcja, unikanie
przyjmowania insuliny, awaria pompy insulinowej itp.);

— przeprowadzenie wstepnego badania przedmioto-
wego z uwzglednieniem oceny stanu przytomno-
Sci (skala Glasgow), stopnia odwodnienia oraz cech
kwasicy metabolicznej;

— dokonanie pomiaru masy ciata dziecka lub jej osza-
cowanie u chorego nieprzytomnego.

Nawadnianie dozylne

Wyjsciowo ptynem do nawadniania chorych jest izo-
toniczny roztwor chlorku sodu (0,9% NaCl). Roztwor
5-procentowej glukozy nalezy dodac¢ do wlewu kroplo-
wego, gdy godzinowe obnizanie sie glikemii przekra-
cza 90 mg/dl. Przy glikemii ponizej 300 mg/dl dodaje
sie zwykle 10-procentowy roztwor glukozy. Wyjatek sta-
nowig najmfodsze dzieci, ktérym 5-procentowg gluko-
ze podaje sig razem z solg fizjologiczng od poczatku
leczenia.

Objetos¢ ptynow do podania w pierwszej dobie
leczenia jest sumg dobowego zapotrzebowania na
ptyny (I) + 50-procentowego deficytu (ll)

Obliczanie dobowego zapotrzebowania na ptyny:
— napodstawie powierzchni ciata: 1500 mi/m? powierzch-
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ni ciata/d. (dotyczy dzieci z wagg > 10 kg) lub
— na podstawie masy ciata:

* dla dzieci o wadze < 10 kg — 100 ml/kg mc./d.;

e dladzieci o wadze 11-20 kg — 1000 ml + 50 ml/

/na kazdy kg > 10 kg;
e dladzieci o wadze > 20 kg — 1500 ml + 20 ml/
/na kazdy kg > 20 kg.

Obliczanie deficytu:

lloraz masy ciata (w kq) i odsetka odwodnienia, na
przyktad: u dziecka o wadze 20 kg stwierdza sie
10-procentowe odwodnienie:

— deficyt = 10% x 20kg = 0,1 x 20 = 2kg = 21 = 2000 m;
— 50% deficytu = 0,5 x 2000 ml = 1000 ml;
— objetos¢ ptynéw do podania w pierwszej dobie le-

czenia = 1500 ml + 1000 ml = 2500 ml.

Jesli stopienn odwodnienia jest trudny do oceny,
nalezy podac ptyny w ilosci rownej 1,5-2-krotnemu
dobowemu zapotrzebowaniu [15].

Szybkos¢ wlewu

W dwoch pierwszych godzinach nawadniania na-
lezy podac¢ do przetoczenia 20% wyliczonej dobowej
objetosci ptyndw, kolejne 20% — w ciggu nastepnych
4 godzin, pozostate 60% ptynow w pozostatych 18 go-
dzinach leczenia [16].

W praktyce, zanim oszacuije si¢ ilos¢ ptynow koniecz-
nych do przetoczenia, w pierwszej godzinie nawadnia-
nia nalezy poda¢ 10 ml 0,9-procentowego NaCl/kg mc.

Uwaga: z uwagi na ryzyko rozwoju obrzeku mdzgu
nie nalezy przekracza¢ 50 ml ptyndw/kg masy ciata w pierw-
szych czterech godzinach leczenia dozylnego, a w pierw-
szej dobie leczenia wigcej niz 4000 ml ptyndw/m? po-
wierzchni ciata.

Insulinoterapia

Leczenie insuling wdraza sig zwykle po uptywie
60-90 minut od rozpoczegcia nawadniania dozylnego oraz
po wykluczeniu hipokaliemii ponizej 3,3 mmol/l. Sto-
suje sie ciggty dozylny wlew preparatow insuliny krét-
kodziafajacej: Actrapid HM, Humulin R, Gensulin R, Po-
Ihumin R. Dawka wyjsciowa insuliny to 0,1 j./kg mc./godz.,
w przypadku duzej wrazliwosci na insuling (mate dzieci,
dzieci bez kwasicy) nalezy zastosowac insuline w dawce
0,05 j./kg mc./godz. Nastgpnie predkos¢ wlewu insuliny
jest modyfikowana w zaleznosci od zachowania sie gli-
kemii. Stezenie glukozy we krwi kontrolowane co godzi-
ne powinno zmniejszac si¢ o 72-90 mg/dl (4,0-5,0 mmol/l),
wedfug innych autoréw ostrozniej o 50-75 mg/dl szcze-
golnie u chorych z krancowo wysokimi glikemiami [17].

