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MANAGEMENTUL CETOACIDOZEI DIABETICE
MANAGEMENT OF DIABETIC KETOACIDOSIS

Rezumat
Cetoacidoza diabetica reprezinta o
complicatie severa a diabetului
zaharat. Cauzele principale ale
cetoacidozei diabetice sunt pro-
cesele infectioase, tratamentul
inadecvat, infarctul miocardic,
accidentele vasculare cerebrale etc.
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Summary

Diabetic ketoacidosis is a severe
complication of diabetus mellitus.
The most common causes of dia-
betic ketoacidosis are infections,
insulin omissions and myocardial
infarction. Diagnostic criteria of dia-

Criteriile de diagnostic ale ceto-  !'- conferentiar universitar, doctor in medicina
acidozei diabetice sunt: concentratia  2- profesor universitar, doctor habilitat in medicina

plasmatica a glucozei peste 13,9 3. medic, sef sectie reanimare
mmoli/l, pH sangelui arterial mai mic

de 7,3, nivelul bicarbonatului seric sub 18 mmoli/l, prezenta corpilor

cetonici in sange si urind. Tratamentul de electie reprezinta

administrarea insulinei intravenos si rehidratarea adecvata. Este

necesara suplinirea deficitului de potasiu si fosfati. Administrarea

de bicarbonat de sodiu este necesara numai la un pH<7,0.

betic ketoacidosis are: blood glu-
cose concentration above 13,9
mmol/l, the pH level less than 7,3,
bicarbonate level — 18 mmol/l or
less. The mainstays of therapy are
intravenous insulin and fluid replacement. Potassium and phos-
phorous may need to be replaced. No bicarbonate is necessary if
pH>7,0.

Cetoacidoza diabetica reprezintd o complicatie severd a
diabetului zaharat de tip 1, desi se poate depista si la pacientii
cu diabet zaharat de tip 2. Se Intalneste primordial la tineri, dar
se poate manifesta si la pacientii mai in varstad. Aproximativ
25-40% de copii si tineri diabetici sunt diagnosticati cu diabet
zaharat cu ocazia unui prim episod cetoacidotic. Mortalitatea
pacientilor cu cetoacidoza este < 5% in centrele medicale
specializate.

Articolul se bazeaza pe recomandarile de tratament ale
cetoacidozei diabetice elaborate de Asociatia Americana de
Diabet (2).

Factorii precipitanti

Cel mai des sunt incriminate in decompensarea diabetului
zaharat si aparitia cetoacidozei procesele infectioase (12). Alti
factori care predispun la aparitia cetoacidozei diabetice sunt:

tratamentul inadecvat cu insulina (12), abaterile alimentare,
omitera prizelor de insulina, infarctul miocardic, accidentele
vasculare cerebrale (8), utilizarea drogurilor (cocaina,
corticosteroizi, glucagon, interferon, simpatomimetice) (15, 18).
Cetoacidoza diabetica poate surveni la un diabetic anterior
necunoscut in 20% (12).

Semne clinice

Cetoacidoza diabeticd evolueazad de obicei pe parcursul a
mai putin de 24 ore. Pacientii prezinta greturi, vomismente (initial
lichidiene si alimentare, ulterior in zat de cafea), durere
abdominala (initial in etajul superior, ulterior difuze), care pot fi
atdt de violente incat pot simula abdomenul acut de cauza
chirurgicala, semne de deshidratare (mucoase uscate, tahicardie,
hipotensiune arteriald). In cetoacidoza severa respiratia e de tip
Kussmaul cu miros de acetona. Tegumentele sunt uscate si calde

Tabel 1

Criteriile de diagnostic ale cetoacidozei diabetice

Cetoacidoza diabeticé

usoard meoderati severid
Concentratia plasmatica a glucozei >13.9 mmolil >13,9 mmolid >13.9 mmalifl
pH arterial 7.25-7.30 7.00- <724 <700
Nwelt_:! bicarbonatului 15-18 10-<14.9 <10
mmolifl
Corpi cetenici Tn urind pozitivi pozitivi pozitivi
Coarpi cetenici in plasma pozitivi pozitivi Pozitivi
Statutul psihic stare vigila Istare "r'g”ah stuparfcoma

!'somnolentd

Csmolaritatea serica variakila variabila variabild
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(se explica prin vasodilatatia indusd de acidoza). Majoritatea
pacientilor sunt normo- sau hipotermici (chiar si daca coexista
un episod infectios). In acest caz, febra poate aparea dupa ce s-au
corectat deja tulburarile hidroionice majore. in absenta unei infectii
numarul de leucocite este de reguld crescut.
Starea de cunostintd, apreciatd calculand scorul Glasgow,
variaza de la starea vigila, pana la coma profunda cu un scor
Glasgow 3. Numai 20% din cetoacidozele diabetice evolueaza
cu alterarea cunostintei (13).
Criteriile de diagnostic ale cetoacidozei diabetice (adaptate
dupa Kitabchi AE, 2001, 2004) sunt redate in tabelul N 1.
Investigatiile de laborator la pacientul cu cetoacidoza
diabetica (dupa Kitabchi AE, 2004):
1. glucoza serica
. electrolitii cu determinarea golului anionic si osmolaritatii
. fosfatii
. creatinina $i ureea
. corpii cetonici sanguini
. analiza generala a urinei cu determinarea corpilor cetonici
. gazele sanguine arteriale
. analiza generala a sangelui
. Inregistrarea electrocardiogramei
La necesitate:

