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Management of Diabetic Ketoacidosis 
in Children

ณัฐกานต์ นำาศรีสกุลรัตน์

บทนำำ�
Diabetic ketoacidosis (DKA) คืือสภาวะที่่�ร่่างกายมี่เลืือดเป็็นกร่ด (acidosis) ร่่วมีกับมี่ร่ะดับน้ำตาลืสูง 

(hyperglycemia) แลืะสาร่คื่โที่นสูงในเลืือด (ketonemia) ซึ่่�งเป็็นภาวะฉุุกเฉุินที่่�พบได้ในผูู้้ป็่วยโร่คืเบาหวาน แลืะ

จำเป็็นต้องได้ร่ับการ่ร่ักษาอย่างเร่่งด่วน เพื�อป็้องกันไมี่ให้เกิดภาวะแที่ร่กซึ่้อนรุ่นแร่งหร่ือเส่ยชี่วิต

ระบ�ดวิิทย� 
คืวามีชีกุของภาวะ DKA แตกต่างกนัไป็ในแตล่ืะการ่ศึก่ษา โดยจากขอ้มูีลืผูู้ป้็ว่ยเบาหวานที่่�ได้ร่บัการ่วินจิฉัุย

ก่อนอายุ 30 ป็ีในป็ร่ะเที่ศึไที่ย1 พบว่า DKA เป็็นอาการ่นำของผูู้้ป่็วยโร่คืเบาหวานชีนิดท่ี่� 1 ถ่ึงร้่อยลืะ 67.8 ใน           

ขณะที่่�พบได้ในผูู้้ป็่วยโร่คืเบาหวานชีนิดที่่� 2 ร่้อยลืะ 12 

พย�ธิิสรีรวิิทย�
DKA เกดิจากการ่ที่่�ร่า่งกายขาดฮอร่โ์มีนอนิซึ่ลูืนิ ซึ่่�งตามีป็กตแิลืว้เป็น็ฮอร่โ์มีนที่่�ที่ำหนา้ที่่�ลืดร่ะดบันำ้ตาลืใน

เลืือด ร่่วมีกับม่ีการ่เพิ�มีข่้นของฮอร์่โมีนที่่�ออกฤที่ธิิ์�เพิ�มีร่ะดับน้ำตาลืในเลืือด (counter-regulatory hormones) 

ได้แก่ กลืูคืากอน (glucagon), catecholamines, คือร่์ติซึ่อลื (cortisol) แลืะฮอร่์โมีนการ่เจร่ิญเติบโต (growth 

hormone)2 
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ป็ัจจัยที่่�พบได้บ่อยว่าเป็็นตัวกร่ะตุ้นหร่ือเป็็นสาเหตุของการ่เกิด DKA3 ได้แก่ การ่ขาดยาอินซึู่ลืินในผูู้้ป็่วย 

โร่คืเบาหวานชีนิดที่่� 1 ร่วมีถึ่งการ่ติดเชีื้อในผูู้้ป็่วยโร่คืเบาหวาน เชี่น การ่ติดเช้ืีอในร่ะบบที่างเดินอาหาร่ เป็็นต้น               

(ตาร่างที่่� 1)

ตารางที่่� 1  ภาวะที่่�เป็็นสาเหตุของการ่เกิด diabetic ketoacidosis (DKA)

ภาวะขาดอิินซููลิิน 

(Severe insulin deficiency)

• ผูู้้ป็่วยโร่คืเบาหวานชีนิดที่่� 1 เมีื�อแร่กวินิจฉุัย

• ผูู้้ป็่วยโร่คืเบาหวานชีนิดท่ี่� 1 ท่ี่�ขาดยา (โดยเฉุพาะ          

การ่ขาดยาอินซึู่ลืินที่่�ออกฤที่ธิ์ิ�ยาว)

• ผูู้้ป็่วยโร่คืเบาหวานชีนิดที่่� 1 ที่่�ใชี้ insulin pump แต่

ร่ะบบจ่ายยาม่ีป็ัญหา เชี่น สายให้ยาหักงอ จนที่ำให้

ร่่างกายไมี่ได้ร่ับอินซึู่ลืิน

ภาวะอิินซููลิินไม่่เพี่ยงพีอิ 

(Relative insulin deficiency) 

