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  :خلاصه

کتواسیدوز دیابتی و سندرم هیپراسمولار هیپرگلیسمیک دو عارضه متابولیکی حاد دیابت ملیتوس کنترل نشده هستند. کتواسیدوز 
رخ می دهد. هیپرگلیسمی،  2هیپراسمولار هیپرگلیسمیک بیشتر در بیماران دیابتی نوع و سندرم 1دیابتی اغلب در بیماران دیابتی نوع 

اسیدوز متابولیک و دهیدراسیون نشانه هاي بالینی بارز کتواسیدوز دیابتی می باشند و در مقابل ویژگی هاي سندرم هیپراسمولار 
و اختلالات سطح هوشیاري از خواب آلودگی تا گیجی و هیپرگلیسمیک شامل هیپرگلیسمی و دهیدراسیون شدید بدون وجود اسیدوز 

تشنج وکوما است. اصلاح دهیدراسیون، کاهش گلوکز خون و برقراري هموستازي الکترولیت ها اصول اساسی درمان هر دو وضعیت می 
 این دو عارضه مهم می باشد. باشند. در مرور حاضر تصمیم بر ارائه تصویري جامع از پاتوفیزیولوژي، تظاهرات کلینیکی، تشخیص و درمان

 اختلالات متابولیسم گلوکز؛ کتواسیدوز دیابتی؛ کماي هایپراسملار هایپرگلیسمیک غیرکتونی؛ درمان اورژانس واژگان کلیدي:

 :مقدمه
دیابت شیرین بیماري متابولیکی پیچیده اي است که مشخصه آن 
هیپرگلیسمی و همچنین اختلال در متابولیسم کربوهیدرات ها، پروتئین ها 

کنترل نشده بخش شیرین . عوارض بالقوه کشنده دیابت )1(و چربی ها است 
پزشکی را به خود اختصاص داده اند و از مهمترین مهمی از اورژانس هاي 

آنها کتواسیدوز دیابتی و سندرم هایپراسمولار هیپرگلیسمیک می باشند. 
 میزان بروز سندرم هایپراسمولار هیپرگلیسمیک کمتر از کتواسیدوز دیابتی

آن بالاتر است. بر اساس تحقیقات ناشی از ولی میزان مرگ و میر  بوده
درصد و در  10تا  4و میر بر اثر کتواسیدوز دیابتی بین  گذشته میزان مرگ

درصد متغیر  50تا  10مبتلایان به سندرم هایپراسمولار هیپرگلیسمیک بین 
می باشد. خوشبختانه در سال هاي اخیر به علت افزایش آگاهی، پیشگیري 
و دستورالعمل هاي درمانی میزان مرگ و میر ناشی از این عوارض بالقوه 

یزیولوژي کتواسیدوز درك بهتر از پاتوف .)3, 2(اهش یافته است کشنده ک
دیابتی و سندرم هایپراسمولار هیپرگلیسمیک و رویکرد تهاجمی، یکنواخت 

درصد  5به تشخیص و مدیریت درمان آن، مرگ و میر آنها را به کمتر از 
کاهش می دهد. با اینحال، با توجه به بیماریهاي زمینه اي کلیوي یا عفونت 

رگ و میر در افراد مسن بالاتر همزمان و در حضور کما و یا افت فشارخون م
. در مطالعه مروري حاضر تصمیم بر ارائه تصویري جامع از )4(است 

پاتوفیزیولوژي، تظاهرات کلینیکی، تشخیص و درمان این دو عارضه مهم می 
 باشد.

 

 پاتوفیزیولوژي و تظاهرات کلینیکی:
هیپرگلیسمیک از اورژانس هاي  کتواسیدوزدیابتی و سندرم هایپراسمولار

مهم پزشکی می باشند که در یک سوم موارد به طور همزمان ایجاد می 
 باشند.این دو عارضه می توانند تظاهرات کلینیکی مشابهی داشته شوند. 

بیماران معمولا نشانه ها و علائم هیپرگلیسمی و احساس ناخوشی عمومی 
معمولاً کتواسیدوز دیابتی . بروز همراه با خستگی، ضعف و بی اشتهایی دارند

ساعت رخ می دهد. در حالی که بروز  24بسیار سریع و گاهی در کمتر از 
سندرم هایپراسمولار هیپرگلیسمیک در بیشتر بیماران روزها یا هفته ها 
طول می کشد. اگر چه در هر دو هیپرگلیسمی حاد وجود دارد، کتواسیدوز 

هایپراسمولار هیپرگلیسمیک بیشتر با دیابتی بیشتر با کتونمی و سندرم 
. هر دو عارضه در اثر کمبود )5(هیپراسمولایته و دهیدراسیون همراه است 

نسبی یا مطلق انسولین و افزایش سطح هورمونهاي مخالف آن یعنی کاتکول 
. این )6(ول ایجاد می شوند آمین ها، گلوکاگون، هورمون رشد و کورتیز

تغییرات هورمونی سبب تشدید لیپولیز، کاتابولیسم پروتئین ها، افزایش 
تولید گلوکز در کبد و کلیه با مکانیسم گلیکوژنولیز و گلوکونئوژنز و کاهش 

. در ایجاد )6, 3(مصرف گلوکز توسط بافتهاي عضلانی و چربی خواهد شد 
 هیپرگلیسمی شدیدي که در کتواسیدوز دیابتی و سندرم هایپراسمولار

که از افزایش دسترسی به  هیپرگلیسمیک به وجود می آید، گلوکونئوژنز
سوبستراهاي غیرکربوهیدراتی (آلانین، لاکتات و گلیسرول در کبد و 
گلوتامین در کلیه) و افزایش فعالیت آنزیم هاي گلوکونئوژنیک (فسفوانول 



