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Po przeczytaniu tego artykutu czytelnik powinien umiec:
1. Opisac typowe objawy kwasicy ketonowej u dzieci chorych na cukrzyce.
2. Omowic postepowanie lecznicze w przypadkach kwasicy ketonowe;.
3. Wyjasni¢ powikfania, do ktérych moze dojs$¢ w czasie leczenia kwasicy
ketonowe;j.

Wprowadzenie

Kwasica ketonowa u chorych na cukrzyce (diabetic ketoacidosis, DKA) stanowi
nastepstwo glebokiego niedoboru insuliny. Do jej objawéw naleza: hiperglikemia
(>200 mg/dl [11,1 mmol/l]) i kwasica (pH surowicy <7,3; wodoroweglany <15 mEq/l
[15 mmol/l]) oraz nagromadzenie cial ketonowych we krwi (mierzalne stezenie cial
ketonowych w surowicy lub moczu, zwiekszona luka anionowa). Do stanu kliniczne-
go chorego i potencjalnych powiktan przyczyniaja si¢: odwodnienie, utrata elektroli-
téw i hiperosmolarno$¢. Kwasica ketonowa jest najczestszg przyczyng $mierci dzieci
chorych na cukrzyce typu 1. Najlepszym leczeniem w przypadku DKA jest unikanie
tego powiklania przez wczesne rozpoznawanie cukrzycy u dziecka, u ktérego wystepu-
je wzmozone pragnienie i wielomocz, jak rowniez uwazne leczenie dzieci z rozpozna-
niem cukrzycy, zwlaszcza w czasie zakazen.

Obraz kliniczny

U chorych na kwasice ketonowa na ogdt wystepujg nudnosci i wymioty. U os6b bez
wczesniejszego rozpoznania cukrzycy na ogdét mozna uzyskaé informacje o wstepuja-
cym wcze$niej wielomoczu, wzmozonym pragnieniu i spadku masy ciata. Przy znacz-
nej ketozie oddech dzieci moze mieé zapach przypominajacy owoce. Przy nasileniu
DKA chorzy stajg sie ospali z powodu kwasicy i hiperosmolarnosci. Ciezkiej DKA mo-
ze towarzyszy¢ $pigczka. Kwasica i ketoza mogg staé sie przyczyng niedroznosci jelit,
z bélem brzucha tak silnym, ze budzi podejrzenie ostrego zapalenia otrzewnej, nato-
miast towarzyszace DKA podwyzszenie stezenia hormondéw stresu: adrenaliny i kor-
tyzolu prowadzi do zwiekszenia liczby bialych krwinek, co moze nasuwaé podejrzenie
zakazenia. Leukocytoza towarzyszagca DKA nie stanowi wiec miarodajnego wskazni-
ka zakazenia. Z drugiej strony zakazenie moze stanowi¢ czynnik wywotujacy kwasi-
ce. Dlatego tak wazne jest doktadne zbadanie chorego i wczesne leczenie kazdego
zakazenia.

Najpowszechniejsza przyczyna DKA u chorego z rozpoznaniem cukrzycy jest zanie-
dbanie stosowania insuliny. Moze to wynikaé z niesprawno$ci pompy insulinowej,
przedluzajacego sie odlaczenia pompy bez odpowiedniego monitorowania glikemii lub
z blednego odstawienia insuliny podczas choroby, gdy chory nie przyjmuje positkéw.
U starszych dzieci, ktore stosuja insuline bez nadzoru dorostych, najczestsza przyczyna
DKA jest zapominanie o kolejnych dawkach insuliny. Nawracajgca DKA prawie zawsze
spowodowana jest umys$lnym omini¢ciem dawek insuliny. Poprawa nadzoru nad lecze-
niem moze wyeliminowac te przyczyne, ale u starszych nastolatkéw, ktore staraja sie by¢
niezalezne od rodzicéw, osiggniecie systematycznego leczenia moze byé prawdziwym
wyzwaniem.

Choroby towarzyszace czesto powodujg wzrost zapotrzebowania na insuline,
a niedostosowanie dawki moze u dziecka chorego na cukrzyce prowadzi¢ do roz-
woju kwasicy ketonowej. Uwazne monitorowanie cukrzycy podczas choroby za-
kaznej moze jednak umozliwié wczesne rozpoznanie ketozy i wprowadzenie
wlasciwego postepowania, dzieki czemu nie rozwinie sie¢ DKA, lub tez bedzie roz-
poznana i leczona we wczesnym okresie, co zmniejszy ryzyko dalszych powiktan
i zgonu.
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Pierwsza godzina

Uzupetnienie niedoboru
plynow: 10 mi/kg 0,9%
NS dozylnie przez 1 h

Nadprg;izgtku Wyréwnywanie niedoboru plynow: Insulina
godziny 0,9% NS + 20 mEq/I KPhos + 20 mEg/! KCl 0,1]./kg/h

(lub 0,9% NS + 20 mEg/l KPhos + 20 mEg/l KAcetate)
Wlew o statej predkosci przez 48 h,
ktory zaspokoi potrzeby biezgce oraz pozwoli
uzupetni¢ pozostaty niedobor
Pozostaty niedobér = (50 mi/kg x masa ciafa chorego)