W przypadku niewystarczajgcego zmniejszania sie
glikemii nalezy zwiekszy¢ predkos¢ wlewu insuliny
0 25% wyjsciowej dawki. W przypadku zbyt szybkiego
obnizania sig glikemii, przekraczajgcego 90 mg/dl,
nalezy do kroplowki nawadniajgcej doda¢ roztwor

5-procentowej glukozy, a przy glikemii ponizej
300 mg/dl roztwor 10-procentowej glukozy. Podaz
insuliny do czasu skorygowania kwasicy metabolicz-
nej nie powinna by¢ mniejsza niz 0,1 j./kg mc./godz.

Przygotowanie roztworu insuliny — 50 j. insuliny
w 50 ml 0,9-procentowego NaCl, co odpowiada 1 j.
insuliny w 1 ml roztworu. Konieczne jest przeptukanie
zestawu, ktorym bedzie podawana insulina 25 ml przy-
gotowanego roztworu insuliny.

Korekta zaburzen elektrolitowych

Wynik stezenia sodu, ktory otrzymujemy z labora-
torium, jest zanizony w stosunku do rzeczywistego
z uwagi na hiperglikemig. Z tego powodu konieczne
jest obliczenie skorygowanego stezenia sodu. Wynik
skorygowanego stezenia Na przekraczajgcy 150 mmol/l
wskazuje na ciezkie odwodnienie i nakazuje zwolnie-
nie tempa nawadniania chorego oraz zastosowanie
roztworu 0,45-procentowego NaCl.

W przebiegu DKA stwierdza sige niedobor potasu
w organizmie, cho¢ stezenie tego elektrolitu we krwi moze
by¢ zarébwno obnizone, prawidtowe, jak i zwigkszone. Do
kroplowki nawadniajgcej nalezy doda¢ potas natychmiast
po upewnieniu sie, ze diureza u chorego jest zachowana,
oraz po wykluczeniu hiperkaliemii. Zwykle dodaje sie
40 mmol potasu na 1000 ml kropléwki. Potas podaje sie
w formie 15-procentowego roztworu chlorku lub fosforanu.
W trakcie leczenia obserwuje si¢ obnizanie sig stezenia
potasu we krwi w wyniku przechodzenia jonéw K z krwi
do komorek (wynik insulinoterapii i korekty kwasicy). Nie-
ktorzy chorzy wymagajg podazy duzych ilosci potasu,
nawet 48-60 mEq K na 1000 ml kroplowki. Wyjgtkowo
chory z DKA moze miec¢ hiperkaliemig, ktéra wymaga in-
nego postepowania niz nawadnianie, insulinoterapia
i wyréwnanie kwasicy (Resonium A doodbytniczo).

Stezenie fosforanéw zwykle obniza sie w trakcie pro-
wadzenia leczenia, ryzyko hipofosfatemii wzrasta w przy-
padku opdzniania wprowadzenia zywienia doustnego
ponad 24 godziny od rozpoczecia leczenia DKA. Mimo
to rzadko istnieje potrzeba uzupetniania fosforanow,
podaje sig je w przypadku gtebokiej hipofosfatemii (ste-
zenie fosforandéw we krwi < 0,35 mmol/l).

Korekta kwasicy metabolicznej

Wskazania do podawania wodoroweglanow w le-
czeniu DKA sg ograniczone. Parametry réwnowagi
kwasowo-zasadowej stopniowo normalizujg sie wraz
z dozylng podazg ptynéw i insuliny. Roztwor 8,4-pro-
centowego wodoroweglanu sodu (NaHCO,) podaje sie
w przypadku bardzo ciezkiej kwasicy (pH < 7,0) lub
przy pH < 7,1, jesli chory jest we wstrzgsie, ma zabu-
rzenia rytmu serca i niewydolnos¢ krgzenia. Dawke
8,4-procentowego NaHCO, zwykle 1-2 mmol/l’/kg mc. po-
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daje sie we wlewie zawierajgcym 5-procentowg gluko-
ze przez okoto 60 minut.

