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 مقاله پژوهشي 

  1393تا  1383ز از سال یمارستان کودکان تبریدر ب یابتیدوز دیج درمان کتو اسینتا یابیارز
  

  ٣ *اينيبابک عبد، ٢رشاد کمانگر، ١چيربابه قرقره، ١وايامک شيس
 

  03/09/1397رش یخ پذیتار 21/06/1397افت یخ دریتار
 
 يدهچک

 ۱وع ابت نيدر کودکان مبتلا به د يشتريوع بين است که با شيريابت شياز دي ات ناشيد کننده حيعارضه تهد )DKA( يابتيدوز ديکتو اس: هدف و زمينهپيش
دف از ه است. يشگاهيو آزما ينيبال يش منظم پارامترهاين و پايانسول يديون وريانفوز، هاتيالکترولعات و يازمند اصلاح مناسب ماين DKAدرمان ، دهديمرخ 

  بوده است. يابتيدوز ديکتواس درمان يو بروز عوارض در ط يتيو اختلالات الکترول اسيدوز، عاتيروند اصلاح ما يابين مطالعه ارزيا
مارستان کودکان يدر ب ۱۳۹۳ت يلغا ۱۳۸۳ يهاسالدر  يابتيدوز ديص کتواسيکه با تشخ يمارانيه بيکل يبر رو نگرگذشته صورتبهن مطالعه يا: کار مواد و روش

 ينيو بال يشگاهيآزما يهاافتهي، تيجنس، و شامل سن يآورجمعماران يلازم بر اساس اطلاعات موجود در پرونده ب يهاد. دادهيشدند انجام گرد يز بستريتبر
  ز قرار گرفت.يل و آناليمورد تحل release 16.0.0 ®SPSS® IBM افزارنرمآمده توسط  دستبه يهاداده شد.يم

 ۸/۴۳سال بود و  ۰۱/۷+۷/۳ يموردبررسماران يب ين سنيانگيم ماران پسر بودند.يبدرصد  ۱/۴۷ماران دختر و يبدرصد  ۸/۵۲، موردمطالعهمار يب ۲۶۲از : هايافته
مورد  ۳۹بود و در  meq/L۷۱/۰ و mg/Dl۷۰±۲/۱۷۱ بيبه ترتم ين کاهش قند خون و پتاسيانگيمدت درمان م يط از پنج سال داشتند. ترکمماران سن يبدرصد 

 خروج از زمانمدتن يانگيتر بود. ميوالان در ل ياک يليم ۲۷/۷ ±۵/۲و  ۴/۲ ±۱/۱ بيبه ترتکربنات يم و بيش سدين افزايانگيده شد. ميد يپوکالميماران هياز ب
DKA ،۲/۶±۷/۱۴ ن مطالعه مرگ بر اثر يساعت بود. در اDKA  ده شد.يد يمغز آدم) درصد۵۳/۱ن (مارايمورد از ب ۴وجود نداشت و در  

که  يمارانيدر ب يسک فاکتور خاصيبود و ر يتياختلال الکترول نيترعيشا يپوکالميبود. ها ترشيب ترکمدر کودکان با سن  DKA يفراوان: گيريبحث و نتيجه
دوز ياز کتواس يريشگيکه پ دهديمآن نشان  از يناش همراه با عوارض ترنييپان يدر سن DKAبيشتر  يفراوان، نکهيا تيدرنها ده نشد.يبودند د يمغز آدمدچار 

  شود. يتلق يد جديبا يابتيد
 يمغز آدم، کودکان، يابتيدوز ديکتواس : هاکليدواژه

  
 ١٣٩٧ بهمن، ۸۱۷-۸۲۵ ص، يازدهم شماره، نهميست و بدوره ، يهارومي پزشکمجله 

  
  ۰۴۱۳۵۲۶۲۲۸۰ : تلفن ،زيمارستان کودکان تبريب ،ابان ششگلانيخ ،زيتبر: مکاتبهآدرس 

Email: babdinia@yahoo.com 

  
  مقدمه
 يگژيبا و يکياز اختلالات مزمن متابول يگروه کينوع ابت يد

ا ين و يخون است که در اثر نقص عملکرد انسول يقند بالا ياصل
  ).۲، ۱( ديآيم به وجوداختلال در ترشح آن 

