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Santrauka

Ivadas. Diabetiné ketoacidozé (DKA) — viena pavojingiausiu cukrinio
diabeto (CD) iminiu komplikaciju, kuriai badinga hiperglikemija, keto-
nemija ir metaboliné acidozé esant padidéjusiam anijoniniam skirtu-
mui. Dazniausiai DKA pasitaiko tiems, kurie serga I tipo CD. Gydant
pacientus svarbu veikti visas DKA patogenezés grandis: volemija, nat-
rio ir kalio koncentracija serume, glikemija, ketonemija ir acidoze. Kore-
gavus DKA svarbu tinkamai pereiti prie poodinio insulino. Sio darbo
tikslai: pateikti naujausiomis ziniomis pagrista DKA gydymo strategija,
ja palyginti su taikyta musu pacientei ir rekomenduoti, kaip pagerinti
DKA serganciy pacienty gydyma.

Atvejo aprasymas. 28 mety pacienté, serganti I tipo CD, gydoma
insulinu. Pries§ kelias dienas apsinuodijo maistu, gausiai véme, tris die-
nas nieko nevalgé. Hospitalizuojant i intensyviosios terapijos skyriuy nu-
statyta dehidracija, hipovolemija, encefalopatija (13 balu pagal Glazgo
komos skale), arterinis kraujospudis — 120/561 mmHg, tachikardija —
95 k/min., tachipnéja — 22 k/min. Laboratoriniai tyrimai: hiperglikemija
(gliukozé — 35,4 mmol/l), metaboliné acidozé ir respiraciné alkalozé
(pH -6,742, pCOy — 10,0 mmHg, HCO5 — 1,3 mmol/1), elektrolity disba-
lansas: kalis — 5,17 mmol/l, natris — 120 mmol/l, chloras — 86 mmol/l.
Skirta natrio chlorido 0,9 %, Ringerio acetato ir natrio ragsciojo karbo-
nato 4,2 % infuzijos bei nuolatiné insulino infuzija (pradedant nuo
4,5 vv/val.). Glikemija sumazinta iki 8,5 mmol/l, o pH padidéjo iki 7,38.
Tesiant intensyviaja terapija antra gydymo para pageréjo pacientés sa-
moné, mikrocirkuliacija, tac¢iau isliko dideli glikemijos svyravimai
(4,29-21,1 mmol/l) ir polidipsija. Sesta para pacienté iskelta i§ intensy-
viosios terapijos skyriaus.

Isvados. Pacientei skirtas DKA gydymas padéjo koreguoti glikemi-
ja ir metabolinius sutrikimus. Gydant DKA pacientus pagal Siuolaikines
rekomendacijas, buaty galima iSvengti komplikaciju ir sutrumpinti hos-
pitalizacijos laika.

ReikSminiai zodZiai: diabetiné ketoacidozé, DKA.

IVADAS

Diabetiné ketoacidozé (DKA) — dazna

gali buati diagnozuota ir tiems, kurie
serga II tipo CD. Taip yra todél, kad
sergant II tipo CD insulino pakanka

aminé cukrinio diabeto (CD) kompli-
kacija, galinti sukelti mirti. Pagrindi-
niai buklés bruozai: hiperglikemija,
ketonemija ir metaboliné acidozé su
padidéjusiu anijoniniu skirtumu.
DKA dazniausiai pasirei§kia asme-
nims, sergantiems I tipo CD, tacdiau

tiek, kad bty slopinama ketogenezé,
tadiau nepakanka gliukoneogenezei
kepenyse slopinti. DKA daznesné dar-
bingo amziaus suaugusiems asme-
nims (18-45 metu), ta¢iau miréiy Sioje
amziaus grupéje pasitaiko retai. Daz-
niau mirsta seni, ne viena liga sergan-
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tys asmenys, DKA nebana ju mirties
priezastis. Taéiau vaikai dél DKA atsi-
randandéiy metaboliniu sutrikimuy
mirsta daznai. Bet kuriam CD sergan-
éiam ir prastai besijauc¢ianéiam pa-
cientui gali bati itarta DKA ir tai gali
bati pirmasis dar nenustatyto CD pa-
sirei§kimas, todé¢l bet kuris vemiantis
ir dehidraves pacientas turéty bati is-
tiriamas dél DKA (15-20 % tokiy atve-
ju pasitaiko suaugusiesiems,
30—40 % — vaikams). Pasitaiko atveju,
kai pacientas po DKA tik trumpa laika
gydomas insulinu, o véliau pereinama
prie glikemija koreguojanc¢iu table¢iuy
ar dietos. Literataroje tokie pacientai
vadinami turinéiais idiopatini I tipo
diabeta, atipini diabeta, Flatbush dia-
beta, 1.5 tipo diabeta ir i ketoze linkusi
11 tipo diabeta. Sie pacientai dazniau-
siai buna afroamerikieciai ar ispanai,
nutuke, turintys Seimine diabeto
anamneze, insulino sekrecijos sutriki-
ma ir neturintys autoantiktunu pries
kasos lasteles. DKA iSsivystyti daznai
turi itakos kitos buklés: infekcija
(40 % visu atveju), miokardo infark-
tas, galvos smegenu insultas, pankre-
atitas, trauma; netinkamas insulino
vartojimas (dél svorio priaugimo, hi-
poglikemijos ar adatu baimés, prastos
socialinés ekonominés padéties); vais-
tu, kurie veikia angliavandeniu apy-
kaitq — tiazidu, simpatomimetiku (ter-
butalino, dopamino), betablokatoriu,
chemoterapiniu preparatu, kortikos-
teroidu, antipsichotiku (taip pat ir ati-
piniu), pentamidino, sodos/gliukozés
2 tipo nesikliy (angl. sodium glucose
cotransporter 2 — SGLT-2) inhibitoriu,
taip pat kokaino, amfetamino analo-
gu, kanabinoidu, akoholio vartojimo ir
kitu priezasciu.

