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Laste diabeetilise ketoatsidoosi ravijuhendi on heaks kiitnud Eesti Endokrinoloogide Selts 22. novembril

2002. a ja Eesti Lastearstide Selts 23. mail 2002.

Diabeedi esmasel diagnoosimisel on 20-40%-|
lastest arenenud diabeetiline ketoatsidoos (DKA),
mis véib tekkida diabeedihaigel lapsel ka hiljem,
kui on lisandunud muu haigus vai ravist ei ole kinni
peetud (1, 2, 3). Umbes 0,4 - 1% DKAga lastel tekib
ajuturse (4), mille t&ttu suremus erinevate autorite
andmetel on 40-90% (5, 6). Sagedamini esineb
lastel ajuturse diabeedi esmasel avaldumisel ja alla
5 aasta vanustel (7, 8).

Insuliinivaegus viib metaboolsete hdirete
kujunemiseni, mille tulemusena tekivad hiiper-
glikeemia, hiiperosmolaarsus, elektroliiitide
tasakaalu héired, dehiidratatsioon ja ketoatsidoos.
Insuliinivaeguse t&ttu hairub glikoosi transport
rakkudesse ja intensiivistuvad kataboolsed
protsessid. Energeetiliseks otstarbeks hakatakse
kasutama rasvu ja intratsellulaarseid valke. Selle
tulemusena intensiivistub ketogenees ja ketoainete
sekretsioon iletab nende utilisatsiooni.

Diabeetiline ketoatsidoos tekib absoluutse vai
relatiivse insuliinivaeguse téttu. Absoluutse
insuliinivaeguse p&hjusteks on varske, veel diag-
noosimata diabeet, insuliini sistimata j&tmine vai liiga
vaike insuliiniannus, samuti dieedivead, eriti
sisivesikutega lialdamine. Relatiivse insuliinivaeguse
pdhjuseks juba diagnoositud diabeediga lastel on
sagedamini viirusinfektsioon, kuna infektsiooniga
kaasnevalt suureneb insuliinivajadus. Ka trauma ja
stress viivad insuliinivaeguseni, sest suureneb insuliini
antagonistide glikagooni, kortisooli ja kasvu-
hormooni sekretsioon.

Ketoatsidoosi ravi peab eeskatt metaboolsete
hairete aeglase kérvaldamise teel pidurdama

ketogeneesi, valtima hipokaleemia tekke, tagama
adekvaatse vedelikuasenduse ja vihendama
ajuturse arengu riski ketoatsidoosis lastel. Kuigi
ajuturse tekkimine on ettearvamatu protsess, nditas
hiljutine uuring, et sooda kasutamine DKA ravis,
madal arteriaalne pCO, veres ja suur uurea-
sisaldus seerumis ravi alustamisel suurendasid
oluliselt ajuturse tekkimise riski lastel (9). Alljgrgnev
ravijuhend pahineb eelksige ISPAD (International
Society for Paediatric and Adolescent Diabetes)
2000. a (10) ja BSPED (British Society of Paediatric
Endocrinology and Diabetes) 2001. a (11)
soovitustel.

1. Definitsioon. DKA korral areneb triaad:
¢ hijpergliskeemia (veresuhkur>11,1 mmol/l),
* atsideemia (pH <7,3 ja vere HCO 7 <15 mmol/l)
¢ ketonuuria (uriinis atsetoon).
Sageli kaasneb ka dehiidratatsioon.

2. Diagnoosi kinnitamine. Anamneesis on
poliuuria ja polidipsia, millega sageli kaasnevad
kéhuvalu, oksendamine, dehiidratatsiooni
tunnused, Kussmauli tiipi hingamine ja
teadvusehdaire.

3. Esmased uuringud haiglasse vastuvétul
* Lapse kaalumine. Kui on teada eelnev kaal,
saab arvutada kaalukaotuse ja dehiidratatsiooni
astme. Juhul kui last ei ole véimalik kaaluda, on
oluline kiisida lapse viimast teadaolevat kaalu vai
kasutada kaalu hindamisel kasvukéveraid.

¢ Laboratoorsed uuringud. Vajalik on vere-
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suhkru, happe-alustasakaalu, elektroliitide (K, Na)
ja uurea madramine. Uriinianaliis (suhkur,
atsetoon). Oluline on arvutada v&i médrata seerumi
osmolaarsus. Seerumi osmolaarsuse arvutamine:
2 x (Na mmol/I + K mmol/l} + glikoos (mmol/I).
Normi védrtus: 275-295 mosm/kg (véi mmol/kg).