ابت ياز د يات ناشيح دکنندهيتهدعارضه  يابتيدوز ديکتواس
ک رخ يابت نوع يدر کودکان مبتلا به د يشتريوع بياست که با ش

دوز ياس، عاتياز دست دادن ما، و موجب بالا رفتن قند خون دهديم
  ).۳، ۲( شوديم يتياز اختلالات الکترول يک و انواع گوناگونيمتابول

                                                             
   ايران ،زيتبر، زيتبر يقات سلامت کودکان، دانشگاه علوم پزشکياستاد، فوق تخصص غدد کودکان ، مرکز تحق ١
  ، ايرانزيتبر، زيتبر يدانشگاه علوم پزشک گروه کودکان، استاد، فوق تخصص غدد کودکان ، ١
 ، ايرانزيتبر، زيتبر يدانشگاه علوم پزشک ،يپزشک عموم ۲
 )مسئولسنده ينو( ، ايرانزيتبر، زيتبر يدانشگاه علوم پزشک کودکان، گروه کودکان، ياستاد، فوق تخصص عفون ٣

خ ک ريابت نوع يکه در درمان و مراقبت د ييهاشرفتيپ باوجود
 يهايبسترهمچنان علت عمده  يابتيدوز ديداده است کتواس

بت ايعلت مرگ در کودکان مبتلا به د نيترياصلو  يمارستانيب
  .)۴، ۳( باشديم

در کودکان با  يابتيدوز ديص درمان و عوارض کتو اسيتشخ
برخوردار است  يشتريب يشدت و سخت از تفاوت دارد و سالانبزرگ
ت مناسب و يريازمند مديدر کودکان ن DKAن جهت درمان يبه هم

د يبا DKAاکثر کودکان دچار  .)۶-۴است ( يشتريدقت ب
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 و ينيمستمر بال يهايابيارز ه مورديو پس از درمان اول شدهيبستر
درمان شامل اصلاح  ييهدف نها رند.يقرار گ يشگاهيآزما
ه قند خون ب يبازگرداندن نسب، دوزياصلاح کتواس، ونيدراتاسيده

 يرخدادهااز  يريشگياز عوارض درمان و پ يريجلوگ، حد نرمال
پو يه، يمغز آدمبه  توانيم). از عوارض درمان ۷-۵باشد (يراجعه م

 يمغز آدم .)۹-۶کرد (اشاره  يسميپوگليو ه يپر کالميا هاي يکالم
موجب  يمغز آدم، وع کميش باوجوداست که  DKAن عارضه يترمهم

درصد موارد عارضه  ۲۰-۴۰درصد موارد شده و در  ۲۰-۹۰در مرگ 
  ).۹-۷( گذارديم يجابه يدار عصبيپا

ت يق وضعيازمند ثبت دقين DKAدرمان  درت موفق يريمد
  ).۱۲-۱۰( باشديمماران در پاسخ به درمان يب يشگاهيو آزما ينيبال

شمال غرب کشور  يز مرکز ارجاعيمارستان کودکان تبريب
 يتابيدوز دياز کودکان دچار کتو اس ياديکه سالانه موارد ز باشديم

و لزوم  DKAت موضوع ي. با توجه به اهمشونديم يدر آن بستر
 ۱۰ يک بررسيمطالعه در  نيدر اماران يب يريگيح و پيدرمان صح

 يابيدرمان را ارز يماران روند کليب يهادادهع يز وسيساله و با آنال
 يتيدوز و اختلالات الکترولياس، عاتينکه روند اصلاح مايا، ميکرد

زان بروز يچه مدت بوده و م DKAخروج از  زمان، مدتچگونه بوده
نکه تا چه حد يتا چه اندازه بود و بالاخره ا يمغز آدمر ينظ يعوارض
  .ميک موفق باشيت حاد متابولين وضعيت ايريم در مديتوانست
  