แลิะม่่ counter-regulatory hormones เพีิ�ม่ข้�น

• ผูู้ป้็ว่ยโร่คืเบาหวานที่่�ป็ร่บัลืดยาเองมีากเกนิไป็ในชีว่งที่่�

มี่อาการ่เจ็บป็่วย เชี่น ม่ีภาวะติดเชีื้อในกร่ะแสเลืือด 

(sepsis) เจ็บป็่วยมี่ไข้ (febrile illness) หร่ือได้ร่ับ       

บาดเจ็บ (trauma) ซึ่่�งในกลืุ่มีน่้แมี้ผูู้้ป็่วยจะได้ร่ับ           

ยาอินซูึ่ลืิน แต่เมีื�อร่่างกายม่ี counter-regulatory 

hormones เพิ�มีข่้น จะที่ำให้เกิดภาวะเสมีือนอินซึู่ลืิน

ไมี่เพ่ยงพอ แลืะนำไป็สู่ DKA ได้เชี่นกัน

ภาวะที่่�ร่่างกายมี่อินซึู่ลืินไมี่เพ่ยงพอหร่ือขาดอินซึู่ลืิน ร่่วมีกับมี่การ่เพิ�มีข่้นของ counter-regulatory            

hormones จะกร่ะตุ้นให้ร่่างกายสร่้างกลืูโคืสจากตับแลืะไตผู้่านกร่ะบวนการ่สลืายไกลืโคืเจน (glycogenolysis) 

แลืะสร้่างกลูืโคืสใหม่ี (gluconeogenesis) เพื�อให้ร่า่งกายได้นำกลูืโคืสไป็ใชีเ้ป็็นพลัืงงาน อย่างไร่กต็ามีการ่ขาดอินซูึ่ลืนิ

ที่ำให้ร่่างกายไม่ีสามีาร่ถึนำกลูืโคืสไป็ใชี้ได้ อ่กที่ั้งยังที่ำให้ร่ะดับน้ำตาลืในเลืือดเพิ�มีสูงข่้นเร่ื�อยๆ ในขณะเด่ยวกัน

ร่่างกายก็จะเข้าสู่สภาวะขาดอาหาร่ (starvation) ส่งผู้ลืให้เกิดการ่เพิ�มีกร่ะบวนการ่สลืายไขมีัน (lipolysis) เพื�อนำ

มีาสร้่างเป็็นสาร่คื่โที่น (ketogenesis) เพื�อให้ร่่างกายได้นำไป็ใชี้เป็็นแหล่ืงพลัืงงานแที่นกลูืโคืส จ่งเป็็นสาเหตุให้            

เกิดสาร่คื่โที่นคืั�ง ร่วมีถึ่งเลืือดเป็็นกร่ดตามีมีาในที่่�สุด เมีื�อร่ะดับน้ำตาลืในเลืือดสูงมีากจนเกินข่ดจำกัดในการ่ดูดกลืับ

ของไต (ส่วนใหญ่คืือร่ะดับน้ำตาลืที่่�สูงเกิน 180 มีก./ดลื.) น้ำตาลืจะร่ั�วออกมีาที่างป็ัสสาวะพร่้อมี ๆ กับด่งสาร่น้ำ

แลืะเกลืือแร่่ต่าง ๆ ออกมีาด้วย ที่ำให้ผูู้้ป็่วยขาดน้ำแลืะมี่สมีดุลืเกลืือแร่่ผู้ิดป็กติ2 (รู่ป็ที่่� 1)

อ�ก�รและอ�ก�รแสดง
อาการ่แลืะอาการ่แสดงที่่�สำคืัญของผูู้้ป็่วย DKA คืือ อาการ่ของการ่ขาดน้ำ ชี่พจร่เต้นเร่็ว หายใจหอบลื่ก 

แบบ Kussmaul breathing เพื�อชีดเชียภาวะ metabolic acidosis นอกจากน่้ ยังพบอาการ่คืลืื�นไส้ อาเจ่ยน          
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ป็วดที่้อง ร่วมีที่ั้งร่ะดับการ่รู่้สติลืดลืงร่่วมีด้วยได้ ผูู้้ป็่วยบางร่ายอาจมี่คืวามีดันเลืือดต�ำ อย่างไร่ก็ตามี ผูู้้ป่็วยเด็ก           

สว่นใหญท่่ี่�มี ่DKA มีกัยงัมีค่ืวามีดันเลือืดป็กตหิร่อืคือ่นสงู4 อนัเป็น็ผู้ลืมีาจากการ่มีร่่ะดบัฮอร่โ์มีน catecholamines, 

antidiuretic hormone แลืะ osmotic pressure สูงจากภาวะน้ำตาลืสูงในเลืือด

นอกจากอาการ่ของ DKA แลื้ว หากซึ่ักป็ร่ะวัติเพิ�มีเติมี มีักพบว่าผูู้้ป็่วยมี่อาการ่ของโร่คืเบาหวานนำมีาก่อน 

