
 (ISPAD 2014راهنمای جامع مراقبت از کتواسیدوز دیابتی در کودکان و نوجوانان )

 کودکان متابولیسمترجمه: دکتر رحیم وکیلی استاد غدد و 

 تعریف: معیارهای زیر برای تشخیص کتواسیدوز دیابتی درنظر گرفته می شود:

 میلی گرم در دسی لیتر 022سمی و قند خون بیش از یلگهیپر-1

0-PH  11یا بیکربنات زیر  3/7کمتر از وریدی  

 کتونمی و کتونوری-3

میلی مول مطرح  3گیری بتاهیدروکسی بوتیریک اسید در همه جا مقدور نیست ولی میزان بیش از اگر چه اندازه

بوهیدرات راست. کودکان ناقص درمان شده و یا آنها که ک 0+ادرار معمولا  وناست. میزان کت DKAکننده 

 شود.اطلاق می DKAاند قند خون خیلی بالائی ندارند که یوگلیسمیک کافی مصرف نکرده

نوع دوم دیابت در کودکان رو به افزایش است. در نقاط مختلف دنیا میزان آن متفاوت ولی در بعضی از مراکز 

یوع ساله دیابت نوع دوم دارند. مطالعات ش 01تا  12آمریکا تا نیمی از کودکان تازه تشخیص داده شده دیابتی 

DKA  درصد موارد تازه دیابت نوع  01تا  1دهد. در مجموع درصد نشان می 12را در شروع دیابت نوع دوم تا

 کنند.تظاهر می DKAدوم با 

 شود:به صورت زیر تقسیم بندی می DKAشدت 

1- PH: mild  11و بیکربنات زیر  3/7وریدی کمتر از 

0- PH: moderate  12و بیکربنات زیر  0/7وریدی کمتر از 

3- PH: severe  1و بیکربنات زیر  1/7وریدی کمتر از 

شد ممکن یک هیپراسمولار نامیده میتکومای غیرکتو ( که قبلاHHSًحالت هیپرگلیسمیک هیپراسمولار )

ممکن  (.6q24.…یابت نوزادی گذرا )بخصوص موتاسیون است در کودکان دیابتی نوع دوم، نوع اول و د

 آن شامل: است دیده شود و معیارهای تشخیص 

 میلی گرم در دسی لیتر 022بالای قند خون  -1

0- PH  3/7و شریانی بیش از  01/7وریدی بیش از  



 11بیکربنات سرم بیش از  -3

 کتونومی خفیف بدون کتونمی و یا کتونمی خیلی ضعیف -4

 302ثر سرم بیش از ؤاسمولاریته م -1

که  HHSران اصوص در بیموجود دارد. بخ DKAو  HHSهمپوشانی بین دانستن این نکته مهم است که 

فوزیون و اسیدوز لاکتیک به علت هیپوپر ند ممکن است اسیدوز وجود داشته باشد که معمولاًارکم آبی شدید د

 است.

داشته باشند. بخصوص در مواردی که  HHSهای نوع اول ممکن است تابلوی بر عکس تعداد زیادی از دیابتی

رین نوشیده باشند. درمان باید برای هر مورد بصورت اختصاصی و به علت تشنگی مفرط مقدار زیادی مایعات شی

 بر مبنای پارامترهای بیوشیمیائی انجام شود.

 در شروع بیماری DKAاوانی رف

و در مناطقی که شیوع  در نقاط مختلف دنیا متفاوت و برعکس شیوع کلی دیابت است DKAتظاهر دیابت با 

درصد متغیر  11-72ر است. در اروپا و آمریکای شمالی شیوع آن از بیشت DKAدیابت کم است احتمال بروز با 

سال به علت تاخیر در تشخیص بیشتر است. در شرایط بد اقتصادی و  0در کودکان زیر  DKAاست. احتمال 

 DKAاجتماعی، دسترسی نداشتن به خدمات پزشکی و وضعیت خانوادگی نامناسب احتمال بروز دیابت با 

 بیشتر است.