Catkowita podaz ptynéw rzadko przekracza
1,5-2-krotne typowe zapotrzebowanie dobowe

Gdy stezenie glukozy w surowicy osigga 250-300 mg/dl
(13,9-16,7 mmol/l), zmienic sktad ptynéw na:
roztwor 0,45% chlorku sodu w 5% roztworze glukozy
+ 20 mEg/l KPhos + 20 mEg/I KCI
lub roztwor 0,45% chlorku sodu w 5% roztworze glukozy
+ 20 mEqg/l KPhos + 20 mEg/I KAcetate)

z predkoscig przeptywu jak powyzej

W razie potrzeby
u cigzko odwodnionego
chorego zastosowac
dodatkowe ptyny,
aby przewrdci¢ objetosc
wewnatrznaczyniowa

Celem leczenia
jest zmniejszenie
stezenia glukozy

we krwi z predkoscig
100 mg/di/h

(5,6 mmol/l/h)

i podwyzszenie pH
o co najmniej 0,03/h

Po ustgpieniu DKA
(prawidtowe pH,

prawidtowa ]
luka anionowa, Zaprzesta¢ dozylnego
prawidfowe wyniki stosowania ptynéw, gdy chory
badania moze przyjmowac je doustnie
przedmiotowego,

chory moze jes¢)

Zaprzesta¢ podawania

Podac insuline

podskornie, insuliny dozylnie
zaprzestac w chwili zastosowania
stosowania podskornie insuliny
dozylnie szybkodziatajgce]
lub 30 minut
po zastosowaniu
insuliny
krotkodziatajacej

RYCINA. Plan leczenia, ktore moze by¢ potrzebne u dziecka z umiarkowanie ciezka kwasica ketonowa (DKA) (odwodnienie 6%). Zadnego
chorego z DKA nie wolno uzna¢ za ,typowego”. Kazdy wymaga okreslenia szczegdlnych, indywidualnych potrzeb leczniczych,
z dostosowaniem terapii do wynikow $cistego monitorowania. KAcetate — octan potasu, KCl — chlorek potasu, KPhos — fosforan potasu,

NS — izotoniczny roztwor soli.

Leczenie

Celem leczenia DKA jest zahamowanie zaburzei metabo-
licznych z jednoczesnym uniknieciem powiktan, do kto-
rych moze doj$¢ podczas wyr6wnywania tych zaburzefi.
Leczenie obejmuje uzupelnienie niedoboru ptynéw
i elektrolitow, stosowanie insuliny oraz ciggle, uwazne
monitorowanie stanu klinicznego i wynikéw badan labo-
ratoryjnych (rycina).

Uzupetnianie niedoboru ptynéw

i elektrolitow
Diureza osmotyczna wywotana przez glikozurie prowa-
dzi do znacznej utraty wody i elektrolitéw, poglebione;j
dodatkowo na skutek nudno$ci i wymiotéw. Zaraz
po rozpoznaniu DKA nalezy rozpoczaé¢ dozylny wlew
plynéw. Przez pierwsza godzine podaje sie ptyny izoto-

www.podyplomie.pl/pediatriapodyplomie

niczne — roztwor soli lub zawierajacy mleczany ptyn
Ringera w ilosci 10 ml/kg. U dzieci w cigzszym stanie
klinicznym, u ktorych stwierdza sie zagrozenie wstrzg-
sem hipowolemicznym, podaje sie dodatkowg ilos¢ pty-
néw z wiekszg predkoscig przeptywu.

Po poczatkowym uzupetnieniu ptynéw ich pozosta-
ty niedobdr wyrdéwnuje sie, stosujac wlew ciagly przez
kolejnych 48 h. U wiekszosci chorych z DKA odwod-
nienie wynosi okolo 6% (u dzieci <2 r. z. wyno-
si 10%). U chorych z ciezsza postacig DKA (stezenie
glukozy w surowicy >600-800 mg/dl [33,3-44,4 mmol/]]
i pH <7,1) niedobér ptynéw siega okoto 9% masy cia-
ta (15% u dzieci <2 r. z.). Do ilosci ptynu stanowiacej
uzupetnienie niedoboru dodaje sie ptyny pozwalajace
na wyréwnanie biezacego zapotrzebowania. Catkowi-
te zapotrzebowanie na plyny rzadko przekracza
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1,5-2-krotnos$¢ zwyktego zapotrzebowania dobowego.
Na og6t nie uzupetnia si¢ na biezaco utraty ptynéw
z moczem, aby unikng¢ nadmiernie szybkiego ich prze-
taczania. Podczas leczenia niezbedne jest jednak pro-
wadzenie bilansu ptyndéw, co pozwala zidentyfikowad
chorych wymagajacych dodatkowej ich ilosci.
Wlew 0,9% roztworu soli (z dodatkiem potasu) stosu-
je sie do czasu, az stezenie glukozy we krwi spadnie po-
nizej 300 mg/dl (16,7 mmol/l). Zmieniamy wowczas
plyn na 5% roztw6r glukozy z 0,45% roztworem
chlorku sodu (z dodatkiem potasu). American Diabetes
Association zaleca, aby wsrdéd stosowanych plynéw
znalazl sie przynajmniej 0,45% roztwor chlorku sodu
z dodatkiem potasu. Gdy stezenie glukozy we krwi spa-
da ponizej 150 mg/dl (8,3 mmol/l), moze zaistnie¢ po-
trzeba stosowania 10 lub nawet 12,5% roztworu
glukozy.