ได้แก่ อาการ่ที่่�เกิดจากร่ะดับน้ำตาลืในเลืือดสูง เชี่น ป็ัสสาวะมีากแลืะบ่อย ป็ัสสาวะร่ดที่่�นอน ดื�มีน้ำมีากแลืะบ่อย 

โดยเฉุพาะชีอบดื�มีเคืร่ื�องดื�มีที่่�มี่ร่สหวาน เชี่น น้ำอัดลืมี น้ำหวาน น้ำผู้ลืไมี้ หร่ือน้ำที่่�มี่ส่วนผู้สมีของน้ำตาลืป็ร่ิมีาณ

มีาก เป็็นต้น ร่วมีถึ่งอาการ่ที่่�เกิดจากเซึ่ลืลื์นำกลืูโคืสไป็ใชี้เป็็นพลืังงานไมี่ได้ อาที่ิ หิวบ่อย กินบ่อย แลืะกินมีากแต่           

น้ำหนักลืด อ่อนเพลื่ยมีาก 

ผูู้ป้็ว่ย DKA บางร่ายที่่�ร่ะดับคืวามีรู่ส้ก่ตัวลืดลืง ป็วดศึร่่ษะรุ่นแร่งเฉุย่บพลัืน ช่ีพจร่ช้ีา หรื่อชัีก ให้คืำนง่เสมีอ

ว่าอาจมี่ภาวะสมีองบวมี ซึ่่�งอาจเกิดได้จาก cerebral hypoperfusion, cytotoxic cerebral edema แลืะ hyper-

inflammatory state จาก DKA3 

ก�รวิินำิจฉััย
การ่วินิจฉุัยภาวะ DKA ต้องมี่คืร่บที่ั้ง 3 องคื์ป็ร่ะกอบตามีชีื�อ ดังแสดงในตาร่างที่่� 2

รูปที่่� 1  พยาธิ์ิสร่่ร่วิที่ยาของการ่เกิด diabetic ketoacidosis (ดัดแป็ลืงจากเอกสาร่อ้างอิงที่่� 2 แลืะ 3)
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หลืังจากวินิจฉุัยได้แลื้ว แพที่ย์คืวร่ป็ร่ะเมีินคืวามีรุ่นแร่งของ DKA โดยอาศึัยการ่ตร่วจร่่างกายร่วมีถึ่ง            

การ่ตร่วจที่างห้องป็ฏิบัิตกิาร่ (ตาร่างที่่� 3) เนื�องจากคืวามีรุ่นแร่งของ DKA มีกัสัมีพันธ์ิ์กบัผู้ลืตร่วจที่างห้องป็ฏิบัิตกิาร่  

แลืะคืวามีรุ่นแร่งของการ่ขาดน้ำ ซึ่่�งขั้นตอนน่้เป็็นขั้นตอนสำคืัญที่่�จะนำไป็สู่การ่วางแผู้นการ่ร่ักษาผูู้้ป็่วยต่อไป็

ก�รวิินำิจฉััยแยกโรค 
DKA คืวร่วินิจฉุัยแยกจาก hyperglycemic hyperosmolar state (HHS) ซึ่่�งเป็็นภาวะฉุุกเฉุินที่่�มี่ร่ะดับ

น้ำตาลืในเลืือดสูงเชี่นกัน แต่ผูู้้ป็่วย HHS มีักยังมี่อินซึู่ลืินเหลืือในร่่างกายอยู่บ้าง ที่ำให้พบ acidosis แลืะ ketosis 

น้อยกว่า DKA ส่วนคืวามีแตกต่างอื�น ๆ ร่ะหว่าง 2 ภาวะดังกลื่าว แสดงในตาร่างที่่� 4

ตารางที่่� 2  เกณฑ์์วินิจฉุัย diabetic ketoacidosis

อิงค์์ประกอิบ

D (diabetic) 

K (ketosis) 

A (acidosis)

นิยาม่

หมีายถึ่ง hyperglycemia คืือ มี่ร่ะดับน้ำตาลืในเลืือดสูงกว่า 200 มีก./ดลื.

