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Stowa kluczowe Streszczenie
cukrzyca typu 1, cukrzycowa kwasica Cukrzycowa kwasica ketonowa (ang. diabetic ketoacidosis — DKA) jest ostrym powi-
ketonowa u dzieci ktaniem metabolicznym cukrzycy typu 1. Wystapi¢ moze w przypadku op6znionego roz-

poznania choroby oraz u chorych z cukrzyca typu 1 w sytuacji zwiekszonego zapotrze-
bowania na insuline (infekcja, stres, uraz), w wyniku btedéw w leczeniu lub zaniedbania
samokontroli. Narastajaca hiperglikemia prowadzi do hiperosmolalnoéci. Przy glikemii
type 1 diabetes mellitus, diabetic przekraczajacej warto$é progu nerkowego wystepuje glukozuria prowadzaca do diurezy
ketoacidosis in children osmotycznej, skutkujacej utrata wody i elektrolitéw. Nasilona lipoliza prowadzi do zwigk-
szonej produkcji zwiazkow ketonowych w watrobie i w rezultacie do rozwoju kwasicy ke-
tonowej. Wywotane kwasica: hiperwentylacja, nudnosci i wymioty poteguja odwodnienie,
a w skrajnych przypadkach prowadzg do wstrzgsu oligowolemicznego i $piaczki. Pacjent
z rozwijajaca sie kwasicg ketonowg powinien jak najszybciej zosta¢ objety intensywnym
leczeniem, najlepiej w osrodku majacym doswiadczenie w terapii cukrzycy. Leczenie
powinno przebiega¢ wedtug rekomendacji miedzynarodowych towarzystw ds. cukrzycy
u dzieci i mtodziezy, endokrynologdw dzieciecych, a takze Polskiego Towarzystwa Diabe-
tologicznego. Obok szczegdtowych protokotéw leczenia wazne sg: do$wiadczenie leka-
rza i jego zdolno$¢ do modyfikowania leczenia w zaleznos$ci od stwierdzanych zaburzen.
W pracy przedstawiono trzy przyktady postepowania terapeutycznego u chorych z na-
silong DKA w pierwszej dobie hospitalizacji. Przedyskutowano postepowanie w kwasicy

cukrzycowej z uwzglednieniem obowigzujacych rekomendacji i doswiadczen wiasnych.
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Summary

Diabetic ketoacidosis (DKA) is an acute metabolic complication in patients with type 1
diabetes. It may result from a delayed diagnosis of the disease, or, in patients with type 1
diabetes with bad glycaemic control, from errors of insulin treatment in the case of in-
creased demand for insulin (due to infection, stress, trauma), or from errors in medical
treatment, or from neglect in self-treatment. Increasing hyperglycemia leads to diabetic hy-
perosmolar syndrome. Glycosuria occurs when blood glucose exceeds the renal thresh-
old, leading to osmotic diuresis, which is followed by increased excretion of water and
electrolytes. Severe lipolysis leads to increased production of ketone bodies in the liver,
causing the progress of ketoacidosis. Its consequences would be hyperventilation, nau-
sea, and vomiting, which intensify dehydration up to oligemic shock and coma. Patients
with progressing ketoacidosis should be provided with intensive treatment in a medical
centre experienced in the treatment of diabetes as early as possible. Treatment should
be in line with recommendations of the international societies of pediatric and adolescent
) ) diabetes, pediatric endocrinologists as well as the Polish Diabetes Association. What is
*Grazyna Miszkurka crucial along with the detailed treatment protocols is the experience of the doctor and their
Klinika Pediatrii i Endokrynologii WUM ability to predict and modify the treatment according to the situation.
ul. Marszatkowska 24, 00-576 Warszawa Based on three examples of treatment of patients with severe DKA in the first day of
tel. +48 (22) 522-74-35 hospitalization. In this paper we present how to provide the patient with a safe treatment
grazyna.miszkurka@gmail.com following the recommendations and using the doctor’s experience.
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WSTEP typu 1. Wystapi¢ moze w przypadku op6znionego

Cukrzycowa kwasica ketonowa (ang. diabetic keto- rozpoznania choroby lub u chorych z cukrzyca typu 1
acidosis — DKA) jest ostrym powiktaniem metabolicz- w sytuacji zwiekszonego zapotrzebowania na insuline
nym stwierdzanym najczesciej w przebiegu cukrzycy w przebiegu infekciji, stresu czy urazu. Przyczyng DKA
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moga by¢ réwniez btedy w leczeniu, zaniedbanie sa-
mokontroli, problemy ze sprzetem, np.: uszkodzony
wstrzykiwacz do podawania insuliny, awaria osobistej
pompy insulinowej lub niedrozny zestaw infuzyjny do
pompy.

Czestos¢ wystepowania DKA ocenia sie na
15-70% przypadkdéw nowo rozpoznanej cukrzycy typu 1
oraz 1-10% na rok u pacjentéw z wczes$niej postawio-
ng diagnoza (1-5). Rozwdj tego powiktania odnotowu-
je sie czesciej u dzieci < 5 r.z., a takze w rodzinach
0 nizszym statusie socjoekonomicznym. Cukrzycowa
kwasica ketonowa jest najczestsza przyczyng zgondw
mtodych pacjentéw z cukrzyca typu 1.