Stezenie potasu w przypadkach DKA moze byé wyso-
kie, prawidtowe lub niskie. U wszystkich chorych wy-
stepuje jednak niedobér potasu. Zaréwno stosowanie
insuliny, jak i korekta kwasicy powoduja wchodzenie
potasu do komérek. Zjawisko to sprawia, ze potencjal-
nie $miertelnym powiktaniem leczenia DKA jest hipo-
kaliemia. Jesli u chorego nie stwierdza sie hiperkaliemii
lub bezmoczu, to od poczatku drugiej godziny leczenia
do ptynéw nalezy dodaé potas. W innych przypadkach
potas dodaje sie wtedy, gdy tylko chory zaczyna odda-
waé mocz lub po ustgpieniu hiperkaliemii. Jesli u cho-
rego stwierdza si¢ hipokaliemie, nalezy natychmiast
rozpocza¢ podawanie potasu. Wiekszo§é chorych wy-
maga podawania potasu w stezeniu 30-40 mEq/l w sto-
sowanych dozylnie ptynach zaleznie od stezenia potasu
w surowicy, ktore nalezy sprawdzac co 1-2 h.

Kwasica ketonowa prowadzi do znacznego niedobo-
ru fosforandw, a ich stezenie w surowicy obniza sie¢ jesz-
cze bardziej podczas leczenia. Hipofosfatemia moze
stanowi¢ przyczyne zaburzeh metabolicznych. W bada-
niach klinicznych nie wykazano jednak korzysci z wy-
rOwnywania niedoboru fosforanéw podczas leczenia
DKA, cho¢ nalezy je prowadzié, jesli stezenie fosfora-
néw spada ponizej 1 mg/dl.

Nawet w przypadkach niestwierdzenia ciezkiej hi-
pofosfatemii wielu klinicystéw zaleca dodanie fosfo-
ranéw do plynéw podawanych dozylnie, zazwyczaj
potowe potasu w postaci fosforanu potasu. Sprawia
to, ze chory otrzymuje mniej chlorkéw, co pozwala
ograniczy¢ wystepujacg u wiekszoSci metaboliczng
kwasice hiperchloremiczng. Hiperchloremia zazwyczaj
nie ma znaczenia klinicznego, cho¢ moze utrudnia¢ le-
karzowi ocene opanowania DKA. Ladunek chlorkéw
mozna zmniejszyé, podajac druga polowe potasu
w postaci octanu. Z uwagi na ryzyko hipokalcemii
w przypadku stosowania fosforanéw nalezy kontrolo-
wac stezenie wapnia w surowicy. Wystapienie hipokal-
cemii jest wskazaniem do zatrzymania wlewu
fosforanow.
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Kwasicy ketonowej towarzysza znaczne straty wodo-
roweglanéw. Podczas leczenia w ustroju chorego moga
jednak powstawac ich znaczne ilo$ci, poniewaz insulina
pobudza ich tworzenie na drodze metabolizmu zwigz-
kéw ketonowych. Prawdopodobnie wlasnie z tego po-
wodu w badaniach klinicznych nie wykazano zadnych
korzyéci ze stosowania wodoroweglanéw podczas lecze-
nia chorych na DKA. Stosowanie wodoroweglanéw ob-
cigzone jest dodatkowym ryzykiem paradoksalne;j
kwasicy w obrebie o§rodkowego uktadu nerwowego
oraz nasilenia hipokaliemii. Moze ono réwniez wywo-
ta¢ obrzek mézgu, ktéry stanowi najczestszg przyczyne
zgonu dzieci z DKA. Uzupelnianie niedoboru wodoro-
weglanéw nalezy braé pod uwage tylko w przypadkach
kraficowej kwasicy, gdy pH spada <6,9, kwasica moze
spowodowa¢ zalamanie si¢ wydolnosci uktadu krazenia
lub jako leczenie zagrazajacej zyciu hiperkaliemii. Jesli
stosowanie wodoroweglanéw uwaza sie za niezbedne,
nalezy je podawaé w ilo$ci 1-2 mmol/kg (w 0,45% roz-
tworze chlorku sodu) przez 1-2 h.