หมีายถึ่ง ketonemia หร่ือ ketonuria

Ketonemia คืือร่ะดับ β-hydroxybutyrate (BOHB) ในเลืือด สูง ≥ 3 มีิลืลืิโมีลื/ลืิตร่ 

Ketonuria คืือ มี่คื่โที่นในป็ัสสาวะ ≥ 2+

[	ข้อิค์วรค์ำน้งในการประเม่ินภาวะ ketosis จากการตรวจค์่โที่นในปัสสาวะ

1. สำหร่ับสถึานที่่�ที่่�ไมี่สามีาร่ถึตร่วจ BOHB ในเลืือดได้ สามีาร่ถึใชี้การ่ตร่วจหาสาร่คื่โที่นใน

ป็ัสสาวะ (urine ketone) ด้วยแผู้่นตร่วจป็ัสสาวะ (urine dipstick) แที่นได้ ซึ่่�งหากตร่วจ

พบร่ะดบั ≥ 2+ นบัเป็น็ moderate to large ketonuria เขา้ไดก้บัเกณฑ์ก์าร่วนิจิฉุยั DKA

2. การ่ตร่วจคื่โที่นในป็ัสสาวะ เป็็นการ่ตร่วจวัดร่ะดับสาร่ acetoacetate แลืะ acetone          

ซึ่่�งไม่ีใชี่คื่โที่นหลืัก (คื่โที่นหลัืกในภาวะ DKA คืือ BOHB) จ่งอาจที่ำให้ป็ร่ะเมีินร่ะดับ           

คืวามีรุ่นแร่งของภาวะ ketosis ได้ต�ำกว่าคืวามีเป็็นจร่ิง

3. ป็ัจจัยที่่�ที่ำให้เกิดผู้ลืบวกลืวง เชี่น ผูู้้ป็่วยได้ยาบางชีนิดที่่�ถึูกกำจัดออกที่างป็ัสสาวะใน             

รู่ป็ของคื่โที่น เชี่น ยาที่่�มี่ sulfhydryl group (captopril, N-acetylcysteine, mesna, 

penicillamine) แลืะ valproic acid 

4. ป็ัจจัยที่่�ที่ำให้เกิดผู้ลืลืบลืวง เชี่น แถึบจุ่มีป็ัสสาวะมี่คืวามีชีื้น

หมีายถึ่ง metabolic acidosis 

คืือ venous pH < 7.3 หร่ือ serum bicarbonate < 18 มีิลืลืิโมีลื/ลืิตร่5

[	สถานที่่�ที่่�ตรวจ venous blood gas ไม่่ได้ สาม่ารถใช้้ระดับ serum bicarbonate ใน

การวินิจฉััย DKA แที่นได้
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จะเหน็ไดว้า่ลืกัษณะบางป็ร่ะการ่ของที่ัง้ 2 ภาวะม่ีคืวามีคืลืา้ยคืลืง่กนั อาที่ ิผูู้ป้็ว่ย DKA บางร่ายอาจม่ีร่ะดบั

น้ำตาลืในเลืือดสูงมีากได้ ในขณะเด่ยวกันผูู้้ป็่วย HHS ก็มี่สภาวะเลืือดเป็็นกร่ดได้เชี่นกัน (จาก lactic acidosis) แต่

สิ�งที่่� HHS แตกต่างจาก DKA อย่างชีัดเจนคืือ มีักตร่วจได้คื่โที่นร่ะดับไมี่สูง ร่วมีถึ่งผูู้้ป็่วยมีักมี่ serum osmolality 

สูงมีาก แลืะมี่อาการ่ที่างร่ะบบป็ร่ะสาที่ได้มีากกว่า ดังนั้น กร่ณ่ผูู้้ป็่วยมี่ร่ะดับน้ำตาลืในเลืือดสูงเกิน 600 มีก./ดลื. 

แนะนำให้คืำนวณ osmolality ในเลืือดร่่วมีด้วยเสมีอ (ร่ายลืะเอ่ยดของการ่รั่กษาภาวะ HHS จะไม่ีได้กล่ืาวถ่ึงใน       

บที่น่้)

ตารางที่่� 3  ร่ะดับคืวามีรุ่นแร่งของ diabetic ketoacidosis (DKA) (ดัดแป็ลืงจากเอกสาร่อ้างอิงที่่� 3 แลืะ 6) 

ตารางที่่� 4  เป็ร่่ยบเที่่ยบคืวามีแตกต่างร่ะหว่าง diabetic ketoacidosis แลืะ hyperglycemic hyperosmolar state 

 (ดัดแป็ลืงจากเอกสาร่อ้างอิงที่่� 3)

 

ร่ะดับของการ่ขาดน้ำ

อาการ่แสดง

Venous pH

ร่ะดับไบคืาร่์บอเนตในเลืือด

 

ร่ะดับน้ำตาลืในเลืือด

ร่ะดับ ketosis

Venous pH

ร่ะดับไบคืาร่์บอเนตในเลืือด

ร่ะดับ serum osmolality

อาการ่เด่น

อื�น ๆ

DKA

> 200 มีก./ดลื.