PATOGENEZA DKA

Pierwotng przyczyna zaburzeh prowadzacych do
wystgpienia cukrzycowej kwasicy ketonowej jest istot-
ny niedobér lub catkowity brak insuliny. Jednoczes$nie
wzrasta wydzielanie hormonéw kontrregulujgcych:
kortyzolu, glukagonu, katecholamin i hormonu wzro-
stu. W efekcie narasta hiperglikemia, spowodowana
z jednej strony zmniejszeniem zuzycia glukozy przez
tkanki insulinozalezne (miesnie, tkanka ttuszczowa),
a z drugiej nadmiernym wytwarzaniem glukozy w wy-
niku glukoneogenezy i glikogenolizy. Konsekwencijg
hiperglikemii jest wzrost osmolalno$ci osocza. Przy
glikemii przekraczajacej warto$¢ progu nerkowego
180 mg/dl wystepuje glukozuria prowadzgca do diure-
zy osmotycznej — nastepuje utrata wody i elektrolitow
robwnowazona w poczatkowym okresie wzmozonym
pragnieniem. Hormony dziatajgce antagonistycznie
w stosunku do insuliny prowadzg do nasilenia kata-
bolizmu biatek i ttuszczéw. Efektem nasilonej lipolizy
jest nadmiar wolnych kwaséw ttuszczowych, ich zwiek-
szona oksydacja w watrobie oraz nasilona produkcja
zwigzkoéw ketonowych, powodujgca ketonemie i kwa-
sice metaboliczng. Konsekwencijg narastajgcej kwasi-
cy sa hiperwentylacja, nudnosci i wymioty potegujace
odwodnienie, mogace doprowadzi¢ do wstrzasu oligo-
wolemicznego i $pigczki (6).

Wyréwnywanie zaburzen elektrolitowych i kwaso-
wo-zasadowych w przebiegu cukrzycowej kwasicy
ketonowej powinno odbywac¢ sie zgodnie z aktualny-
mi zaleceniami. Publikowane sg one corocznie przez
Polskie Towarzystwo Diabetologiczne w suplemencie
»Diabetologii Klinicznej” (7, 8) lub dostepne na stronie
www.dk.viamedica.pl.

W praktyce lekarz dyzurny wielokrotnie staje przed
dylematem, jaki wybraé sktad ptynéw nawadniajgcych,
jakie zastosowa¢ tempo nawadniania, jak dostoso-
wac przeptyw insuliny. Czesto pomimo postepowania
zgodnie z regutami uzyskuje sie nieoczekiwane wyniki
badan, co zmusza do modyfikowania postepowania.
Zwtaszcza dzieci narazone na olbrzymi stres zwigzany
z hospitalizacjg wymagajg duzej czujnosci i czestego
monitorowania parametréw biochemicznych.

Objawy rozwijajgcej sie kwasicy ketonowej u dziec-
ka, u ktérego nie postawiono jeszcze rozpoznania
cukrzycy, moga sugerowac inne schorzenia. Préby

leczenia podejmowane bez wykonania badan labora-
toryjnych czesto opdzniajg prawidtowe rozpoznanie.
Przyspieszony, gteboki oddech (oddech Kussmaula)
bywa mylony z dusznoscia w przebiegu zapalenia
oskrzeli, béle brzucha mogg sugerowac problemy chi-
rurgiczne, a nudnos$ci i wymioty czesto sa uwazane za
objawy infekcji przewodu pokarmowego. Wazne jest,
aby przypomina¢ pediatrom o podstawowych obja-
wach klinicznych rozwijajacej sie cukrzycy u dzieci:
wielomocz, nasilone pragnienie i utrata masy ciata
przy poczatkowo zachowanym prawidtowym faknie-
niu. Pofaczenie tych trzech objawéw powinno nasu-
na¢ podejrzenie cukrzycy, a pomiar glikemii przy po-
mocy glukometru lub badanie ogélne moczu pozwoli
na postawienie wstepnego rozpoznania i rozpoczecie
leczenia przed rozwojem ciezkiej kwasicy.

Miedzynarodowy zesp6t ekspertéw International
Society for Pediatric and Adolescent Diabetes (ISPAD)
opracowat wytyczne postepowania diagnostyczno-
-terapeutycznego w przypadku kwasicy ketonowej
u dzieci i mtodziezy z cukrzyca typu 1. Zostaty one
opublikowane w ISPAD Clinical Practice Consensus
Guidelines 2009 Compendium (9). Wczes$niej publi-
kowane byty rekomendacje European Society for Pae-
diatric Endocrinology/Lawson Wilkins Pediatric Endo-
crine Society w 2004 roku (10) oraz American Diabetes
Association w roku 2006 (11).

Kryteria biochemiczne rozpoznania kwasicy ketono-
wej obejmuja: hiperglikemie > 200 mg/dl, pH krwi < 7,3
lub stezenie wodoroweglanéw < 15 mmol/l, obecnos¢
ciat ketonowych w moczu/surowicy. Ciezka kwasice roz-
poznaje sie gdy: pH < 7,1 lub HCO, < 5 mmol/l (9-11).

Przedstawione ponizej przyktady wyréwnywania
zaburzen dotyczg pacjentow przyjetych do szpitala ze
znacznym nasileniem objawoéw odwodnienia i kwasicy
ketonowej w momencie rozpoznania cukrzycy typu 1.

