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Santrauka

Tyrimo tikslas — iStirti daznos endokrininés patologijos
— diabetinés ketoacidozés (DKA) kaip cukrinio diabeto
(CD) dekompensacijos gydymo komplikacijas, jy eti-
ologija bei s3saja su gydymo intensyviosios terapijos
skyriuje (ITS) trukme, ir, remiantis tyrimo duomenimis,
suteikti konkrecias galimybes klinicistams optimizuoti
gydymo taktika ir su tuo susijusias gydymo baigtis.
Metodika. Atlikta retrospektyviné kohortiné studija. Imtis
— 120 pacienty, gydyty dél DKA tretinio lygio universi-
tetinés ligoninés ITS 6 mety periodu. Bioetikos centro
leidimas (Nr. BEC — MF — 492). Tirtos DKA gydymo
komplikacijos bei natrio bikarbonato naudojimas ir jy sa-
saja su gydymo trukme ITS. Statistiniams skai¢iavimams
naudota SPSS 23.0 paketo versija. Pozymiai vertinti kaip
statistiskai reikSmingi, kai p < 0,05.
Rezultatai.Nustatytos dazniausios DKA priezastys: pik-
tnaudziavimas alkoholiu (29 %), iminé infekcija (28
%), insulino vartojimo sutrikimai (28 %), sunkios gre-
tutinés Gminés ligos (5 %), neaiskios (10 %). DKA gy-
dymo metu hipokalemija diagnozuota 53 proc. paci-
enty, gydymo ITS trukmé 52,9 + 29,7 vs 32,8 + 18,6
val., p <0,05. Skiriant gydyma insulinu, hipoglikemija
diagnozuota 18 proc. atvejy, gydymo ITS trukme 63,2
+ 38,5 vs 38,9 +£ 21,2 val., p <0,05. Hipoglikemijos ar
normoglikemijos atvejais, i§lickant ketoacidozei, insu-
lino skyrimas klaidingai nutrauktas 33 proc. pacienty,
gydymo ITS trukmé 56,5 + 30,7 vs 37,0 £ 22,5 val., p<
0,05. Simptominiam ketoacidozés gydymui esant stabi-
liai hemodinamikai natrio bikarbonato tirpalai paskirti
28 proc. pacienty, gydymo ITS trukmé 55,2 + 27,5 vs
39,1 +£25,6 val., p< 0,05. Bendra DKA gydymo ITS tru-
kmé 9 — 163 (45,1+34,2) val.: dél infekcijos 19 — 163

(61,7 £41,0), neinfekciniy priezas¢iy 9 — 97 (31,6 =
19,4) val., p <0,05.

ISvados. Piktnaudziavimas alkoholiu, iminé infekcija
bei insulino dozavimo pazeidimas — priezastys, predis-
ponavusios diabetine ketoacidoze. Hipokalemija, hipo-
glikemija, ankstyvas insulino nutraukimas, islickant ke-
toacidozei, natrio bikarbonato skyrimas nustatyti kaip
diabetinés ketoacidozés gydymo komplikacijos, ilginu-
sios gydymo trukmg¢ intensyviosios terapijos skyriuje.
Infekcinés komplikacijos dvigubai ilgino gydymo in-
tensyviosios terapijos skyriuje trukme.

Ivadas

DKA yra dazna ir gyvybei pavojinga CD komplikacija,
kuri gali iSsivystyti bet kokiame amziuje, sergant jvairiy
tipy CD. Si iminé metaboliné CD komplikacija pasireiskia
ryskia triada: hiperglikemija, ketonemija ir metaboline aci-
doze. DKA skatina ne tik insulino trikumas organizme, kuris
sukelia hiperglikemija, nes blokuoja gliukozés patekima i
lasteles ir suaktyvina glikogenolize bei gliukoneogeneze,
bet ir ji didinantis insulino antagonisty — streso hormony
(gliukagono, kortizolio, augimo hormono ir katecholaminy)
perteklius. Jie dar labiau skatina hiperglikemija dél gliukozés
prekursoriy pertekliaus, skatindami proteolizg ir lipolize bei
insulino dar paryskéjusio deficito fone gausé¢janciy laisvyjy
riebaly rugsciy virsma ketoniniais kiinais ir ketonemijos bei
metabolinés acidozés iSsivystyma [1-7].

Dazniausiai DKA paskatina infekcija, insulino vartojimo
sutrikimai, piktnaudziavimas alkoholiu, sunkios gretutinés
ligos ar kiti veiksniai [2,3].