Uwaga: w przypadku chorego o masie ciata prze-
kraczajgcej 60 kg wyliczong dawke wodoroweglanéw
nalezy podzieli¢ na 2 porcje rozdzielone w czasie.

Leczenie wspotistniejgcych schorzen/zakazen

W przypadku wspdtistnienia infekcji bakteryjnej
konieczna jest antybiotykoterapia. Infekcja grzybicza
bton sluzowych jamy ustnej i zewnetrznych narzgdéw
moczowo-pfciowych wymaga miejscowego leczenia
lekami przeciwgrzybiczymi (nystatyna, pimafucin, pi-
mafucort, klotrimazol).

Monitorowanie parametrow klinicznych
i biochemicznych

Monitorowanie parametrow klinicznych i bioche-
micznych chorego pozwala na wczesne wykrycie nie-
prawidtowosci i podjecie odpowiedniego leczenia, tym
samym mozna ograniczy¢ liczbe cigzkich powiktan. Ob-
serwacja chorego obejmuje monitorowanie czynnosci
zyciowych: tetno, liczba oddechdw, cisnienie tetnicze,
bilansu ptynéw z oceng diurezy godzinowej (prawidto-
wo > 1,5 ml/kg/godz.) oraz ocene neurologiczng co
godzineg, monitorowanie wynikow badan: glikemii co
godzine (nalezy pamieta¢ o koniecznosci weryfikacji
laboratoryjnej wskazan glukometru co 2-3 godziny do
czasu obnizenia sig glikemii do ok. 300 mg/dl), elek-
trolitow i gazometrii co 2-3 godziny, mocznika, Ht, Hb,
leukocytozy co 4-6 godzin. Konieczna jest ocena glu-
kozy i acetonu w kazdej porcji moczu. Przydatne do
przytdzkowej oceny p-hydroksymaslanu we krwi sg pa-
ski testowe do glukometru Optium Xido. Oceng innych
parametrow prowadzi sie¢ w zalezno$ci od wyjsciowe-
go stanu.

Korygowanie zaburzenh stwierdzanych u chorego
z DKA trwa zwykle 48-72 godziny.

Diagnostyka réznicowa

W diagnostyce roznicowej DKA nalezy bra¢ pod
uwage inne kwasice oraz stany prowadzace do zabu-
rzen swiadomosci. Do rozwoju kwasicy moga dopro-
wadzi¢: niezyt zotgdkowo-jelitowy o ciezkim przebie-
gu, kwasica mleczanowa, mocznica, zatrucia: alkoho-
lem metylowym, etylowym, glikolem etynelowym, sali-
cylanami, substancjami odurzajgcymi. Do przyczyn,
ktére mogg prowadzi¢ do zaburzen swiadomosci,
nalezg miedzy innymi: cigzka hipoglikemia, nieketotycz-
ny zespot hipermolalny, zapalenie opon moézgowo-
rdzeniowych, zapalenie mézgu, urazy czaszkowo-mo-
zgowe oraz ciezkie zatrucia.

W rozpoznaniu roznicowym nalezy uwzglednic: ste-
zenie glukozy we krwi, zachowanie sie pH i luki aniono-
wej oraz badania typowe dla wymienionych schorzen.

Nieketotyczny zespét hipermolalny (HHS, hypergly-
cemic hyperosmolar state) moze wystgpi¢ u dzieci
ztypem 2 cukrzycy i wyjgtkowo u dzieci z cukrzyca typu
1. Nieketotyczny zespot hipermolalny rozpoznaje sie
w przypadku stwierdzenia: hiperglikemii > 600 mg/dl,
pH > 7,3, stezenia wodoroweglanéw > 15 mmol/l, bra-
kiem lub niewielkg hiperketonemia (stezenie kwasu
B-hydroksymastowego we krwi 1,0 = 0,2 mmol/l), nie-
wielkg ketonurig, znacznie zwigkszong osmolalno$cig
osocza > 320 mOsm/kg oraz stuporu lub $pigczki.