Insulina
Stosowanie insuliny rozpoczyna sie po poczatkowym
uzupelnieniu niedoboru ptynéw, tj. od poczatku drugiej
godziny leczenia (rozpoczecie stosowania insuliny
jednoczesnie z ptynami zwicksza ryzyko ciezkiej hipoka-
liemii oraz szybkiego i nadmiernego obnizenia osmolar-
noSci surowicy). Insuline krystaliczng stosuje sie
w cigglym wlewie dozylnym z predkoscig 0,1 jednost-
ki/kg/h. Na poczatku leczenia nie nalezy podawaé
insuliny w bolusie. Zestaw do wlewu nalezy przeptu-
ka¢ 30-50 ml roztworu insuliny, aby wysyci¢ miejsca wig-
zania insuliny na jego powierzchni. Je$li dozylne
stosowanie insuliny nie jest mozliwe, skuteczne moze si¢
okaza¢ domie$niowe lub podskérne podawanie insuliny
krétkodziatajacej lub szybkodziatajacej co 1-2 h.

Ustapienie kwasicy w DKA zawsze trwa dluzej niz uzy-
skanie prawidlowego stezenia glukozy we krwi. Nalezy
oprzec sie pokusie, aby zmniejszy¢ przeptyw insuliny w za-
leznosci od stezenia glukozy we krwi, poniewaz takie
postepowanie opdzni ustgpienie kwasicy. Dawke insuliny
nalezy utrzymaé na poziomie 0,1 jednostki/kg/h az
do czasu wyréwnania kwasicy (pH >7,3, wodoroweglany
>15 mEq/l [15 mmol/l]). Dawke insuliny nalezy zmniej-
szy¢ tylko w przypadku, gdy hipoglikemia lub spadek
stezenia glukozy w surowicy utrzymuja si¢ mimo stosowa-
nia dozylnie glukozy w maksymalnym stezeniu. Jesli
kwasica nie ustepuje, dawke insuliny nalezy zwiekszyé

do 0,15 lub 0,2 jednostek/kg/h.

Monitorowanie

Poczatkowa ocena stanu chorego z DKA obejmuje para-
metry zyciowe i badanie przedmiotowe, w tym réwniez
ocene stanu $wiadomosci i badanie neurologiczne. Ob-
serwacje wstepne lacznie z wynikami badan laborato-
ryjnych pozwalajg ustalié, czy nalezy rozpoczad leczenie
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towarzyszacego zakazenia oraz zaplanowac ilo$¢ i sktad
stosowanych plynéw na podstawie poglebionej oceny
wydolno$ci uktadu krazenia i stopnia odwodnienia cho-
rego. Jesli u chorego stwierdza sie zburzenia $wiado-
mosci, w celu zmniejszenia ryzyka aspiracji nalezy
zatozy¢ sonde do zotagdka. Parametry zyciowe i stan
Swiadomos$ci chorego nalezy monitorowal przynaj-
mniej co godzine. Réwniez co godzine oblicza sie bi-
lans pltynéw podawanych choremu i wydalanych.
Celem monitorowania stanu chorego jest zwiekszenie
szansy, ze wraz z ustepowaniem DKA, potwierdzonym
w badaniach biochemicznych, u chorego pojawig sie
kliniczne oznaki prawidtowego nawodnienia i popra-
wy stanu $wiadomosci.

W chwili przyjecia do szpitala u chorego nalezy okre-
§li¢ stezenie glukozy, elektrolitdw, azotu mocznika i kre-
atyniny w surowicy, odczyn pH krwi oraz stezenie
zwigzkéw ketonowych w moczu. Stezenie glukozy w su-
rowicy i pH nalezy p67niej okreslaé co godzine, natomiast
stezenie elektrolitow w surowicy i zwigzkéw ketonowych
w moczu — co 2-3 h. Jedli stosuje sie fosforany, nalezy mo-
nitorowac stezenie wapnia w surowicy. Celem leczenia hi-
perglikemii jest obnizanie stezenia glukozy w surowicy
0 100 mg/dl/h (5,6 mmol/l/h). Utrzymywanie si¢ ciezkiej
hiperglikemii wskazuje na niedostateczne uzupelnienie
niedoboru ptynéw (lub nieprawidtowe przygotowanie
roztworu insuliny). Zbyt szybki spadek glikemii moze jed-
nak wskazywaé na zbyt szybkie uzupetnianie niedoboru
plynéw. Po pierwszej godzinie pH powinno wzrastal
przynajmniej o 0,03/h. Wolniejszy wzrost pH wskazuje
na potrzebe stosowania wigkszej dawki insuliny lub szyb-
szego uzupelniania ptynow.

Hipergliemia powoduje przesuniecie osmotyczne
wody do przestrzeni wewngtrznaczyniowej, powodu-
jac hiponatremie z rozcieficzenia. Wz6r na skorygowa-
ne stezenie sodu jest nastepujacy:

[Na+] =

skorygowane

[Na+] + 1,6 x ([glukoza] — 100)/100

zmierzone

Podczas leczenia DKA, w miare jak zmniejsza si¢ ste-
zenie glukozy w surowicy, zaréwno zmierzone, jak
i skorygowane stezenie sodu powinny wzrosnad. Jesli
skorygowane ste¢zenie sodu nie wzrasta lub nawet ob-
serwuje sie spadek ktorego$ ze stezeh sodu, wskazuje
to na zbyt szybkie uzupetnianie niedoboru ptynéw.

