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Abstract
Background. Diabetic ketoacidosis (DKA) is one of the most common complications of hyperglycemia with the
highest risk of death in diabetic patients. This disease is characterized by hyperglycemia, metabolic acidosis and
ketosis. Early diagnosis and treatment are key determinants of patient survival. In these patients, inpatient
treatment in intensive care units is appropriate because of the need for aggressive intravenous fluids, electrolyte
correction, insulin therapy in combination with the diagnosis and treatment of the cause of the disease, and
frequent monitoring of the patient's general condition and laboratory tests.
Aim: to review the literature on the epidemiology, diagnosis and treatment recommendations for adult diabetic
ketoacidosis.
Methodology. A literature review was performed based on PubMed and Google Scholar scientific databases,
selecting publications from 2015 to 2021 in English, using keywords in the original language: “diabetes mellitus”,
“diabetic ketoacidosis”, “insulin therapy”.
Results: DKA often results from increased insulin requirements, non-adherence to insulin therapy, or newly
diagnosed diabetes mellitus (DM). Although the number of deaths due to DKA has decreased significantly in the
general population, it remains high in developing countries. Patients with DKA are characterized by polydipsia,
polyuria, general weakness, disorders of consciousness. Changes observed in laboratory tests characteristic of
DKA are hyperglycemia, metabolic acidosis, ketosis. Treatment of DKA: restoration of fluid deficiency (usually
with 0.9% NaCl solution), restoration of electrolytes, especially sodium (Na), chlorine (CI) and potassium (K),
and insulin therapy.
Conclusions: Effective treatment for DKA includes infusion therapy, electrolyte restoration, insulin therapy, and
treatment of the cause of diabetic ketoacidosis. It is important to be able to recognize the first symptoms of DKA
and to prevent this, diabetic patients should be taught about diabetes and the importance of insulin release in its
treatment.
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Santrauka
Diabetiné ketoacidozé (DKA) yra viena dazniausiy hiperglikemijos sukelty komplikacijy, sukelianciy didziausig
mirties rizika pacientams, sergantiems cukriniu diabetu (CD). Diabetinei ketoacidozei budinga hiperglikemija,
metaboliné acidozé ir ketozé. Ankstyvas diagnozés nustatymas bei gydymas yra esminiai veiksniai, nulemiantys
paciento iSgyvenamumg. Siems pacientams tikslingas stacionarinis gydymas intensyvios terapijos skyriuose,
kadangi reikalingas agresyvus intraveniniy skys¢iy skyrimas, elektrolity korekcija, insulino terapija, o kartu ir
priezasties, kuri sukélé $ig ligg, nustatymas ir gydymas kartu su daznu paciento bendros biuiklés ir laboratoriniy
tyrimy steb¢jimu.
Tikslas: suaugusiy diabetinés ketoacidozés epidemiologijos, diagnostikos bei gydymo rekomendacijy literatiiros
apzvalga.
Metodika: literatiiros apzvalga atlikta remiantis ,,PubMed* ir ,,Google Scholar* mokslinémis duomeny bazémis,
atrenkant publikacijas nuo 2015 iki 2021 mety angly kalba, naudojant raktazodzius originalo kalba: ,,cukrinis
diabetas®, ,,diabetiné ketoacidozé®, ,,insulino terapija“.
Rezultatai: DKA daZznai atsiranda dél padidéjusio insulino poreikio, gydymo rezimo insulinu nesilaikymo arba
naujai nustatyto cukrinio diabeto. Nors mir¢iy skaicius dél DKA yra Zenkliai sumazéjgs bendroje populiacijoje,
taciau vis dar islieka aukStas besivystanciose Salyse. DKA sergantiems biidinga polidipsija, poliurija, bendras
silpnumas, jvairaus laipsnio samonés sutrikimas. Laboratoriniuose tyrimuose stebimi poky¢iai bidingi DKA yra
hiperglikemija, metaboliné acidozé, ketozeé. DKA gydymas: skysciy deficito atstatymas (dazniausiai 0,9 % NaCl
tirpalu), elektrolity atstatymas, ypac natrio (Na), chloro (Cl) ir kalio (K) bei terapija insulinu.
ISvados. Efektyvus DKA gydymas apima infuzoterapija, elektrolity atstatyma, insulino terapija bei diabeting
ketoacidoze sukélusios priezasties gydyma. Svarbu gebéti atpazinti pirmuosius DKA simptomus, o siekiant jos
iSvengti cukriniu diabetu sergantys pacientai turéty biiti mokomi apie cukrinj diabetg ir insulino leidimosi svarba
jo gydyme.