มีาก

< 7.3

< 18 มีิลืลืิโมีลื/ลืิตร่

มี่คื่าแตกต่างกันได้หลืายร่ะดับ

    อาการ่ของโร่คืเบาหวาน 

    อาการ่ขาดน้ำ หอบลื่ก 

มีักพบในผูู้้ป็่วยเบาหวานชีนิดที่่� 1

HHS

> 600 มีก./ดลื.

ไมี่มี่ หร่ือมี่น้อย

> 7.25

> 15 มีิลืลืิโมีลื/ลืิตร่

> 320 mOsm/kg

มีักมีาพบแพที่ย์ด้วยอาการ่ซึ่่มี หร่ือ 

ร่ะดับการ่รู่้สติลืดลืง

มีักพบในผูู้้ป็่วยเบาหวานชีนิดที่่� 2

Mild DKA

5%

ป็ากแห้ง

< 7.3

< 18 มีิลืลืิโมีลื/ลืิตร่

Moderate DKA

7%

ป็ากแห้ง

ชี่พจร่เร่็ว

หายใจเร่็ว

< 7.2

< 10 มีิลืลืิโมีลื/ลืิตร่

Severe DKA

10%

ป็ากแห้ง

ชี่พจร่เร่็ว

หายใจหอบลื่ก

ตาโหลืลื่ก

capillary refill time > 2 วินาที่่

< 7.1

< 5 มีิลืลืิโมีลื/ลืิตร่

DKA, diabetic ketoacidosis; HHS, hyperglycemic hyperosmolar state
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นอกจากน้่ในผูู้้ป็ว่ยเดก็บางร่ายที่่�ม่ีภาวะเจบ็ป็ว่ยร่นุแร่งจากสาเหตอุื�นๆ กอ็าจพบนำ้ตาลืในเลือืดสงูจากการ่

ตอบสนองตอ่ stress ร่วมีถึง่พบเลือืดเป็น็กร่ด (acidosis) ได้จากการ่ขาดนำ้ หรื่อพบ ketosis จากภาวะ starvation 

ได้เชี่นกัน แต่สิ�งที่่�แตกต่างจาก DKA ในผูู้้ป็่วยเบาหวาน คืือคื่าน้ำตาลืสะสมี (HbA1c) ในกลืุ่มีน่้จะไมี่สูง 

ก�รดูแลรักษ�
เป็้าหมีายหลืัก ของการ่ร่ักษาภาวะ DKA ได้แก่

1. แก้ไขภาวะเลืือดเป็็นกร่ดแลืะคื่โที่นคืั�ง

2. แก้ไขภาวะขาดน้ำ

3. ร่ักษาร่ะดับน้ำตาลืในเลืือดให้กลืับเข้าสู่ร่ะดับป็กติ

4. ติดตามี เฝ้้าร่ะวัง แลืะร่ักษาในกร่ณ่ที่่�มี่ภาวะแที่ร่กซึ่้อนของ DKA

5. ตร่วจหาสาเหตุแลืะป็ัจจัยที่่�กร่ะตุ้นให้เกิด DKA แลืะร่ักษา

โดยกร่ะบวนการ่ร่กัษาแบง่เป็น็ การ่ป็ร่ะเมิีนในภาวะฉุกุเฉิุน การ่ใหส้าร่นำ้แลืะเกลือืแร่ ่การ่ให้อนิซึ่ลูืนิ แลืะ

การ่ร่ักษาภาวะเลืือดเป็็นกร่ด (รู่ป็ที่่� 2) 

รูปที่่� 2  แนวที่างการ่ดูแลืร่ักษาภาวะ diabetic ketoacidosis
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1. การประเม่ินในภาวะฉัุกเฉัิน 

เมีื�อพบผูู้้ป็่วยมีาด้วยอาการ่แลืะอาการ่แสดงท่ี่�สงสัยภาวะ DKA แลืะตร่วจร่ะดับน้ำตาลืจากป็ลืายนิ้ว สูง

มีากกว่า 200 มีก./ดลื. ผูู้้ป็่วยต้องได้ร่ับการ่ป็ร่ะเมีินในภาวะฉุุกเฉุิน ร่ะบุป็ัญหาที่่�พบ แลืะให้การ่ดูแลืร่ักษาเบื้องต้น

ในที่ันที่่ (ตาร่างที่่� 5)

ตารางที่่� 5 การ่ป็ร่ะเมีินแลืะการ่จัดการ่ในภาวะฉุุกเฉุินที่่�พบใน diabetic ketoacidosis

 