  مواد و روش کار
 يمارانيپرونده تمام ب يفيو توص نگرگذشته طوربهن مطالعه يدر ا

ز يمارستان کودکان تبريبه ب ۱۳۹۳تا  ۱۳۸۳ يهاسالکه در فاصله 
و تحت درمان قرار گرفته  يبستر DKAص يمراجعه کرده و با تشخ

، BS>200 mg/dl ،PH<7/3که  يطيدر شرا .شد يبررس، بودند
HCO3<15mEq/L ،در  يابتيدوز ديادرار مثبت باشد کتو اس کتون

، يديور PH> 7/3که  يطيدر شراو  شدنظر گرفته 
HCO3<15mEq/L ،ار يمار هوشيب، سرم نرمال يهاتيالکترول

ظر در ن يابتيدوز ديباشد و استفراغ نداشته باشد خروج از کتواس
ز اشتر يم سرم بيزان پتاسيکه م يطيدر شرا د ويگردگرفته 

۵.5mEq/L از  ترکمکه مقدار آن  يو زمان يپر کالميباشد ها
3.5mEq/L در .شوديمدر نظر گرفته  يپو کالميباشد ها PH ترکم 

 VBGم و يپتاس، ميک ساعت و سديقند خون هر  يريگاندازه ۱/۷از 
قند خون هر دو ساعت  يريگاندازه ۱/۷ يبالا PH درو  دو ساعتهر 

  ساعت انجام گرفته بود. ۴هر  VBGم و يپتاس، ميسد و
ز پس ا شدههيته ليستچکبه مطالعه توسط  واردشدهاطلاعات 

با  هاداده يآور، جمعدانشکده ياخذ موافقت از معاونت پژوهش
  مارستان صورت گرفت.يبي گانيمراجعه به با

ه ن بين مداوم انسوليماران با پروتکل انفوزيهمه ب ۸۳از سال 
لوگرم وزن بدن در ساعت درمان يهر ک يواحد به ازا ۱/۰مقدار 

ناقص از طرح  يهاپرونده، اخذ شدند يگانياز با هاپرونده. شونديم
لازم بر اساس اطلاعات موجود در پرونده  يهادادهو  شدهخارج

اعم  ر لازم طبق اهداف طرحيمار و مقاديماران و شامل موارد هر بيب
ثبت و  هاتيالکترول يقند خون و سطح سرم، VBGرات يياز تغ

 يابيارز ييجه نهايو نت يشگاهيو آزما ينيعلائم بال ازنظرماران يب
ان يردر ج يمغز آدم ينيعلائم بال هرگونهدر بروز  که يآنجائشدند. از 

ن يدر ح يآلودگخوابو بروز  ياريافت هوش، درمان مثل سردرد
، ديافت نمايتول دريمار مانيد بلافاصله بيا بايزوکوريا آنيدرمان 
لائم برابر بروز ع، بود تول در پروندهيافت مانيدستور در کهيدرصورت

ک يتمام اطلاعات دموگراف. شديمدر نظر گرفته  يمغز آدم ينيبال
 ®IBM افزارنرمتوسط  موردمطالعه يهادادهو  شدهيآورجمع

SPSS® release 16.0.0 ز قرار گرفتيل و آناليمورد تحل.  
 و گيرينتيجه يرها و برايمتغ ياستنباط يآمار يدر بررس

ن يانگياز آزمون تفاوت م هانيانگيمسه يجهت مقا هاهيفرضل يتحل
) و جهت paired/one sample T testمستقل ( يهاگروه يبرا

 ياز آزمون رابطه مجذور کا يفيک يرهاين متغيارتباط ب يبررس
)chi-square (ق يآزمون دق اي) فيشرFishers Exact Test (

ن مطالعه مقدار يقرار گرفت. در ا يآمار تحليلوتجزيهو  يموردبررس
P اطلاعات  خواهد شد. يتلق دارمعني يآمار ازلحاظ ۰۵/۰از  ترکم

و بدون ذکر شخص  يکل صورتبهاز افراد  شدهيآورجمعک يدموگراف
ن مطالعه شد. يشده وارد ا يکدگذار صورتبهبه شخص افراد و 

ن پژوهش وارد نشده و يماران در ايب ياز اطلاعات شخص کيچيه
  .ان شده استيب يجمع صورتبه هاآن يل آماريز و تحليآنال صرفاً