a) Insdmantarea urinei, sangelui

b) radiografia toracica in caz de suspectie la pneumonie sau
a unei maladii cardiace

c¢) nivelul seric al magneziului daca pacientul prezinta semne
de hipomagnezemie (disritmii cardiace, pacientul este
alcoolic sau este sub terapie diureticd).

O 00 1O\ D bW

Tratament

O prioritate trebuie acordatd mentinerii permeabilitatii cdilor
respiratorii, mai cu seama la pacientii obnubilati sau comatosi
si terapiei intensive a gocului. Pacientul trebuie sa fie monitorizat
atent. Nivelul glucozei serice va fi determinat fiecare 1-2 ore
pana la stabilizarea starii pacientului, iar nivelul seric al ureei,
creatininei, sodiului, potasiului si bicarbonatului — fiecare 2-6
ore in functie de severitatea cetoacidozei. Monitorizarea functiei
cardiace este necesara la pacientii cu dereglari ionice. Desi este
necesara monitorizarea debitului urinar, nu se recomanda
cateterizarea vezicii urinare de rutind. Scopul tratamentului este
de asemenea tratamentul cauzelor ce au precipitat aparitia
cetoacidozei, spre exemplu administrarea antibioticelor 1n caz
de prezentd a proceselor infectioase.

Refacerea volemica

Rehidratarea adecvata contribuie la diminuarea hormonilor
de contrareglare, are drept scop optimizarea functiei
cardiovasculare si refacerea perfuziei renale. Administrarea de
fluide se soldeaza cu o expandere a volumului extracelular, iar
in urma acestui fapt concentratia glucozei scade cu 23% (20).
Desi in cetoacidoza diabetica organismul pierde lichid hipoton,
pentru rehidratare se va folosi ser fiziologic sau sol Ringer. La
pacientii fard dereglari ale functiei cardiace in prima ora serul
fiziologic se va administra cu viteza de 15-20 ml/kg/ora.
Rehidratarea ulterioard se va face in functie de gradul
rehidratarii, nivelul electrolitilor serici si diurezei. in general se
considerd adecvata o administrare de lichide cu viteza de 4-14
ml/kg/ord. Solutia administratd ulterior va depinde de
concentratia sericd a sodiului (0,9% NaCl daca concentratia
sodiului e diminuata si 0,45% NaCl daca concentratia sodiului
este normala sau crescutd).

Insulina

Tratamentul de electie este administrarea insulinei ordinare
intravenos cu viteza de 0,1 U/kg/ord (9). La o administrare a
insulinei cu o aga viteza se va realiza o concentratie a insulinei
serice la care se inhiba lipoliza si producerea hepatica de glucoza.
Daci concentratia glucozei nu scade cu 3 mmoli/l timp de o ora
dupa initierea tratamentului este necesar de a verifica
corectitudinea rehidratarii. Desi viteza de scadere a nivelului
glucozei poate varia la diferiti pacienti, la pacientul dat viteza
de diminuare a concentratiei glucozei este constanta. in medie,
concentratia glucozei scade de la 30-36 mmoli/l la nivelul scontat
de 14 mmoli/l in aproximativ 4-6 ore. Acidoza se corecteaza
mai lent, in aproximativ 12 ore. La atingerea nivelului seric al
glucozei de 14 mmoli/l viteza de administrare a insulinei poate
fi scazuta pana la 0,05-0,1 U/kg/ora si din acest moment este
necesar de a administra sol. 5-10% glucoza cu viteza de 1-1,5
ml/kg/ora. Scopul terapiei este mentinerea nivelului seric al
glucozei la cifrele de 8,3-11,1 mmoli/l. Trebuie de mentionat
ca administrarea de insulind sa nu fie intrerupta. Daca nivelul
glicemiei atinge valori prea scazute, viteza administrarii solutiei
de glucoza va creste. Administrarea intravenoasa de insulina si
glucoza este necesard pana la rezolvarea acidozei (pH>7,3,
HCO3> 15) si reluarea alimentatiei orale.

Bicarbonatul de sodiu

Investigatiile efectuate pe pacientii cu un pH seric de 7,0 si
mai mare nu au dovedit cd bicarbonatul este benefic (13) si
multe investigatii (10, 16, 17, 19) au aratat ca bicarbonatul are
efecte negative la acesti pacienti. Alcalinizarea produce acidoza
paradoxald a S.N.C., agravarea hipopotasemiei, dereglarea
disocierii oxihemoglobinei si incetinirea metabolismului corpilor
cetonici, edem cerebral.