 

 در کودکان با دیابت ثابت شده DKAی فراوان

درصد به ازای هر بیمار در سال متغیر است. در شرایط زیر  12تا  1در کودکان دیابتی از  DKAبروز خطر 

 یابد:احتمال بروز آن افزایش می

 کنندکودکانی که انسولین خود را فراموش می -1

 DKAکودکان با کنترل متابولیک ضعیف و سابقه  -0

 ا تداوم استفراغ و کم آبییت یترتروآنسگا -3



 وجود مشکلات رفتاری و روانی )اختلالات اشتها( -4

 مناسب و به هم ریختهناکودکان با ساختار خانواده  -1

 دختران در سن بلوغ -0

 کودکان با دسترسی محدود به خدمات پزشکی -7

 استفاده از پمپ و قطع انسولین -8

 

 DKAمراقبت از 

 ارزیابی اورژانسی

 اقدامات زیر شروع می شود: DKAبرای  ران بدحال و اورژانسی شروع و اختصاصاًبا اقدامات کلی برای بیما

 روکسی بوتیریک اسید(دچک فوری قند خون و کتون ادرار و خون )بتاهی -1

 های قبلیشود نه وزن ویزیتتوزین بیمار و محاسبه سطح بدن. وزن فعلی بیمار برای محاسبات استفاده می -0

شود. های معاینه فیزیکی و سایر پارامترها انجام میل است و بر مبنای یافتهمشک بی معمولاًآارزیابی شدت کم  -3

 ساله شامل: 1ماهه تا  1درصد در کودکان  1سه معیار مهم تشخیص کم آبی 

  ثانیه است( 0تا  1/1 معمولاً زمان پرشدگی بستر مویرگی ) طولانی شدن 

  کاهش تورگور پوستی 

  پنهالگوی تنفسی به هم خورده و هیپر 

 تها هستند.نسایر علائم شامل خشکی مخاط، گودافتادن چشم ها، نبودن اشک، نبض ضعیف و سردی ا

 شود.های محیطی ضعیف، هیپوتانسیون و اولیگوری مطرح میدرصد با نبض 12کم آبی شدید بیش از 

 ی مبنای گلاسکواح هوشیاری برارزیابی سط -4

، PCO2 ،CBCو  ABG، اسمولاریته، Bunآزمایش خون شامل گلوکز، الکترولیتها، کراتینین،  -1

 آلبومین، کلسیم، فسفر، منیزیم

0- HbA1C برای موارد خاص 



 کامل ادرار -7

 کشتها برای موارد تب دار -8

9- ECG  رسد.به دست می یونوگرام دیردر مواردی که جواب 

 محافظت از راههای هوائی -12

 دگي شديد سوند معده با راههاي هوايي باز نگهداشته شوند و در بيماران بيهوشي يا با خواب آلو

 هدف جلوگيري از آسپيراسيون گذاشته شود.

 افزايش سريع اگر مقدور است از انتوباسيون پرهيز شود .PCO2  در جريان و بعد از انتوباسيون

 مغز شود. ممکن است سبب بروز ادم

 را خالي  در صورتيکه فرد در ساعت گذشته حجم زيادي از مواد قندي و يا آبميوه خورده است آنها

 کنيد. 

 دارند اکسيژن داده شود.  لبه بيمارانيکه در شوک هستند و يا سيرکولاسيون مخت 

 مونيتورينگ قلبي براي هيپوکالمي و يا هيپرکالمي استفاده شود.  

 .کاتتر داخل عروقي محيطي براي نمونه گيري مکرر استفاده شود 

 جود دارد. از کاتتر عروق مرکزي استفاده نشود زيرا خطر ترومبوز و 

 .در بيماران تب دار بعد از گرفتن نمونه هاي کشت آنتي بيوتيک شروع شود 

 .ولي در موارديکه سطح هوشياري پائين است و يا کودک نمي تواند به  سوند مثانه ضرورتي ندارد

 موقع نمونه جهت آزمايش بدهد گذاشته شود.

  در کجا مراقبت شود؟ DKAکودک مبتلا به 
  :مراقبت شود که شرايط زير را داشته باشد يخشدر ب DKA هکودک ب

 .DKAپرسنل پرستاري دوره ديده آشنا با  .1

 .در بخش باشد DKAراهنماي مکتوب براي مراقبت از  .2

 براي آزمايشات مکرر داشته باشد.  چابکآزمايشگاه مجهز و  .3

ئو کنفرانس . از مشاوره تلفني و ويداستاد مشاور و متخصص دوره ديده بر روند درمان نظارت کند

 براي مناطق دور دست جغرافيايي استفاده شود.