Gydant pacientus svarbu veikti vi-
sas DKA patogenezés grandis: volemi-
ja, natrio ir kalio koncentracija seru-
me, glikemija, ketonemija ir acidoze.
Koregavus DKA reikia tinkamai per-
eiti prie poodinio insulino. Sio darbo
tikslai: 1) pateikti naujausiomis Zinio-
mis pagrista DKA gydymo strategija,
2) palyginti ja su taikyta muasu pacien-
tei ir 3) rekomenduoti, kaip pagerinti
DKA serganciu pacienty gydyma.

Naudojant Uptodate svetainés pa-
teikiamag medziaga ir internetinés pri-
eigos leidinius [1-4], iSnagrinéta dia-
betinés ketoacidozés patogenezé ir
buklei budingi bruozai. Pubmed paies-
kos sistemoje, ivedus raktinius Zo-
dZzius diabetic ketoacidosis, keto-
acidotic, DKA, rastos DKA diagnosti-
kos ir gydymo gairés bei apzvalginiai
straipsniai. Tokie sisteminiai straips-
niai pradéti leisti nuo 2006 metu
[6-7]. Pirmosios Jungtiniuy Amerikos
Valstiju gairés iSleistos 2009 metais
[8], pirmosios Jungtinés Karalystés

gairés — 2010 metais, véliau modifi-
kuotos 2013 metais [9]. Remiantis Sio-
mis ir kitomis gairémis bei kai kuriu
centry patirtimi papildytais apzvalgi-
niais straipsniais [10-22], atlikta kli-
nikinio atvejo analizé ir padarytos is-
vados, kuriomis remiantis batu gali-
ma pagerinti DKA pacientu gydyma.

Diabetinés ketoacidozés
patogeneze

Gliukozés koncentracija kraujyje yra
svarbiausias insulino sekrecijos regu-
liatorius organizme. Insulinas yra pa-
grindinis hormonas, kuris reaguoja i
gliukozés koncentracijos pokyéius ir
juos reguliuoja. Pagrindiniai insulino
veikiami organai yra kepenys, skersa-
ruoziai raumenys ir riebalinio audinio
lastelés. Insulinas mazina gliukozés
koncentracija kraujyje: 1) slopinda-
mas gliukoneogeneze; 2) aktyvinda-
mas glikogeno sinteze; 3) aktyvinda-
mas gliukozés virtima triacilglicero-
liais (visi trys procesai vyksta kepeny-
se); 4) aktyvindamas gliukozés pateki-
ma ir panaudojimg raumenuy lastelése;
5) aktyvindamas gliukozés patekima i
adipocitus ir virtimag triacilglicero-
liais, insulinas sumazina gliukoneoge-
nezés ir ketogenezés substraty sinte-
ze; 6) aktyvina baltymu sinteze;
7) skatina triacilgliceroliu sinteze rie-
baliniame audinyje. Gliukagonas, ka-
techolaminai, kortizolis ir augimo hor-
monas yra kataboliniai hormonai, di-
dinantys gliukozés koncentracija
kraujyje. Insulinas tiesiogiai slopina
gliukagono sinteze kasoje.
Hiperglikemija iSsivysto dél insuli-
no trakumo arba padidéjusio audiniuy
atsparumo insulinui. Insulinui prie-
Singai veikian¢iu hormonu koncentra-
cijos padidéjimas taip pat didina gliu-
kozés koncentracija kraujyje. Nors
DKA yra maziau tikétina, kai paciento
gliukagono koncentracija néra padidé-
jusi, taCiau yra apraSytu atveju, kai
DKA issivysté pacientams, patyru-
siems visiSka pankreatektomija. Kai
lastelése truksta gliukozés ar kai peri-
feriniams audiniams truksta energi-
jos, kepenyse aktyvinama ketogenezé.
Ketonai kaupiasi kraujyje ir sukelia
metaboline acidoze. Inkstai nesugeba
reabsorbuoti gliukozeés, todél ji Salina-
ma su Slapimu. Dél didelés gliukozés
koncentracijos Slapime organizmas
netenka daug vandens (osmosiné diu-
reze), dél to vystosi dehidracija (Zr.
pav.).
Pirmoji pagalba DKA pacientui
(A-E principai):
A. Kvépavimo takai (angl. airway).

Uztikriname kvépavimo taku pra-
einamuma. Jei pacientas vemia,
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ikiSame nazogastrini zonda, aspi-

ruojame turini, zonda paliekame

atvira.

B. Kvépavimas (angl. breathing).
Skiriame deguonies terapija per
kauke, uztikrindami pakankamag
kraujo oksigenacija.

C. Kraujotaka (angl. circulation):

a) kanuliuojame venas kraujo émi-

niams (maziausiai dvi); jei nepa-

vyksta, istatome kateteri i centrine
vena (v. jugularis interna);

b) atlickame EKG, kardiomonito-

ringa T bangoms stebéti (auksti

smailts T danteliai rodo hiperkale-
mija);

¢) DKA pacientai buna hipovole-

miski dél osmosinés diurezés, vé-

mimo ir per mazo skyséiu vartoji-
mo (dél sutrikusios samoneés), todél
vertiname volemija;:

i. hipovolemijos pozymiai: sausos
gleivinés, sumazéjes odos turgo-
ras, sulétéjes kapiliaru prisipil-
dymo greitis, Saltos galuneés,
melsvos lapos;

ii. Sirdies susitraukimu daznis —
kompensaciné tachikardija,
greitas mazesnio prisipildymo
pulsas;

iii.arterinis kraujospudis — galima
hipotenzija dél sumazéjusio cir-
kuliuojancéio kraujo tario ir peri-
ferinés vazodilatacijos;

d) jei arterinis kraujospudis

< 90 mmHg / SSD < 100 k/min. /

diurezé < 0,5 ml/kg/val., skiriame

10-15 ml/kg arba 500 ml kristaloi-

du (0,9 % NaCl) boliusu (per

10-15 min.). Jei reikia, infuzijg

kartojame. Atmetame Sirdies rau-

mens patologija (atliekame echo-
kardioskopija).