DKA metu vyrauja hiperglikemija, ta¢iau pradéjus gy-
dyma insulinu, ger¢ja gliukozés isisavinimas lastelése, slo-
pinama glikoliz¢, proteolizé, lipolizé ir gliukoneogenezé bei
ketogenezé, todél mazéja gliukozés koncentracija serume
[1-7]. Tokiu biidu patogenetiniu pagrindu koreguojama pati
ketoacidoze, o simptominis acidozés mazinimas natrio bi-
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karbonato tirpalais, ypa¢ esant stabiliai hemodinamikai, néra
indikuotinas dar ir dél akivaizdziy patogenetiniy ketoaci-
dozés ypatumy [5]. Dél ketoacidozés Zenkliai padaznéjes
kvépavimas atlieka savo paskirtj — kompensuoja metaboling
acidoze respiracine alkaloze, apsaugant nuo kliniskai jau
reik§mingo pH pokycio kraujyje [2-4]. Sunki acidemija ska-
tina hemodinamikos nestabilumg dél mazéjan¢io miokardo
kontraktiliskumo, vazodilatacijos ir todél nepakankamos
reakcijos | hemodinamikos stabilizavimui skiriamus kate-
cholaminus. Nors stokojama jrodymy apie gydymo bikar-
bonatais naudg, daugelis klinicisty vis dar taiko Sarminima
intraveniniais bikarbonato tirpalais kaip simptomine pH
mazinimo priemong [4].

Dél hiperglikeminés osmosinés diurezés, vémimo, kalio
re-entry | lasteles, metaboling acidoz¢ gydant insulinu, DKA
metu vystosi hipokalemija [2,3,6]. Neatsizvelgiant j kraujo
pH, skaitliné kalio koncentracija serume gali klaidinti, nes
pagal ja gali buiti normo- ar hiperkalemija, laikinai priklau-
santi nuo patogenetiniy ir kompensaciniy reiskiniy — acidozés
ir insulino stokos. Vos tik pradéjus DKA gydymg insulinu,
gliukoze ir kalis sparciai grazinami j lasteles, todél anksti
nepaskyrus kalio papildymo, tiek klinikoje, tiek ir labora-
toriniuose tyrimuose iSry$kéja zenkli hipokalemija su jai
budinga jvairialype klinikine iSraiSka. I$imtis ankstyvam
kalio papildymui — terminalinis inksty funkcijos nepakan-
kamumas. Hipoglikemija, skiriant pernelyg dideles insulino
dozes, neintensyvinant gliukozes tirpaly vartojimo, tampa
sunkiai iSvengiama [1-6]. Tokia hipoglikemijos rizika insu-
lino terapijos metu padidéja, kai glikemija pasiekia 11 — 14
mmol/l [3,6].

Serganciojo nuolatine diabetine ketoacidoze bukles, gliu-
kozés, kraujo pH, kalio koncentracijos stebésena ir racionali
interpretacija bei pasirinktas optimalus gydymas adekvacio-
mis insulino dozémis, savalaikiu gliukozés tirpaly vartojimu
bei natrio bikarbonato simptominio neskyrimo pagristumu
sudaro prielaidg iSvengti gyvybei pavojingy gydymo kom-
plikacijy, pagreitinti gijima ir trumpinti gydymo ITS trukme
[2,3,6]. Aktualu efektyviau gydyti pacienta atsizvelgiant |
patogenetinj ligos mechanizma, o ne tik siekti laboratoriniy
poky¢iy simptominio koregavimo skaitliniy jver¢iy. Tuo
sudaromos galimybés mazinti gydymo ITS trukme, o kartu
ir gydymo iSlaidas, susijusius su ypa¢ brangiais ITS lova-
dieniais bei i§vengti hospitaliniy infekcijy, kuriy sasaja su
gydymo trukme ITS seniai Zinoma.

Tyrimo tikslas — istirti daznos endokrininés patologijos
— DKA, kaip CD dekompensacijos, gydymo komplikacijas,
ju etiologija bei sasajg su gydymo ITS trukme, ir, remiantis
tyrimo duomenimis, suteikti konkre¢ias galimybes klinicis-
tams optimizuoti gydymo taktika ir su ja susijusias baigtis.