Obrzek mézgu

Obrzek moézgu odpowiada za wiekszo$é przypadkéw
$mierci spowodowanej kwasicg ketonowg u dzieci,
a u wielu os6b, ktore go przezyly, utrzymuje sie uszko-
dzenie os$rodkowego ukladu nerwowego. Chod
do obrzeku mézgu dochodzi najczeSciej po 4-12 h
od rozpoczecia leczenia, to powiktanie moze wystapié
réwniez wcze$niej lub pézniej, nawet jeszcze
przed rozpoczeciem leczenia. Przyczyna obrzeku
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mébzgu w DKA nie zostata wyjasniona, cho¢ propono-
wano kilka mozliwych mechanizméw. Pod uwage bie-
rze sie znaczenie niedokrwienia mdzgu, przesuniecie
plynéw miedzy wewnatrzczaszkowym kompartmen-
tem zewnatrznaczyniowym a wewnatrznaczyniowym
spowodowanym réznicami osmolarnosci, zwiekszony
przeplyw mézgowy i zaburzenia transportu jondéw
przez btony komoérkowe. Do czynnikéw ryzyka roz-
woju obrzeku moézgu nalezg: mlody wiek, DKA
u dziecka z nierozpoznang wczesniej cukrzyca, ciezkie
zaburzenia metaboliczne (pH <7,2, niskie stezenie
wodoroweglanéw w surowicy, bardzo wysokie
stezenie glukozy w surowicy, wyzsze stezenie azotu
mocznika, skorygowane stezenie sodu w surowicy
w zakresie hipernatremii, hipokapnia), brak wzrasta-
nia skorygowanego stezenia sodu podczas uzupetnia-
nia niedoboru ptynéw i stosowanie wodoroweglanéw
w leczeniu. Wyniki przeprowadzonych wczeéniej ba-
dah niekontrolowanych wskazywaly, ze szybsze tem-
po uzupetniania niedoboru plynéw zwieckszalo ryzyko
obrzeku mézgu. Choé w prowadzonych p6zniej bada-
niach kontrolowanych nie stwierdzono, aby szybkos¢
wlewu plynéw stanowita czynnik ryzyka obrzeku
moézgu, obecnie zaleca sie, aby w leczeniu chorych
z DKA prowadzi¢ stopniowe, réwnomierne uzupetnia-
nie niedoboru ptynéw, co wynika z obawy, ze szybsze
tempo moze zwiekszac ryzyko obrzeku mézgu.

Do objawéw obrzeku mézgu nalezg: silny bl gltowy,
nagle pogorszenie stanu $wiadomosci, bradykardia (lub wy-
stepujace nagle i utrzymujace sie spowolnienie czynnosci
serca niezwigzane z poprawg nawodnienia), wzrost ci$nie-
nia tetniczego, zaburzenia czynnosci nerwéw czaszkowych
i nietrzymanie moczu. W przypadku podejrzenia obrzeku
mozgu nalezy natychmiast rozpoczaé dozylne podawanie
mannitolu w dawce 0,25-1,0 g/kg. Jesli chory wymaga
intubacji, nalezy unikaé hiperwentylacji, poniewaz
wiaze si¢ ona z pogorszeniem rokowania.

Ustgpienie DKA

Po ustapieniu kwasicy ketonowej mozna zaprzestaé dozyl-
nego podawania plynéw oraz insuliny i przej$¢ do stoso-
wania jej podskornie. Do kryteriéw warunkujacych zmiane
leczenia naleza: prawidtowy stan §wiadomosci i prawidto-
wo zachowane parametry zyciowe, mozliwos$¢ zywienia
doustnego i ustgpienie kwasicy ketonowej, co przejawia
si¢ prawidlowym pH, stezeniem wodoroweglanéw powy-
zej 18 mEq/l [18 mmol/l] i prawidtowg luka anionows.
Z powodu nadmiaru chlorkéw przetoczonych dozylnie
z ptynami podczas leczenia DKA u wielu chorych wystepu-
je hiperchloremiczna kwasica metaboliczna. Mimo
ustgpienia kwasicy ketonowej pH krwi i stezenie wodoro-
weglanéw nie normalizujg si¢ catkowicie. Po osiagnieciu
prawidlowej luki anionowej w leczeniu tych chorych
nalezy przej$¢ z dozylnego podawania plynéw i insuliny
do zywienia doustnego i podskdérnego wstrzykiwania
insuliny.
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Postepowanie w przypadkach kwasicy ketonowej

Podsumowanie

Dziatanie insuliny podawanej dozylnie koniczy sie
w ciggu kilku minut. Z tego powodu dozylnego poda-
wania insuliny nalezy zaprzesta¢ dopiero po podskédr-
nym podaniu pierwszej dawki insuliny. Przy stosowaniu

Komentarz

Prof. dr hab. n. med. Elzbieta Piontek,
Poradnia Diabetologiczna,

Instytut ,,Pomnik-Centrum Zdrowia Dziecka”
w Warszawie

Od wielu lat opracowywane s3 przez réznych autor6w
standardy rozpoznawania i leczenia kwasicy ketonowe;j
u dzieci i mlodziezy chorych na cukrzyce, ktéra niepra-
widlowo leczona lub zbyt p6Zno rozpoznana nadal stano-
wi powazne zagrozenie dla zycia. Dzielenie sie wigc
swoim do$wiadczeniem w zakresie postepowania leczni-
czego jest nadal bardzo aktualne i klinicznie uzasadnione.