کشيده ، جريان خون محيطي مختل و يا کاهش سطح هوشياري با طول شديد )علائم  DKAافراد با 

دوز شديد، ، اسيسال 5مغز هستند ) افراد زير خير در تشخيص(  و يا آنهائيکه در معرض بروز ادم أت

PCO2 افزايش نپائي ،Bun در ) PICU  که معادل آن امکانات داشته  يتري شوند و يا در بخشسب

 باشند مراقبت شوند.

اند و آموزش مراقبت در جريان روزهايي بيماري را فرا گرفتهوالدين در کودکان با ديابت ثابت شده که 

ت تواند در منزل و يا بخش سرپايي مراقبکودکان استفراغ و تهوع ندارند. کتوز و هيپرگليسمي مي

 . به شرطي که يک تيم با تجربه بر درمان نظارت داشته باشد.شود

 

 

 



 

  

 

 ارزيابي باليني و بيو شيميايي

 

. باليني و بيوشيميايي است ضعيتمونيتورينگ دقيق ونيازمند  HHSو  DKAمراقبت موفق از 

 يم باليني و آزمايشگاهي بصورت هر ساعت باشد. علابرگ ثبت بايد داراي بخش 

 زير بايد مونيتور و ثبت شود: موارد

 ، فشار خون تنفس تعداد، ارزيابي هر ساعت علائم حياتي )يا بيشتر بر حسب نياز( شامل ضربان قلب .1

و علائم مطرح کننده  گلاسکو ( بر مبناييا بيشتر بر حسب نيازارزيابي سطح هوشياري هر ساعت ) .2

 ادم مغز زير بررسي شود.

 سردرد 

  کاهش ضربان قلب 

 ع و استفراغتهو 

 يال و .....(ني، تحريک پذيري، علائم اعصاب کراتغيير وضعيت جسمي ) بيقرار 

  افزايش فشار خون 

  افت  اشباع اکسيژن خون شرياني 

  افزايش ناگهاي سديم سرم که مطرح کنندهDI  است 

 مقدار انسولين تجويز شده .3

 يا بيشتر( ميزان مايعات دريافت شده و دفع شده ثبت هر ساعت ) .4

 چک قند خون با گلوکومتر هر ساعت .5

هر  WBCو  CBC، فسفر، م، منيزي، کلسيم BUNا مانند تهيل: الکتروبررسي آزمايشگاهي شامل .6

 ساعت  4تا  2

 ساعت  2هراسيد  ريکهيدروکسي بوتي بتاچک  .7

 گليسريد و کلسترول ش سطح  تريسنج .8

 استفاده کرد.  توانايي بر بالين بيمار نيز ميبيوشيمي يهاراز اتوآناليز .9

 محاسبات  .11

  12± 2مقدار طبيعي  ) کلر+ بيکربنات( –شکاف آنيوني= سديم 

  درDKA  مطرح کننده اسيدوز لاکتيک  35ست و موارد بيش از ا 31تا  21شکاف آنيوني

 است. 

  سديم اصلاح شده 

 C.Na=measured Na + 2 [(Plasma Glucose – 100 )/100]mg/dl 

  = خون + پلاسما گلوکز بر حسب ميلي مول در ليتر. مسدي× 2اسمولاريته موثر 

  

 

 



 اهداف درمان : 
 اصلاح کم آبي 

 اصلاح اسيدوز و برگشت کتوز 

  گرداندن گلوکز به نزديک مقادير طبيعيزبا 

  مراقبت از نظر عوارضDKA 

 ايتشخيص و درمان بيماري زمينه 

 

 ک ونماصلاح آب 
. شوک و مختل شدن درصد دارند 11تا  5حد  معمولاً کم آبي خارج محلولي در DKAبيماران با 

آوردهاي باليني کم آبي بيشتر از حد کودکان نادر است. معمولا بر DKAدر  هموديناميکوضعيت 

درصد  7-11درصد و موارد شديد کم آبي  5-7. براي موارد متوسط کم آبي شودنياز تخمين زده مي

 ،توکريت، هماBUN. افزايش است 311الي  351حد  ثر معمولاً درؤم اسمولاريتهدر نظر گرفته شود 

توانند به عنوان معيارهاي جايگزيني استفاده شوند و پروتئين مي، توتال ، آلبومينغلظت هموگلوبين

 دوره اي ارزيابي شوند.  صورتدر طي درمان ب

: انباشت گلوکز دليل سلولي است. به دو جماد درجه مايع خارعتاندازه سديم سرم يک معيار غير قابل ا