A

B

C

D

E

การประเม่ิน

Airway patency

อิัตราการหายใจ,

การใช้้แรงหายใจ, SpO2 

ค์วาม่ดันเลิือิด, ช้่พีจร, 

อิัตราการเต้นขอิงหัวใจ, 

capillary refill time,

continuous cardiac 

monitoring หรือิ

ตรวจค์ลิื�นไฟฟ้าหัวใจ

ระดับค์วาม่รู้ส้กตัว

Exposure

สภาวะที่่�ต้อิงม่อิงหา แลิะการจัดการเบื�อิงต้น

ผูู้้ป่วยสาม่ารถ maintain airway ได้ด้วยตนเอิงหรือิไม่่ 

พิจาร่ณาใส่ที่่อชี่วยหายใจเฉุพาะในร่ายที่่�ไมี่รู่้ตัวหร่ือซึ่่มีมีาก ซึ่่�งคืิดว่า 

จะไมี่สามีาร่ถึ maintain airway ได้เที่่านั้น 

ผูู้้ป่วยม่่ปัญหาด้านการหายใจหรือิไม่่

ให้ออกซึ่ิเจนในกร่ณ่คืวามีดันต�ำหร่ือ oxygen saturation ต�ำ

ประเม่ินระดับการขาดน�ำ

ผูู้้ป่วยม่่หัวใจเต้นผู้ิดจังหวะหรือิไม่่ 

ประเม่ิน T-wave เพีื�อิหาค์วาม่ผู้ิดปกติขอิงระดับโพีแที่สเซู่ยม่

เป็ิดเส้นเลืือดดำส่วนป็ลืายสำหร่ับให้สาร่น้ำ 2 เส้น

เก็บเลืือดส่งตร่วจที่างห้องป็ฏิิบัติการ่ (ตาร่างที่่� 6) 

เตร่่ยมีให้สาร่น้ำ

ผูู้้ป่วยรู้ส้กตัวด่หรือิไม่่ ม่่อิาการขอิงภาวะสม่อิงบวม่หรือิไม่่ 

ร่ักษาตามีแนวที่างการ่ร่ักษาภาวะสมีองบวมี (หากสงสัย)

พิจาร่ณาใส่ที่่อชี่วยหายใจในกร่ณ่ที่่�ไมี่รู่้ตัวหร่ือซึ่่มีมีาก

ตรวจร่างกายพีบสิ�งผู้ิดปกติหรือิลิักษณะขอิงการติดเช้ื�อิหรือิไม่่

ตร่วจเพิ�มีเติมีคื้นหาสาเหตุของ DKA ตามีที่่�สงสัย

ชีั�งน้ำหนักเพื�อนำมีาใชี้การ่คืำนวณยาแลืะสาร่น้ำ

ดัดแป็ลืงจาก PALS ร่่วมีกับ ISPAD guideline 2022 
DKA, diabetic ketoacidosis; SpO2, oxygen saturation
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• ที่ำไม่จ้งไม่่ใส่ที่่อิช้่วยหายใจให้ผูู้้ป่วยทีุ่กรายที่่�หายใจหอิบเหนื�อิยม่ากจาก DKA 

 เพร่าะอาการ่หายใจหอบลืก่ที่่�พบในผูู้ป้็ว่ย DKA เป็น็กลืไกป็กตทิี่่�ร่า่งกายเกดิ respiratory compensa-

tion ต่อภาวะ metabolic acidosis ร่วมีถึ่งร่ะหว่างการ่ใส่ที่่อชี่วยหายใจอาจมี่ pCO2 สูงข้่นจนที่ำให้ pH ใน                

น้ำไขสันหลืังต�ำลืง แลืะเกิด cerebral injury มีากข้่นได้ จ่งแนะนำให้ใส่ท่ี่อชี่วยหายใจเฉุพาะในกร่ณ่ท่ี่�ผูู้้ป่็วย                

ไมี่รู่้ส่กตัวหร่ือซึ่่มีมีากเที่่านั้น

• การดลูิกัษณะขอิงค์ลิื�นไฟฟ้าหวัใจ (electrocardiography, EKG) ที่่�ช่้วยบอิกระดับโพีแที่สเซู่ยม่

ในเลิือิดได้ 

 Hypokalemia: จะพบ prolongation of the PR interval, T wave flattening and inversion,  

ST depression, prominent U waves, apparent long QT interval (fusion of the T and U waves)

 Hyperkalemia: จะพบ tall peaked symmetrical T waves, shortening of the QT interval

ตารางที่่� 6 การ่ส่งตร่วจที่างห้องป็ฏิิบัติการ่ในผูู้้ป็่วย diabetic ketoacidosis (ดัดแป็ลืงจากเอกสาร่อ้างอิงที่่� 6)