OPIS PRZYPADKU
Przyktad 1

T.G. chtopiec lat 12; masa ciata przy przyjeciu 29 kg.

W wywiadzie od 2 tygodni obserwowano polidyp-
sje i poliurie, widoczny spadek masy ciata oraz przez
kilka dni stan podgorgczkowy. Rozpoznano infekcje
drég oddechowych — leczono antybiotykiem od kilku
dni. Od doby przed przyjeciem nastgpito pogorsze-
nie stanu ogdlnego, wymioty. Chtopca skierowano do
szpitala z powodu odwodnienia. Przy przyjeciu stan
pacjenta oceniono jako ciezki, wystepowaty trudnosci
z méwieniem z powodu bardzo suchych, szorstkich
Sluzéwek, oddech Kussmaula 52/min, HR 130/min,
RR 80/60 mmHg, wzmozone napiecie mies$ni brzucha,
objawy rzekomootrzewnowe — pseudoperitonitis diabeti-
ca. Wybrane wyniki badan laboratoryjnych i zastosowa-
ne leczenie w pierwszej dobie przedstawiono w tabeli 1.

KOMENTARZ

Poczatek leczenia (,godzina 0”), nazywany stabiliza-
cja stanu chorego badz korektg odwodnienia (wstepna
faza nawodnienia WFN) — zaleca sie podanie zawsze
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0,9% NaCl w ilosci 10 ml/kg/godz. jeszcze przed uzy-
skaniem wynikéw badan laboratoryjnych. W przypad-
ku wstrzasu mozna zwiekszy¢ tempo nawadniania do
20 ml/kg/godz. lub powtérzyé dawke, nie przekracza-
jac 30 ml/kg/2 godz. (8). Opisywany pacjent otrzymat
17 ml/kg przez godzine.

W badaniach pobranych przy przyjeciu do oddziatu
stwierdzono nietypowo wysoki poziom Na w surowicy.
U wiekszosci pacjentéw z rozpoznang kwasicg keto-
nowa w przebiegu cukrzycy stwierdza sie stezenia Na
w surowicy < 135 mEg/l w efekcie przemieszczenia
wody do przestrzeni zewnatrzkomérkowej (rozcien-
czenie) na skutek hiperglikemii (12). Zalecane jest
obliczanie skorygowanego stezenia Na (rzeczywiste
stezenie sodu w surowicy): do wyniku otrzymanego
z laboratorium nalezy doda¢ po 1,6 mmol sodu na
kazde 100 mg glukozy powyzej 100 mg/dl (8). U opi-
sywanego pacjenta stezenie sodu wynosito wyj$ciowo
152 mmol/l, a wyliczona warto$¢ sodu skorygowane-
go 169,8 mmol/l {152 + [(1216-100):100] x 1,6}.
Stwierdzenie hipernatremii, a nawet normonatremii
réwnolegle z wysokimi warto$ciami glikemii $wiad-
czy o bardzo duzej utracie wody z organizmu (13).
Zastosowano do nawadniania ptyn wieloelektroli-
towy (PWE) (141 mmol Na/l), a po dwdch godzi-
nach leczenia insuling kontynuowano nawadnianie
0,45% NaCl. W 6. godzinie leczenia insuling wynik
stezenia sodu z laboratorium wyniést 160 mmol/I,
co dato warto$¢ skorygowang 166,7 mmol/l. Uzy-
skaliSmy wiec oczekiwany spadek Na skorygowane-
go (169,8-166,7) o 3,1 mmol/6 godzin, podczas gdy
wyniki laboratoryjne wskazywaty na nasilenie hiper-
natremii. W 12. godzinie leczenia skorygowane steze-
nie Na wynosito 159,8 mmol/l, a w 24. godzinie lecze-
nia — 147 mmol/l przy normoglikemii. Spadek wartosci
skorygowanych (169,8-147) wynidst 22,8 mmol/l i byt
wiekszy niz oczekiwany. W odwodnieniu hipertonicz-
nym zaleca sie zmniejsza¢ stezenie Na w surowicy
w tempie nieprzekraczajgcym 15 mmol/24 godz.) (14)
lub z szybkoscig 0,5 mmol/l/godz. w hipernatremii prze-
wlektej i do 1 mmol/l godz. w hipernatremii ostrej (15).

CzYy MOZNA BYtO INACZEJ ZAPLANOWAGC
NAWADNIANIE?

Po stwierdzeniu znacznej hipernatremii (wyliczone
stezenia Na > 160 mmol/l) nalezy planowa¢ wyréw-
nywanie deficytu ptynami dozylnymi na 72 godzi-
ny (14, 16) zamiast standardowo 48 godzin.

Wyliczenie zapotrzebowania podstawowego na pty-
ny (B) dla dziecka wazacego > 20 kg: 1500 ml + 20 ml
na kazdy kilogram > 20 kg. U przedstawionego pa-
cienta 29 kg wynosito 1680 ml. Obliczenie deficytu
ptynowego (C) = % odwodnienia x masa ciata (kg),
u naszego pacjenta 10% (oszacowane na podstawie
stanu klinicznego) dato wynik 2900 ml.

Predkosci podawania ptynéw mozna obliczy¢ we-
dtug wzoru: B+C-D

48

A=

720

gdzie:

A - predko$¢ wlewu ml/godz.,

B - zapotrzebowanie dobowe na ptyny x 2 (doby),

C - deficyt,

D - ptyny podane w czasie stabilizacji chorego (WFN).