Tyrimo medZiaga ir metodai

Atlikta retrospektyviné kohortiné studija tretinio pas-
laugy lygio universitetinés ligoninés Intensyviosios terapijos
skyriuje (ITS) 6 mety periodu. Bioetikos centro leidimas
(Nr. BEC — MF —492). IS viso analizuotos 136 pacienty,
gydyty ITS dél diagnozuotos DKA, ligos istorijos. Itrau-
kimo j tyrima kriterijai: amzius > 18 m., CD (zinomi 1, 2
tipo ir naujai diagnozuoto CD atvejai), hospitalizavimas ITS
del issivysciusios CD komplikacijos — DKA, kai pH < 7,3;
HCO, < 18 mmol/l, gliukozes koncentracija kraujo serume
> 11,1 mmol/l, teigiamas ketony Slapime testas. Nejtraukimo
kriterijai: néra acidozés kraujo dujy tyrime, neatliktas Sla-
pimo tyrimas, Slapimo tyrime néra ketonurijos.

Analizuota: DKA priezastys, gliukozés, kalio koncentra-
cija kraujo serume, kraujo pH su HCO, verte, ketonurija,
DKA priezastys, DKA gydymo metu iSsivys¢iusios kom-
plikacijos (hipokalemijos epizodai, kai kalio kraujo serume
< 3,5 mmol/l, hipoglikemijos, kai gliukozés koncentracija
kraujo serume <3,3 mmol/l). Hipokalemija skirstyta j 2 gru-
pes: pirminé, kai diagnozuota dar nepradé¢jus taikyti DKA
gydymo, ir antring, i$sivysciusi jau DKA gydymo metu. Tirta
hipokalemijos, hipoglikemijos, natrio bikarbonato skyrimo ir
insulino nutraukimo, i§liekant ketonurijai, sgsaja su gydymo
ITS trukme.

Statistiniams skai¢iavimams naudota SPSS 23.0 paketo
versija. Statistinei duomeny analizei taikytas > pozymiy
priklausomybés testas. Student’s t kriterijus vidurkiy sta-
tistiniams skirtumams nustatyti bei procentiniai dazniai.
Atliktas duomeny skaitiniy charakteristiky skai¢iavimas.
Pozymiai vertinti kaip statistiSkai reik§mingi, kai p < 0,05.

Tyrimo rezultatai

Tyrimo apimtis — 120 DKA serganciy pacienty, iS jy
67(56 %) moterys (p > 0,05). Pacienty amzius 18-92 (44,9
+ 19,3) metai. Diagnozuotas 1 tipo CD 81(68 %) atvejy (p <
0,05). CD (1 tipo) pirma karta diagnozuotas jau iSsivyscius
DKA 13(11 %) pacienty.

Nustatytos DKA priezastys: létinis piktnaudziavimas al-
koholiu 35(29 %), tminé infekcija 34 (28 %) atvejy (dazniau
pneumonija 16/34 (47 %), Slapimo taky infekcija bei sepsis),
insulino vartojimo sutrikimai 33 (28 %), sunkios gretutinés
iminés ligos 6(5 %), neaiskios priezastys 12 (10 %) atvejy.

Hipokalemija DKA atveju ITS diagnozuota 64(53 %)
pacientams, kai kalio koncentracija serume 2,1-3,4 (3,1 £+
0,3) mmol/l. Nepradéjus DKA gydymo, 38 (32 %) paci-
entai atvyko su iSsivysciusia pirmine hipokalemija, o ki-
tiems 82(68%) pacientams kalemija vertinta kaip normo- ar
hiperkalemija. Neatsizvelgus j pH reikSme (pH 6,8 — 7,3
(7,0 £0,1)), 49/82 (60 %), pacientams kalemija (3,5 -7,1
(5,1 £0,9) mmol/l) pagal skaiting reikSme buvo klaidingai
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interpretuota kaip pseudo normo- ar hiperkalemija, todél
netaikant korekcijos kalio papildymu, 26 (22 %) iSsivysté
antriné hipokalemija (1 pav.).

Skiriant insulino terapijg, hipoglikemija diagnozuota 22
(18 %) atvejais, gliukozés koncentracija kraujo serume 1,2
—-3,3 (2,5 +0,7) mmol/l. Esant hipoglikemijai ar normogli-
kemijai, 39(33 %) atvejais insulino skyrimas tebesitesiancios
ketoacidozeés kontrolei nutrauktas klaidingai, nes hipogli-
kemijos kontrolg uztikrino gliukozés intraveniniy tirpaly
skyrimas, o ketonurijos, kaip ketoacidozés, koreguojamos
tik insulinu, iSrai$ka iSliko.