شود )ديلوشنال( ميرقتيشود. و هيپوناترمي و جذب آب مي اسمولاريتهدر جريان خون سبب افزايش 

 دهد. تر نشان ميو افزايش ليپيدها نيز سديم را پائين

 اهداف مايع و الکتروليت درماني شامل:

 حجم داخل عروقي  جبران کمبود .1

 ل و خارج سلولي جايگزيني سديم و اصلاح کم آبي داخ .2

 و قند.  فيلتراسيون گلومرولي و تسهيل دفع کتونبهبود  .3

 

 اصول جايگزيني آب و الکتروليت 
هاي فراوان هنوز علت اصلي بروز ادم مغز ناشناخته است. اختلاف نظر در مورد سرعت و رغم تلاشعلي

. الگوي جايگزيني زير بيشتر  ميزان جايگزيني آب و الکتروليت و ارتباط آن با بروز ادم مغز وجود دارد

 :مورد تائيد مراجع و جوامع غدد کودکان است و در هر حال 

 کمبود آب و نمک بايد جبران شود. 

  . آب و نمک دريافت شده قبلي در محاسبات گنجانده شود 

 براي بيمارانيکه کمبود شديد حجم داخل عروقي دارند ولي در شوک نيستند از انفوزيون 

 10-20cc/kg ساعت استفاده شود. 2تا 1مال سالين براي مدت نر 

  20براي بيماران در شوک از انفوزيون سريعcc/kg  .نرمال سالين استفاده شود 

 و ئيد استفاده شود نه کلوئيد.ستالاز محلولهاي کري 

 ( وتونيک )نرمال سالين ، رينگرلاکتات، پلاسماليتزبراي جريان کم آبي از انفوزيون محلولهاي اي

 ساعت بعدي استفاده شود.  6تا  4حداقل براي 

  اوليه ندارند.  بولوزخفيف نياز به انفوزيون بيماران با کتواسيدوز 



  پتاسيم ، کلرور پتاسيمسالين  45/1ساعت مايع تجويزي حاوي مساوي يا بيش از  6تا  4بعد از ،

 فسفات يا پتاسيم استات باشد. 

ت سرمي سديم و لضبيمار، غهيدراسيون ال به وضعيت تصميم به تغيير سرم از سالين به نيم نرم

 بستگي دارد. يتهاسمولار

 24مولاً در عرض عم ،بيمار ساعت انجام شود به جز در موارد شديداً 48ض اصلاح کم آبي درعر

ساعت در عمل متوسط  48شوند. عليرغم محاسبات براي ساعت مايعات خوراکي تحمل و شروع مي

 . در ادامه مايعات ساعت بوده است 6/11± 2/6حد  رد DKAپيزود ا 635زمان مايع درماني در 

 تواند بصورت خوراکي تجويز شود. مي

آورد کم يا زياد در نظر باشد که کل مايعات با توجه به سخت بودن ارزيابي باليني کم آبي و بر

 برابر ميزان نگهدارنده نباشد.  2تا  5/1ساعت بيش از  24دريافتي در 

سالين  4/3نرمال سالين در ساعت اول و سپس انفوزيون  20cc/kgديگر از انفوزيون  در يک گزارش

 ساعت اول و سپس انفوزيون 24ون توجه به شدت کم آبي تا دبرابر نگهدارنده ب 2-5/2به ميزان 

ساعت بعدي تا برطرف شدن کامل اسيدوز و دفع کتوز استفاده شده  24برابر نگهدارنده در  1- 5/1 

 يج رضايت بخش گرفته شده است. است و نتا

ميلي مول در ليتر کاهش  کده شود. قاعدتاً  بايد به ازاء هر يينجسدر جريان درمان افزايش سديم 

 افزايش يابد .  mmol/l 0/5گلوکز سديم به ميزان 

آيد ميزان شود اگر عليرغم درمان سديم خون بالا نميبرون ده ادراري به مايعات دريافتي اضافه نمي

 . تجويز آن افزايش يابد

 شود. هيپرکلرمي و خاصيت مي م و پتاسيم ممکن است منجر به هيپرکلرمييتجويز کلر با سد

تاهيدوکسي بوتيريک بگيري اندازه از اينرو. سازي آن ممکن است بهبود کتواسيدوز را ماسکه کنداسيد

 شود . اسيد توصيه مي

 شود. اسيدوز هيپرکلرميک خود بخود اصلاح مي

 