Mozna tez korzysta¢ z gotowych, podawanych
w literaturze wyliczen dla dzieci o wadze od 4 do
80 kg (9, 12). Plyny podawane doustnie muszg by¢
uwzglednione w bilansie ptynowym (17).

Przy wyrébwnywaniu zaplanowanym na 72 godziny
nalezy zmodyfikowa¢ we wzorze warto$¢ B — zapo-
trzebowanie dobowe na ptyny x 3 (doby) i podzieli¢
przez 72 godziny. Wyliczenia dla opisywanego pa-
cijenta: predko$¢ podawania ptynéw 120 ml/godz.
przy leczeniu zaplanowanym na 2 doby i 103 ml/godz.
przy leczeniu zaplanowanym na 3 doby. Aby prowa-
dzi¢ tak precyzyjne nawadnianie powinno sie dyspo-
nowa¢ sprawnie dziatajacg pompa przeptywowa. Nie
majac takiego sprzetu, mozna zaplanowaé kroplow-
ke o objetosci 250 ml na ok. 2 godziny (nawadnianie
48 godz.) lub ok. 2,5 godziny (nawadnianie 72 godz.).
U pacjentéw silnie odwodnionych wskazane jest tez
monitorowanie zmian osmolalnosci osocza. Oblicza
sie ja, korzystajac ze wzoru [2 x Na* (mEq/l)] + [glike-
mia (mg/dl)]/18 (8). Prawidtowa osmolalno$¢ osocza
wynosi 280-300 mOsm/kg H,O. Charakterystyczna dla
chorego z DKA jest zwiekszona osmolalno$¢ osocza,
czesto 300-350 mOsm/kg H,O (10). Opisywany pa-
cjent wyjéciowo miat osmolalno$¢ 371 mOsm/kg H,O.
Zalecane jest stopniowe zmniejszanie osmolalnosci
(nie wiegcej niz 3 mOsm/kg H,O/godz.). W tabeli 1
przedstawiono warto$ci wyliczone dla pacjenta: w cia-
gu pierwszych 25 godzin leczenia uzyskano normali-
zacje osmolalnosci osocza. Spadek o 70,6 mOsm/kg
H,O podzielony przez 25 godz. wyniost 2,8 mOsm/kg
H,0/godz. (wyliczone $érednie tempo obnizania molal-
nosci), jednak miedzy 3. a 6. godzina leczenia osmo-
lalno$¢ obnizyta sie nadmiernie.

Warto réwniez zwréci¢é uwage na zbyt szybkie
obnizenie glikemii w pierwszych godzinach lecze-
nia insuling podawang dozylnie zgodnie ze standar-
dem 0,1 j/kg/godz. Zalecane jest obnizanie glikemii
w tempie 70-90 mg na godzine (7, 9). Aby to osig-
gna¢ modyfikuje sie predko$¢ wlewu insuliny. Zasto-
sowano zwolnienie przeptywu insuliny z 3 j/godz. do
2,5j/godz., a nastepnie 2,0 j/godz., mimo to glikemia
obnizata sie zbyt szybko (-638 mg/6 godz.). Zmniej-
szanie przeptywu insuliny przy kwasicy (w 6. go-
dzinie leczenia pH 7,23) jest niekorzystne. Zaleca
sie utrzymanie przeptywu 0,1 j/kg/godz. do czasu
wyréwnania kwasicy (16). Zalecanym postepowa-
niem w takim przypadku jest wczesniejsze wpro-
wadzenie glukozy 5% do ptynéw nawadniajacych.
Poczatkowo zastanawiano sie, czy przy glikemii 629
mg/dl podanie glukozy dozylnie jest celowe, jednak
wprowadzenie do nawadniania glukozy (ptyn 1:1)
w 7. godzinie leczenia (przy glikemii 426 mg/dl) po-
zwolito zahamowacé szybkie obnizanie glikemii i pro-
wadzi¢ dalsze leczenie przy bezpiecznych wahaniach
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Tabela 1. Wybrane wyniki badan i zastosowane leczenie u chtopca T.G., lat 12, masa ciata przy przyjeciu 29 kg.

Piyn i.v.

Ptyn p.o.

Mocz

Bilans

500 ml 0,9% NaCl

250 ml PWE + 5 mEq K*

250 ml 0,45% NaCl
+ 5 mEq K*

250 ml 0,45% NaCl
+ 8 mEq K*

1250 ml

100

-550

+800

250 ml PK 1:1
+ 8 mEq K*

250 ml 0,45% NaCl
+ 8 mEq K*

250 ml PK 1:1
+ 8 mEq K*

750 mi

200

-450

+500

250 ml PK 1:1
+ 6 mEq K*

250 ml PK 1:1
+ 10 mEq K*

500 mi

250

-380

+370

250 ml PK 1:1
+ 10 mEq K*

Na Na/skor | Osmolalno$é K Ca
152 169,8 3715 55 51

159 171,9 368,4 5,2

160 166,7 348,8 4,6 4,6
159 163,6 339,6 4,50

157 159,8 329,4 5,00

154 157,5 325,7 3,90 4,60
150 152,7 314,8 4,10

149 3,30

147 147,3 300,8 3,50 5,1

Godzina | Glikemia
WFN 1216
1 1138
2 1066
3 907
4 781
5 629
6 520
7 426
8 462
9 390
10 311
11 285
12 277
13 250
14 293
15 320
16 360
17 347
18 268
19 179
20 157
21
22 132
23
24 125
SUMA

250 ml PK 1:1
+ 12 mEq K*

500 ml

300

-420

+380

3000 mli

850 ml

-1800 ml

2050 ml
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glikemii do czasu wyrdéwnania kwasicy. Rutynowo
dodaje sie glukoze do kropléwki nawadniajacej przy
glikemii < 300 mg/dI (7, 16).