Simptominiam ketoacidozés gydymui pirmaja gydymo
para 4,2 proc. natrio bikarbonato i/v tirpalai skirti 33(28 %)
atvejais, kai pH 6,8 - 7,2 (6,9 £ 0,1), HCO, 1,1 -11,5 (4,8 +
3,3) mmol/l. Dél to bikarbonatinis buferis padidéjo nuo 4,8
+3,31ki 7,9 + 3,1, (p < 0,05), kraujo serumo pH padidéjo
nuo 6,9 £0,1 iki 7,1 £ 0,1, (p < 0,05), taciau ketoacidozé
i8liko visais atvejais (100 %).

Bendra DKA gydymo ITS trukmeé 9 — 163 (45,1+£34,2)
val.: dél infekcijos 19 — 163 (61,7 £ 41,0), neinfekciniy prie-
zas¢iy 9 — 97 (31,6 £ 19,4) val. (p < 0,05). DKA gydymo
ITS trukmés sgsaja su metabolinéms gydymo komplikaci-
joms: hipokalemija vs normo- ir hiperkalemija atitinkamai
52,9+ 29,7 vs 32,8 £ 18,6 val. (p < 0,05), hipoglikemija vs
normo- ir hiperglikemija atitinkamai 63,2 + 38,5 vs 38,9 +
21,2 val. (p <0,05). Gydymo ITS trukmés sgsaja su insulino
nutraukimu dél normo- ar hipoglikemijos (iSlickant acido-
zel ir ketonurijai), lyginant su pacientais, kuriems insulinas
nebuvo nutrauktas (isliekant acidozei ir ketonurijai): 56,5
+ 30,7 vs 37,0 £ 22,5 val. (p <0,05). Gydymo ITS trukmés
sasaja su i/v natrio bikarbonato tirpaly vartojimu simptominei
acidozes korekcijai DKA atveju, lyginant su jy nevartojimu
55,2+ 27,5 vs 39,1 + 25,6 val. (p <0,05).

Diskusija

DKA gydymo taktikos pasirinkimas, nors gali atrodyti
nesudétinga klinicisto uzduotis, yra diskusinis, nes neatsi-
zvelgus ] esminius patogenetinius ir klinikinius aspektus,
galimos nepageidaujamos pasekmés. Hipokalemija ir hipo-
glikemija jvairiose kritinése biiklése potencialiai siejamos su
mir§tamumu ir gali ilginti gydymo trukme. Siy DKA gydymo
komplikacijy dazna priezastis — pasirinktas neracionalus
gydymo biidas, todél Siame straipsnyje aptartos dazniausios
DKA komplikacijos: hipokalemija ir hipoglikemija, stebétos
ivairiuose kituose tyrimuose, jy pasekmés ir palyginimas su
misy duomenimis. Be to, nustatéme ir kitas gydymo kom-
plikacijas bei jy sasaja su ilgesne gydymo ITS trukme.

DKA dazniausiai i$sivysto sergant 1 tipo CD, ta¢iau
daugéja atvejy, kai ji manifestuoja ir kaip 2 tipo CD de-
kompensacijos iSraiSka. Miisy tyrimo duomenys patvirtina

kity autoriy paskelbtuosius, kad DKA dazniausiai nustatoma
sergantiems 1 tipo CD [8-10]. Tik Tailande atliktame DKA
kaip CD dekompensacijos tyrime, pacientai dazniau sirgo
2 nei 1 tipo CD [11].