RaktaZodZiai: cukrinis diabetas; diabetiné ketoacidozé; insulino terapija.
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Ivadas

Diabetiné  ketoacidozé —  Uminé  blogai
kontroliuojamo cukrinio diabeto komplikacija, kuri
susijusi su padidéjusiu sergamumu ir mirStamumu.
Diabetinei  ketoacidozei budinga metaboliné
acidozé,  hiperglikemija  ir  ketozé  (1).
Epidemiologiniai duomenys rodo, jog Sios ligos
daznis 1 tipo cukriniu diabetu serganciyjy pacienty
grupéje kinta tarp skirtingy saliy (2). Atsizvelgiant j
tobuléjancius diagnostikos ir gydymo metodus,
DKA islieka dazna hospitalizacijos priezastimi. Taip
pat dazna mirties prieZastis tarp suaugusiy ir vaiky,
ypac besivystanciose Salyse. Dazniausios priezastys,
dél kuriy issivysto DKA, yra bloga glikemijos
kontrolé,  zemas  socioekonominis  statusas,
moteriska lytis ir psichiatrinés ligos anamnezéje (3).
Anksc¢iau buvo manoma, jog DKA yra isskirtiné liga
tarp pacienty, serganciy 1 tipo cukriniu diabetu,
taciau net tre¢dalis diabetine ketoacidoze serganciy
turi 2 tipo CD (4-6). Pagrindinis gydymo budas yra
agresyvi skyséiy korekcija, insulino terapija,
elektrolity korekcija bei priezasties sukélusios §ia
ligg nustatymas ir gydymas. Sioje literatiiros
apzvalgoje trumpai apZvelgsime pagrindinius
aspektus, susijusius su diabetinés ketoacidozes

rizikos veiksniais, diagnostika ir gydymu.

Diabetinés ketoacidozeés rizikos veiksniai

DKA gali biiti kaip pirmoji 1 tipo cukriniu diabetu
serganciyjy ligos iSraiska vaiky ir paaugliy grupése
(4,7,8). Taisyklingo rezimo insulinu nesilaikymas
yra vienas dazniausiy rizikos veiksniy jauny
pacienty tarpe (9-11). Pankreatitas, Uminis
miokardo infarktas, alkoholio vartojimas daugeliu
atvejy gali biiti veiksniai, kurie nulemia DKA
atsiradimg (9,12). Psichiatrinés ligos tokios kaip
depresija, mitybos sutrikimai yra rizikos veiksniai,

kurie nulemia ne tik DKA atsiradima, bet ir Sios

buklés pasikartojimg  jaunesniame  amziuje
(9,13,14). Medikamentai, tokie  kaip
gliukokortikoidai, beta adrenoblokatoriai, tiazidiniai
diuretikai, atipiniai antipsichotikai turi jtakos Sios
ligos atsiradimui (15-19). Naujieji geriamieji
antidiabetiniai  vaistai — natrio  gliukozés

kotransporterio inhibitoriai (SGLT2) taip pat turi
itakos DKA atsiradimui (20,21).