  
  هايافته

مار دختر يب ۱۳۸ يموردبررسمار يب ۲۶۲از مجموع 
 ين سنيانگيبودند. م ) پسردرصد۴۷,۳مار (يب ۱۲۴) و درصد۵۲,۶(
 سال ۷,۱۶±۳,۷پسران  يسن ميانگين سال بود. ۷,۰۱±۳,۵ماران يب

  .سال بود ۶,۸۸±۳,۲دختران  ين سنيانگيو م
 ي) در گروه سندرصد۴۳,۸بيمار ( ۱۱۵، ماريب ۲۶۲از مجموع 

تا  ۶ يگروه سن ) دردرصد۳۳,۲مار (يب ۸۷، سال قرار داشتند ۵تا  ۱
سال قرار  ۱۵تا  ۱۱ ي) در گروه سندرصد۲۲,۹بيمار ( ۶۰سال و  ۱۰

 گرمميلي ۳۹۲,۷ ±۱۲۱ن قند خون در شروع درمان يانگيم. داشتند
 يبر دس گرمميلي ۲۲۱,۵ ±۹۱,۴و در خاتمه درمان  تريل يبر دس

  .)۱(نمودار  (P = 0.001) تر بود.يل
ماران در شروع و خاتمه درمان يب قند خون ن اختلافيانگيم
 ن در جنسيانگين ميتر بود ايل يبر دس گرمميلي ۷۰,۲±۱۷۱,۲
  .)P =0.21نداشت ( يدارمعنيو پسر تفاوت  دختر
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 يليم ۱۳۷,۳±۱۰,۱در شروع درمان  مارانيم بين سديانگيم
والان  ياک يليم ۱۳۹,۷± ۱۲,۶درمان تر و در خاتمه يوالان در ل ياک

  .)۲(نمودار  (P = 0.000) تر بود.يدر ل
 ياک يليم ۴,۶±۰,۶۸ ماران در شروع درمانيم بين پتاسيانگيم

تر يوالن در ل ياک يليم ۳,۹±۰,۷۶در خاتمه درمان  تر ويوالان در ل
 ۱۷پسر و  ۲۲ماران (شامل يمورد ب ۳۹و در  (P = 0.000) بود.

  .)۳(نمودار ده شد. ين درمان ديح يپو کالميدختر) ه
 در خاتمهو  ۷,۰۵±۰,۱۸ماران در شروع درمان يب PH نيانگيم

در شروع  کربناتيبن يانگيم. )P=0.51بود ( ۷,۳۴±۰,۳۸درمان 
درمان  در خاتمه تر ويوالان در ل ياک يليم ۶,۹۳±۴,۴درمان 

ن يانگيم (P = 0.000) تر بود.يوالان در ل ياک يليم ۳,۹±۱۴,۲۹
PCO2  تر در يوالان در ل ياک يليم ۱۹,۶±۷,۷در شروع درمان

  .(P = 0.000) تر بود.يوالان در ل ياک يليم ۲۶,۶±۶,۷خاتمه درمان 

درمان از شروع تا خروج از  يشده برا يط زمانمدتن يانگيم
 مارانين در بيانگين ميساعت بود ا ۱۴,۷±۶,۲ماران يدوز در بيکتواس
بود ساعت  ۱۴,۵±۶,۷ماران دختر يساعت و در ب ۱۵,۰۲±۶,۲پسر 

)P=0.122(. 
پو يکه دچار ها يمارانيدر ب DKAخروج از  زمانمدتن يانگيم
ماران ير بيساعت و در سا ۱۸,۵±۴ن درمان شده بودند يح يکالم

  .(P =0.04)  ساعت بود ۶±۱۴,۰۳
 مارانياز ب کدامهيچدوز در ين مطالعه مرگ بر اثر کتو اسيدر ا

ه ه کيبق سه بايشدند در مقا يمغز آدمکه دچار  نفري ۴ ده نشد ويد
م و يسد و Pco2 ،PH ،BSکربنات يب ازنظرنداشتند  يمغز آدم