Daugelio autoriy atlikty tyrimy duomenimis, nustatytos
dazniausios DKA priezastys — CD gydymo rezimo pazeidi-
mas (antidiabetiniy medikamenty vartojimo nutraukimas),
infekcija, sunkios iiminés ligos, piktnaudziavimas alkoholiu
[7,10-14]. M. Kakusa ir kt. (2016) tyrimo duomenimis,
dazniausios DKA i$sivystymo priezastys buvo antidiabeti-
niy medikamenty vartojimo rezimo pazeidimas 42,5 proc.
ir infekcija 22,5 proc., dazniausiai $lapimo ir kvépavimo
taky. Sie rezultatai atitinka miisy tyrimo rezultatus, i§skyrus
misy tyrime nustatytg vyraujantj piktnaudziavimg alkoholiu
[7]. F. Qari (2015) nustaté, kad insulino vartojimo rezimo
pazeidimas (doziy vartojimo praleidimas) 86,6 proc. bei
aminé infekcija (sepsis) 38,3 proc. — dazniausi DKA pre-
disponave veiksniai [12]. B. Galm ir kt. (2019) tyrimo duo-
menimis, sergant cukralige 35 proc. atvejy DKA iSsivysté
del CD gydymo rezimo pazeidimy (visiskas antidiabetiniy
medikamenty nevartojimas), 33 proc. — infekcija, 19 proc.
alkoholio ar narkotiky vartojimas [10]. E. Azoulay ir kt.
(2001) paskelbe, kad viena dazniausiy DKA i$sivystymo
priezasciy yra iminé infekcija (41,5 %) ir insulino vartojimo
sutrikimai (24,3 %), retesnés priezastys — iminis miokardo
infarktas (5,7 %), piktnaudziavimas alkoholiu (1,6 %) [13].
L. Randall ir kt. (2011) tyrimo duomenimis, 39 proc. visy
DKA atvejy yra siejama su narkotiky, 33 proc. su alkoholio
vartojimu, 16 proc. su reguliariu gydymo rezimo pazeidimu,
kai tiriamieji priklausé socialinés rizikos grupei (benamiai,
dazni jkalinimo jstaigy klientai) [14]. Miisy tyrime dazniau-
siai (29 % atvejy) DKA sukélé piktnaudziavimas alkoholiu.
Tai buvo dazniau pasitaikantis veiksnys, nei daugelyje kity
publikacijy, kuriose daznesné priezastis buvo insulino var-
tojimo sutrikimai ar infekcija. Atvirk$¢iai, iminé infekcija

normokalemija visa hipokalemija

n=64/120 (53%)

reliatyvi normo=
hiperkalemija
n=82/120 (68%)

T

! B Hipokalemija

B Normokalemija, hiperkalemija

pseudo normo-hiper ija 49/82 (60%)

1 pav. Pirminé¢ ir antriné hipokalemija diabetinés ketoacidozés
atveju
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miisy tyrime, prieSingai nei kity tyréjy, kaip DKA priezastis
nustatyta reciau, nors ir i§licka tarp vyraujanciy predispo-
nuojanéiy veiksniy. Daugelis tyréjy nustaté didesnj insulino
vartojimo pazeidimy daznj, nei misy tyrime.

W. Crasto ir kt. (2015) tyrime, remiantis DKA gydymo
vidinio audito analize ir Jungtinés Karalystés diabeto drau-
gijos DKA gydymo gairémis, nustatyta, kad DKA gydymo
metu dazniausios jatrogeninés komplikacijos — hipokalemija
iSsivysté 46 proc., o hipoglikemija 40 proc. pacienty [15].
Analogiskai ir K. Dhatariya ir kt. (2015) Jungtinéje Kara-
lystéje atliktame DKA gydymo ypatumy tyrime, kuriame
dalyvavo 72 ligoninés: hipokalemija i$sivysté daugiau nei
pusei, o hipoglikemija — trecdaliui serganciyjy DKA[16].Y.
Thewjitcharoen ir kt. (2019) atliktame 14 mety laikotarpio
tyrime Tailande nustatyta, kad gydant serganciuosius DKA,
hipokalemijos (27 %) iSsivystymo daznis yra dvigubai di-
desnis, nei hipoglikemijos (13 %), kurios daznis net 3 kartus
mazesnis, negu nustatytas kitose brity studijose [11]. Vis
délto hipoglikemija dar re¢iau nei kituose tyrimuose nusta-
tyta B. Galm ir kt. (2019) trijy Kanados ligoniniy tyrime:
hipokalemija (42 %) buvo daznesné gydymo komplikacija,
nei hipoglikemija (6 %) [10]. Labai panasius | misy radinius
nustaté F. Pasquel ir kt. (2019), dviejose JAV universiteti-
nése ligoninése analizave serganciyjy DKA gydymo sukeltas
komplikacijas: hipokalemija — 54 proc., hipoglikemija — 16
proc. DKA atvejy [17].