D. Diagnozés patvirtinimas (angl.
diagnosis): DKA diagnozé patvirti-
nama remiantis klinika (1 lentelé)
ir laboratoriniais rodikliais (2 len-
tele).

Glikemija ir ketonai kapiliarinia-
me kraujyje gali buti istirti paciento
palatoje, veninis kraujas — laboratori-
joje. Tiriama beta-hidroksibutirato
koncentracija. Atkreiptinas démesys,
kad nitroprusido reakcija ketonams
kraujyje ar §lapime aptikti yra tik ant-
ros eilés metodas, nes nitroprusido re-
akcija i§ viso nenustato pagrindinio
ketono — beta-hidroksibutirato, be to,
pradéjus gydyma insulinu, beta-hid-
roksibutiratas virsta acetoacetatu, to-
del klaidingai gali atrodyti, kad keto-
nemija didé¢ja. Ruagstieji karbonatai,
elektrolitai (natris, kalis), $lapalas,
kreatininas, kraujo dujos ir pH tiriami
i$ veninio kraujo kraujo duju analiza-
toriumi, veninis kraujas taip pat tiria-
mas laboratorijoje. Arterinio kraujo
duju tyrimas atliekamas tik tuomet,
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Pav. Diabetinés ketoacidozés patogenezé. Modifikuota pagal A. E. Kitabchi ir kt. [8]
Fig. Pathogenesis of diabetic ketoacidosis. Modified according to A. E. Kitabch, et al. [8]

1 lentelé. Diabetinés ketoacidozés klinika
Table 1. Clinical manifestations of diabetic ketoacidosis

Simptomai Pozymiai Pasireiskimas

Polidipsija Tachipnéja, acitotinis Kusmau- | Umi pradzia*
lio) kvépavimas, hiperventiliacija

Poliurija Tachikardija I tipo cukrinis diabetas**
Svorio kritimas Dehidracija, hipovolemija,

hipoperfuzija
Pilvo skausmas™** Samonés sutrikimas, Zidininiai

neurologiniai simptomai

Pykinimas, vémimas™*** | Rugstus kvapas i§ burnos dél is-
kvepiamo acetono

Bendras silpnumas Pirminés priezasties, iSprovoka-
vusios DKA, pozymiai

Zarnyno nepraeinamumas

Hipotermija™****

*Diabeto simptomai gali paumeéti per kelias dienas, taciau DKA simptomai iSsivysto stai-
ga per trumpa laikg (dazniausiai iki 24 val.). DKA simptomai gali atsirasti ir pries tai nie-
kuo nesiskundusiam zmogui.

**Dazniau pasitaiko sergantiesiems I, o ne II tipo cukriniu diabetu.

***Difuzinis pilvo skausmas. Dispepsijos simptomai (pykinimas, vémimas), ypa¢ pilvo
skausmas, yra susije su metaboline acidoze. Pilvo skausmas, ypaé jauniems zmonéms, ko-
reliuoja su acidozés stiprumu. Jei pilvo skausmas atsiranda nesant metabolinés acidozés,
reikia ieskoti pirminés ligos, kuri galéjo nulemti DKA issivystyma.

****DKA pacientams gali bati normotermija ar hipotermija deél periferinés vazodilataci-
jos. Sunki hipotermija yra blogos prognozeés zenklas.

kai itariama pirminé centrinés nervy
sistemos ar kvépavimo sistemos pato-
logija.

Serumo osmolialiSkumas skaiéiuo-
jamas pagal formule:

Efektyvus serumo osm.= 2 x serumo
[Na*, mmol/l] + [gliukozé, mmol/1]

Serumo Na' dauginamas i$ 2, kad
batu atsizvelgta ir i anijonu (chlorido
ir ragsciuju karbonatu) poveiki osmo-
lialiskumui.

Anijoninis skirtumas skaic¢iuoja-
mas pagal formule:

Anijoninis . _ _
skirtumas (As) = Na* - (CI + HCO;)

Apskaic¢iuojant anijonini skirtu-
ma, turi bati naudojama absoliuti nat-
rio koncentracija (ne natrio koncen-
tracija, koreguota dél hiperglikemi-
jos).

Kiti tyrimai atliekami pagal po-
reiki pirminei DKA priezasc¢iai nusta-

tyti.
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2 lentelé. Laboratoriniai rodikliai diabetinei ketoacidozei diagnozuoti [8, 9]
Table 2. Laboratory evaluation for diagnosis of diabetic ketoacidosis [8, 9]

Diabetiné ketoacidozé
Jungtinés Amerikos Valstijos* Didzioji
Nesunki Vidutine Sunki Britanija**

Gliukozé (mmol/l) > 139 > 13,9 > 13,9 >11,1
Anamnezé - - - Cukrinis diabetas
pH 7,25 iki 7,30 71ki < 7,24 <17,0 <173
Rugstieji karbonatai (mmol/l) 15 iki 18 10iki < 15 <10 <15
Beta-hidroksibutiratas kraujyje (mmol/l) > grx* > Zrx* > grx* > grx*
Ketonai kraujyje (mmol/1)**** Teigiami*** Teigiami*** Teigiami*** > grx*
Ketonai slapime (mmol/1)**** Teigiami*** Teigiami*** Teigiami*** > Qg
Efektyvus serumo osmolialiskumas (mOsm/kg) Ivairus Ivairus [vairus —
Anijoninis skirtumas >10 >12 >12 -
Neurologiné bukle Budrus Budrus arba mieguistas | Stuporas arba koma -

*JAV gairése DKA sunkumas nustatomas pagal pH.
**Didziosios Britanijos gairése DKA sunkumas nustatomas pagal ketonu koncentracija kraujyje (> 6 mmol/l — sunki).