Diagnostika

DKA sergantiems budinga polidipsija, poliurija,
bendras silpnumas, jvairaus laipsnio samonés
sutrikimas. Naujai diagnozuoto 1 tipo cukrinio
diabeto atveju biidingas greitas svorio netekimas,
taip pat gastrointestiniai simptomai tokie kaip
pykinimas, vémimas, difuzinis pilvo skausmas. (12)
Beveik pusei pacienty gali iSsivystyti jvairaus
laipsnio samonés sutrikimai, ketvirtadalis gali bati
nesamoningi. (22) Objektyvaus iStyrimo metu
galima matyti dehidratacijos pozymius — sumaZzéjusj
odos turgora, sausas gleivines, tachikardija, zema
kraujospiidj. Sunkiais atvejais galima stebéti
Kusmaulio kvépavimg, uzuosti i§ burnos sklindantj
acetono kvapa (22). Laboratoriniuose tyrimuose
stebimi pokyciai budingi DKA yra hiperglikemija,
metaboliné acidozé, ketozé. Amerikos diabeto
asociacija DKA klasifikuoja j lengvos, vidutinés ir
sunkios formos priklausomai nuo acidozés dydzio
(kartu su bikarbonaty sumazéjimu) ir sagmonés
sutrikimo laipsnio (22). Daugelis serganciyjy DKA
turi padidéjusia glikemija > 13.9 mmol/l,
bikarbonatai tarp 10 ir 18 mEq/L, sunkiais ligos
atvejais maziau nei 10 mEgq/L. Kraujyje arba
Slapime stebimas didelis ketony kiekis, o anijony
tarpas >12. Dalis pacienty, serganciy diabetine
ketoacidoze, gali turéti normaliag gliukozés
koncentracija plazmoje (vadinamoji euglikeminé
DKA) (23). Sis reiskinys daznai stebimas né§tumo,

ilgo badavimo, dazno alkoholio vartojimo metu,

369



Journal of Medical Sciences. May 3, 2021 - Volume 9 | Issue 4. Electronic - ISSN: 2345-0592

nepilnai gydant cukrinj diabetg insulinu bei vartojant

SGLT-2 inhibitorius (20,24,25). Zemiau lenteléje

pateikiami diabetinés ketoacidozés diagnostiniai

kriterijai. (Lentelé nr.1)

Diagnostiniai Diabetiné ketoacidoze

kriterijai Lengva Vidutiné Sunki
Plazmos gliukozé >11,1 mmol/l >11,1 mmol/l >11,1 mmol/l
Arterinis pH 7.25-7.30 7.00-7.24 <7.00
Serumo 15-18 10-14 <10
bikarbonatai
(mEq/L)
Ketonai serume Teigiama Teigiama Teigiama
Ketonai slapime Teigiama Teigiama Teigiama
Efektyvus serumo | Kintama Kintama Kintama
osmolialiSkumas
Aniony tarpas >10 >12 >12
(mEq/L)
Psichiné biiklé Samoningas Samoningas/mieguistas | Stuporas/Koma

Lentelé nr.1 Diabetinés ketoacidozés diagnostiniai kriterijai (26)

Gydymas

Diabetiné ketoacidozé — tai Gmi buklé, kuri
reikalauja gydymo ligoninéje. Pagrindiniai jos
valdymo wuzdaviniai yra kraujotakos tiirio
atstatymas, elektrolity stabilizavimas,
hiperglikemijos kontrolé ir diabeting ketoacidozg
sukélusios priezasties identifikavimas bei gydymas.