 بزقبایی و همکارانس 83-90: صفحات 1396 بهار، 2، شماره 4مجله طب اورژانس ایران. دوره 
 

 84 می باشد.بهشتی شهید و خدمات بهداشتی درمانی متعلق به دانشگاه علوم پزشکی  این اثر، تمامی حقوق انتشار

 

بیس فسفات و پیرووات  6و  1پیرووات کربوکسی کیناز، فروکتوز 
. در نتیجه افزایش تولید )7(کربوکسیلاز) ناشی می شود، نقش اساسی دارد 

گلوکز کبدي و کاهش مصرف محیطی گلوکز به واسطه کاهش جایگیري 
در غشاء سلول هاي عضلانی و چربی، اختلالات اصلی  4-گلوگز ترانسپورتر

مسئول ایجاد هیپرگلیسمی و هیپراسمولاریته در کتواسیدوز دیابتی و 
. در صورتی که انسولین )8(سندرم هایپراسمولار هیپرگلیسمیک می باشد 

کافی در بدن موجود باشد سلولها انرژي مورد نیازشان را از قند تأمین می 
نمایند. ولی اگر انسولین کافی در خون موجود نباشد، کبد سریعاً مجبور به 
تهیه منبعی جدید براي تولید انرژي خواهد شد. لذا چربی هایی که در اثر 

وند را مورد استفاده قرار داده و کتونها را لیپولیز از بافت چربی آزاد می ش
. کتوژنز در )9(تولید می کند تا انرژي مورد نیاز بدن را تأمین نماید 

میتوکندري هپاتوسیت ها انجام می شود. افزایش نسبت گلوکاگون به 
را فعال می کند و این آنزیم به  Іکارنیتین پالمیتوئیل ترانسفراز انسولین، 

آ از غشاء -اسیدهاي چرب آزاد اجازه می دهد تا به فرم استیل کوانزیم
میتوکندري عبور کنند. در سندرم هایپراسمولار هیپرگلیسمیک این نسبت 
به میزانی نمی رسد که کتواسیدوز صورت بگیرد. اسیدهاي چربی که وارد 

  Aآ تبدیل و بیشتر استیل کوانزیم -توکندري شده اند به استیل کوانزیممی
در سنتز استواستیک اسید و بتا هیدروکسی بوتیریک اسید بکارگرفته و 
سپس استواستات با دکربوکسیلاسیون غیرآنزیمی به استون تبدیل می شود 

. در صورتی که بدن براي مدتی مجبور به تهیه انرژي از کتونها  باشد، )3(
هیدروکسی  بتاکلات بسیاري می شود و اجسام کتونی (فرد دچار مش

بوتیریک اسید و استون) که موادي اسیدي هستند در غلظتهاي بالا کتونمی 
و اسیدوز متابولیک ایجاد می کنند. در کتواسیدوز دیابتی، این کتونها خواص 
شیمیایی خون را دچار تغییراتی جدي نموده و در نتیجه عملکرد طبیعی 

عددي از بدن دچار اختلال می شود که خون حالت اسیدي قسمتهاي مت
پیدا کرده و این باعث ایجاد استفراغ و درد شکمی می گردد. از طرفی 
کتواسیدوز همیشه با از دست دادن حجم قابل توجهی از مایعات بدن که در 
اثر بالا بودن سطح قند خون ایجاد می شود، همراه است. فقدان انسولین 

ال گلوکز از جریان خون به سلولها باعث تجمع قند در خون کافی جهت انتق
میلی گرم در  180-200به مقداري بیش از آستانه کلیوي جذب گلوکز (

دسی لیتر) و به این ترتیب هیپرگلیسمی همراه با هیپرکتونمی باعث دیورز 
لیتر نشان دهنده  12تا  7اسمزي می شود. کمبود آب بدن معمولاً در حدود 

. در ابتدا علیرغم )2(درصد وزن بدن می باشد  15تا  10فتن حدود از دست ر
از دست رفتن آب بدن، فشار خون بیماران نرمال و یا حتی بالاتر از محدوده 
طبیعی است که به واسطه افزایش غلظت کاتکول آمین ها و هورمون ضد 

. قند به هنگام )10(خ به هیپراسمولاریته است ادراري و عوامل دیگر در پاس
دفع شدن از ادرار به دنبال خود آب، نمک و پتاسیم را هم دفع و در واقع 
بدن مقادیر زیادي از آب و الکترولیت هاي خود را از دست می دهد و این 
تغییرات به صورت افزایش حجم ادرار فرد مشخص می شود. اغلب بیمار به 

دن مایعات  نبوده و در ضمن استفراغ اندازه ادرار دفع شده قادر به نوشی
ناشی از کتواسیدوز نیز به کاهش هرچه بیشتر مایعات و الکترولیت هاي فرد 
منجر و این تغییرات اساس تحریک تولید بیشتر هورمون هاي استرس است 
که موجب افزایش مقاومت به انسولین شده و هیپرگلیسمی و هیپرکتونمی 

سیکل معیوب با دادن انسولین خارجی و را وخیم تر می کنند. اگر این 
مایعات و الکترولیت هاي از دست رفته قطع نشود، اسیدوز متابولیک و 

 دهیدراسیون شدید، افت فشار خون، کما و مرگ را در پی خواهد داشت. 
بالاست و در بعضی موارد  1خطر بروز کتواسیدوز در بیماران دیابتی نوع 

ین تظاهر بالینی بیماري دیابت در فرد باشد کتواسیدوز دیابتی می تواند اول
به طوري که در یک چهارم کودکان دیابتی، وقوع کتواسیدوز اولین تظاهر 