W trakcie pierwszej doby leczenia samopoczucie
pacjenta znacznie sie poprawito, ustgpita dusznosé,
pacjent przestat wymiotowac¢, stopniowo zwiekszata
sie ilos¢ ptyndw przyjmowanych doustnie. Uzyskano
dodatni bilans ptynéw, ok. 2050 ml. Tetno i cisnienie
znormalizowaty sie. Nie obserwowano bolu gtowy ani
objawow neurologicznych mogacych wskazywaé na
zagrozenie obrzekiem mozgu.

Przyktad 2

N.T. chtopiec lat 9; masa ciata przy przyjeciu 23,6 kg.

W wywiadzie od 4 tygodni polidypsja i poliuria, ubytek
masy ciata 4 kg, ostabienie. Zgtosit sie do Izby Przyje¢
z powodu wymiotéw, bdlu brzucha. Wykonano badanie
ogodlne moczu — glukozuria, ciata ketonowe. Przyjety do
oddziatu. Przy przyjeciu stan $redni, suche $luzéwki, obni-
zona elastycznos$¢ skory, przyspieszony oddech 44/min,
HR 126/min, RR 95/55 mmHg, stan zapalny napletka. Wy-
brane wyniki badan laboratoryjnych i zastosowane lecze-
nie w pierwszej dobie przedstawiono w tabeli 2.

KOMENTARZ

Kwasica ketonowa w cukrzycy przebiega z duzym
niedoborem potasu spowodowanym wielodniowg diu-
rezg osmotyczng. Mimo znacznych niedoboréw w or-
ganizmie, jego stezenie w surowicy moze by¢ diugo
zachowane w granicach normy lub nawet zwiekszone
— zwtaszcza w przypadku nasilonej kwasicy. Przy wyj-
$ciowej warto$ci u opisywanego pacjenta K* 3,6 mEq/I
i kwasicy pH 7,13 nalezato zachowa¢ duzg czujnosé.

Deficyt potasu w DKA (8) ocenia sie na 3-5 mEq/kg
m.c. + zapotrzebowanie podstawowe 2 mEqg/kg m.c.,
tacznie zapotrzebowanie maksymalne 7 mEqg/kg m.c.
x 23,6 kg = 165 mEq. Jest to ilo$¢ potasu trudna do po-
dania w czasie jednej doby leczenia, zaleca sie uzupet-
nianie w pierwszej dobie nie wiecej niz 50% deficytu. Dla
petnego uzupetnienia niedoboréw wewnatrzkomérko-
wych konieczna jest kontynuacja suplementacji doust-
nej 0,5-1 mEqg/kg m.c./dobe przez kolejnych 5-7 dni.
Przy wyjsciowym stezeniu K* < 3,3 mEq zaleca sie
op6zni¢ podawanie insuliny (6). Po wstepnym nawod-
nieniu 10 ml/kg m.c./godz. 0,9% NaCl, od 1. godziny
leczenia insuling zastosowano stezenie potasu w pty-
nie kropléwkowym 4 mEqg/100 ml. W 3. godzinie le-
czenia poziom K* obnizyt sie do 3,1 mEqg/l, zwiekszo-
no iloé¢ podawanego K* do 6 mEg/100 ml (zalecana
warto$¢ maksymalna przy wenflonie zatozonym do na-
czyh obwodowych). Wyzsze stezenie wymagatoby za-
tozenia wktucia centralnego i podawania do zyty gtéw-
nej (18). Poniewaz pacjent przyjmowat ptyny doustnie
i nie wymiotowat, podano 10 mEq doustnie (kalipoz).
W 6. godzinie leczenia stezenie potasu obnizyto sie do
2,5 mEqg/l - w trakcie wyréwnywania kwasicy — potas
przemieszczat sie do komérek. W przebiegu hipoka-
liemii wystgpi¢ moze niewydolno$¢ miesni oddecho-
wych, wzrasta ryzyko zaburzen czynnosci miesnia ser-
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cowego (czestoskurcz, skurcze dodatkowe, migotanie
komor), pacjent powinien by¢ podtaczony do kardio-
monitora (18). Zalecana podaz potasu (6) przy steze-
niu w surowicy < 3,0 mEg/l to 0,6 mEqg/kg m.c./godz.
x 23,6 kg = 14 mEqg/godz. wymagataby dwukrotne-
go zwiekszenia ilosci ptynéw podawanych dozylnie,
ti. 10 ml/kg/h, i zatozenia prawdopodobnie trzecie-
go dojscia dozylnego ze wzgledu na reakcje bdlo-
wa przy szybkim podawaniu ptynéw z potasem. Aby
tego uniknaé wstrzymano podaz insuliny, podano
ponownie 10 mEq potasu doustnie w postaci syropu.
Po godzinie ponownie podtgczono insuling w dawce
zredukowanej o 50% (1 j/godz.) i kontynuowano na-
wadnianie ptynem kropléwkowym z K+ 6 mEqg/100 ml
z zalecang predkoscig 5 ml/kg m.c./godz. Kolejne ba-
danie jonéw wykazato wzrost poziomu potasu do war-
tosci 3,1 mEq/l. Przewidywang konsekwencja takiego
leczenia byto przej$ciowe nasilenie kwasicy (kontrola
w 9. i 12. godzinie leczenia). Od 11. godziny leczenia
wiaczono ptyny z glukoza, ptyn kropléwkowy PK 2:1
o stezeniu glukozy 3,3%. Dopiero po osiggnieciu ste-
zenia K* 3,6 mEq/I przyspieszono przeptyw insuliny do
1,5 j/godz. Po 24 godzinach uzyskano zadawalajgce
wyroéwnanie kwasicy pH 7,34 i bezpieczny poziom po-
tasu 3,6 mEq/l, facznie pacjent otrzymat 160 mEq K*
dozylnie i 30 mEq doustnie (ok. 8 mEq/kg m.c./dobe).
Zaleca sie nie przekracza¢ dobowej dawki potasu
5-7 mEg/kg m.c. (18), jednak w przypadku tego pa-
cjenta niedobor potasu musiat by¢ szczegolnie duzy.
W trakcie leczenia nie obserwowano zaburzen czyn-
nosci serca.