Referitor la utilizarea bicarbonatului la pacientii cu un pH
mai mic de 6,9 nu au fost efectuate studii randomizate. Deoarece
acidoza severd poate avea influente negative vasculare, se
considera ca la pacientii adulti cu un pH<6,9 se poate administra
100 mmoli sodiu bicarbonat (diluat in 400 ml apa si infuzat cu
viteza 100 ml/ora (1, 11)). La pacientii cu pH sanguin 6,9-7,0
se dilueaza 50 mmoli de bicarbonat de sodiu in 200 ml si se
administreaza pe parcursul a o ord. Dacéd pH este mai mare de
7,0 nu este necesara administrarea de bicarbonat de sodiu.

Potasiu

In cetoacidoza diabetica deficitul de potasiu atinge valorile
de 3-5 mmoli/l. Acidoza contribuie la cresterea nivelului
potasiului plasmatic, iar glucoza si insulina administratd — la
sciderea nivelului. Inainte de initierea tratamentului nivelul
potasiului seric este de obicei normal sau cresut. Nivelul scazut
al potasiului seric ne vorbeste despre aceea ca deficitul de potasiu
este mai mare de 3-5 mmol/l. Administrarea insulinei, corectarea
acidozei si cresterea volumului circulant vor contribui la scaderea
concentratiei potasiului seric, care poate fi uneori foarte rapida.

Daca la prezentare nivelul potasiului e mai mic de 3,3 mmoli/
1 este necesar in primul rdnd de a Incepe tratamentul cu
administrarea de fluide si corectarea hipopotasemiei i numai
cand nivelul seric al potasiului atinge valoarea de 3,3 mmoli/l
se incepe tratamentul cu insulind intravenos. Aceste manevre
au drept scop profilaxia aritmiilor, stopului cardiac si slabiciunii
musculaturii respiratorii (2). In rest corectarea hipopotasemiei
se initiazd numai cand nivelul seric al potasiului e mai mic de
5,0 mmoli/l si diureza este adecvata. Pentru a mentine nivelul
potasiului seric in limitele normale (4-5 mmoli/l) este necesara
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adaugarea a 20-30 mmoli de potasiu la fiecare litru de fluid
administrat.

Fosfatii

La prezentare deficitul de fosfati poate fi de 0,5-2,5 mmoli/
kg. Pe parcursul tratamentului cetoacidozei diabetice
concentratia sericd a fosfatilor scade. Corectarea brutala a
hipofosfatemiei poate provoca hipocalcemie iar studiile
randomizate nu au aratat vre-un efect pozitiv al tratamentului
hipofosfatemiei asupra evoluarii clinice a pacientilor (3, 6).
Totusi corectarea blanda a hipofosfatemiei poate fi indicata in
disfunctii cardiace, anemii, depresie respiratorie, concentratie
serica diminuatd a fosfatilor (11).

Faza secundara a tratamentului

Dupa ce pacientul este capabil sa se alimenteze oral insulina
se administreaza subcutanat, insa trebuie tinut cont de faptul ca
administrarea intravenoasa de insulina trebuie continuatd 1-2
ore dupa administrarea subcutanata de insulina pentru prevenirea
cetoacidozei. Pacientilor cu diabet, supusi tratamentului cu
insulind anterior, dupa rezolvarea cetoacidozei insulina poate fi
administratd in dozele anterioare aparitiei cetoacidozei (11).

Complicatiile cetoacidozei

Drept complicatii ale cetoacidozei pot fi mentionate:
hipopotasemia, hipoglicemia, sindromul de detresa respiratorie
acuta, infarctul miocardic, pneumonia de aspiratie, sepsisul,
edemul pulmonar, tromboembolia pulmonari, insuficienta
multipld de organe, rabdomioliza (1,7, 11).

Hipopotasemia si hipoglicemia pot fi evitate prin
administrarea judicioasa a potasiului si glucozei. Hiperglicemia
poate fi depistatd in perioada de refacere cand se intrerupe
administrarea intravenoasa de insulina si nu se administreaza
insulina subcutanat.

O complicatie grava, dar intdlnitd foarte rar este edemul
cerebral. Se manifesta clinic prin deteriorarea cunostintei,
cefalee. Se asociazd cu o mortalitate de 20-90% (4, 5, 14).
Patogenia edemului cerebral nu este elucidata complet. Unii
autori (12) considera ci el rezultd in urma treceri apei dupa
gradientul osmotic in timpul tratamentului cetoacidozei diabetice
la reducerea prea rapidd a osmolaritatii plasmei sanguine.
Studiile recente efectuate pe copii au aratat ca la aparitia
edemului cerebral poate contribui administrarea de bicarbonat
de sodiu si rehidratrea prea agresiva (9). La pacientii in perioada
de refacere dupa cetoacidoza diabetica se poate detecta o acidoza
metabolica hipercloremica care poate ceda pe parcursul a catorva
zile.
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