. کتواسیدوز دیابتی در بیماري که تحت درمان با )11(بالینی دیابت است 
انسولین می باشد ممکن است در اثر عدم تزریق انسولین و یا مقدار ناکافی 
انسولین و نیز به دنبال ایجاد هرگونه استرس به وجود آید. شواهد نشان می 
دهند که اورژانس هاي هیپرگلیسمیک با وضعیت التهابی شدید همچون 

ها به واسطه ترشح کورتیزول و نوراپی نفرین در پاسخ به افزایش لکوسیت 
استرس، افزایش سایتوکاین هاي پیش التهابی مثل فاکتور نکروز دهنده 

سی همراه است -آلفا و اینترلوکین ها و افزایش پروتئین واکنش گر-تومور
نیز  . همچنین گونه هاي واکنش گر اکسیژن، پراکسیداسیون لیپیدي و)12(

افزایش ریسک فاکتورهاي قلبی عروقی مثل مهارکننده فعال کننده 
و اسیدهاي چرب آزاد بدون هیچگونه عفونت یا بیماري قلبی  1-پلاسمینوژن

عروقی قابل ملاحظه به وجود می آیند که همه این عوامل با هیدراسیون و 
. )13(د ساعت تقریبا به میزان نرمال بر می گردن 24انسولین تراپی در مدت 

افزایش فاکتورهاي التهابی و پیش انعقادي ممکن است بواسطه پدیده هاي 
غیراختصاصی استرس باشند و ممکن است تا حدي وقایع نسبتاً شایع 

 .)15, 14(هیپرگلیسمیک را توضیح دهد  ترومبوتیک در اورژانس هاي
در بیماران دیابتی بحران هیپرگلیسمیک هیپراسمولاریته که در بزرگسالان 
شایعتر از افراد جوان می باشد، بدون وقوع کتواسیدوز ایجاد شود. احتمال 

 1نسبت به افرادي دچار دیابت نوع  2آن در افراد مبتلا به دیابت نوع  بروز
گاهی سندرم هایپراسمولار هیپرگلیسمیک  1بیشتر می باشد. در دیابت نوع 

. پاتوژنز سندرم هایپراسمولار )16(همراه با کتواسیدوز مشاهده می شود 
هیپرگلیسمیک شبیه به کتواسیدوز دیابتی است با این تفاوت که معمولا 

افرادي که تا حدي توانایی تولید انسولین هیپرگلیسمی بدون کتواسیدوز در 
در آنها باقی مانده است، رخ می دهد. در سندرم هایپراسمولار 
هیپرگلیسمیک میزان انسولین براي استفاده گلوکز توسط بافت هاي حساس 
به انسولین و جلوگیري از تولید گلوکز کبدي ناکافی می باشد، اما براي 

آن مناسب است، چرا که براي انجام عمل سرکوب لیپوژنز و کتوژنز متعاقب 
. باقی ماندن )18, 17(اخیر میزان سرمی انسولین پایین تري نیاز می باشد 

دیورز اسموزي در بیمارانی که کتواسیدوز در آنها ایجاد نشده ممکن است 
همراه با از دست رفتن آب و الکترلیت ها و باعث دهیدراسیون شدید شود. 
در فقدان کتواسیدوز ترشح کاتیون ها براي متعادل ساختن ترشح کتوآنیون 

م هایپراسمولار ها در ادرار لازم نبوده و به این ترتیب در سندر
هیپرگلیسمیک در مقایسه با کتواسیدوز دیابتی الکترولیت کمتري نسبت به 
آب دفع می شود که این مسئله به ایجاد وضعیت هیپراسمولاریته کمک می 
کند. با این حال از آنجایی که در بیماران مبتلا به سندرم هایپراسمولار 

می باشد، ممکن است هیپرگلیسمیک معمولا مدت دیورز اسموزي طولانی 
. )19(کاهش الکترولیت بیشتري نسبت به وضعیت کتواسیدوز مشاهده شود 

تفاوت ویژگی هاي کتواسیدوز دیابتی و سندرم هایپراسمولار هیپرگلیسمیک 
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 را می توان در موارد زیر خلاصه کرد:
مترین ویژگی اسیدوز متابولیک با شکاف آنیونی بالا: این علامت مه •

، بیکربنات 3/7کتواسیدوز دیابتی می باشد (اسیدیته سرمی کمتر از 
میلی اکی والان در لیتر و شکاف آنیونی بزرگتر از  15سرمی کمتر از 

). این حالت معمولا در سندرم هایپراسمولار هیپرگلیسمیک مشاهده 10
 نمی شود. 

است ولی در سندرم کتونمی و کتونوري در کتواسیدوز دیابتی بسیار بارز  •
 هایپراسمولار هیپرگلیسمیک تنها گاهی ایجاد می شود.

هیپرگلیسمی در هر دو عارضه مشاهده می شود. اما در سندرم  •
هایپراسمولار هیپرگلیسمیک بسیار بارزتر است و مکرراً غلظت گلوکز 

میلی گرم در دسی لیتر می رسد. گلوکز سرم معمولا  600سرمی به بالاي 
در سندرم هایپراسمولار هیپرگلیسمیک بیشتر از کتواسیدوز دیابتی بالا 

این علت که اولاً کتواسیدوز با بروز عوارض ناشی از اسیدوز می رود. به 
متابولیک قبل از اینکه میزان گلوکز پلاسما به مقدار زیادي بالا برود، 
تشخیص داده می شود. ثانیاً در حدود نیمی از مبتلایان به دیابت قندي 

در سال اول بیماري فیلتراسیون گلومرولی بسیار بالا می باشد.  1نوع 
نیز نسبت به افراد سالم همسن خود  2ران مبتلا به دیابت قندي نوع بیما