 انسولين درماني : 
مي سمايع درماني هيپرگلي اب چه ک است و اگرژياتيولو ملاعيک  DKAکاهش انسولين در جريان 

 يابد ولي بايد کمبود آن جبران شود. بهبود مي

  شود. ساعت بعد از شروع مايع درماني شروع مي 2تا  1انسولين درماني 

  0/1-0/05انسولين به ميزان u/kg 50واحد رگولار +  51) شود.در ساعت انفوزيون ميcc  نرمال

 ( سالين

  روش استفاده از انفوزيون وريدي است 

 تجويز آن با خطر بروز ادم مغز همراه بوده است.شوددوز بولوز اوليه استفاده نمي . 

 ( تجويز آن تا دفع کامل اسيدوزPH ي و نوه شدن شکاف آنيبست 15و بيکربنات بالاي  3/7 لايبا

تر از زمان لازم براي اصلاح طولاني( ادامه مي يابد . اين زمان 1ريک اسيد زيرياهيدروکسي بوتبت

 . مي استيسلهيپرگ

 قند خون داشت )شيرخواران با  ريعاگر بيمار به انسولين حساس بود و افت سDKA  بيماران با

HHS  و.....( از دوز هاي پائين( 0/03مانند ترU/kg استفاده شود. تدر ساع ) 



  .با توجه به کاهش پتاسيم در جريان درمان با انسولين از نظر هيپرکالمي دقت شود 

 تر شده و بين کند. ولي بعد از آن افت آهستهدر ساعات اوليه مايع درماني قند خون سريع افت مي

 ميلي گرم در دسي ليتر در ساعت کاهش دارد. 71تا  41

 ميلي گرم در دسي  311تا  251يسمي به محض رسيدن قند خون به با هدف جلوگيري از هيپوگل

 عيردرصد به مايع بيمار )نيم نرمال يا نرمال سالين ( اضافه شود در صورت افت س 5ليتر سرم قندي 

 قند خون شروع سرم قندي مي تواند زودتر باشد.

 درصد  5/12يا  11غلظت  گاهي براي تداوم انسولين درماني براي اصلاح اسيدوز لازم است از قند با

 استفاده شود. 

  مي توان  311ميلي گرم در ساعت بود قبل از رسيدن قند خون به  111اگر افت قند خون بيشتر از

 سرم قندي را شروع کرد.

  معيارهاي بيوشيميايي اگرDKA (PH رو به اهيدروکسي بت، غلظت اپآنيون گ )بوتيريک اسيد

، انسولين درماني را مرور کنيد، و ساير علل مقاومت به يابي کنيدبيمار را دوباره ارزبهبود نيست 

 . ، خطا در تهيه انسولين را مرور کنيدانسولين مانند عفونت

  در موارديکه تزريق وريدي انسولين مقدور نيست و بيمارDKA توان از عارضه داري ندارد مي

ت زير جلدي يا عضلاني استفاده کرد. سيپرو هر يک تا دو ساعت بصورليت يا سپارتزريق انسولين آ

 اين کار در موارديکه جريان خون محيطي مختل است بي فايده است. 

 در ساعت است.  0/2u/kg-0/15در ساعت يا  0/16u/kgو سپس  0/3u/kgدوز اوليه 

در ساعت  0/05u/kgرسيده ولي هنوز بيمار اسيدوتيک است دوز به  251اگر قند خون به زير 

 حفظ تا اسيدوز برطرف شود.  200mg/dlخون در حد  کاهش و قند

 

 

 جايگزيني پتاسيم : 
کاهش يافته است. عمده پتاسيم از دست  6mmol/kg-3در  DKAپتاسيم کلي بدن در جريان 

و  نوليزکوژو گلي تهمولاريس. از دست رفتن پتاسيم داخل سلولي بعلت هيپرارفته از داخل سلول است

 پروتئوليز است. 