4. Haige jéGlgimine

* Tarvitatud vedelikukoguse ja uriinikoguse
mé&tmine. Iga joodud vedeliku kogus ja iga uriini
kogus tuleb jalgimislehel tapselt fikseerida.

* Veresuhkur kapillaarverest (iga 4 t jarel laboris),
vererdhk, pulss ja hingamissagedus iga 1 (hiliem
iga 2) tunni jgrel.

* Na, K ja happe-alustasakaal maaratakse iga 2
(hiliem iga 4) tunni jarel.

* Neuroloogiline jélgimine: peavalu, teadvuse-
haire korral v&i kaitumise muutumisel vajab laps
ajuturse kahtluse t&ttu neuroloogi konsultatsiooni.
* Raske ketoatsidoosi korral on vajalik lapse
jdlgimine monitori abil (EKGs T-sakkide kuju).

5. Intensiivravi osakonda viimise né&idus-
tused

* Laps on koomas véi teadvusehdire siiveneb
(Glasgow’ koomaskaala <9) véi lapsel on
dehijdratatsioon kaalukaotusega 10% v&i enam vai
lapsel on dokiilmingud. Laps vajab ravi
intensiivravi osakonnas, kui tal on lisaks méni teine
intensiivravi ndudev seisund (hingamispuudulikkus,
anuuria, sepsis).

* Kaaluda tuleks lapse ileviimist intensiivravi
osakonda ka siis, kui seerumi osmolaarsus on
>330-340 mosm/kg véi kui 1 tund pérast
rehiidreerimise algust pisib vere pH <7,0-7,1.

6.DKA ravi

6.1. Esmaabi antakse, kui laps on dokis vai
koomas.

* Elustamise A, B, C.

* Hapnikravi (100%) maskiga.

* Siistitakse veeni 0,9% NaCl (véi 4,5% albumiini)
10-20 ml/kg 30 min jooksul. Vajadusel korrata.
Seda vedelikku (kuni 20 ml/kg) ei arvutata vajaliku
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Tabel. Siiilitusvedeliku arvutamine

Vanus Kaal (kg) Sailitusvedelik
(aasta) (ml/kg 24 t kohta )
<1 3-9 80

1-5 10-19 70

6-9 20-29 60

10-14 30-50 50

>15 >50 35

vedelikukoguse hulka (vt punkt 5.2).
* Kui esineb teadvusehdire ja oksendamine, on
vajalik asetada nasogastraalsond.

6.2. Vedelikravi

* Kui dokki ei ole (v&i on see juba likvideeritud),
alustatakse vedelikravi: 10 ml/kg 0,9% NaCl
lahust 1 tunniga. Kogu vedelik, mida laps saab,
on vaja tépselt fikseerida.

* Vajaliku vedelikukoguse arvutamine. Vajalik
vedelikukogus = sdilitusvedelik + vedelikudefitsiit
+ jatkuvad kaod. Jargnev sdilitusvedeliku ja
vedelikudefitsiidi arvutus sisaldab juba ka
jatkuvaid kadusid. Sailitusvedeliku arvutamisel
l&htutakse lapse kaalust (vt tabel).

Vedelikudefitsiidi arvutamine: vedelikudefitsiit
(liitrites) = dehiidratatsiooni % x kehakaal. Naide:
vedelikudefitsiit 30kilosel lapsel, kes on 5%
dehidratatsioonis, arvutatakse jérgnevalt: 0,05 x

30,0 kg = 1,5 liitrit.

Liiga rohke vedeliku manustamine on omakorda
ajuturse Uks riskitegureid. Et seda vdltida, on
soovitatav silmas pidada jérgmist:

- arvestada dehiidratatsiooni aste kuni 10%; kui
dehidratatsiooni aste on ile 10%, ldhtuda
arvutustes 10%st ja mitte arvestada defitsiiti ile
10%;

- ilekantava vedeliku maht ei tohi olla mitte iile 4 |/m?
24 tunni jooksul;

- vedelikukogust, mida kasutati elustamisel (kuni
20 ml/kg), ei arvutata vajaliku vedelikukoguse hulka.
6.3. Vedeliku ilekandmise kiirus

* Vedelikudefitsiit asendatakse 36-48 tunniga.

* Vedelikudefitsiit asendatakse 48 tunni jooksul,
kui vere osmolaarsus on iile 340 mosm/kg, seerumi
Na on ile 150 mmol/I véi lapse vanus on alla 3 a.