W komentarzu zwrécitam uwage i szerzej oméwitam
te zagadnienia, ktére w mojej ocenie majg istotne zna-
czenie w praktyce diabetologicznej u dzieci.
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szybko dziatajacych analogéw insuliny podskérng daw-
ke insuliny mozna podaé tuz przed zakoficzeniem dozyl-
nego wlewu insuliny. Przy stosowaniu zwyklej insuliny
krystalicznej podskérne wstrzykniecie insuliny nalezy za-
stosowaé na 30 minut przed zatrzymaniem jej wlewu.
Najlepiej przej$é z insuliny podawanej dozylnie na daw-
ki podskérne w porze positku. Szczegdly dotyczace dal-
szego leczenia cukrzycy mozna znalezé we wczeSniej
opublikowanym artykule (Cooke, Pediatrics in Re-
view, 2008).

Artykut ukazat sie oryginalnie w Pediatrics in Review, Vol. 29, No. 12, Decem-
ber 2008, p. 431: Management of Diabetic Ketoacidosis in Children and Adole-
scent, wydawanym przez American Academy of Pediatrics (AAP). Polska wersja
publikowana przez Medical Tribune Polska. AAP i Medical Tribune Polska nie po-
nosza odpowiedzialnosci za niescistosci lub btedy w tresci artykutu, w tym wy-
nikajace z ttumaczenia z angielskiego na polski. Ponadto AAP i Medical Tribune
Polska nie popierajg stosowania ani nie reczg (bezposrednio lub posrednio) za ja-
ko$¢ ani skutecznos¢ jakichkolwiek produktéw lub ustug zawartych w publiko-
wanych materiatach reklamowych. Reklamodawca nie ma wptywu na tres¢
publikowanego artykutu.
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Kwasica ketonowa jest to zespdt ciezkich objawdw
klinicznych, przebiegajacych z zaburzeniami lub utra-
tg przytomnoSci, bedacy wynikiem gwaltownych
zaburzen metabolicznych spowodowanych naglym
niedoborem insuliny.

Ostry niedob6r insuliny powoduje znaczng hiperglike-
mie, ktéra wywolana jest z jednej strony zahamowaniem
transportu glukozy do wnetrza komérek w tkance mie-
$niowej, tluszczowej i tacznej oraz ograniczeniem we-
wnatrzkomoérkowego zuzycia glukozy w tych tkankach,
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z drugiej — wybitnym nasileniem glukoneogenezy w wa-
trobie i zwiekszonym oddawaniem tego cukru do krwi.
Wzrost glikemii i substancji ketonowych prowadzi
do zwigkszonego ich wydalania z moczem i strat wody
oraz elektrolitéw, przede wszystkim sodu, potem chloru,
ale takze fosforanu, wapnia i magnezu. Bezpo$rednim
skutkiem jest narastajgce odwodnienie prowadzjce
do wystapienia zapasci hemodynamicznej. Nastepuje réw-
niez zahamowanie syntezy bialek i kwaséw ttuszczowych.
Dochodzi do zmniejszenia transportu aminokwaséw
do wnetrza komérek i hamowania syntezy biatek. Przeja-
wem jest zwiekszone wydalanie azotu pozabiatkowego
z moczem (ujemny bilans azotowy, chudniecie). Réwno-
cze$nie uwalniane aminokwasy cukrotwoércze z rozpadu
biatek przetwarzane sg w procesie glukoneogenezy w glu-
koze, zwiekszajac, i tak juz wysoka, pule glukozy we krwi.

Niedobér insuliny i wynikajacy z tego katabolizm li-
pidéw zwiekszajg wytwarzanie cial ketonowych w wa-
trobie z wolnych kwaséw tluszczowych. Wzrost stezenia
ciat ketonowych we krwi zwieksza ich wydalanie z mo-
czem wraz z jonami sodowymi i potasowymi, pogtebia-
jac juz istniejace niedobory tych jondéw zwigzanych
z diurezg osmotyczna.

Towarzyszace rozwojowi kwasicy ketonowej przy-
spieszenie i poglebienie oddechu oraz wymioty nasilaja
utrate wody i elektrolitdéw. W nastepnym etapie docho-
dzi do zmniejszenia pH plynu wewnatrzkomérkowego
i wystapienia przemijajacej insulinoopornosci (z chwila
wzrostu pH krwi i poprawy stanu metabolicznego in-
sulinooporno$¢ szybko ustepuje).