***Ketony kiekis gali bati normalus.
****Nitroprusido reakcija.

*xx**Standartinis ketonu $lapime indikatorius.

E. Istyrimas (angl. exploration).

Nervuy sistemos pazeidimo sunku-
mas tiesiogiai koreliuoja su hipergli-
kemijos laipsniu ir jos iSsivystymo
greic¢iu. Padidéjes plazmos osmolialis-
kumas veikia centrine nervy sistema.
DKA neurologiné simptomatika (sa-
monés sutrikimas iki komos) yra ma-
ziau budinga, tac¢iau gali atsirasti, jei
pacientas turi stipria acidoze (klinika
proporcinga acidozés laipsniui). Pa-
ciento samonés buklé ivertinama pa-
gal Glazgo komos skale. Sutrikusios
samonés pacientams butina uztikrinti
kvépavimo taku praeinamuma. Jeigu
plazmos osmolialiSkumas
< 320 mOsnykg ir turime neurologine
simptomatika, svarbu nustatyti, ar
néra pirminés neurologinés patologi-
jos. Senyviems pacientams neurologi-
niai simptomai pasitaiko dazniau nei
jauniems. Pacientams, kuriy inkstu
funkcija sutrikusi, hiperglikemija yra
didesné, tadiau didelis osmolialisku-
mas nesivysto, nes nebtna osmosinés
diurezés. Jei pacientui kartu su samo-
nés sutrikimu pasireiSkia smegenu
edemos simptomai, nedelsiant prade-
dama osmoterapija (20 % manitolio
0,25-1,0 g/kg infuzija i vena, kartais
kartu su hipertoninio natrio chlorido
infuzija) ir dirbtiné plauciu ventiliaci-
ja, uztikrinant optimalig kraujo duju
apykaita.

Itariant infekcija reikia skirti pla-
taus veikimo antibiotikus, taéiau in-
fekcijos nepatvirtinus antibiotiku te-
rapija iSkart nutraukiama. Daugumai
DKA serganciu pacienty gali bati leu-
kocitozeé, kuri yra proporcinga ketone-
mijos laipsniui. Leukocitoze, nesusiju-
si su infekcija, atsiranda del hiperkor-
tizolemijos ir padidéjusios katechola-
minuy sekrecijos kaip atsako i stresine

Pacientés anamnezé ir klinika

Moteris, 28 metu, serga I tipo CD. Pries kelias dienas apsinuodijo maistu, gausiai vémeé
ir nieko nevalgé paskutines tris dienas. Hospitalizacijos metu nustatyta dehidracija, hi-
povolemija, encefalopatija (Glazgo komos skalés ivertis — 13). Arterinis kraujospudis —
120/51 mmHg, tachikardija (95 k/min.), Kusmaulio tipo daznas kvépavimas (22 k/min.).

Skirtas deguonis per kauke — 5 I/min.; SpOs — 99 %. Kanuliuotos periferinés venos, uzra-
Syta elektrokardiograma, prijungtas kardiomonitorius.

Pacientés laboratoriniai tyrimai

Gliukozé (mmol/l) 35,4
Anamnezé I tipo CD
pH 6,742
HCO3 (mmol/l) 1,3
Beta-hidroksibutiratas (kraujyje mmol/l) -
Ketonai kraujyje (mmol/1) -
Ketonai slapime (mmol/l) >7.8

Efektyvus serumo osmolialiSkumas (mOsm/kg)

2x120+354=2754

Anijoninis skirtumas

120 - (86 + 1,3) = 32,7

Neurologiné bukle Encefalopatiska

Elektrolitai (mmol/1) Na -120,K-5,17, Cl - 86

Slapalas (mmol/1) 10,1

Kreatininas (umol/l) 85

Kraujo dujos (mmHg) PaCO, — 10,0; PaOy — 181

Kiti tyrimai: BKT, BST, kraujo kreséjimo tyri-

mas, Slapimo pasélis, Sirdies fermen-
tai, plauéiu Ro, pilvo UG, kepenu fer-
mentai, amilazé, BB ir TB, CRB

organizmo bukle. Tac¢iau didesnis nei
25 x 109/1 baltuju kraujo lasteliu skai-
¢ius arba ju padidéjimas daugiau nei
10 % nuo virsutinés normos ribos didi-
na DKA sukeélusios pirminés infekcijos
itarima.