 دارمعنيو طول مدت درمان تفاوت  درمان يم در شروع و انتهايپتاس
  .(P >0.05)  نداشتند

  موردمطالعهماران يروند اصلاح قند خون در ب: )۱( نمودار

  موردمطالعهماران يم در بيروند اصلاح سد: )۲( نمودار
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  موردمطالعهماران يم در بيروند اصلاح پتاس :)۳نمودار (
 

 

  موردمطالعهماران يدر ب HCO3و  PCO2رات ييتغ: )۴( نمودار
  

 گيرينتيجهبحث و 
روه در گ يابتيدوز ديوع کتو اسينه شيدر زم يمطالعات مختلف

دارند  ديتأکن مطالعات بر آن يکودکان انجام گرفته آنچه اکثر ا يسن
 ترمکص آن در کودکان با سن يتشخ کهنيان است که با توجه بر يا

ست اشتر يب ترکمان کودکان با سن يدر موع آن ياست ش ترسخت
 علائممردم و پزشکان در مورد  يش آگاهيبا افزا روازاين). ۱۳-۱۵(

اهش را ک يابتيدوز ديزان بروز کتو اسيم توانيمابت در کودکان يد
  ).۱۹-۱۶داد (

Usher Smith  يک بررسيو همکاران در systematic 

review ،اهآنج ينتا، پرداختند نهين زميدر ا مطالعات يبه بررس 
در ، ماران اشاره شده بوديکه به سن ب يامطالعه ۳۲نشان داد که از 

 گر هميو در شش مطالعه د، سال ۵از  ترکم يمطالعه گروه سن ۲۴
شتر بود و يب DKAخطر ابتلا به تر، کم ين سنيانگيم در کودکان با
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ماران و خطر ابتلا به ين سن بيب يدارمعني مطالعه ارتباط ۲تنها در 
DKA  ۲۰(وجود نداشت(.  

ماران ين بيت ايجنس يکه به بررس يامطالعه ۲۲ن از يهمچن
ماران يت بين جنسيب يدارمعنيمطالعه ارتباط  ۲۱اشاره شده بود 

ان در دختر آن شتريب يک مطالعه فراوانيدر  و تنهانداشته  DKAو 
  .)۲۰بود ( دارمعني يآمار ازلحاظ

 ربازيداز  DKA ون در کودکان مبتلا بهيدراتاسيروند اصلاح ده
محاسبه  يقبل ن بوده بر اساس مطالعاتيمحقق موردتوجه

همراه  ياديپزشک با اشتباهات ز يابيه ارزيون تنها بر پايدراتاسيده
مرجع لزوم اصلاح  و کتبي درمان يهانيد لاي) لذا گا۲۱بوده (

 ايگونههب. اندکردهشنهاد يسرم را پ مؤثرته يبر اسمولار يعات مبتنيما
 ميش سديافزا همراه با ستيبايمن درمان يکه کاهش قند خون ح

 راکهچدا نکند يکاهش پ يناگهان صورتبهته سرم ياسمولارتا باشد 
  ).۹، ۱۶(باشد  يمغز آدمبا خطر بروز  توانديم

نه وجود دارد عدم ين زميکه در ا ياريمطالعات بسبر اساس 
ن درمان کودکان مبتلا به کتو يا کاهش آن در حي ميش سديافزا
-۲۴باشد (همراه  يمغز آدمبا خطر بروز  توانديمي ابتيدوز دياس

۲۲.(  
در  ميش سديکاهش قند خون همراه با افزا نکهيا تيدرنها 

و همکاران نشانگر  Hoornمطالعه  بر اساس توانديم، مطالعه حاضر
 .)۲۵( ت درمان باشديموفق

 ورزي. دروديماز دست  DKAان يدر جر يجد صورتبهم يپتاس

ن و يوتانسيآنژ–ن يستم رنيو فعال شدن س استفراغ، کياسموت
دوز ياس به علتم خواهند شد. اما يآلدوسترون باعث دفع پتاس

وده و دا نميپفت يش يخارج سلول يبه فضا هاسلولم از داخل يپتاس
بالا گزارش شود.  يا حتيم خون نرمال يممکن است سطح پتاس