¢ Esimese 4 tunni vedeliku Glekandmise kiirus ei
tohiks tletada 12,5 ml/kg/tunnis.

Naide: 20 kg kaaluv éaastane poiss, kes on 10%
dehidreeritud.

1. Defitsiit = 10% ehk 0,1 x 20 kg = 2 | ehk 2000 m,
mis kantakse ile 36 tunni véltel.

2. 24 tunni jooksul kantakse sellest kogusest 2/3
(24/36) ehk 2/3 x 2000 ml= 1333 ml.

3. Sailitusvedelik = 60 ml x 20 kg = 1200 ml 24
tunni jooksul.

4. Vaijalik vedelikukogus 24 tjooksul = 1333 + 1200
=2533ml.

5. Ulekantava vedeliku kogus tunnis = 2533 ml/24
=106 ml/tunnis.

6.4. Ulekantava vedeliku tiip

¢ Rehidreerimist alustatakse 0,9% NaCl
lahusega.

* Kui veresuhkur on 12-15 mmol/|, jatkatakse
5% glikoosi lahusega, millesse on lisatud NaCl
80mmol/I. Lahuse valmistamiseks lisatakse 500 ml
5% glikoosi lahusesse 40 ml 5,8% NaCl lahust.

6.5. Kaalium

DKA puhul kujuneb organismi kaaliumivaegus
vaatamata sellele, et vereplasma K vadartus véib
olla vaike, normaalne v3&i isegi suur.
Kaaliumiasendust alustatakse, kui plasma K on alla
5 mmol/I.

* Kui plasma K on 4,0-4,9 mmol/, lisatakse
500 ml ilekantava vedeliku kohta 10 mmol KCI.

* Kui plasma K on alla 4,0 mmol/|, lisatakse
500 ml ilekantava vedeliku kohta 20 mmol KClI
(1 ml74% KCl=1 mmol K).

¢ K lahust ei manustata, kui
- patsiendil on anuuria;

- EKGs on hiiperkaleemia néhud (kérged T-sakid);
- laps on dokis.

6.6.Sooda

* Sooda kasutamine diabeetilise ketoatsidoosi
ravis ei ole ildjuhul ngidustatud.

* Soodat v&ib kasutada ainult juhul, kui 1 tund
pdrast rehiidreerimise alustamist pisib véliendunud
atsidoos (pH <7,0-7,1).

¢ Soodat manustatakse aeglase infusioonina
1-2mmol/kg 1-4 tjooksul (1 ml 8,4% NaHCO, =
1 mmol).

6.7. Insuliin

¢ Insuliinravi alustatakse alles p&@rast
vedelikravi alustamist. Vedelikraviga hakkab
veresuhkur iseenesest véhenema. DKA korral
manustatakse insuliini veeni eraldi lahusena
perfuusori abil.

¢ Insuliini manustamiseks tehakse lahus, mille 1
ml-s on 1,0 TU insuliini. Selleks lisatakse 50 ml
0,9% NaCl lahusesse 50 TU (0,5 ml) lihitoimelist
insuliini (Actrapid Human, Humulin Regular).
Humalog ei sobi veeni manustamiseks!

* Insuliinravi alustatakse kiirusega 0,1 TU/kg/
tunnis (=0,1 ml/kg/tunnis). Ménes ravijuhendis on
soovitatud noorematele, alla 5 a lastele alustada
insuliini infusiooni kiirusega 0,05 TU/kg/tunnis
(0,05 ml/kg/tunnis).

* Kui veresuhkru langus on kiirem kui 5 mmol/
tunnis voéi kui veresuhkur on alla 12 mmol/I,
véhendatakse insuliini 0,05 TU/kg/tunnis.

* Kui veresuhkur on alla 8 mmol/|, siis
1) vdhendatakse rehiidreerimise kiirust (kontrolli,
et 0,9% NaCl lahus oleks asendatud glikoosi +
NaCl lahusega; vt punkt 1.3) voi
2) vahetatakse ilekantava vedeliku lahus 10%
glikoosi vastu.

Soovitatav on mitte vihendada insuliini
manustamist alla 0,05 TU/kg/tunnis (méningatel
juhtudel v&ib see aga siiski osutuda tarvilikuks).