Diabetinés ketoacidozés
gydymas — pirmoji valanda

Hiponatremija ir hipovolemija

be hipovoleminio Soko pozymiy
Tikslas: koreguoti Na* koncentracija
serume ir volemija.
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Skiriama kristaloidu infuzija,
0,9 % NaCl tirpalas, iprastai po
15-20 ml/kg/val. arba po 1000 ml/val.
pirmas dvi valandas. Po 2 val. iverti-
nama koreguota Na" koncentracija: jei
<135 mmol/l — toliau skiriamas 0,9 %
NaCl tirpalas po 250-500 ml/val. arba
4-14 ml/kg/val., o jei >135 mmol/l —
skiriamas 0,45 % NaCl tirpalas po
250-500 ml/val. arba 4-14 ml/kg/val.
Maksimaliai — 50 ml/kg per pirmas
3—4 valandas dél galimos plauciu ar
smegenu edemos (rizika didéja, kai
staiga labai sumaZzinamas plazmos os-
molialiSkumas). Po 12 gydymo valan-
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du butina vertinti paciento Sirdies ir
kraujagysliu sistemos bukle. Jauni
(18-25 m.) ar senyvo amziaus pacien-
tai, sergantys Sirdies ir kraujagysliu
ligomis, nésciosios, turintieji inkstu
funkcijos sutrikimu ar vidutinio sun-
kumo DKA (NaHCO4 > 10 mmol/1) turi
bati atidziai stebimi dél skyséiu per-
tekliaus sukeliamu komplikaciju
(smegeny ir plauéiu edemos). Volemi-
jos korekcija mazina vazokonstrikcija
ir gerina perfuzija, mazina streso hor-
monuy, koncentracija plazmoje ir plaz-
mos osmolialiSkuma (gliukozés kon-
centracija gali sumazeéti
1,9-3,9 mmol/l per valanda). Dél mi-
néto poveikio taip pat gaunamas ge-
resnis atsakas i mazu doziu insulino
terapija. Kai gliukozés koncentracija
sumazéja iki 11-14 mmol/l, kartu su
0,45 % arba 0,9 % NaCl infuzija hi-
poglikemijai iSvengti skiriama 5 %
arba 10 % gliukozés infuzija
125-200 ml/val. greiéiu (glikemija ko-
reguojama dvigubai grei¢iau nei keto-
acidozé — atitinkamai per 6 ir 12 va-
landu, todél koregavus glikemijg to-
liau mazinama ketoacidoze). Jei pa-
cientui yra hipokalemija, reikétu sula-
§inti daugiau skysé¢iu (> 1000 ml) per
pirmaja valanda ir kartu skirti kalio
chlorida.

Pacienteés laboratoriniai rodikliai
hospitalizacijos metu (9 val.):

- Na* - 120 mmol/;

« AKS - 120/51 mmHg,

vid. spaudimas — 80 mmHg;

. SSD - 95 k/min.;

« kvépavimo daznis — 22 k/min.
Pacientei skirtas gydymas: Ringerio ace-
tatas — 200 ml/val. per 5 val., paskui Rin-
gerio acetatas ir 0,9 % natrio chloridas —
500 ml/val. per 4 val., véliau vertinta
natrio koncentracija serume, skirtas
Ringerio acetatas 375 ml/val. per 4 val.
Pacienteés rodikliai 18 val.:

. Na*-131,5 mmol/;

- AKS - 120/80 mmHg,

vid. spaudimas 90 mmHg;
- SSD - 100 k/min.;
« kvépavimo daznis — 21 k/min.

Kalis

Tikslas: kalio koncentracija serume
nuo 4 iki 5-5,5 mmol/l.

Pacientams, kuriems nustatyta hi-
pokalemija, i lasine su 0,9 % NacCl tir-
palu idedama kalio chlorido, kad batu
iSvengta gyvybei pavojingu Sirdies
aritmiju, asistolijos ir kvépavimo rau-
menuy silpnumo. Svarbu skirti kalio
chlorido, nes endogeninis insulinas is-
siskiria kaip atsakas i gliukozés tirpa-
la, todel isryskeétu hipokalemija. Kalio
dozavimas pateikiamas 3 lenteléje.
Pacientams, sergantiems inksty funk-
cijos nepakankamumu, kalio skiriama

maziau. Kalio chloridas gali sukelti hi-
perchloremine acidoze, tod¢l manoma,
jog 1/3 kalio dozés galétu buti skiria-
ma K,PO,, o 2/3 — KCI pavidalu. Ar
skyséiu infuzijas testi naudojant
0,9 %, ar 0,45 % NaCl tirpala, spren-
dziama ne tik pagal Na', bet ir pagal
K" (abu jonai veikia plazmos osmolia-
liskuma); tai placiau jau apraSyta sky-
relyje apie Na+ ir volemijos korekcija.
Skyrus insulina, atidziai stebima ka-
lio koncentracija serume dél hipokale-
mijos rizikos.

Pacientés K* koncentracija hospitaliza-
cijos metu (9 val.) buvo 5,17 mmol/l, todél
gydymo pradZioje pacientei kalio neskir-
ta. Kai kalio koncentracija sumazéjo iki
3,44 mmol/l (18.25 val.), tuomet skirtas
KC1 1 g/1 (25,6 mmol/l) i lasine su 0,9 %
NaCl. Véliau, pirma gydymo para,
i8sivys¢iusi sunki hipokalemija (K* —
1,5 mmol/l) koreguota KCI tirpalu, kol
kalio koncentracija serume pasieké
norma.

Insulino infuzijos hiperglikemijai,
ketonemijai ir acidozei koreguoti
Tikslai:

- sumazinti

(<0,5 mmol/l/val.);
- padidinti ragscéiuju karbonatu

kieki (< 3,0 mmol/l/val.);
- sumazinti gliukozés kieki
(< 3,0 mmol/l/val.). Dazniausiai
gliukozés kiekis mazéja
2,8-3,9 mmol/l per valanda, sie-
kiama gliukozés koncentracija —
11-14 mmol/l (staigiai sumazi-
nus galima sukelti smegenu ar
plauciu edema);
palaikyti kalio koncentracija se-
rume nuo 4 iki 5-5,5 mmol/l;