Miisy atliktame tyrime, kaip ir daugelyje kity publikacijy,
hipokalemija kaip DKA gydymo komplikacija diagnozuota
daugiau nei pusei pacienty. Visos minétos studijos parodo,
kad hipokalemija yra pati dazniausia DKA gydymo kom-
plikacija, todél norint reikSmingai mazinti jos i$sivystyma,
svarbu kuo anks¢iau identifikuoti jos atsiradimg skatinancias
priezastis. 1990 m. mokslinéje literatiiroje paskelbti duome-
nys, kad sumazéjus kraujo pH reiksmei 0,1, kalemija didéja
apie 0,4 mmol/l, todél kalio koncentracijos interpretavimas
atsizvelgiant i kraujo pH reik§mg¢ yra biitinas, siekiant teisin-
gai ir anksti diagnozuoti sutrikima, nedelsiant pradéti kalio
papildyma, tuo efektyviai mazinant hipokalemijos i$sivys-
tymo daznj [18]. Misy tyrime nagrinédami hipokalemijos
i$sivystymo priezastis nustatéme, kad kalio papildymas ne-
skirtas ar pavéluotas neatsizvelgus | kraujo pH verte, dél to
kalio koncentracija jvertinta klaidingai. Neatsizvelgus | pH
reikSme, daugiau kaip pusei pacienty hipokalemija klaidin-
gai interpretuota kaip normo- ar hiperkalemija, korekcija
ankstyvu kalio papildymu netaikyta, todél beveik pusei i$
jy i8sivysté hipokalemija. Kadangi publikuoty klinikiniy
tyrimy, o kartu ir duomeny apie kalio koncentracijos priklau-
somybe nuo pH vertés DKA gydymo metu stokojama, todél
skatiname klinicistus ir mokslininkus vykdyti stebéseng Siuo
aspektu, optimizuojant DKA pacienty gydyma.

Misy tyrimo duomenimis, hipoglikemija i$sivysté penk-
tadaliui DKA atvejy, ir tai yra retesné pavojinga komplika-
cija, nei skelbta kitose publikacijose [15,16]. Tai patvirtinty
tinkamg glikemijos stebéseng bei kontrole tiriamajame pada-
linyje. Vis délto treé¢daliui pacienty hipoglikemijos klaidingai
bandyta iSvengti visai nutraukiant insuling, nustacius hipo-
ar normoglikemija, iSliekant ketoacidozei ir ketonurijai, tik
intensyvinant gliukozés tirpaly skyrima dél normoglikemijos.
Tokiu atveju, kai ryskus insulino deficitas sukelia DKA, o
jo skyrimas nutraukiamas, ketoacidozé uzsitesia, ilgéja gy-
dymo trukmé ITS, didéjant hospitalinés infekcijos rizikai,
kuriai tiriamieji ypac jautrs dél imunosupresijos. Tikslinga
dar labiau optimizuoti DKA gydyma, vengiant patofiziolo-
giskai nepagrjsto, todél klaidingo insulino nutraukimo dél
hipoglikemijos, jei esti ketonurija; pakakty mazinti insulino
dozg ir intensyvinti gliukozés tirpaly infuzija. Insulino nu-
traukimo taktika, esant DKA, parodé blogesne gydymo
baigtj — padidéjusia gydymo ITS trukme. Deja, publikuoty
duomeny apie insulino vartojimo sustabdyma DKA metu
iSliekant ketonurijai ir jtaka gydymo trukmei nepakanka.
Misy tyrimo duomenimis, sprendziant apie insulino tgsimo
bitinuma hipo- ir normoglikemijos atveju isliekant ketonu-
rijai, blitina nedelsiant skirti adekvacius kiekius intraveniniy
gliukozeés tirpaly, ir, jei reikia, hipoglikemijos prevencijai
mazinti, bet ne nutraukti insulino dozg, kad nepailgéty
ketonurijos gydymo ITS trukmé ir biity pasiekta optimali
DKA gydymo baigtis.

Miisy duomenimis, hipokalemija ir hipoglikemija, is-
sivysciusios DKA metu kaip gyvybei grésmingos kompli-
kacijos, ilgino gydymo ITS trukme. Analogiskos i§vados
pateiktos ir J. Krinsley (2011) bei K. Nirantharakumar
(2012) studijose. Tyr¢jai nustate, kad tiek sergant CD, tiek
ir kitam pacienty kontingentui i§sivyséiusi hipoglikemija ne
tik statistiskai reik§mingai ilgino gydymo ITS trukmg, bet
buvo susijusi su padidéjusio mirStamumo rizika ITS [19-21].