27)

Skys¢iy terapija

Ligoniai, sergantys diabetine ketoacidoze, yra
nuolatiniame skys¢iy deficite. Vidutinis DKA
sergantis pacientas turi 100 mL/kg kiino svorio
skys¢iy deficita. (28) Infuziné skyséiy terapija
padidina intravaskulinj tdirj, pagerina inksty
sumazina insulino

perfuzija ir periferinj

pasiprieSinimag ~ sumazindama  prieSreguliaciniy
hormony kiekj, todél sumazéja gliukozes kiekis
kraujyje. (29) Per pirmajg valandg rekomenduojama
sulasinti 15-20 ml/kg (apie 1-1.5 L) 0,9 % NaCl
(natrio chlorido) tirpalo. Po to greitis ir tirpalo
pasirinkimas priklauso nuo paciento buklés. (29)
Pacientams su hipovoleminiu Soku
rekomenduojama testi infuzoterapijag 0,9 % NaCl 1—-
2 L/val., kol jy buklé pageréja. Pacientams su lengva
ar vidutine hipovolemija rekomenduojama 0,9 %
NaCL 500 ml/val. 4 val., po to 250-500 ml/val,
priklausomai nuo biuklés. (14,27) Kai sunkia
hipovolemine DKA serganciy pacienty biiklé
pasidaro stabili, infuzoterapija koreguojama pagal
lengva ir vidutine DKA serganciy pacienty
infuzoterapijos gaires. (27) Kai hipovolemija yra

koreguota, intraveninio tirpalo sudétis keiciama
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pagal natrio (Na) koncentracijg serume: jeigu Na
kiekis sumazgjgs (<135 mmol/L), tgsiama
infuzoterapija 0.9% NaCl, jeigu Na kiekis serume
normalus ar  padidéjes (=135 mmol/L),
infuzoterapija kei¢iama j 0.45% NaCl. (22) Kai
gliukozés koncentracija kraujyje pasiekia <I11.1
mmol/L riba, 5% gliukoz¢ pridedama j 0.45% NaCl
tirpala 150-250 ml/val. grei¢iu.  Stengiamasi

iSlaikyti gliukozeés koncentracijg 8.3—11.1 mmol/L.
(27,29)

Elektrolity terapija

Diabetinei ketoacidozei budingas zenklus elektrolity
deficitas, ypac natrio (Na), chloro (Cl) ir kalio (K).
Vidutinis DK A sergantis pacientas netenka natrio 7—
10 mEqg/kg, kalio 3-5 mEq/kg ir chloro 3-5
mmol/kg. (30) Na ir Cl elektrolity atstatymas
aprasytas auksciau. O kalio atstatymas priklauso nuo
K koncentracijos kraujo serume. Gydymo nereikia,
jeigu K koncentracija kraujyje > 5.2 mmol/L, taciau
kalio lygj nuolat reikia monitoruoti. (31) Jeigu K
kiekis kraujyje sumazé¢ja ir tampa < 5.2 mmol/L, turi
biti pradéta kalio infuzoterapija, kol pasiekiamas K
lygis 4-5 mmol/L. (27) Kalio koncentracijai esant
3.3 -5.2 mmol/L j 1 1 jau laSinamos infuzoterapijos
reikia jdéti 20-30 mEq kalio. Jeigu K koncentracija
< 3.3 mmol/L negalima pradéti insulino terapijos,
nes tai gali dar labiau sumazinti kalio kiekj kraujyje.
Todél 20-30 mEg/h K turi buiti duodama tol, kol K
koncentracija pasieks > 3.3 mmol/L. (31) Atliktuose
randomizuotuose kontroliniuose tyrimuose
gydymas natrio bikarbonatais neturéjo itakos
klinikiniams rezultatams. (32) Taip pat terapija
bikarbonatais padidina hipokalemijos ir smegeny

edemos rizika. (33)