Insuling pradedama skirti tik po

to, kai pradéta skyséiu infuzija (1 val.
nuo infuziju pradzios). Insulinas do-
zuojamas pagal paciento svori (angl.
fixed rate intravenous insulin infu-
ston, FRIII) nuolatine infuzija. Varto-
jamas trumpo veikimo insulinas (Reg-
ular Human Insulin. Regular insuli-
nas) skiriamas maZomis dozémis
(0,1 vv/kg/val.), kurios slopina gliuko-
neogeneze kepenyse. Jei pacientas
prie§s DKA vartojo poodini NPH (neut-
ralaus protamino Hagedorno) insuling,
ar ilgo veikimo insulino analogus
(glargine / detemir / degluec), reko-
menduojama ju nenutraukti (dozé taip
pat nekeiéiama) dél mazesnés hiper-

ketonemija

3 lentelé. Kalio dozés
Table 3. Potassium doses

> 5-5,5 mmol/l Neskirti
4-5-5,5 mmol/l 20-30 mmol/1
3,3-3,5—4 mmol/l 30—40 mmol/1
< 3,3-3,5 mmol/l 10-20 mmol/l

glikemijos rizikos nutraukus intrave-
nini Regular insulina. Taip pat reko-
menduojama nenutraukti nuolatinés
poodinio insulino infuzijos pompos.

Kadangi gydymas insulinu pagi-
linty hipokalemija, neskiriame insuli-
no i vena, jei kalio koncentracija
< 3,3-3,5 mmol/l. Regular insulino do-
zés (pasirinktinai): a) intraveninis bo-
liusas (0,1 vv/kg), po 5 minudéiy prade-
dama nuolatiné insulino infuzija
(0,1 vv/kg/val.); b) boliuso galima ne-
skirti, kai nuolatinés infuzijos doze
padidiname iki 0,14 vv/kg/val.; c¢) bo-
liusas i raumeni (0,1 vv/kg) skiriamas
tik tada, kai del tam tikru priezas¢iu
veluojama pradéti nuolatine insulino
infuzija i vena. Insulinas dozuojamas
gvirkste su 0,9 % NaCl.

Kai gliukozés koncentracija pasie-
kia 11-14 mmol/l, intraveninio insuli-
no doze sumaziname iki
0,02-0,05 vv/kg/val. Insulinui atspa-
riems asmenims (esant sepsiui ir (ar)
nutukimui) gali reikéti didesniu Sio
vaisto doziu.

Intraveninio Regular insulino al-
ternatyva gydant lengva ar vidutinio
sunkumo DKA yra greito veikimo in-
sulinas (aspart, glulisine, lispro), lei-
dziamas i poodi. Poodinio insulino do-
zé — 0,2 vv/kg kas 2 val. Kai gliukozeé
sumazéja iki 11,0-14,0 mmol/l, insuli-
no kieki sumaziname iki 0,1 vv/kg kas
2 val. Taciau pacientai, kuriems yra
sunki DKA, hipotenzija, anasarka ar
sunkiu gretutiniy ligu, turéty bati gy-
domi intraveniniu insulinu.

Pacienteés laboratoriniai rodikliai
hospitalizacijos metu (9 val.):

- glikemija — 35,4 mmol/l;

- ketonurija — > 7,8 mmol/l;

- HCO3 — 1,3 mmol/l;

. kalis — 5,17 mmol/l.
Pacientei nutrauktas jos vartotas poodi-
nis insulinas. Skirtas gydymas: insuli-
nas ivena 4,5 vv/val. (9 val.); insulino do-
zé sumazinta, kai gliukozé sumazéjo iki
13,7 mmol/l (17 val.); 5 % gliukozés tirpa-
las paskirtas gliukozei sumazéjus iki
14,1 mmol/l (19 val.); insulino dozé padi-
dinta (ir gliukozé pradéta lasinti), kai
glikemija vél padidéjo (23 val.).
Rezultatai:

- glikemija — 25,3 mmol/l (10 val.);

» 23,6 —22,6 -21,0-17,3-16,7 -
13,7 — 14,1 mmol/1 (iki 18 val.);

- ketonemija — 3,9 (18.18 val.);

«- HCO3 — 1,6 mmol/l (11.40 val.);

- K" - 3,44 (18.25 val.).

Rogsciyjy karbonaty infuzija
acidozei koreguoti
Tikslas: pH => 7,0.

NaHCO; infuzijos skiriamos pa-
cientams, kuriu pH < 6,9 ir (arba) yra
didelé hiperkalemija (> 6 mmol/l). Do-
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zés: a) 50-100 mmol NaHCO; su
200-400 ml vandens per 1-2 val.;
b) 50 mmol NaHCO; su 500 ml 0,45 %
NaCl tirpalu per 1 valandg. Prideda-
me 20 mmol/l KCl, jei yra hipokalemi-
ja; butina tikrinti K" koncentracija dél
galimos hipokalemijos. Jei po NaHCO;,
infuzijos pH < 7,0, tuomet kartojame
infuzija kas 2 val., kol pH tapo > 7,0.

Hospitalizacijos metu (9 val.) pacientés
pH-6,742, HCO3 — 1,3 mmol/l. Jai skir-
tas NaHCOj3 4,2 % 250 ml per 6 val. pH
nesitvarke (pH - 6,8, HCO3 — 1,6 mmol/l
(11.40 val.), infuzijos kartotos po 6 ir
8 valandu (15 val. ir 17 val.). pH pakilo
iki 7,072 (20 val.).

Fosforas ir magnis

Tikslas: serumo fosforo koncentracija
> (0,32 mmol/l, o magnio koncentracija
kraujyje — 0,7-1,05 mmol/l.