Przyktad 3

A.R. dziewczynka 7,5 roku; ciezar ciata przy przyje-
ciu 25,5 kg.

Wywiad: w 4. dniu pobytu na zielonej szkole wie-
czorem dziewczynka raz wymiotowata, rano byta nad-
miernie senna. Powiadomiono matke, ktéra odebrata
dziecko. W domu badana przez lekarza — stwierdzit ce-
chy odwodnienia (podsychajgce $luzéwki, zapadniete
gatki oczne) i skierowat do szpitala. W izbie przyjeé:
podsypiajaca, ale okresowo niespokojna, przy$pieszo-
ny, pogtebiony oddech, pomiar glikemii glukometrem
— 426 mg/dl. Dziewczynke przyjeto do oddziatu. Przy
przyjeciu stan ciezki, bardzo suche $luzéwki, obnizo-
na elastyczno$é skoéry, zapach acetonu z ust, cechy
centralizacji krazenia, wydtuzony powr6ét kapilarny
3-4 sekundy, wzdety, napiety brzuch, perystaltyka
obecna, tachykardia 120/min, ci$nienie 85/45 mmHg.
Uzupetniono wywiad — schudta 3 kg, od miesigca od-
dawata wiecej moczu. Wybrane wyniki badan labora-
toryjnych i zastosowane leczenie w pierwszej dobie
przedstawiono w tabeli 3.

KOMENTARZ

Ze wzgledu na nasilone objawy odwodnienia we
wstepnej fazie nawodnienia zastosowano przeptyw
20 ml/kg/godzine soli fizjologicznej, uzyskujac popra-
we stanu krgzenia (wzrosto ci$nienie do 100/50 mmHg,
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Tabela 2. Wybrane wyniki badan i zastosowane leczenie u chtopca N.T., lat 9, masa ciata przy przyjeciu 23,6 kg.

Na K

133 3,6
135 3,1

138 2,5
138 3,10
140 3,20
139 3,40
140 3,60
135 3,70
137 3,60

Godzina Glikemia
WFN 424
1 364
2 291
3 276
4 253
5 323
6 301
7 255
8 298
9 294
10 265
11 220
12 183
13 161
14 179
15 152
16 147
17 133
18 176
19 181
20 164
21 130
22 146
23 128
24 119
SUMA

Ptyn i.v. Ptyn p.o. Mocz Bilans
250 ml 0,9% NaCl 100
250 ml 0,9% NaCl
+ 10 mEq K* 100 ml 200
10 mEq K*
250 ml PWE + 15 mEq K*
1ww + 100 ml
250 ml PWE + 15 mEq K*
1ww + 100 ml 300
1000 ml + 40 mEq K+ 300 ml + 10 mEq K* -600 700
250 mi p. Ringera 100 mi
250 ml p. Ringera 200
+ 15 mEq K* 50 ml
250 ml PK 2:1
+ 15 mEq K* 300
750 ml + 45 mEq K* 160 ml + 10 mEq K* -500 410
50 ml
250 ml PK 2: + 15 mEq K*
10 mEq K*
200
250 ml PK2: + 15 mEq K*
250 ml PK 2:1 2 ww -+ 100 m
+ 15 mEq K* 180
750 ml + 45 mEq K+ 160 ml + 10 mEq K* -380 520
250 ml glukozy 5% 100 ml
+ 10 ml 10% NaCl 150
+ 15 mEq K* 3 ww
250 ml glukozy 5% 200 ml 140
15 ml 10% NaCl
+ 15 mEq K* 160
500 ml + 30 mEq K* 300 ml -450 350
3000 ml + 160 mEq K+ 920 ml + 30 mEq K* -1930 1990
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Tabela 3. Wybrane wyniki badan i zastosowane leczenie u dziewczynki A.R., lat 7,5, masa ciata przy przyjeciu 25,5 kg.