Terapija insulinu
Insulino terapija yra pagrindinis DKA gydymo

elementas, nes jis sumazina gliukozés gamybg

kepenyse,  padidina  periferinés  gliukozés
sunaudojimag ir slopina lipoliz¢, ketogenezg ir
gliukagono sekrecija, dél to sumazéja gliukozés
koncentracija plazmoje ir sumazéja ketoacidozés
vystymasis. (34) Insulino terapija pradedama
insulino boliusu 0.1 VV/kg, po to nuolatine infuzija
0.1 VV/kg/val. (22,35) Vaikams insulino boliuso
dozé pries i/v infuzija nerekomenduojama, nes ji
nepagerina klinikiniy rezultaty ir gali prisidéti prie
smegeny edemos  vystymosi.(33,36) Taikant
gydyma insulinu, tikimasi, kad gliukozés
koncentracija plazmoje sumazés mazdaug 2,8-3,9
mmol / 1/ val. arba 10% nuo pradinés gliukozés
koncentracijos po pirmosios valandos nuo infuzijos.
Jei gliukozés lygis nesumazéja, reikia jvertinti ir
prireikus optimizuoti intraveniniy skysc¢iy infuzijg ir
prireikus  ja  didinti.(27,37) Kai gliukozés
koncentracija kraujyje pasieks reikiama lygj ir jei
gliukozés koncentracija toliau nemazes, insulino
infuzijos greitj galima padidinti 1 VV/val., kol bus
pasiektas pastovus gliukozés kiekio sumazéjimas
serume pagal auksciau aprasytus rodiklius. (38) Kai
gliukozés koncentracija plazmoje pasiekia < 11,1
mmol / | insulino infuzija reikia sumazinti iki 0,02—
0,05 VV / kg / val., o | intravening skysciy infuzija
reikia jpilti 5% gliukozés, kol ketoacidozé
stabilizuosis ir tam, kad biity galima iSvengti
hipoglikemijos. (27,30)

Nustatyta, kad lengvo ar vidutinio sunkumo DKA
sergantiems pacientams poodinis greito veikimo
insulino vartojimas yra saugus ir veiksmingas bei
gali buti naudojamas kaip alternatyva jprastinio
insulino j/v infuzijai.(39) Siems pacientams
gydymas insulinu turéty bati pradétas nuo 0,2-0,3
VV /kg bolus, po to po 0,1-0,2 VV / kg kas 1-2 val.
Tuomet dozg galima sumazinti iki 0,05 VV/ kg kas
1 valandg arba po 0,01 VV / kg kas 2 valandas, kol
iSnyks diabetiné ketoacidozé. (27)
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Diabetinés ketoacidozés prevencija

Esminé diabetinés ketoacidozés prevencija yra ja
sukeliancios priezasties atpazinimas. Nustatyta, kad
bloga insulino terapijos kontrolé yra pagrindinis
diabeting ketoacidoze sukeliantis veiksnys. (40)
Insulino nesusileidimas sergant diabetu, yra
asocijuotas su pacienty i$silavinimo stoka, ribotomis
galimybémis  naudotis  sveikatos  prieziliros
paslaugomis, ekonominiais apribojimais,
psichiatriniais ir valgymo sutrikimais. (9,40) Kitas
veiksnys, susijes su pasikartojanciu hospitalizavimu
del DKA, yra narkotiky, ypa¢ kokaino, vartojimas.
(41) Pacienty edukacija apie $ig ligg yra svarbi
diabetinés ketoacidozés prevencijos dalis. Svarbu,
jog pacientai suprasty insulino leidimo svarba,
atpazinty pirmuosius DKA simptomus, dazniau
matuotysi glikemijos lygj kraujyje, gebéty koreguoti
insulino dozes. (22,27,33)

ISvados

Diabetiné¢ ketoacidozé iSlieka svarbia cukriniu
diabetu serganciy pacienty hospitalizavimo ir
mirties priezastimi. Efektyvus DKA gydymas apima
infuzoterapija, elektrolity atstatyma, insulino
terapija bei diabeting ketoacidozg sukélusios
priezasties gydyma. Svarbu gebéti atpaZinti
pirmuosius DKA simptomus, o siekiant jos iSvengti
cukriniu diabetu sergantys pacientai turéty biiti
mokomi apie cukrinj diabetg ir insulino leidimosi

svarba jo gydyme.
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