فیلتراسیون گلومرولی بیشتري دارند، اما درجه هیپرفیلتراسیون این افراد 
است. این تفاوت ها باعث می شود در  1کمتر از مبتلایان به دیابت نوع 

کتواسیدوز دفع گلوکز بیشتر باشد و هیپرگلیسمی کمتري نسبت به 
 .)20(رم هایپراسمولار هیپرگلیسمیک ایجاد شود سند

اسمولاریته در کتواسیدوز دیابتی معمولا نرمال است و گاهی هم ممکن  •
است بالا باشد. اما در سندرم هایپراسمولار هیپرگلیسمیک همواره بالا 

 میلی اسمول بر کیلوگرم). 320می باشد (بیش از 
میلی مول بر لیتر نشان  3بالاتر از  غلظت بتا هیدروکسی بوتیریک اسید •

 .)21(دهنده کتواسیدوز دیابتی می باشد 
در بیماران مبتلا به کتواسیدوز دیابتی، اسیدوز متابولیک باعت تحریک  •

مرکز تنفس در بصل النخاع و ایجاد تنفس هاي عمیق و سریع می شود 
(کوسمال ونتیلاسیون) که مکانیسمی جبرانی براي اسیدوز است که به 

 .)22(ندرت در سندرم هایپراسمولار هیپرگلیسمیک دیده می شود 
بیشتر بیماران مبتلا به سندرم هایپراسمولار هیپرگلیسمیک درجاتی از  •

اختلالات نورولوژیک دارند. در حالی که بیماران مبتلا به کتواسیدوز در 
مراحل اولیه بیماري وضعیت نورولوژیک نرمال دارند و فقط در مراحل 

ریته بسیار پیشرفته بیماري به کما می روند. این تفاوت ها به علت اسمولا
بالاتر در سندرم هایپراسمولار هیپرگلیسمیک است که به واسطه دیورز 

. تحریک )24, 23(اسموزي و از دست رفتن آب آزاد ایجاد می شود 
پذیري، بی قراري، بیحسی، اسپاسم هاي عضلانی، هیپررفلکسی، اسپاسم، 

 .)26, 25(تشنج و کما از جمله این تظاهرات نورولوژیک هستند 

  :ابتید يها اورژانس ساز نهیزم عوامل
درصد کودکان،  40-30درصد بیماران بالغ و در  20کتواسیدوز دیابتی در 

. عفونت هاي )27, 7(اولین تظاهر دیابت ملیتوس تشخیص داده نشده است 
مجاري ادراري و تنفسی شایع ترین عامل محرك بروز کتواسیدوز دیابتی و 

سندرم هایپراسمولار هیپرگلیسمیک هستند. سکته مغزي، سکته قلبی، 
التهاب پانکراس، آمبولی ریه، التهاب معده و روده با استفراغ مداوم و ناتوانی 
در حفظ آب بدن، استفاده زیاد و نابجا از داروها و مصرف الکل از دیگر عوامل 

یپرگلیسمیک مستعد کننده به خصوص براي وقوع سندرم هایپراسمولار ه
اتفاق می افتد.  2هستند که البته بیشتر در بیماران مبتلا به دیابت تیپ 

داروهایی که متابولیسم کربوهیدرات ها را تحت تأثیر قرار می دهند مثل 
کورتیکواستروئیدها، تیازیدها و داروهاي سمپاتومیمتیک نیز می توانند 

. این )4, 3(د باشند مستعد کننده ایجاد این بحران هاي هیپرگلیسمیک حا
بت به انسولین را افزایش می دهند. عوامل به صورت غیر مستقیم مقاومت نس

چرا که در پاسخ به استرسهاي جسمی و روانی سطح هورمونهاي استرس 
(گلوکاگون، اپی نفرین، نوراپی نفرین، کورتیزول و هورمون رشد) در خون 
بالا می رود و این هورمونها تولید گلوکز توسط کبد را افزایش داده و در 

اي چربی مداخله می کنند. به عبارت مصرف گلوکز توسط عضلات و بافته
دیگر تأثیر انسولین را خنثی می کنند. اگر طی دوره عفونت و ناخوشی سطح 
انسولین افزایش پیدا نکند، ممکن است هیپرگلیسمی به کتواسیدوز دیابتی 
منجر شود. عامل محرك مهم دیگر در ایجاد کتواسیدوز دیابتی و سندرم 

رمان با انسولین ناکافی است که ناشی از هایپراسمولار هیپرگلیسمیک، د
مواردي همچون عدم پذیرش درمان از سوي بیماران به خصوص کودکان، 
حذف یک یا چند دوز انسولین، اشتباه بیمار در استفاده از انسولین به 
خصوص در بیمارانی که اختلالات بینایی دارند و استفاده نادرست از پمپ 

که در پمپ انسولین، از انسولین هاي کوتاه اثر انسولین می باشد. از آنجایی 
و یا سریع الاثر استفاده می شود، قطع تحویل انسولین به هر دلیلی مثلاً 
نشت غیر قابل تشخیص انسولین و یا بسته شدن لوله پمپ انسولین، منجر 

. برخی مطالعات بر عوامل روانی )28, 26(به کاهش انسولین سرم می شود 
بیماران در بروز کتواسیدوز تاکید کرده اند. و عدم پذیرش درمان از سوي 

ترس از وزن گرفتن و افت قند خون، استرس مرتبط با دیابت و یا اختلالات 
تغذیه ایی ناشی از مشکلات روانی می توانند منجر به ممانعت از انسولین 
تراپی در افراد جوان شود. همچنین کودکان دیابتی که شرایط دشوار یا 

ی از جمله بدرفتاري پدر و مادر و یا دسترسی محدود به ناپایدار خانوادگ
خدمات پزشکی دارند، بیشتر در معرض بحران هاي هیپرگلیسمیک حاد قرار 