Niekiedy dominujgcym objawem u chorego z DKA
sg objawy brzuszne. Nalezy je réznicowac z innymi
schorzeniami przewodu pokarmowego, przebiegajg-
cymi z objawami ,ostrego brzucha” miedzy innymi
ostrym zapaleniem wyrostka robaczkowego, niedroz-
noscig przewodu pokarmowego.

Powikiania w przebiegu DKA

Dzigki prawidtowo prowadzonemu leczeniu adekwat-
nie do potrzeb chorego oraz starannemu monitorowaniu
chorych mozliwe jest zapobieganie lub znaczne ograni-
czenie ilo$ci powiktan. Niemniej nalezy pamigta¢, ze w
przebiegu DKA nadal dochodzi do ich rozwoju. Niektore
z nich zwigzane sg z cigzkim stanem chorego z DKA,
inne sg nastepstwem jatrogennego dziatania zespotfu le-
czacego. Nalezg do nich miedzy innymi: hipoglikemia,
hiperglikemia, hipokaliemia, hiperkaliemia, wstrzas hipo-
wolemiczny, ostra niewydolno$¢ nerek, rabdomioliza,
krwawienie z przewodu pokarmowego, zespoét zaburzen
oddychania dorostych (ARDS, adult respiratory distress
syndrome), obrzek ptuc, zachtystowe zapalenie ptuc,
odma, odma podskoérna, zespdt rozsianego wykrzepia-
nia wewnatrznaczyniowego (DIC, disseminated intrava-
Scular coagulation), hiperchloremia (stosowanie duzych
ilosci 0,9-procentowego NaCl), posocznica, zakazenia
miedzy innymi mukormykoza nosowo-moézgowa (obja-
wy: bol gtowy, krwawienie z nosa, zaburzenia $wiado-
mosci, objawy oczne: wytrzeszcz, pogorszenie ostrosci
wzroku, opadniecie powieki, nieprawidiowa reakcja zre-
nic na swiatto) [18]. Powiktania ze strony osrodkowego
uktadu nerwowego zdarzajg sie rzadko, obejmujg one
takze obrzek mozgu, krwiak, zakrzepice [19, 20].

Obrzek moézgu

Czestos¢ obrzeku mozgu u dzieci z DKA wynosi
1:100 i wzrasta w grupach ryzyka, do ktorych zalicza
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sie: dzieci mate, szczegdlnie ponizej 5. roku zycia, przy-
padki, w ktorych DKA jest pierwszg manifestacjg cho-
roby, dzieci z dfugim wywiadem hiperglikemii, wyso-
kim stezeniem mocznika, ciezkg kwasicg metaboliczng
i niskim pCO, w badaniu gazometrii w momencie roz-
poznania DKA [21]. Ryzyko obrzeku mézgu wzrasta
przy podazy ptynow dozylnych przekraczajgcej
4000 ml/m?2 powierzchni ciata/d., zbyt szybkim obnizaniu
glikemii, wigkszym niz 90 mg/dl/godz. oraz osmolal-
nosci osocza przekraczajgcym 3 mOsmol/l/godz., sto-
sowaniu wodoroweglandw mimo braku wskazan do ich
podania oraz w dawkach wiekszych niz zalecane. Nadal
nie zidentyfikowano wszystkich przyczyn prowadzg-
cych do rozwoju tego powikiania. Sygnatem zagroze-
nia obrzekiem mozgu jest brak wzrostu stezenia sodu
w kolejnych badaniach krwi pomimo obnizania sie gli-
kemii. Nie wykazano natomiast zalezno$ci miedzy wzro-
stem ryzyka obrzeku mozgu a wielkos$cig hiperglikemii
w momencie rozpoczecia leczenia. Powiktanie to wy-
stepuje takze czesciej w osrodkach majgcych ograni-
czone dos$wiadczenie w leczeniu chorych z DKA. Z tego
powodu dzieci te powinny by¢ leczone na oddziale in-
tensywnej opieki medycznej lub na oddziatach diabe-
tologicznych majgcych doswiadczenie w leczeniu ta-
kich chorych. Do rozwoju obrzeku mozgu zwykle do-
chodzi w pierwszej dobie leczenia, szczegodlnie
4-12 godzin od jego rozpoczecia. W literaturze moz-
na znalez¢ opisy przypadkow obrzeku mozgu u dzieci
w okresie przed rozpoczeciem leczenia ich z powodu
DKA. Czegstosc¢ obrzgku mdzgu o przebiegu bezobja-
wowym jest znacznie wieksza, co potwierdzajg wyni-
ki badan obrazowych [13, 22]. Objawami zagrazaja-
cego i rozwijajgcego sie obrzeku mozgu sa: bdl gto-
wy, zmiana zachowania dziecka (rozdraznienie, nie-
adekwatne zachowanie), nawracajace wymioty, zwol-
nienie czynnosci serca, nietrzymanie stolca/moczu,
wystgpienie objawdw neurologicznych (splatanie, nie-
dowtfad nerwow czaszkowych, nieprawidtowy tor od-
dychania), wzrost ci$nienia tetniczego oraz spadek
wysycenia tlenem krwi.