จุดประสงค์์

เพื�อยืนยันการ่วินิจฉุัย DKA

เพื�อป็ร่ะเมีินคืวามีผู้ิดป็กติอื�น ๆ

เพื�อหาสาเหตุที่่�กร่ะตุ้นให้เกิด

ภาวะ DKA 

การ่ตร่วจอื�นๆ ที่่�เก่�ยวข้องกับ

โร่คืเบาหวาน 

ช้นิดขอิงการส่งตรวจ

blood glucose แลืะ BOHB 

urine glucose แลืะ ketone 

venous blood gases แลืะอิเลื็กโที่ร่ไลืต์

BUN, creatinine, calcium, phosphate, 

magnesium, albumin

CBC, เพาะเชีื้อในเลืือด 

ตร่วจป็ัสสาวะแลืะเพาะเชีื้อ 

ถึ่ายภาพร่ังส่ที่ร่วงอก (หากมี่ข้อบ่งชี่้)

น้ำตาลืสะสมี (HbA1c)

Insulin แลืะ C-peptide 

(คืวร่ตร่วจก่อนเร่ิ�มีให้ยาฉุ่ด insulin)

pancreatic autoantibodies เชี่น 

anti-GAD, anti-IA2 

หม่ายเหตุ

มีักพบ anion gap 20-30 มีิลืลืิโมีลื/

ลืิตร่ (หากคื่า >35 มีิลืลืิโมีลื/ลืิตร่ 

มีักมี่ lactic acidosis ร่่วมีด้วย)

BUN >20 มีก./ดลื. แลืะ pH <7.1  

แสดงถึ่งการ่ขาดน้ำอย่างรุ่นแร่ง

CBC อาจพบ leukocytosis แลืะ 

left shift ได้ แมี้ไมี่มี่การ่ติดเชีื้อ

BOHB, β-hydroxybutyrate; BUN, blood urea nitrogen; CBC, complete blood count; DKA, diabetic ketoacidosis; HbA1c, 
hemoglobin A1c; anti-GAD, anti-glutamic acid decarboxylase; anti-IA2, anti-Islets antigen-2
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2. การให้สารน�ำแลิะเกลิือิแร่ 

2.1 การให้สารน�ำ

 หลืังจากผู่้านการ่ป็ร่ะเมิีนแลืะจัดการ่ภาวะฉุุกเฉิุนตามีข้ันตอน A-B-C-D-E ท่ี่�กล่ืาวมีาแล้ืว การ่ให้          

สาร่น้ำแลืะเกลืือแร่่ที่่�เหมีาะสมีเป็็นสิ�งสำคัืญที่่�จะนำไป็สูก่าร่เพิ�มีป็ริ่มีาณสาร่น้ำในเส้นเลือืด (intravascular volume) 

ร่ักษาสมีดุลืเกลืือแร่่ ร่วมีถึ่งเพิ�มีการ่กำจัดกลืูโคืสแลืะคื่โที่นในเลืือด โดยร่ายลืะเอ่ยดของการ่คืำนวณการ่ให้สาร่น้ำ

แสดงในตาร่างที่่� 7 สิ�งสำคืัญคืือ หลืังให้สาร่น้ำตามีอัตร่าที่่�คืำนวณแลื้ว คืวร่มี่การ่ติดตามีป็ร่ิมีาณน้ำเข้า/ออก (fluid 

intake/output) อย่างใกลื้ชีิด โดยสามีาร่ถึป็ร่ับป็ร่ิมีาณสาร่น้ำได้ตามีคืวามีเหมีาะสมี แลืะป็ร่ะเมีิน fluid balance 

หลืังให้การ่ร่ักษาอย่างต่อเนื�องทีุ่ก ๆ 2-3 ชีั�วโมีง

ตารางที่่� 7  การ่ให้สาร่น้ำในผูู้้ป็่วย diabetic ketoacidosis (DKA) (ดัดแป็ลืงจากเอกสาร่อ้างอิงที่่� 3 แลืะ 6)

 

กร่ณ่ผูู้้ป็่วยชี็อก

กร่ณ่ moderate to  

severe DKA

1. Maintenance fluid

2. Deficit replacement

ช้นิดขอิงสารน�ำ

0.9% NaCl (NSS)

0.9% NaCl (NSS)

• ในชี่วงแร่กใชี้ NSS หร่ือ 

 balanced salt solution 

 ผู้สมีโพแที่สเซึ่่ยมี 

• จากนั้นติดตามีร่ะดับ

 น้ำตาลืแลืะอิเลื็กโที่ร่ไลืต์ 

 แลืะพิจาร่ณาป็ร่ับเป็ลื่�ยน

 ตามีคืวามีเหมีาะสมี เชี่น 

 ลืดโซึ่เด่ยมี (Na+) ใน

 สาร่น้ำ หาก corrected 

 serum Na+ > 150 มีิลืลืิ-

 โมีลื/ลืิตร่

• หากร่ะดับน้ำตาลืในเลืือด

 ลืดลืงถึ่ง 250-300 มีก./ดลื. 