. کمبود دسترسی به آب در بیماران دیابتی زمینه ساز )29, 26(دارند 
دهیدراسیون شدید و ابتلا به سندرم هایپراسمولار هیپرگلیسمیک است. این 

استن از بستر و وضعیت به خصوص در افراد سالمند به علت ناتوانی در برخ
نوشیدن آب و کاهش پاسخ هاي فیزیولوژیک به تشنگی در اثر ضعف سیستم 

 .)30(عصبی دیده می شود 
 

 تشخیص کتواسیدوز دیابتی: 
میلیگرم در دسی لیتر؛ شکاف آنیونی ( آنیون  250خون بیشتر از  قند سطح

 15بیکربنات کمتر از  میلی اکی والان در لیتر یا سطح 10گپ) بالاتر از 
کتونمی  یا متوسط ؛ کتون اوري3/7میلی اکی والان در لیتر؛ اسیدیته کمتر از 

البته در کسانی  می دهند. تشکیل را  معیارهاي تشخیصی کتواسیدوز دیابتی
 انسولین به بخش اورژانس مراجعه کرده اند، بیماران دریافت از پس که

 الکل نئوژنز، استفراغ زیاد، سوءمصرفگلوکو اختلال با نوع یک جوان دیابتی
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یا دچار گرسنگی کالري  رژیم هاي غذایی کم داراي کبد، بیماران نارسایی یا
باردار ممکن است با  بیماران افسردگی و یا به مبتلا طولانی، بیماران

 تظاهر پیدا کنند. "کتواسیدوز با قند نزدیک طبیعی"
 

 تشخیص سندرم هیپراسمولار هیپرگلیسمیک: 
بیماران مبتلا به سندرم هیپراسمولار هیپرگلیسمیک معمولا مسن تر 
هستند. دوره طولانی تر از شروع علایم، تغییرات وضعیت ذهنی بارز و به 
طورکلی سطح گلوکز سرم بسیار بالاتر دارند. گلوکزسرم معمولا معمولا 

شده میلی گرم در دسی لیتر، اسمولالیته پلاسما اندازه گیري  600بیشتر از 
میلی  15میلی اسمول بر کیلوگرم، بیکربنات سرم بیشتر از  315بیشتر از 

و کتون سرم معمولا منفی  3/7اکی والان در لیتر، اسیدیته شریانی بالاتر از 
است. اسیدوز متابولیک یا کتونمی مرتبط با سندرم هایپراسمولار 
هیپرگلیسمیک به احتمال زیاد به علت کاهش خونرسانی بافتی 

سیدوزلاکتیک)، کتوزیس گرسنگی و ازوتمی در وضعیتهاي مختلف است. (ا
مهم است بدانیم که پتانسیل بروز اسیدوز در انواع مرکب از کتواسیدوز 

 دیابتی و سندرم هایپراسمولار هیپرگلیسمیک وجود دارد.
 

 تشخیصهاي افتراقی:
و  کتواسیدوز الکلی، کتواسیدوز گرسنگی، نارسایی کلیه، اسیدوزلاکتیک

مسمومیت با سالیسیلاتها، اتیلن گلیکول و متانول از جمله تشخیص هاي 
 افتراقی مهم بحران هاي هایپرگلیسمیک در بخش اورژانس هستند.

 
 اقدامات درمانی:

درمان کتواسیدوز دیابتی و سندرم هایپراسمولار هیپرگلیسمیک شامل 
لاح جایگزینی آب و الکترولیت ها و تجویز انسولین به منظور اص

دهیدراسیون، اصلاح اسیدوز، از بین بردن کتوزیس و تصحیح آهسته 
هیپراسمولاریته و برگرداندن میزان قند خون نزدیک به سطح نرمال می 
باشد. به علاوه جستجوي دقیق و درمان عوامل زمینه ساز این عوارض 
متابولیکی حاد در بیماران کمک کننده است. جلوگیري از بروز عوارض این 

لالات متابولیک نیز باید به عنوان یکی از اهداف درمانی مد نظر باشد. اخت
کنترل دقیق پاسخ هاي بیوشیمایی و کلینیکی به درمان نیز ضروري هستند. 
بیماران باید در مراکز درمانی با امکانات مناسب بستري شوند. تعداد ضربان 

ولوژیک و قلب، میزان فشارخون، تعداد تنفس، خروجی ادرار، وضعیت نور
نتایج آزمایشگاهی به صورت منظم کنترل شوند. در مناطقی با موانع 
جغرافیایی لازم است که درمان سریعاً در مرکز محلی هرچند با امکانات و 
تجربه کمتر شروع و در آنجا با تلفن و یا از طریق ویدئو کنفرانس از یک 

 . )26(پزشک با تجربه در این زمینه کمک گرفته شود 
ک گزینی آب و نم  جای

در درمان کتواسیدوز دیابتی و سندرم هایپراسمولار هیپرگلیسمیک اولین 
ساعت ابتدایی باید متمرکز بر رهیدراتاسیون باشد تا مایعات  24اقدام در 

خارج سلولی از دست رفته در اثر دیورز اسموزي و استفراغ جبران و جریان 
تنهایی باعث  خون کلیوي به حد نرمال باز گردد. جبران مایعات می تواند به

کاهش غلظت قند خون و کاهش میزان هورمون هاي مخالف انسولین و 

کاهش مقاومت به انسولین شود. در واقع هیدراتاسیون کافی بهینه شدن 
 . در بیماران مبتلا به )15(پاسخ به انسولین درمانی بعدي را به دنبال دارد 