6.8. Intravenoosse ravilépetamine

Intravenoosset ravi tehakse, kuni laps hakkab
jooma ja sé6ma. Ketoonide kadumine uriinis v&tab
aega ja pole vastundidustuseks subkutaansele
insuliinravile Gleminekuks. Insuliini infusioon
|8petatakse 60 minutit pérast esimest subkutaanset
isuliinisisti.

7. DKA ravi tisistused
7.1. Ajuturse

Ajuturse tekib sagedamini esimese 24 tunni
jooksul péarast vedelikravi alustamist. Lapse
ildseisundi ja neuroloogilise seisundi jalgimisel
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esimese 24 tunni jooksul peab olema véga
tahelepanelik.
Ajuturse tekke suhtelised riskitegurid on:
* vere Na-sisalduse vdhenemine ravi ajal (10);
* vere osmolaarsuse kiire langus (>3 mosm/kg/
tunnis) ravi ajal (10);
* sooda kasutamine DKA ravis (9);
* suur uureasisaldus seerumis ravi algul (9);
* madal arteriaalne pCO, veres ravi algul (9).
Sumptomid ja tunnused, mis viitavad
ajutursele, on jargmised:
* peavaly;
* teadvusehdire;
* kérgenenud drevus;
* “meeltesegadus”;
* krambid;
* inkontinents;
* kitsad pupillid;
* kérgenev verershk, aeglustuv pulss;
* silmapshja muutused (papillisdeem, mis on
suhteliselt hiline simptom);
* vihenev vere hapnikukillastatus.
Ajuturse ravi:
* esmalt tuleks vélistada hipoglikeemia;
* infusioonikiirust vdhendada poole vérra;
* laps tuleb saata intensiivravi osakonda;
* kohe manustada veeni 20% mannitooli 0,5-
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1 g/kg (=2,5-5 ml/kg) 20 minuti véltel;
* v&ib jGtkata mannitooli pidevat infusiooni 0,25
g/kg/tunnis (véi korrata algdoosi iga 4-6 tunni
icirel), et valtida intrakraniaalse réhu uut tdusu (nn
reboundefekt);
* kuilaps on juhitaval hingamisel, siis hoida pCO,
ile 3,5 kPa;
* kui ildseisund on stabiliseerunud, véib vajalikuks
osutuda KT véi MRT uuring, et valistada
kesknérvisisteemi muu patoloogia (tromboos,
hemorraagia, infarkt).

7.2. Hipoglilkeemia

Hiipogliikeemia kindel definitsioon puudub, kuid
ildjuhul ilmnevad kliinilised tunnused, kui
veresuhkur on < 2,6-3,5 mmol/l (plasma glikoos
<3,1-4,0 mmol/I).

Tunnused: drevus, peavalu, nélg, treemor
jdsemetes, higistamine, kahvatus.

Ravi:

1) 10% gliskoosi 200-300 mg/kg (= 2-3 ml/kg
10% glikoosi) veeni méne minuti jooksul;

2) glikagooni lihasesse v&i nahaalusi: 0,5 mg
alla 12aastastele ja 1,0 mg ile 12aastastele.

Ravijuhend on kéttesaadav ka SA TU Kliinikumi
infokeskuse kodulehekiiljel (ravijuhised, pediaatria)
www.kliinikum.ee/infokeskus.
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Treatment guidelines for diabetic ketoacidosis in children

Diabetic ketoacidosis is the result of absolute or relative
insulin deficiency. Insulin deficiency leads to hyper-
glycaemia, increased serum osmolality, dysbalance of
electrolytes, dehydration and ketoacidosis.

Absolute insulin deficiency is due to newly diagnosed
diabetes or missed insulin injections. Relative insulin
deficiency can develop during stress, such as illness or
trauma, when the requirement of insulin is increased.
The most severe complication is cerebral oedema that
occurs in 0.4 to 1 per cent of children with diabetic
ketoacidosis and a mortality rate of 40 to 90 per cent.
Treatment of ketoacidosis should decrease the
production of ketones, prevent hypokalaemia and

provide adequate rehydration and reduce the risk for
cerebral oedema. The principles of treatment include
rehydration over 36-48h, avoidance of bicarbonate,
insulin infusion when diabetic ketoacidosis is controlled
and potassium replacement. Cerebral oedema in
diabetic ketoacidosis is an unpredictable process.
However, a recent study by Glaser et al (2001) found
that children with diabetic ketoacidosis, who have low
partial pressures of arterial carbon dioxide and high
serum urea nitrogen concentrations at presentation and
who are treated with bicarbonate, are atincreased risk

for cerebral oedema.
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