رود. کم آبي باعث افزايش آلدوسترون و سيم بدن از طريق استفراغ و ديورزاسموتيک از دست ميپتا

 شود.ها ميتسهيل دفع پتاسيم از کليه

 تواند بالا و پائين يا نرمال باشد. بنابراين پتاسيم کلي بدن کاهش يافته ولي پتاسيم خون مي

 شود. شديد و بيمار هيپرکالميک ميسمي تيدر صورت بروز اختلال در عملکرد کليه هيپرگل

 سرعتکند. درماني و انسولين پتاسيم به دخل سلول برگشت و پتاسيم خون افت مي مايعبا شروع 

 ممکن است منجر به آريتمي قلبي شود. ريع وافت پتاسيم س

 ها مختل باشد. جايگزيني پتاسيم بدون توجه به سطح سرمي ضرورت دارد مگر آنکه عملکرد کليه

 قبل از شروع انسولين( در ) .گر بيمار هيپوکالميک بود در شروع مايع درماني پتاسيم تجويز شودا

 اين صورت شروع پتاسيم بعد از مايع درماني اوليه با هدف بهبود و حجم داخل عروقي خواهد بود. 

ورز ديدر موارديکه بيمار هيپرکالميک است تجويز پتاسيم به بعد از حصول اطمينان از برقراري 

 موکول شود. 



  اگر اندازه گيري سديم پتاسيم خون مقدور نيستECG يپويا هيپرکالمي کمک به تشخيص ه

 خواهد کرد. 

و طولاني  U، ظهور موج STيون س، دپرT، پهن شدن و يا معکوس شدن موج PRطولاني بودن 

 بيانگر  QTوتاه شدنکنوک تيز و شارپ و  بلند و  Tهستند. مطرح کننده هيپوکالمي QTشدن 

 .هيپر کالمي هستند

  اکي دالان در ليتر خواهد بود. اگر همراه با مايع درماني اوليه پتاسيم  41شروع پتاسيم به ميزان

 ميلي اکي والان در ليتر استفاده شود. 21از تجويز شد

 فسفات پتاسيم و يا استات پتاسيم استفاده شود بهتر است. املاح مختلف مثل کلرور پتاسيم ، 

 شود. در حاليکه استفاده از فسفات پتاسيم تفاده از کلرور پتاسيم به تنهايي سبب هيپرکلرمي مياس

 ممکن است هيپوکلسمي بدنبال داشته باشد.

  يابددرماني تجويز پتاسيم ادامه ميدر تمام مدت مايع . 

 0/5تجويز شده پتاسيم  کسيممام دوزmmol/kg/h  .است 

 کالمي باقي بود بهتر است از انفوزيون انسولين کاسته شود. ويپاگر عليرغم تجويز حداکثر مجاز ه 

 

 تجويز فسفات : 
شود. با شروع مايع شود و با ديورز اسموتيک دفع ميکم مي DKAفسفر داخل سلولي در جريان 

 رود. . زيرا  فسفر به داخل سلول ميکنددرماني و انسولين فسفر سرم افت مي

ساعت  24. در موارديکه بيمار بيش از باشد هبا عواقب متابوليک همرا تواندکاهش فسفر کلي بدن مي

NPO  يني پيدا کند. لابباشد ممکن است هيپوفسفاتمي اهميت 

 تجويز فسفات را در همه بيماران تائيد نکرده است.  يمطالعات سودمندي بالين

 اتي متابوليک تواند اختلال ايجاد کند. آنسفالوپمي 1mg/dlهيپوفسفاتمي شديد کمتر از 

به علت تنفس  ،( مختل شدن فعاليت عضله قلبتشنج، کما کنفوزيون؛ تحريک پذيري يا پارستزي)

، ايلئوس، هموليز، اختلال عملکرد وپاتي پروگزيمال، ديس فاژيعملکرد ديافراگم، مي اختلال

هيپوفسفاتمي حاد  از عوارض نادر هيپوفسفاتمي هستند رابدوميوليز نيز در ترومبوستيوپني هاتيفاگوس

 ممکن است اتفاق افتد. 

 .هر هيپوفسفاتمي شديد با هر يک از علائم فوق بايد درمان شود 

 .به هنگام تجويز فسفات بيمار از نظر هيپوکلسمي بررسي شود 

 شود.پتاسيم فسفات همراه با پتاسيم کلرايد با استات تجويز مي 

 

 اسيدوز : 
کند و . تجويز انسولين روند کتوژنز را متوقف مييابدين بهبود مياسيدوز با مايع درماني و شروع انسول

 شوند.  کتونها تبديل به بيکربنات مي

 شود. ها را بهتر و سبب دفع اسيدهاي ارگانيک ميران کم آبي جريان خون کليهبج

ات اند از طرف ديگر تجويز بيکربنعات کنترل شده سودمندي تجويز بيکربنات را نشان ندادهلاطم