میلی لیتر بر  100کمبود مایع در یک فرد بالغ  کتواسیدوز دیابتی متوسط
لیتر می باشد. در بیماران دچار سندرم  10تا  5کیلوگرم و حدود 

 12تا  8هایپراسمولار هیپرگلیسمیک این کمبود مایعات بیشتر و در حدود 
میلی اکی والان به ازاي  10تا  7لیتر می باشد. کسري سدیم نیز حدود 

اولین مایعی که انفوزیون می شود نرمال سالین هرکیلوگرم وزن بدن است. 
لیتر در ساعت اول است. انتخاب بعدي براي  2تا  5/1درصد به میزان  9/0

جایگزینی مایعات به وضعیت هیدراسیون، میزان الکترولیت هاي سرم و برون 
ده ادراري فرد بستگی دارد. قبل از دسترسی به نتایج اولیه الکترولیت ها و 

تا  15بالینی، تجویز بولوس اولیه سالین ایزوتونیک با سرعت براساس ظن 
میلی لیتر بر کیلوگرم در ساعت پیشنهاد می شود. در صورتی که میزان  20

سدیم سرم به میزان نرمال رسیده و یا افزایش یافته باشد، معمولا کلرید 
میلی لیتر در ساعت مناسب است.  250-500درصد به میزان  45/0سدیم 

درصد به  9/0ر سدیم سرم به سطح نرمال نرسیده باشد، کلرید سدیم اما اگ
تا  0لیتر نخست مایع در طول  2میزان مشابه مناسب می باشد. به طورکلی 

تا  6لیتر بعدي در  2ساعت بعد و سپس  6تا  2لیتر بعدي در  2ساعت،  2
 ساعت بعد تجویز می شود که تقریبا معادل نیمی از کمبود مایع بیمار 12

ساعت بعد جبران می گردد.  24تا  12است و نیم دیگر کمبود مایع طی 
تجویز سالین هیپوتونیک باعث جایگزینی تدریجی مایعات داخل و خارج 
سلولی می شود. موفقیت آمیز بودن جایگزینی مایعات با اندازه گیري فشار 
خون، اندازه گیري ورودي و خروجی مایعات، سنجش هاي آزمایشگاهی و 

هاي کلینیکی مشخص می شود. هنگامی که میزان قند خون در فرد  تست
میلی گرم در دسی لیتر  250مبتلا به کتواسیدوز دیابتی به میزان کمتر از 

میلی  300و در فرد دچار سندرم هایپراسمولار هیپرگلیسمیک به کمتر از 
 45/0درصد همراه با سالین  5گرم در دسی لیتر برسد، تجویز دکستروز 

. در بیماران بدون کاهش حجم شدید می توان با )31(د باید آغاز شود درص
میلی  500تا  250خیال راحت با یک رژیم جایگزینی مایع خفیف تر مانند 

ساعت بیمار را مدیریت کرد. در افراد مسن و یا در  4لیتر در ساعت به مدت 
اي قلبی یا کلیوي دارند، مایع اضافی ممکن است  کسانی که با بیماري زمینه

موجب بروز سندرم زجر تنفسی و یا ادم مغزي گردد و بنابراین اندازه گیري 
فشار ورید مرکزي و یا مانیتورینگ فشارگوه شریان ریوي باید مد نظر قرار 
بگیرید. در این بیماران براي اجتناب از اضافه بار مایعات باید وضعیت حجم 

امترهاي مرتبط با هموستاز مایعات مثل اسمولاریته، سدیم، اوره، و پار
کراتینین، گلوکز خون و برون ده ادراري و وضعیت هوشیاري بیمار مرتبا 

. ادم مغزي یک عارضه جدي درمان کتواسیدوز دیابتی با )4(کنترل شود 
ن دیده شد. نشانه هاي درصدي است که ابتدا در کودکا 24-21مرگ و میر 

درصد کودکان و بدنبال اصلاح خیلی سریع  1تا  5/0ادم مغزي در 
درصد این  26تا  15هیپراسمولاریته بروز می کند و عوارض نورولوژیکی در 

. در مطالعات اپیدمیولوژیک کاهش )33, 32(بچه ها دائم باقی می ماند 
شدید گازکربنیک خون (هیپوکاپنی شدید)، افزایش اوره در شروع درمان، 
تجویز بیکربنات براي اصلاح اسیدوز، افزایش نیافتن سدیم در جریان درمان، 
تجویز زیاد مایعات در ساعت اول درمان و تجویز انسولین در ساعت اول 



 بزقبایی و همکارانس 83-90: صفحات 1396 بهار، 2، شماره 4مجله طب اورژانس ایران. دوره 
 

 87 می باشد.بهشتی شهید و خدمات بهداشتی درمانی متعلق به دانشگاه علوم پزشکی  این اثر، تمامی حقوق انتشار

 

 .)35, 34(زایش احتمال بروز ادم مغز همراه بوده اند درمان نیز با اف
سولین درمانی  ان

انسولین درمانی براي بازگرداندن متابولیسم نرمال سلولی و طبیعی کردن 
. )38-36(غلظت گلوکز خون و مهار لیپولیز و کتوژنز ضروري می باشد 

ا یک ساعت بعد از آغاز رهیدراسیون با دوز پایین انسولین درمانی باید تقریب
میلی  3/3و ترجیحاً با انسولین رگولار آغاز شود. اگر پتاسیم سرم کمتر از 

اکی والان در لیتر باشد، براي اجتناب از خطر هیپوکالمی، درمان با انسولین 
باید به تأخیر انداخته شود. در شرایطی که تزریق داخل وریدي انسولین 