به  آب وفت قند يبا ش يابتيدوز ديدرمان درکتو اس به دنبال معمولاً
گر يم به داخل سلول برگشت نموده و از طرف ديپتاس هاسلولداخل 

ست ممکن ا نيبنابراخواهد شد  دفع يشتريم بيپتاس GFRبا بهبود 
 يممکن است با عوارض بروز کند که يپوکالميدرمان هان يدر جر

  .)۲۶( همراه شود يقلب يتمير آرينظ
ان ير مدي تياختلال الکترول نيترعيشا يپو کالميدر مطالعه ما ه

 به يمطالعات کم اگرچه، بود يابتيدوز ديکتو اس کودکان مبتلا به
اشاره  يابتيدوز دين درمان کتو اسيح يپو کالميزان بروز هيم

درمان  نيح يتياختلال الکترول نيترعيشا يپو کالمياما ها، اندکرده
  .)۲۶( باشديم يابتيدوزديکتو اس

و همکاران با  Lee شدهانجامن يکه در چ يديدر مطالعه جد
زان بروز يم، در کودکان يابتيدوز ديمورد کتو اس ۱۱۹ يبررس

 ۹۲,۵و  درصد۱۳,۸ بيبه ترتدرمان  يرا در ابتدا و انتها يپوکالميها
  ).۲۷اعلام کردند (درصد

Davis مار مبتلا به يب ۱۱۴ يو همکاران در بررسDKA ، به
ن مدت درمان يه و همچنيدوز اوليشدت اس دند کهيجه رسين نتيا

 DKAن درمان يح يپو کالميزان بروز هايم ن بايون انسوليانفوز با
خروج از  زمانمدتدر مطالعه ما هم  همچنان که) ۲۸( ارتباط دارد.

DKA ،ن درمان شده بودند يح يپو کالميکه دچار ه يمارانيدر ب
  بود. تريطولان
در مطالعه ما  يابتيدوز ديخروج از کتو اس زمانمدتن يانگيم 
 هشدانجامن با مطالعات مشابه يانگين ميساعت بود. ا ۶,۲±۱۵,۰۲
  .)۳۱-۲۹( دارد خوانيهم

در مرکز  شدهانجامدر مطالعه  همکارانو  يخانم رضو اگرچه 
دچار کتو ، ک کود ۲۴ج درمان ينتاي بعثت همدان با بررس يدرمان

ساعت  ۲۱را  DKAخروج از  زمانمدتن يانگيم يابتيدوز دياس
سبت به ن بالاتر نيانگين ميدند که ايجه رسين نتياعلام کردند و به ا

بر اصلاح  يدرمان يهانيد لايه گايبر اساس توص، ر مطالعاتيسا
 .)۲۶( مناسب است، ۲۴-۳۶در ون يدراتاسيده

 مارانياز ب ياريچراکه بس، بحث دارد يجا گيرينتيجهن ياما ا
گر يد ي. از سوشونديمخارج  DKAه درمان يدر همان ساعات اول

-۳۶ يد دارند لزوم درمان طييبر آن تاک يدرمان ين هايد لايآنچه گا
ن درمان است يح DKAو بروز مجدد  از عوارض يريجهت جلوگ ۲۴

ز ا مارانيخروج ب زمانمدت يبرا ين سقف مشخصييتع صرفاًو نه 
  .يابتيدوز ديکتو اس
و  مينداشت يابتيدوز ديما در مطالعه خود مرگ بر اثر کتو اس 

  ) بود.درصد۱,۵۳مورد ( ۴ يمغز آدمزان بروز يم
 ۱تا  ۰,۵در کتب و مطالعات مختلف  يمغز آدمزان بروز يم 

ک مطالعه در بخش ياگرچه در ، )۳۲درصد گزارش شده (
زان ين ميدر هند ا يو ارجاع يژه ودانشگاهيو يهامراقبت

  .)۳۳(گزارش شده بود  درصد۱۳,۲
 يهاپرونده يبا بررس کا کهيدر آمر يمل ک مطالعهيدر
تلا هزار کودک مب ش از هفتاديب، ماران انجام شده بوديب يکيالکترون