Skyrus insulina/gliukoze (skatina
endogeninio insulino iSsiskyrima) pa-
cientui gali iSsivystyti hipofosfatemi-
ja. Hipofosfatemija, kai fosforo
< 0,32 mmol/l, itin svarbu koreguoti
pacientams, kuriems yra pasireiskusi
trakumo klinika — 8irdies, kvépavimo
ir griaufiy raumenuy silpnumas, ane-
mija. Skiriama 20-30 mmol/l K,PO, i
lasine; maksimaliai — 4,5 mmol/val.
(1,5 ml/val.). Skirdami fosfora stebime
Ca™ ir Mg2+ koncentracijas dél gali-
mos hipokalcemijos ir hipomagneze-
mijos rizikos.

Antikoaguliantai (mazos molekulinés
masés heparinai - MMMH)
Tikslas: trombozés profilaktika.

Pacientei 16 val. skirta sol. MgoSO, 25 %
10 ml i lasine;

Intraveninis Zibor 2500 TV skirtas vie-
na karta per para pirmasias dvi paras.

Monitoringas

Pradedamas po pirmos gydymo valan-
dos, kol ketoacidozé bus koreguota (re-
komenduojama tai padaryti per
23 val.) (4 lentele). Tyrimai atliekami
kas 1-2 valandas, kol paciento buklée
taps stabili (pirmasias 6 val.), paskui —
kas 4-6 val. Kas valanda atliekamas
gyvybiniu parametru ir neurologinis
ivertinimas, stebimas skysé¢iuy balan-
sas: pacientas keteterizuojamas, jei
pats nesislapina 2 val., stebima valan-
diné diurezeé, skai¢iuojamas vandens

deficitas. Monitoringo tikslas — toliau
mazinti ketonemija ir gliukozés kon-
centracija, didinti ragséiuju karbona-
tu kieki, palaikyti kalio koncentracijos
normg ir vengti hipoglikemijos, hipo-
kalemijos, hiperglikemijos ir hipervo-
lemijos sukeliamu komplikaciju. Jei
ketonai ar gliukozé nemazéja / rags-
¢iuju karbonaty kiekis nedidéja, didi-
nama insulino dozé. Jei didinama in-
sulino dozé, kartu skiriama 5-10 %
gliukozes tirpalo. Jei gliukozés kon-
centracija didéja, didinamas insulino
kiekis, jokiu budu nenutraukiant gliu-
kozés skyrimo. Jei gliukozés koncen-
tracija per daug sumazéjo — mazinama
insulino dozé ir (ar) didinama gliuko-
zés tirpalo koncentracija (dozeé). Jei
ketonu koncentracija palaipsniui ma-
Z¢éja, tafiau acidozé nemazéja / rugs-
¢iuju karbonatu koncentracija nedidé-
ja ir priezasties nerandama, tuomet
nustatoma hiperchloreminé acidozé
(dél NaCl ar KCl tirpalu pertekliaus).
Jos gydyti nereikia, nes praeina savai-
me, kai inkstai pasalina NH,CI.

Gydymas po diabetinés
ketoacidozés

1. Koregavus DKA ir jeigu pacientas
gali valgyti ir gerti pats, pereinama
prie poodinio insulino pagal gliukozeés
koncentracija kraujyje (angl. sliding
scale — JK; insulin drip — JAV) ir nu-
traukiamas intraveninis insulinas. Jei
zmogus prie§ DKA gydési insulinu,
tuomet jam skiriama buvusi paros in-
sulino dozé ir atkuriamas buves rezi-
mas. Tiems, kurie nebuvo gydyti insu-
linu, skriama 0,5-0,75 vv/kg per diena.
Pirmo pasirinkimo rezimas — basal-
bolus: bazinis ilgo veikimo insulinas
(glargine, detemir, degluec) su greito
ar trumpo veikimo insulino (aspart,
glulisine, lispro / Regular) boliusu
prie$ maitinimus. Alternatyva — NPH
(neutralaus protamino Hagedorno) in-
sulinas su Regular insulinu 2—-3 kartus
per diena. Pirmas variantas geresnis,
nes hipoglikemijos rizika mazesné.

2. Poodinj insuling ir rezimus ski-
ria ir koreguoja gydytojas endokrino-
logas. Intensyviosios terapijos sky-
riaus gydytojai gali pradéti skirti grei-
to (trumpo) veikimo insulino (aspart,
glulisine, lispro / Regular) boliusus
prie§ paciento maitinima, jeigu DKA

4 lentelé. Laboratoriniu rodikliy reik§meés, kai DKA laikoma koreguota [8, 9]
Table 4. Laboratory values when DKA is considered to be corrected [8, 9]

JAV

Didzioji Britanija

Gliukozé < 11 mmol/l ir du kriterijai i$ triju:
- anijoninis skirtumas < 12 mmol/l

+ serumo rugstieji karbonatai > 15 mmol/l
- veninio kraujo pH > 7,3

+ beta-hidroksibutiratas < 0,6 mmol/l
- serumo ragstieji karbonatai > 15 mmol/l
+ veninio kraujo pH > 7,3
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metu nebuvo nutrauktos bazinio insu-
lino poodinés infuzijos.

3. Pries visiskai nutraukiant intra-
venini insulina, kuri laika jis turi bati
leidziamas i vena kartu su poodiniu
insulinu. Jei pridedamas tik greito ar
trumpo veikimo insulinas (lispro, ap-
sart, glulisine / Regular), tuomet gali-
ma intravenines infuzijas nutraukti
po 30-60 min.; jei pridedamas bazinis
insulinas (NPH, glargine, detemir,
degludec), gali prireikti 2—4 valandu
priklausomai nuo pridedamo insulino
veikimo pradzios laiko.

4. Neskirti poodinio insulino ir (ar)
nenutraukti intraveninio insulino
pries nakties miega.

Pacientei DKA koreguota 35-a gydymo
valanda, kai gliukozés koncentracija bu-
vo 5,5 mmol/l. Intraveninis insulinas nu-
trauktas nei prie$ tai, nei po to neskyrus
poodinio insulino. Dél to trecia hospitali-
zacijos para pacientei iSsivysté hipergli-
kemija. Ji koreguota atnaujinus intrave-
ninio insulino infuzijas.