Siekiame atkreipti praktikos gydytojy démesj gydant
DKA | simptominj natrio bikarbonato vartojimg ir jo pase-
kmes. DKA gydymo metu natrio bikarbonato tirpaly varto-
jimas pasaulyje vertinamas kontroversiskai, jrodymy apie
Sio tirpalo naudg DKA gydymui, neatsizvelgiant j specifing
patogeneze, stokojama, tad jie vis dar vartojami klinikinéje
praktikoje [5]. Jau ir anks¢iau tyréjai doméjosi $io gydymo
itaka. A. Viallon ir kt. (1999) atliktoje retrospektyvinéje
studijoje nustaté, kad sergantiems DKA pacientams natrio
bikarbonato skyrimas nei$sprendzia acidozés bei ketonemijos
statistiskai reikSmingai greiciau [22]. Vélesnio K. Latif ir
kt. (2002) tyrimo duomenimis, natrio bikarbonato tirpaly
vartojimas jtakos greitesniam DKA i§gydymui neturéjo [23].
O. Guneysel ir kt. (2008) pristaté klinikinj atvejj apie natrio
bikarbonato tirpalo skyrimo neefektyvumg DKA gydymo
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metu [24]. B. Duhon ir kt. (2013) atliktoje retrospektyvinéje
studijoje iStyré¢ 86 DKA atvejus, kai pH < 7,0, 1§ kuriy pusei
skirti i/v natrio bikarbonato tirpalai, ir jrodé jy neefektyvuma
bei nustaté $iy pacienty ilgesn¢ gydymo ITS trukme su ribi-
niu statistiniu patikimumu [25]. Misy tyrimo duomenimis,
analizuojant jau didesnes nei minétame tyrime tiriamyjy
imtis, patvirtinome radinius jau su statistiniu patikimumu:
natrio bikarbonato tirpalas, nepaisant bikarbonaty buferio
papildymo, ne tik nekoregavo gydymo objekto — ketoacido-
z¢€s ir ketonurijos, bet ir statistiSkai didino pacienty gydymo
ITS trukmg. Natrio bikarbonato tirpalai akivaizdziai biity ne-
veiksnis tiek patogenezes, tiek ir klinikinio atsako atzvilgiu.
Jie visais atvejais buvo skirti esant stabiliai hemodinamikai,
nors pagrindiné indikacija galéty biiti hemodinamikos ne-
stabilumas, jei acidoze sukelty vazopresoriams atsparig va-
zodilatacija. S.Green ir kt. (1998) DKA vaiky populiacijoje
tyrimo metu nustatyta, kad simptominiam gydymui skyrus
natrio bikarbonata, statistiSkai reikSmingai didéjo gydymo
ITS trukmé [26].

Visos §ios studijos jtikinamai parodo, kad simptomi-
nis natrio bikarbonato tirpaly skyrimas kaip DKA gydymo
metodas — neefektyvus, nors simptomiskai galéty mazinti
acidoze¢ (pH) ir didinti buferinj rezerva, esant DKA biidin-
gai patogenezei yra ne tik neracionalus, nepagrijstas ir todél
neefektyvus, bet gali provokuoti gyvybei pavojingas biikles
— su paskatinta hipokalemija siejamus iminius Sirdies ritmo
sutrikimus, likvoro paradoksineg acidoze ir smegeny edema,
didinti gydymo ITS trukme, su ja tiesiogiai siejama hospi-
talinés infekcijos rizika bei gydymo kastus.

Praktinés rekomendacijos

Dazniausiai pirmojo tipo CD reikalauja padidinto bu-
drumo dél jo dekompensacijos (diabetinés ketoacidozes!).
DKA gydymo trukme ITS didinanti hipokalemija, hipogli-
kemija, gydymas natrio bikarbonato tirpalais ir pernelyg
ankstyvas insulino vartojimo nutraukimas yra ir turéty buti
iSvengti. Gydant DKA, hipoglikemijos atveju ar jos preven-
cijai reikéty mazinti insulino dozg, o ne visiskai sustabdyti
jo vartojima, nes kito biido kontroliuoti DK A néra bitent dél
insulino deficito, o hipoglikemijos korekcijai ir prevencijai
padidinti i/v gliukozes tirpaly. Kalemijos realiam jvertini-
mui biitinai naudoti sgsaja su kraujo pH ir anksti skirti kalio
papildyma. Nevartoti natrio bikarbonato DKA gydymui,
nes §i acidoze kyla tik dél insulino deficito. Galima iSvengti
pernelyg ilgos DKA gydymo ITS trukmés, gydymo eigoje
iSvengiant hipoglikemijos, hipokalemijos, insulino perne-
lyg ankstyvo nutraukimo ir nepagrjsto natrio bikarbonato
skyrimo.