ن پذیر نباشد و در بیمارانی که کتواسیدوز با عوارض سختی همراه نیست امکا
و یا حتی براي کاهش هزینه درمان، می توان به جاي تزریق داخل وریدي 
انسولین رگولار، آنالوگ هاي سریع الاثر انسولین (انسولین لیسپرو یا 

. تزریق یک دوز )40, 39(آسپارت) را به صورت داخل عضلانی تزریق کرد 
بلوس ابتدایی در بیماران مبتلا به کتواسیدوز مفید نمی باشد؛ چرا که منجر 
به افت ناگهانی قند ایجاد می شود، بدون اینکه زمان کافی براي اصلاح 

. هنگامی که غلظت گلوکز پلاسما در فرد )41(اسیدوز وجود داشته باشد 
میلی گرم در دسی لیتر و در  250مبتلا به کتواسیدوز دیابتی به کمتر از 

میلی گرم  300مبتلایان به سندرم هایپراسمولار هیپرگلیسمیک به کمتر از 
ش و در حدي که غلظت گلوکز در دسی لیتر برسد، باید دوز انسولین کاه

میلی گرم در دسی لیتر در کتواسیدوز دیابتی و  150-200خون معادل 
میلی گرم در دسی لیتر در سندرم هایپراسمولار هیپرگلیسمیک حفظ  300

-41(گردد، نگه داشته شود تا کتواسیدوز و هیپر اسمولاریته برطرف شود 
. لازم به ذکر است که انسولین درمانی باید مبتنی بر اصلاح شکاف )43

آنیونی باشد، نه میزان قند خون چرا که هدف درمان کتواسیدوز دیابتی، 
یوگلیسمیک کردن بیمار نیست بلکه اصلاح اسیدوز و دفع کتون است. در 

براي اصلاح اسیدوز لازم است، بیمار  مواردي که انسولین درمانی بلند مدت
در معرض خطر هیپوگلیسمی قرار دارد. جهت پیشگیري باید قند خون بیمار 
هر ساعت چک شود و در صورت مشاهده کاهش قند خون تزریق داخل 

. )26(ضروري خواهد بود  %5/12یا حتی  %10وریدي محلول دکستروز 
واحد بر کیلوگرم در ساعت،  14/0 – 1/0تجویز انسولین با دوز و سرعت 

ن دوز بولوس و زمانی که هیپوکالمی رد شده باشد، پیشنهاد می گردد. بدو
میلی گرم بر دسی لیتر  75تا  50به طور معمول  بیماران غلظت قند خون

ساعت کاهش می یابد. اما اگر قند خون، با فرض هیدراتاسیون کافی، هر در 
وع ساعت اول پس از شر 1درصد قند خون اولیه در طی  10به میزان حداقل 
میلی مول بر لیتر در ساعت کاهش نداشته  3 با سرعت درمان نرسد و یا

واحد بر کیلوگرم انسولین تجویز شود و یا  14/0باشد، باید یک دوز بولوس 
افزایش میزان تزریق انسولین به مقدار یک واحد در ساعت در نظر گرفته 

از اینکه  ساعت جهت اطمینان 2تا  1شود. مانیتور مقادیر آزمایشگاهی هر 
انسولین به مقدار مورد نظر مناسب در حال تجویز است، لازم است. ادامه 
تزریق انفوزیون انسولین تا رفع کتواسیدوز دیابتی یعنی کاهش گلوکز خون 

میلی گرم در دسی لیتر برسد و حصول دو مورد از موارد  200به کمتر از 
میلی اکی والان  15زیر ضروري است. افزایش سطح بیکربنات سرم به بالاي 

؛ نرمال شدن آنیون گپ 3/7در لیتر؛ افزایش اسیدیته وریدي بیشتر از 
 محاسبه شده.

 جبران پتاسیم
بیماران مبتلا به کتواسیدوز دیابتی از کاهش پتاسیم تام بدن رنج می برند 
که بیشتر این کاهش از ذخایر داخل سلولی است. شیفت پتاسیم از داخل 
به خارج سلول بر اثر گلیکوژنولیز، پروتئولیز و هیپرتونیسیته ناشی از کمبود 

موقتی پتاسیم  انسولین باعث تهی شدن داخل سلول از پتاسیم و بالا رفتن
. این افزایش غلظت پتاسیم با تجویز مایعات که پلاسما )42(سرم خواهد شد 

را رقیق می کند و انسولین درمانی که پتاسیم را به درون سلول بر می 
ی شود. از طرفی استفراغ و دیورز اسموزي ناشی گرداند، به سرعت اصلاح م

از کتواسیدوز به واسطه کاهش دادن حجم مایعات بدن، ترشح آلدوسترون 
را تحریک و دفع ادراري پتاسیم را به پیش می برد. ضعف عضلات تنفسی و 
آریتمی هاي قلبی ناشی از هیپوکالمی یک علت مهم و قابل اجتناب مرگ 

درمان کتواسیدوز دیابتی بروز سریع هیپوکالمی  در این بیماران است. در
شدید بالقوه ترین اختلال الکترولیتی تهدیدکننده حیات محسوب می شود. 
جهت پیشگیري از هیپوکالمی، معمولا یک ساعت بعد از شروع مایع درمانی، 

میلی اکی والان در لیتر باشد،  5–2/5زمانی که میزان پتاسیم سرم کمتر از 
اطمینان از برقراري جریان ادرار و مختل نبودن فعالیت کلیه بعد از حصول 

میلی اکی والان در لیتر به مایعات  30-20ها، بایستی پتاسیم به میزان 
تزریقی اضافه شود. تجویز پتاسیم باید در تمام طول مدت مایع درمانی و با 

میلی اکی والان در لیتر ادامه یابد.  4-5هدف حفظ غلظت آن در محدوده 
میلی اکی والان در لیتر ) غیرمعمول  3/3هیپوکالمی اولیه (پتاسیم کمتر از 