Leczeniem z wyboru jest 20-procentowy roztwoér
mannitolu (0,25-1,0 g/kg przez 20 min.), przy braku
reakcji dawke leku nalezy powtérzy¢é w okresie od
30 minut do 2 godzin. Alternatywg jest hipertoniczny
roztwor NaCl (3%) 5-10 ml/kg mc. w infuzji trwajace;j

30 minut, stosowany na przyktad w przypadku uczulenia
na mannitol lub braku odpowiedzi na podanie manni-
tolu [23]. Zawsze nalezy zwolni¢ predkos¢ wlewu do-
zylnego o 1/3, wskazane jest takze uniesienie gtowy.
Konieczna jest konsultacja ze specjalistg diabetolo-
giem, neurochirurgiem i anestezjologiem oraz przenie-
sienie dziecka na oddziat intensywnej opieki medycz-
nej w celu dalszego leczenia. Zawsze nalezy przeana-
lizowa¢ dotychczasowy sposob leczenia oraz rozwa-
zy¢ wykonanie badan obrazowych mézgu.

Mimo ze czesto$¢ zgondw wywotana obrzekiem
mozgu stale sie zmniejsza, nadal jest jednak przyczyng
okoto 50% wszystkich przypadkow zgondw dzieci cho-
rych na cukrzyce [20, 24, 25]. Odlegte nastepstwa zwig-
zane z powiktaniami w zakresie osrodkowego uktadu
nerwowego obejmujg takze zaburzenia hormonalne,
takie jak: niedomoga podwzgorzowo-przysadkowa,
izolowany niedob6r hormonu wzrostu, skojarzony nie-
doboér hormonu wzrostu i tyreotropiny i przedwczesne
centralne dojrzewanie piciowe [26].

Zapobieganie wystgpieniu
cukrzycowej kwasicy ketonowej

Najistotniejsze znaczenie w zapobieganiu DKA
u chorych ma wczesne rozpoznanie i natychmiastowe
rozpoczecie leczenia cukrzycy. Systematyczne ksztai-
cenie pracownikow ochrony zdrowia, nauczycieli,
uczniow, studentéw ma na celu dostarczenie wiedzy
0 objawach cukrzycy oraz o koniecznosci pilnej kon-
sultacji z lekarzem w przypadku ich wystgpienia [27].
Bardzo wazne jest uswiadomienie, ze cukrzyca moze
ujawnic¢ sie w kazdym wieku, zarébwno u niemowlecia,
jak i osoby w podesztym wieku.

W przypadku chorych z wczeéniej rozpoznang cu-
krzycg optymalne leczenie z prawidtowo prowadzong
samokontrolg oraz adaptacjg dawki insuliny zgodnie
z zapotrzebowaniem pozwala unikng¢ tego zagraza-
jacego zdrowiu i zyciu powiktania [28, 29]. Narzedziem
do tego jest systematyczna edukacja pacjentdw i ich
rodzin [30]. Chorzy powinni mie¢ takze mozliwosc¢
konsultacji z lekarzem w przypadku ztego samopo-
czucia lub watpliwosci dotyczgcych postepowania
leczniczego [31].
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