هيپوکالمي  اسيدوز سريعکند. همچنين تجويز بيکربنات و اصلاح ايجاد مي CNS ز پارادوکساسيدو

 .کندرا تشديد مي



 تواند کمک کننده باشد. در موارد لازم بيکربنات به ميزانکالمي بيکربنات ميردر موارد شديد هيپ

1-2mmol/kg  شود.دقيقه تجويز مي 61در عرض 

 

 عوارض درمان : 
 شدن کامل کم آبينران جب 

  هيپوگلسيمي 

 هيپوکالمي 

 ميکلراسيدوز هيپرک 

  ادم مغز 

 

 شروع مايعات خوراکي و انسولين زير جلدي 

 هر چند ممکن است کماکان بيمار شوند )مايعات خوراکي به محض مشاهده  بهبود باليني شروع مي

 اسيدوز و کتوز داشته باشد.(

  کاسته شود.  ياز مايعات تزريق تدريجبدر صورت تحمل مايعات خوراکي 

  شود و مي توان انسولين را زير جلدي تزريق کرد. ميتحمل به محض اتمام کتواسيدوز خوراکي

 تزريق انسولين زير جلدي قبل از وعده غذا خواهد بود.

 ي ادقيقه بر 31-15 )با هدف جلوگيري از بالا رفتن قند خون اولين دوز انسولين زير پوستي قبل از

 ( قطع انفوزيون انسولين تا دو ساعت براي رگولار يکو  آسپارت

  نوع و ميزان انسولين زير جلدي بر حسب مرکز درماني متفاوت و بعد از شروع آن قند خون مکرر

 سمي اجتناب شود. يچک شود تا از حملات هيپوو هيپرگل

 

 مرگ و مير و معلوليت : 
در صد است. صدمه مغزي عامل اصلي  3/1تا  DKA  15/1در مراکز مجهز ميزان مرگ و مير بدنبال 

 مرگ و مير است. 

بدنبال صدمه مغزي است علاوه بر آن مسائل  DKAدرصد موارد مرگ و مير به دنبال  91تا  61

 افتد. اتفاق مي DKAبدنبال حافظه گذرا مثل از دست رفتن 

 

 ساير علل مرگ و مير شامل : 
 هيپوکالمي 

 يزيميمن، هيپوهيپوکلسمي 

 وفسفاتمي شديدهيپ 

 سمي يهيپوگل 

 خونريزي داخل جمجمه و ، ترومبوز شريان بازيلرساير مسائل مغزي مانند ترومبوز سينوس دورال ،

 انفارکتوس مغزي 

  ترومبوز وريدي 



  هريآمبولي  

 سپسيس 

 موکورميکوز ريوي يا رينوسربرال 

 پنوموني آسپيراسيون 

 ادم ريه 

 ARDS 

 يزم پوستيفپنوموتوراکس، پنومومدياستن و آم 

  رابدوميوليز 

 نکروز ايسکميک روده 

  نارسايي حاد کليه 

 پانکراتيت حاد 

 شايعتر هستند  HHSعوارض فوق بدنبال 
 

 ادم مغز 
 24تا  21درصد و ميزان مرگ و مير آن  9/1تا  5/1در مراکز مجهز پيشرفته بدنبال بروز ادم مغز 

 کند و در بروز مي DKAارد درصد مو 15در  14زير  GCSدرصد است. مشکلات مغزي و 

 توان آن را مشاهده کرد.برداري مغز ميتصوير

بصورت  DKAکند در واقع ادم مغز به درجات مختلف در بعد از نوجواني اين مسائل کمتر بروز مي

 کند. افتد و فقط موارد شديد است که امنيت درماني و تشخيصي پيدا ميشايعتري اتفاق مي

ير روز ادم مغز توافق نظر وجود ندارد ولي تجويز مايعات زياد هيپوتون و تغيهر چند در مورد علت ب

شود. شدت کم آبي و هيپرونتيلاسيون با بروز ادم مغز ه يک عامل مهم محسوب ميناگهاني اسمولاريت