Plyn i.v.

Ptyn p.o.

Mocz

Bilans

500 ml 0,9% NaCL

1 x wymioty

100 ml

250 ml 0,9% NaCl, 4 ml 15% KCI

250 ml 5% glukozy 5 ml 15% KCl

20 ml 8,4% NaHCO,

100 ml woda

1 X wymioty

350 ml

250 ml 0,9% NaCl
5 ml 15% KCI

100 ml woda

1 x wymioty

1275 ml

sonda do zotadka

450 ml

+825 ml

250 ml 0,9% NaCl

2 ml Addiphos, 3 ml 15% KClI

100 ml Mannitol 20%

cewnik
Foleya

TK gtowy

250 ml PK 2:1
2,5 ml Addiphos
2,5 ml 15% KCI

600 ml

750 ml

-150 ml

250 ml PK 2:1
20 ml 40% glukozy
7 ml 15% KCI

250ml PK 2:1
30 ml 40% glukozy
7 ml 15% KClI

550 mli

420 ml

+130 ml

250 ml PK 2:1
20 ml 40% glukozy
7 ml 15% KClI

Na K P Ca
139 51 3,7 5,7
140 4,7 2,1 5,3
137 3,7 1,2 5,3
136 3,9 1,5 5,0
141 3,3 1,8

141 2,7 1,6

139 3,2 1,7 52
141 3,6 2,2 5,0

Godzina Glikemia
WFN 554
1 456
2 375
3 320
4 287
5 279
6 268
7 290
8 261
9 239
10 270
11 254
12 227
13 192
14 154
15 107
16 142
17 121
18 136
19 929
20 132
21 149
22 128
23 136
24 141
SUMA

250 ml PK 2:1
20 ml 40% glukozy
7 ml 15% KClI

540 mi

350 ml

+190 ml

2965 ml

1970 ml

+995
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Cukrzycowa kwasica ketonowa u dzieci — opis trzech przypadkow

powr6t kapilarny 2-3 sekundy. Réwnolegle z wigcze-
niem insuliny krétko dziatajacej we wlewie dozylnym
z szybkoscia 2 j/godz. kontynuowano nawadnianie solg
fizjologiczna w ilosci 5 mi/kg/godz. Przy nasilonej kwa-
sicy (pH 6,99) powstaje pytanie, czy nalezy stosowac
dwuweglany. Wskazania do ich podawania zmieniaty
sie na przestrzeni ostatnich 20 lat. W 1990 roku w za-
leceniach znajdujemy warto$¢ pH < 7,2 jako granice
zastosowania NaHCO,, w 1995 roku alkalizacje zale-
cano przy pH < 7,15 (19). W 1999 roku jako warto$¢
graniczng przyjeto pH < 7,0 (20), za$ miedzynarodowy
zespot ekspertow ESPE/LWPES w kompendium opu-
blikowanym w 2004 roku (10) podaje wartos¢ pH < 6,9
jako wskazanie do ewentualnego zastosowania tera-
pii dwuweglanami. Obecnie uwaza sie, ze wskazania
do zastosowania dwuweglanoéw w terapii kwasicy ke-
tonowej u pacjentéw pediatrycznych sg bardzo ogra-
niczone. Kierowaé¢ sie nalezy nie tylko wartoscig pH
krwi, lecz réwniez obecnoscig powaznych zaburzen ze
strony uktadu sercowo-naczyniowego czy wystepowa-
niem zagrazajacej zyciu hiperkaliemii (6, 9, 12). Nie na-
lezy podawaé dwuweglandéw we wstepnej fazie nawad-
niania. Wyréwnywanie kwasicy nastepuje stopniowo
w trakcie prowadzonego nawodnienia i insulinoterapii.
Podawana dozylnie insulina hamuje ketogeneze, a na-
wodnienie poprawia perfuzje obwodowa i utlenowanie
tkanek (21).

U opisywanej pacjentki po wstepnym nawodnie-
niu i 2 godzinach leczenia insuling nie nastagpita
poprawa parametrow gospodarki kwasowo-zasa-
dowej, a gdy ponownie wystgpity wymioty, podjeto
decyzje o podaniu dwuweglanéw. Rekomendowana
dawka to 1-2 mmol 8,4% NaHCO,/kg m.c. podana
w wolnym wlewie kroplowym 60-120 min (9). W cza-
sie 3. i 4. godziny pacjentka otrzymata 20 ml dwu-
weglanoéw w roztworze glukozy z dodatkiem potasu.
Kontrolna gazometria wykazata wzrost pH i HCO,
(osiggneta zalecany poziom HCO, 13-15 mmol), nie
byto wskazan do kontynuacji podawania NaHCO,
W 6. godzinie leczenia ponownie wystgpity wymio-
ty — kontrolna gazometria i poziom elektrolitow bez
niepokojacych odchyleh poza szybko obnizajgcym
sie poziomem fosforandw, pacjentka byta konsulto-
wana przez chirurga, ktory stwierdzit: brzuch miek-
ki, bez obrony miesniowej, prawidtowa perystaltyka.
Zatozono sonde nosowo-zotadkowg dla ewakuacji
tresci zotadka w celu prewencji zachtystowego
zapalenia ptuc (12). Kontynuowano nawadnianie
solg fizjologiczng z dodatkiem fosforanu potasu
i chlorku potasu. Prospektywne, randomizowane
badania nie potwierdzity korzystnego wptywu suple-
mentacji fosforanéw na przebieg kwasicy ketono-
wej (22), jednak w sytuacji hipofosfatemii < 1,0 mg/dl
oraz u pacjentdéw z anemig, niewydolnoscia kra-
zeniowo-oddechowg, zaleca sie podaz fosfora-
néw 1,5-2,5 mmol/godz. (13, 16). Zwrécono uwage
na dtuga przerwe w oddawaniu moczu, palpacyjnie
wyczuwalny byt wypetniony pecherz znacznie po-
wyzej spojenia fonowego (atonia pecherza? zapa-