است، اما در صورت وجود، مستلزم جایگزینی تهاجمی تر پتاسیم قبل از 
 20شروع تجویز انسولین می باشد. در این وضعیت، پتاسیم وریدي به میزان 

 5/3از  میلی اکی والان در ساعت تا رسیدن یه سطح سرمی بالاتر 30تا 
میلی اکی والان در لیتر تجویز می شود. گاهی ممکن است از املاح کلرور، 

 . )26, 4(فسفات و استات پتاسیم و یا ترکیبی از این املاح نیز استفاده شود 
سیدوز  اصلاح ا

در غالب اوقات با تجویز مایعات وریدي و انسولین درمانی اسیدوز بیماران 
اصلاح می شود و تجویز بیکربنات محدود به موارد اسیدوز شدید و اسیدیته 

باضی قلب و وازدیلاتاسیون عروق محیطی و ، کاهش قدرت انق9/6کمتر از 
هیپرکالمی شدید است. به جز این موارد، تزریق بی کربنات نه تنها سودمند 
نبوده بلکه عوارضی همچون هیپوکالمی، کاهش جذب اکسیژن توسط بافت 
ها، هیپرناترمی، ادم مغزي و اسیدوز متناقض در سیستم اعصاب مرکزي را 

 .)45, 44( به دنبال دارد
 

 ترخیص و پیگیري:
اکثریت بیماران نیاز به بستري شدن در بیمارستان را دارند و در بسیاري از 
مراکز بیماران ابتدا در بخش مراقبتهاي ویژه و یا واحدي مشابه آن بستري 

آنیون  از بیماران دچار کتواسیدوز دیابتی با شکافمی شوند. گروهی انتخابی 
لیتر و بدون  میلی گرم در دسی 600گلوکز کمتر از  ، سطح25کمتر از 

بیماري زمینه اي دیگر را می توان در بخش داراي پرستار با تجربه در زمینه 
اوایل  در را که انسولین تراپی و مدیریت بیمار دیابتی بستري کرد. بیمارانی

تحمل کنند را شاید  را خوراکی مایعات خود هستند و می توانند بیماري دوره
بتوان با خیال راحت در بخش اورژانس یا بخش تحت نظر مدیریت نموده و 
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ساعت پس از درمان مرخص کرد. بیماران دچار سندرم هایپراسمولار  12تا  6
وب هیپرگلیسمیک بدون بیماري زمینه اي قابل توجه و نشانه هاي پاسخ خ

به درمان ابتدایی با بهبود واضح در علائم حیاتی و خروجی ادرار، تعادل 
الکترولیت و هوشیاري طبیعی ممکن است براي بستري در بخش نیز مناسب 

 باشند و در غیر این صورت نیازمند بخش مراقبت هاي ویژه می باشند.
 

 پیشگیري:
ش کادر بخش چند وجهی است، نق از آنجایی که درمان عوارض حاد دیابت

مدن آدر مراقبت از بیمار تا برطرف شدن این بحران ها و به دست  اورژانس
ود که شنتایج مطلوب مهم است. بعد از درمان باید به بیماران آموزش داده 

دازه چگونه علائم این عوارض حاد را تشخیص و با تزریق به موقع و به ان
ن ها از تکرار این بحراانسولین و مصرف خوراکی مایعات حاوي قند و نمک 

 ست اپیشگیري کنند. مهمترین مطلبی که باید به بیماران آموزش داد این 
که نباید در صورت بروز تهوع و استفراغ مصرف انسولین را قطع کنند. در 
این شرایط بیماران باید مقدار معمول انسولین را تزریق نمایند و نیز سعی 

کربوهیدرات میل نمایند. بیماران  کنند که به طور مرتب مقادیر مختصري
به منظور پیشگیري از دهیدراتاسیون باید هر نیم تا یک ساعت مایعاتی مثل 

ساعت قند خون و کتون ادرار  3-4آب پرتقال یا آب آبگوشت مصرف و هر 
را اندازه گیري نمایند. اگر آنها نتواند به علت استفراغ مایع بنوشند یا میزان 

ار همچنان بالا باشد، باید با پزشک خود تماس بگیرند. قند خون و کتون ادر
مهارت هاي بیماران دیابتی براي مراقبت از خود باید بررسی شود تا از عدم 
وقوع اشتباه اتفاقی به هنگام تجویز انسولین و انجام آزمایش قند خون، 
اطمینان حاصل گردد. در صورتی که تغییر عمدي مقادیر انسولین عامل بروز 

اسیدوز دیابتی باشد، توصیه می شود که بیمار و خانواده اش براي انجام کتو
 .)15, 4(مشاوره روان شناختی معرفی شوند 
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Abstract  
Diabetic ketoacidosis (DKA) and hyperosmolar hyperglycemic syndrome (HHS) are 2 
acute metabolic crisis of uncontrolled diabetes mellitus. DKA usually occurs in patients 
with type 1 diabetes and HHS is seen mostly in those with type 2. In DKA, hyperglycemia, 
metabolic acidosis, and dehydration are the most prominent clinical symptoms and HHS 
is identified by hyperglycemia, severe dehydration without acidosis, and alterations in 
level of consciousness from sleepiness to confusion, seizure and coma. Treatment for both 
conditions is based on correction of dehydration and hyperglycemia, and establishing 
homeostasis of electrolytes. In the present review, we decided to present a comprehensive 
picture of the pathology and clinical manifestations, diagnosis and treatment of these 2 
important conditions. 
Key words: Glucose Metabolism Disorders; Diabetic Ketoacidosis; Hyperglycemic Hyperosmolar 
Nonketotic Coma; Emergency Treatment 
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