 توانند دخيل باشند. نيز در بروز ادم مغز مي DKAارتباط دارد و عوامل ذاتي 

 بيشتر ادم مغز در موارد زير است: شيوع مطالعات دموگرافيک بيانگر 

 سن پايين 

 موارد تازه تشخيص داده شده 

 خير افتادن تشخيصأيم و به تعلاي شدن طولان 

 دهد.خطر را افزايش مي DKAموارد فوق يا شديد بودن 

 کنند: مطالعات اپيدميولوژيک فاکتورهاي خطر بالقوه زير را براي ادم مغز بيان مي

 يدوزسآن بر حسب ا صحيحر شروع بعد از تهيپوکاپني شديد د 

  افزايشBUN در هنگام تشخيص 

 اسيدوز شديد در هنگام تشخيص 

 استفاده از بيکربنات براي اصلاح اسيدوز 

  سرم در شروع درمان  ثرؤسمولارتيه ماافت شديد 

 سمييم در ساعتهاي اول درمان با توجه به اصلاح آن بر حسب شدت هيپرکلديافزايش نيافتن س 

 ساعت اول درمان 24ويز حجم زياد مايع در تج 

  تجويز انسولين در ساعت اول مايع درماني 

 



 علائم و نشانه هاي ادم مغز 
 سردرد و کاهش ضربان قلب 

 ( خواب آلودگي و بي اختياري ادرار، بيقراريتحريک پذيريتغيير وضعيت عصبي ، ) 

 ادم پايي( فلج اعصاب جمجمه) علائم خاص عصبي ، 

 ش فشار خون افزاي 

  کاهش اشباع اکسيژن شرياني 

کنند ولي ادم مغز قبل از شروع ساعت اول درمان بروز مي 12موارد با اهميت باليني ادم مغز در 

 تواند بروز کنند.ساعت هم مي 48تا  24لي نادر بعد از يتوانند بروز کنند و بصورت خان ميدرم

شوند. دو اي شدت بروز ادم مغز در نظر گرفته ميشدت علائم باليني متغير است معيارهاي زير بر

درصد  4درصد و مثبت کاذب  92معيار ماژور و يا يک معيار ماژور به همراه دو معيار مينور حساسيت 

 .براي تشخيص دارد

  

 معيارهاي تشخيص :
  پاسخ کلامي يا حرکتي به درد بصورت غير طبيعي 

  پوزسيون دکورتيکه با دسربره 

 يال فلج اعصاب کران 

 ( آپنهتنفس شين استوکالگوي تنفسي با درگيري مغزي ،) 

 

 معيارهاي ماژور : 
 تغيير وضعيت منتال و تموج در سطح هوشياري 

 در دقيقه( بدون تناسب با خواب و مايع درماني يست تاکاهش ادامه دار ضربان قلب )کاهش ب 

 بي اختياري ادرار 

 

 معيارهاي مينور: 
  استفراغ 

 سردرد 

 لتارژي 

  91فشار خون دياستوليک بيش از 

  سال  5سن زير 

، وزن در بر بالين بيماران بايد چارت مربوطه به ميزان طبيعي فشار خون و تعداد نبض مطابق با سن

 دسترس باشد

شود از علائم صدمه مغزي مشخص مي ، افزايش حجم ادراربروز ديابت بيمزه که با افزايش سديم خون

 است.

 



 درمان ادم مغز : 
 بروز ادم مغز زده شد بلافاصله درمان شروع شود.  هر وقت حدث 

  تقليل يابد 3/1مايعات تزريقي به 

  1تا 0/5مانيتول به ميزانgr/kg  31دقيقه تجويز شود اگر علائم بهبود ظرف  15تا  11در عرض 

 دقيقه تا دو ساعت بعد مشاهده نشد تکرار شود.

 5-2/5درصد( به ميزان 3سالين هيپرتونيک ) توان از تجويزبعنوان جايگزين مانيتول ميcc/kg  در

 دقيقه استفاده کرد. 15تا  11عرض 

محلولهاي  شود.مي اگر پاسخ باليني به مانيتول ديده نشود نيز از سالين هيپرتونيک استفاده

  .هيپراسمولار بر بالين بيماران حاضر باشند

 درجه بالا آورده شود.  31وضعيت ر سر بيمار د 

 شود.  سايي تنفسي از انتوباسيون استفادهان با ناردر بيمار 

ز براي رد ساير علل و يا احياناً نياز به غبعد از شروع اقدامات درماني براي ادم مغز تصوير برداري م

هاي داخل مغزي و .....( و يا استفاده از داروهاي آنتي کو آگولانت اقدام جراحي اعصاب )براي خونريزي

  شود.( انجام ميوآمبوليک مغزيبراي حوادث ترومب)

 

 

 