lenie cewki moczowej? zaburzenia $wiadomosci?).
W 8. godzinie leczenia zatozono dziewczynce cew-
nik Foleya.

Ocena stanu neurologicznego byta dos¢ trudna
ze wzgledu na obserwowane, od chwili przyjecia do
oddziatu, okresowe pobudzenie, wystepujace naprze-
miennie z fazami senno$ci i zaburzonego kontaktu.
W skali Glasgow w 8. godzinie pacjentka byta ocenio-
na na 12 punktéw przy maksymalnych 19 punktach.
Poproszony na konsultacje anestezjolog nie zakwalifi-
kowat dziecka do leczenia w OIT. Wykonano tomogra-
fie komputerowa gtowy: uktad komorowy dos$é waski,
symetryczny, nieprzemieszczony, przestrzenie ptyno-
we przymozgowe waskie, zachowane; wniosek: obraz
moze odpowiadac obrzekowi mézgu o niewielkim stop-
niu zaawansowania. Podano pacjentce dozylnie man-
nitol 20%. Zalecana dawka 0,5-1 g/kg m.c. na dawke
(tj. 2,5-5 ml/kg m.c./dawke) w czasie 15-20 minut (16),
inne zalecane postepowanie to 3% NaCl w iloSci
5-10 ml/kg m.c. przez 5-10 min (9). Zwolniono réwniez
tempo nawadniania o 1/3 (7). Nie obserwowano u pa-
cjentki bolu gtowy, zwolnienia czynnosci serca, wzrostu
ci$nienia tetniczego krwi, zaburzen saturacji, drgawek.
W przypadku wystapienia powyzszych objawow zale-
ca sie natychmiastowe rozpoczecie leczenia przeciwo-
brzekowego, a wykonanie badan obrazowych nalezy
rozwazy¢ dopiero po ustabilizowaniu stanu chorego.
Autorzy zwracajg uwage, ze obnizanie sie poziomu
sodu w surowicy lub brak wzrostu stezenia Na w kolej-
nych badaniach pomimo obnizania sie¢ glikemii moze
by¢ markerem rozwijajacego sie obrzeku mézgu. Przy
narastajacej pierwotnie hiperosmolalnosci osocza ko-
morki nerwowe wytwarzaja w czasie ok.4-6 godzin or-
ganiczne osmolity (gutamine, tauryng, fosfokreatyne),
aby podnies¢ wewnatrzkomérkowag osmolalnos¢ i za-
bezpieczy¢ moézg przed ucieczkg wody i kurczeniem
sie. Poniewaz osmolity rozpadajg sie wolno, szybkie
zmniejszanie stezenia sodu w przestrzeni pozanaczy-
niowej w trakcie nawadniania moze spowodowaé od-
wrocenie gradientu osmotycznego i przemieszczenie
wody do komérek osrodkowego uktadu nerwowego
— obrzek moézgu (15).

Analizujgc przebieg leczenia pod katem czynnikéw
sprzyjajacych rozwojowi obrzeku mézgu, nie stwierdzo-
no zbyt szybkiej podazy ptynéw i.v. (> 50 mi/kg m.c.
w ciggu pierwszych 4 godzin), za szybkiego obnizania
glikemii (> 90 mg/godz.), zbyt szybkiego obnizenia
osmolalnoéci surowicy (> 3 mOsm/kg H,0/godz.) (16).
Do czynnikow ryzyka w przypadku naszej pacjentki za-
liczy¢ mozna podaz NaHCO, a brak wzrostu poziomu
Na w trakcie terapii mégt by¢ sygnatem o zagrozeniu
tym powiktaniem. Po podaniu mannitolu obserwowano
poprawe stanu neurologicznego: ustgpito okresowe
pobudzenie, pacjentka nawigzywata kontakt logiczny,
byta senna (deficyt snu w wywiadzie), ale adekwatnie
reagowata na bodzce. Opisana pacjentka hospitali-
zowana byta w 2004 roku. W ostatnich 10 latach nie
odnotowali$my przypadku ciezkiej kwasicy ketonowej
wymagajacej podania dwuweglanow.

725



Grazyna Miszkurka i wsp.

PODSUMOWANIE

W wielu o$rodkach na $wiecie prowadzone sa
randomizowane, prospektywne badania majgce
na celu poréwnanie réznych metod nawaniania
w przebiegu leczenia kwasicy ketonowej u dzieci
z cukrzyca. Celem tych badan jest wypracowanie
zasad postepowania, aby zminimalizowa¢ ryzyko
wystgpienia obrzeku moézgu - najgrozniejszego
powiktania w przebiegu DKA (23).
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