Poza niedoborem insuliny do rozwoju kwasicy ke-
tonowej przyczyniaja sie hormony kontregulacyjne
w stosunku do insuliny, takie jak: glukagon, aminy ka-
techolowe, kortyzol i hormon wzrostu. Powoduja one
stymulacje watrobowej glikogenolizy i glukoneogenezy.
Zmniejsza si¢ zuzytkowanie glukozy w tkance thuszczo-
wej i mieSniach szkieletowych a wzrost glikemii i wol-
nych kwaséw tluszczowych w surowicy nasila
ketogeneze i hiperglikemie. W ten spos6b hormony an-
tagonistyczne wzgledem insuliny bezposrednio lub po-
$rednio nasilajg ketogeneze i hiperglikemie.

Objawy swiadczace o bezposrednim zagrozeniu zycia
to: hipotonia mie$niowa, zniesienie reakcji na bol, brak
odruchéw — rzeskowego i rogéwkowego — oraz reakgji
na $wiatto, bradykardia z niemiarowo$cia, nieregularny,
sptycony oddech, hipotermia lub znaczna hipertermia.

Chociaz schemat leczenia, ktory obejmuje uzupetnie-
nie niedoboréw ptyndéw i elektrolitéw, stosowanie in-
suliny oraz ciggle monitorowanie stanu klinicznego
i wynikéw badan laboratoryjnych w zasadzie nie rézni
sie od standardéw obowiazujacych w naszym kraju, to
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jednak niektore zagadnienia zostaly potraktowane przez

autor6w artykutu ogélnikowo i dlatego dla potrzeb

praktycznych omawiam je szczegétowo.

Podejrzenie kwasicy ketonowej lub $pigczki u chore-
go na cukrzyce jest bezwzglednym wskazaniem do ho-
spitalizacji, najlepiej na oddziale diabetologicznym lub
intensywnej opieki medyczne;.

Kolejnoséé postepowania z dzieckiem w stanie kwasicy

ketonowe;j i $pigczce:

1. Pobieramy krew i ewentualnie mocz na badania

w trybie naglym.

2. Podtaczamy kropléwke z izotonicznym roztworem

NaCl.

3. Ogrzewamy chorego.

4. Stosujemy tlenoterapie — w ciezkim stanie.

5. Chorym nieprzytomnym zaktadamy sonde dozotad-
kowa (obecnosé wiotkiej rozstrzeni zotadka), podta-
czamy monitor.

. Wykonujemy wlew doodbytniczy.

7. Zaktadamy karte intensywnego nadzoru: kontrola

tetna, ci$nienia krwi, oddechoéw, cieptoty ciata, bilans

plynéw.

(o)

Dozylnie podajemy insuline krétkodziatajaca (Actrapid HM,
Humulin R, Gensulin R, Polhumin R) lub szybkodziata-
jaca (Humalog, Novo Rapid, Apidra), we wlewie dozyl-
nym strzykawka automatyczng lub pompg infuzyjna
w ilosci 0,1 j./kg m. c./h, jezeli glikemia we krwi jest wiek-
sza niz 13,8 mmol/l (250 mg%) lub 0,05 j./kg/h, jezeli gli-
kemia wynosi ok. 11,1 mmol/l (ok. 200 mg%). Nastepne
dawki okreSla sie na podstawie glikemii oznaczanej
co 1-2, a nastepnie co 3-4 godziny.

Nawadnianie i uzupetnienie niedoboréw elektrolitow stosuje
sie rownoczesnie z insulinoterapig. Nalezy uzupehnié
wode i elektrolity. Wiasciwe nawodnienie istotnie przy-
czynia si¢ do spadku stezenia glukozy we krwi nie tylko
w nastepstwie rozcieficzenia glukozy w wiekszej obje-
tosci osocza i zwiekszenia filtracji ktebuszkowej, ale
takze w wyniku zmniejszonego uwalniania hormonéw
antagonistycznych wzgledem insuliny.

Niedobory wody, do ktérych doszto w $pigczce ke-
tonowej, wynoszag w pierwszych 12 h 50-100 ml/kg.
Dobowe zapotrzebowanie na wode wynosi
ok. 2000 ml/m? powierzchni ciatla (orientacyjna
powierzchnia ciala dziecka o masie ciala 10 kg
- 0,5 m?, 30 kg - 1,0 m?, 60 kg — 1,5 m?).

W ciggu pierwszych 8 h nalezy uzupetnié¢ 50%
obliczonych strat ptynéw. Pozostaly niedobér nalezy wy-
réwnaé w ciagu 24-48 h. W 1 h leczenia stosujemy
wlew 0,9% NaCl 10-20 ml/kg/h, a nastepnie 5-10 ml/kg/h.
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W zaleznosci od poziomu glikemii stosujemy 0,9% NaCl
lub roztwory 5-10% glukozy w NaCl (glikemia
<13,8 mmol/l [250 mg%]), u najmlodszych dzieci
(<2 r. 2.) od poczatku dotaczamy wlew 5% roztworu glukozy.

Zapotrzebowanie dobowe na elektrolity wynosi:

Na* - 7-10 mmol/kg

K* - 3-5 mmol/kg

C - 5-7 mmol/kg

HPO?*, - 1-4 mmol/kg m. c.