ISvados

1. Dazniausiai diabeting ketoacidoze sukelé 1 tipo cu-
krinis diabetas. Iki tol nediagnozuotas cukrinis diabetas
pasireiske ketoacidoze desSimtadaliui tirtyjy.

2. Leétinis piktnaudziavimas alkoholiu, iminé infekcija
bei insulino dozavimo pazeidimas dazniausiai predisponavo
diabeting ketoacidozg.

3. Gydant diabeting ketoacidoze, daugiau kaip pusei pa-
cienty diagnozuota hipokalemija: tre¢daliui nustatyta pirminé
hipokalemija, kitiems — realiatyvi normo- ar hiperkalemija,
kuomet neskyrus kalio papildymo ketvirtadaliui pacienty
i§sivysté antriné hipokalemija.

4. Insulino terapijos metu hipoglikemija i§sivysté penk-
tadaliui pacienty. Trecdaliui pacienty insulino skyrimas in-
tensyvinant gliukozes tirpaly vartojima, dél hipoglikemijos
ir normoglikemijos nutrauktas klaidingai, nes islieka keto-
nurija.

5. Natrio bikarbonato tirpaly vartojimas didino bikar-
bonatinio buferio koncentracija, tac¢iau ketoacidozei ir ke-
tonurijai jtakos neturéjo.

6. Diabetinés ketoacidozés gydymo intensyviosios te-
rapijos skyriuje trukme dvigubai ilgino infekcinés kom-
plikacijos, hipokalemija, hipoglikemija, nepagrijstas natrio
bikarbonato skyrimas bei insulino nutraukimas dél hipo- ar
normoglikemijos, kol isliecka ketonurija.
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ASPECTS OF TREATMENTS AND OUTCOMES OF
DIABETIC KETOACIDOSIS
D. Adukauskiené, L. Jokiiboniené, E. Kazénaiteé,
E. Masanauskiené, A. Gelioniené

Keywords: diabetic ketoacidosis, diabetes mellitus, hypokale-
mia, hypoglycaemia, sodium bicarbonate.

Summary

Objective: Aim of study was to assess the origin of diabetic
ketoacidosis (DKA), estimate the rate of DKA treatment compli-
cations, etiology, relate them with length of stay (LOS) in inten-
sive care ICU and on the basis of the study data give opportuni-
ties for doctors to optimize of DKA treatment tactics and options.

Methods: Analysis of retrospective cohort study data of 120
patients (pt) treated for DKA at ICU at 6 yr period has been car-
ried out. DKA treatment complications, use of sodium bicarbonate
for ketoacidosis and their association with LOS in ICU were ana-
lysed. SPSS 23.0 was used for statistic calculations. Traits evalua-
ted as significant at p < 0.05.

Results: DKA was caused by alcohol abuse in 29 %, infection
— 28%, incorrect insulin dosage - 28%, severe comorbidity — 5%
and unidentified causes in 10% of pt. During DKA treatment hy-
pokalemia was recorded in 53 %, LOS in ICU was 52.9 +£29.7 vs
32.8 +£ 18.6 h, p < 0.05. Insulin use has caused hypoglycaemia in

18 %, LOS in ICU 63.2 £ 38.5 vs 38.9+£21.2 h, p <0.05. Insulin
use was interrupted in case of normo - and hypoglycaemia with
still persisting ketoacidosis in 33 %, LOS in ICU was 56.5 + 30.7
vs 37.0+£22.5h, p <0.05. Sodium bicarbonate has been given for
symptomatic treatment of ketoacidosis during first day of DKA in
28 % with stable hemodynamic, 55.2 £27.5 vs 39.1 £25.6 h,p <
0.05. Total duration of treatment in the ICU was 9 - 163 h (45.1
+ 34.2 h): due to infection was 19 — 163h (61.7 £ 41 h), non-in-
fection causes 9 — 97 h (31.6 £ 19.4 h), p < 0.05.

Conclusions: Diabetic ketoacidosis was predisposed mostly
by alcohol abuse, infection and incorrect insulin dosage. Hypoka-
lemia, hypoglycemia, precocious interruption of insulin use were
recorded as complications of diabetic ketoacidosis treatment which
have prolonged length of stay in Intensive Care Unit as well as a
symptomatic treatment of ketoacidosis with sodium bicarbonate.
The length of stay in ICU it was found to be twice longer also in
case of infection as a cause of diabetic ketoacidosis.
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