 آدمز زان برويم هاآنج ينتا، کردند يرا بررس يابتيدوز ديبه کتو اس
  ).۳۴) نشان داد (درصد۰,۷۴مورد ( ۵۶۹ را يمغز

 يمغز آدماز  يناش يابتيدوز ديعمده موارد مرگ در کتواس 
ن يح يمغز آدمعلت بروز  نهيدر زم يمتعدد ) مطالعات۳۵است (

از  يضنکه بعيبا اه در کودکان انجام گرفت يابتيدوز ديدرمان کتو اس
ن يح مينرفتن سد بالا، کربناتيز بيتجوهمچون  يمطالعات عوامل

 مؤثر يمغز آدمنه بروز يدر زمرا  نييپا PCO2 بالا و BUN، درمان
 به اثبات يآن با عوامل درمان ين حال ارتباط قطعي. با ا)۳۶( داننديم

 يفاکتورها تأثير صرفاً، از مطالعات بسياري ).۳۲ده است (ينرس
و  داندينم يبعنوان عامل اصل را يمغز آدمدربروز  مستقل يدرمان
تو يسا آدمک و يوازوژن آدم ازجمله علت نيبا چند ياعارضهآنرا 
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ر پيها و ونيدراتاسيده، دوزياسکتوک بواسطه طول مدت يتوکس
  ).۳۷-۳۹( داننديم يسميگلا

سه يدر مقا شدند يمغز آدمکه دچار  ينفر ۴ در مطالعه حاضر
و  Pco2 ،PH ،BSکربنات ينداشتند از نظر ب يمغز آدمه که يبق با

و طول مدت درمان تفاوت  درمان يم در شروع و انتهايم و پتاسيسد
ضه ن عاريبودن ا يانگر چند عامليب توانديم که نداشتند. دارمعني
با عوارض  توانديم يابتيدوز ديکتو است که ين واقعيا  باشد.

 يمغز آدمبروز  يو ارتباط قطع همراه باشد يمغز آدمر ينظ يخطرناک

 يريشگيد آن است که پيمو، ده استيبه اثبات نرس يبا عوامل درمان
  شود. يتلق يجد ديدر کودکان با يابتيدوز ديازبروز کتو اس

  
 تشکر و قدرداني

ته يمک دييتأبا  يعموم يان نامه دکتريمقاله بر گرفته از پان يا
مرکز  يمال يهاتيو با حما ۱/۹۳-۲۲/۷ اخلاق به شماره يامنطقه

ده يردز انجام گيتبر يقات سلامت کودکان دانشگاه علوم پزشکيتحق
 است.
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Abstract 
Background & Aims: Diabetic ketoacidosis (DKA), a life-threatening complication of diabetes mellitus 
(DM), occurs more commonly in children with type 1 DM.Treatment requires careful replacement of 
fluid and electrolyte deficits, intravenous administration of insulin, and close monitoring of clinical and 
biochemical parameters. 
Materials & Methods: In this retrospective study, all patients who were diagnosed with diabetic 
ketoacidosis in Tabriz PediatricHospital from 2004 to 2014 were analyzed based on age, gender, 
labratory profile, duration, and complication of DKA, particulary cerebral edema. 
All datas were collected and analyzed by the software and were analyzed using SPSSversion16. 
Results: Of 262 patients studied, 52.8% were female and 47.1%were male. The mean age of patients 
was 7.01±3.7 years, and 43.8% of patients were ≤5 years old. During the treatment, the means of glucose 
and potassium reduction were 171.2 ±70mg/dl and 0.71meq/L, respectively. The hypokalemia was seen 
in 39 cases. The mean of sodium and bicarbonate increase were 2.4± 1.1and 7.27±2.5 meq/L, 
respectively. The mean recovery time of DKA in patients was 14.7±6.2 hours.There were no mortalities 
in our study. Cerebral edema was seen in 4(1.52%) of patients. 
Conclusion: In our study the prevalence of DKA was higher in younger children. The hypokalemia was 
the most common electrolyte imbalance and no specific risk factor was observed in patient complicated 
with cerebral edema. 
KeyWords: Diabetic keto acidosis, Pediatric, Cerebral edema. 
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