Potas musi by¢ uzupetniany w kazdym przypadku
kwasicy ketonowej. Zapotrzebowanie na potas w pierw-
szej dobie leczenia wynosi 2-3 mmol/kg/6 h, a nastep-
nie 3-4 mmol/kg/18 h. Stezenie potasu w surowicy
kontrolujemy co 2-3 h. Nalezy dazy¢ do utrzymania je-
go stezenia w surowicy w zakresie 4-5 mmol/l. Jezeli ste-
zenie potasu przed rozpoczeciem leczenia wynosi
ponizej 3,5 mmol/l, w pierwszej kolejnosci nalezy po-
daé potas, a nastepnie insuling. W 1-2 h leczenia naj-
czeSciej stosujemy KCI 2-4 mmol/100 ml plynu
nawadniajgcego, mozna podawaé w postaci 1/2 KCI
+ 1/2 fosforanu potasu. Od 3 h leczenia podajemy KCl
w zaleznodci od stezenia K w surowicy:

Stezenie K mmol/l Podac KCI mmol/100 ml

<3 6

3,5-4,5 4

4,5-5,5 2-3

>6 Nie podawac

Stezenie potasu w plynie podawanym dozylnie nie
powinno przekraczaé 40 mmol/l. Po wyprowadzeniu
dziecka z kwasicy ketonowej nalezy podawaé doustne
preparaty zawierajace potas przez 5-7 dni.

Na podstawie do§wiadczeni innych klinicystow i wla-
snych z praktycznego punktu widzenia niedobér fosfo-
ran6éw powstajacy w czasie kwasicy ketonowej jest
niewielki, dlatego w przypadku hipofosfatemii poni-
zej 1,0 mg% nalezy w ciggu 24 h uzupetnié 25-50%
niedoboru, podajgc fosforan potasu z predkoscia
1,5-2,5 mmol/h. llo§¢ podawanych fosforanéw powin-
na by¢ kontrolowana przez oznaczanie stezenia fosforu
1 wapnia w SUrowicy.

Alkalizacje stosuje sie w ciezkich kwasicach przy pH krwi
<7,0 i rezerwie zasadowej ponizej 10 mmol/l. Ciezka
kwasica grozi bowiem wystgpieniem zaburzefi ze strony
uktadu sercowo-naczyniowego, mozgu, nerek, a takze
zwieksza sktonno$¢ do obrzeku ptuc w czasie leczenia
wyréwnujgcego niedobér plynéw. Wodoroweglan sodu
podaje si¢ w postaci 8,4% NaHCO, w dawce
1-2 mmol/kg/h. Alkalizacje prowadzi sie przez 2 h
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i po 30 minutowej przerwie sprawdza pH i rezerwe za-
sadowa. Nie nalezy stosowaé weglanéw az do uzyskania
pelnej normalizacji wskaznikéw réwnowagi kwasowo-
-zasadowej. Podawanie ich nalezy zakonczy¢ po dopro-
wadzeniu pH krwi do wartosci 7,2-7,25 i rezerwy
zasadowej do 15 mmol/l.

W koficowej czesci artykutu dotyczacej obrzeku
mdzgu postepowanie zwigzane z leczeniem i profilakty-
ka obrzeku moézgu nie odbiega w zakresie ogblnym
zatozen od standardéw stosowanych w Polsce. Jest to
niewatpliwie najpowazniejsze powiklanie kwasicy
i $pigczki ketonowej, ktore powstaje najczesciej w 4-6 h
leczenia, a wigc wtedy, gdy wiekszo$¢ wskaznikéw bio-
chemicznych wraca do normy. Patogeneza tego zespotu
nie jest w pelni poznana. Nie mniej istotng role odgrywa
kwasica plynu mézgowo-rdzeniowego, hipoksja tkanki
mobzgowej, wzrost gradientu osmotycznego krew/plyn
mobzgowo-rdzeniowy w wyniku dziatania insuliny.

Poza omawianym przez autorow artykutu postepo-
waniem, niekiedy konieczne jest wykonanie czynnosci
dodatkowych:

— jezeli obserwujemy spadek ci$nienia krwi, podajemy
dekstran lub osocze

— w przypadku wspoélistnienia zakazenia (90% przypad-
kéw) podajemy antybiotyk

—-w bezmoczu z hiperchloremia nie podajemy
0,9% NaCl, tylko 5% roztwér glukozy w wodzie

- nalezy pamietaé, ze wysokie st¢zenia lipidéw i gluko-
zy warunkujg falszywie obnizone poziomy natremii

— jezeli wystapi zesp6t drgawkowy, nalezy rozpatrywaé
mozliwo$é niedoboru Ca lub Mg.

W podsumowaniu pragne podkreslié, iz postepowa-
nie dotyczace leczenia kwasicy ketonowej u dzieci i mto-
dziezy chorych na cukrzyce typu 1 przedstawione
w komentowanym artykule jest zblizone do standardéw
stosowanych w Polsce. Zgadzam si¢ z autorami, ze ,ka-
zdy pacjent wymaga indywidualnego schematu leczenia
w zaleznosci od stanu klinicznego, wieku i wynikéw ba-
dan laboratoryjnych”.
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