Pacienté buvo iskelta i§ intensyviosios
terapijos skyriaus Sestaja hospitalizaci-
jos diena. Glikemija buvo nestabili
(4,29 mmol/1 > 10,2 mmol/l
> 21,1 mmol/l), su polidipsija ir nei-
giamu skys¢iy balansu, AKS buvo
154/97 mmHg, vid. spaudimas -
112 mmHg, SSD — 83 k/min., kvépavimo
daznis — 11 k/min., ketonai Slapime —
1,5 mmol/l, K* — 3,84 mmol/l.

ISVADOS

Atlikus klinikinio atvejo analize ir pa-
lyginus gydyma su literattroje patei-
kiamomis rekomendacijomis, galima
daryti iSvada, kad musu pacientei skir-
tas DKA gydymas padéjo koreguoti gli-
kemija ir metabolinius sutrikimus. Pa-
zymétina, kad laikantis naujausiu
DKA gydymo rekomendaciju gydymo
metodika buvo galima pagerinti.

Gydant DKA pacientus labai svar-
bu koreguoti natrio koncentracija
kraujyje ir netektu skyséiu kieki. To-
del tinkamo tario kristaloidy infuzija
yra butina sékmingiems rezultatams
pasiekti. Optimalus infuzijos taris yra
1000 ml/val. per pirmasias 2 valandas,
véliau infuzija skiriama atsizvelgiant i
paciento poreikius (preliminariai nuo
250 ml/val.).

Jei pacientas iki DKA gydési po-
odiniu insulinu, rekomenduojama ko-
reguojant DKA jo nenutraukti, kad
baige intraveninio insulino skyrima
iSvengtume hiperglikemijos. Paskyrus
intraveninio insulino doze
0,01 vv/kg/val., §i dozé mazinama tik
pasiekus 11-14 mmol gliukozés kon-
centracija kraujyje.

Jei paciento pH po 1-2 valandu,

skyrus natrio hidrokarbonato infuzija, o —
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nepadidéjo iki 7,0, tuomet infuzijos
kartojamos (kas 1-2 val., kol pH > 7).
Remiantis gairémis pacientams reika-
lingas daznesnis nei taikytas musu
pacientei rugciuju karbonatu, pH ir
elektrolitu monitoringas. Dazniau
vertinant kalio koncentracija serume,
tikétina, butyu pavyke iSvengti sunkios
hipokalemijos. Ketonai turi buti tiria-
mi kas 1-2 valandas. Svarbu pradeéti
matuoti beta-hidroksibutirato koncen-
tracija kraujyje, nes, pagal naujausias
rekomendacijas, DKA gydymas verti-
namas remiantis batent beta-hidrok-
sibutirato koncentracija kraujyje. Ir
tik antros ar trecios eilés Zymenys —
anijoninis skirtumas, ragstieji karbo-
natai ar pH, gliukozé.

Jei poodinis insulinas DKA pacien-
tui buvo nutrauktas arba pacientas
anks¢iau nesigydé insulinu, tuomet
poodinis insulinas turi bati paskirtas
pries nutraukiant intravenini insuli-
na ir kuri laika jie turi bati lasinami
kartu, siekiant i§vengti hiperglikemi-
jos baigus la§inti intravenini insulina.

Apibendrindami darome iSvada,
kad jei DKA pacientai batu gydomi pa-
gal Siuolaikines rekomendacijas, batu
galima iSvengti komplikaciju ir su-
trumpinti hospitalizacijos laika. ¢
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DIABETIC KETOACIDOTIC COMA. ANALYSIS OF CLINICAL CASE

AND LITERATURE REVIEW

Diana Maldiivté, Saulivs Vosylius

Introduction. Diabetic ketoacidosis
(DKA) is one of the most serious acute
complications of diabetes mellitus (DM),
asociated with hyperglikemia, ketonemia
and metabolic acidosis with an increased
anion gap. It is important to manage all
pathways of DKA pathogenesis: volemia,
sodium and potassium serum concentra-
tion, glycemia, ketonemia and acidosis.
The aims of this work: analyse DKA
management strategy and recommend
how to improve management of patients
with DKA according to the latest guide-
lines.

Case report. We describe the case of
a 28-year-old woman with insulin-de-
pendent diabetes. The patient had a food
poisoning few days ago, she vomited and
do not eat for last three days. She was ad-
mitted to the intensive care unit with de-
hydration, hypovolemia and disorienta-
tion, hyperglycemia (glucose -
35.4 mmol/L), metabolic acidosis and re-
spiratory alkalosis (pH — 6.742, pCOg —

10.0 mmHg, HCOg3 — 1.3 mmol/L,,); elec-
trolyte disbalanse: potassium -
5.17 mmol/L,, sodium — 120 mmol/L, chlo-
ride — 86 mmol/L. Patient was treated
with infusions of sodium chloride 0.9%,
Ringer acetate, sodium bikarbonate
4.2%, and continuous insulin infusion
(starting with 4.5 U/h). Consciousness
and microcirculation improved on day 2,
but unstable glycaemia
(4.29-21.1 mmol/L)) and polydipsia still
existed. Patient was transferred to the
department of internal diseases on day
6th.

Conclusions. DKA management
strategy helped to corect glycemia and
metabolic abnormalities in our patient.
Nevertheless it would be possible to
improve our treatment results, avoid
complications and decrease lenth of hos-
pital stay, if DKA patients will be man-
aged according to the latest DKA
guidlines.

Keywords: diabetic ketoacidosis, DKA.
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