 คืวร่ให้ 5% dextrose

ปริม่าณที่่�ให้

20 มีลื./กก.

10-20 มีลื./กก.

Holliday-Segar formula  

หร่ือ Simplified Holliday- 

Segar formula

• ใชี้ร่้อยลืะของการ่ขาดน้ำ 

 (ตาร่างที่่� 3) แลืะใชี้น้ำหนัก 

 จร่ิงในการ่คืำนวณ 

• หักลืบ initial resuscitation 

 fluid (ยกเว้นป็ร่ิมีาณสาร่น้ำ

 ที่่�ใชี้ load ในภาวะชี็อก 

 ไมี่ต้องหักลืบ)

ระยะเวลิา/วิธี่ในการให้

bolus (ให้ซึ่้ำได้)

ใน 20-30 นาที่่

(ให้ซึ่้ำได้)

ใน 24 ชีั�วโมีง

ใน 36 ชีั�วโมีง

(คืร่่�งแร่กให้ใน 12 ชีั�วโมีง

คืร่่�งหลืังให้ใน 24 ชีั�วโมีง 

ถึัดมีา)

การให้สารน�ำในระยะแรก (Initial resuscitation fluid)

การให้สารน�ำในระยะต่อิม่า (Subsequent fluid)
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ค์วรค์ำนวณสารน�ำอิย่างไรในเด็กอิ้วน?

• วิธี่ที่่� 1 ใช้้น�ำหนักปัจจุบัน (น�ำหนักจริง)3: ตามีคืำแนะนำของ International Society for Pediatric 

and Adolescent Diabetes (ISPAD) 2022 แนะนำว่าในผูู้้ป่็วย DKA เด็กทุี่กร่ายสามีาร่ถึใชี้น้ำหนักจริ่งสำหรั่บ         

การ่คืำนวณสาร่น้ำ โดยเฉุพาะในเด็กอ้วนไมี่จำเป็็นต้องใชี้ ideal body weight (IBW) มีาคืำนวณ ซึ่่�งหากในเด็กอ้วน

มี่น้ำหนักจร่ิงเที่่ยบเคื่ยงน้ำหนักผูู้้ใหญ่ สามีาร่ถึใชี้ fluid protocol ของผูู้้ใหญ่ได้ ซึ่่�งนั�นก็คืือ bolus สาร่น้ำได้สูงสุด 

1,000 มีลื. ต่อคืร่ั้ง แลืะให้สาร่น้ำอัตร่าสูงสุดได้ไมี่เกิน 500 มีลื./ชีั�วโมีง

• วิธ่ีที่่� 2 ใช้้น�ำหนัก Adjusted body weight (ABW)6: ตามีคืำแนะนำของ Thai Society for                

Pediatric Endocrinology (TSPE) 2023 แนะนำว่าในผูู้้ป่็วยเด็กอ้วน ให้ใชี้ ABW ในการ่คืำนวณสาร่น้ำ โดย               

ABW = IBW + [(น�ำหนักจริง – IBW)/3] โดยคื่า ABW สูงสุดที่่�ใชี้คืำนวณสาร่น้ำไมี่คืวร่เกิน 90 กก. 

• อย่างไร่ก็ตามี หากพิจาร่ณาดูจะพบว่า ป็ร่ิมีาณสาร่น้ำท่ี่�ได้จากการ่คืำนวณโดยใชี้น้ำหนักจร่ิง จะได้

ป็ร่ิมีาณมีากกว่าการ่คืำนวณโดยใชี้ ABW แลืะมีากกว่าการ่คืำนวณโดยใชี้ IBW ตามีลืำดับ การ่ให้สาร่น้ำที่่�มีากเกินไป็

อาจเพิ�มีคืวามีเส่�ยงต่อการ่เกิด cerebral edema แต่ถ้ึาให้สาร่น้ำน้อยเกินไป็ก็อาจเส่�ยงต่อภาวะช็ีอก ไตเส่ยหาย

เฉุ่ยบพลืัน แลืะ persistent acidosis ดังนั้นไมี่ว่าจะใชี้วิธิ์่การ่ใดในการ่คืำนวณสาร่น้ำสำหร่ับเด็กอ้วน หลืังจากได้

ป็ร่ิมีาณสาร่น้ำที่่�ต้องการ่แลื้ว ให้ติดตามี fluid intake/output อย่างใกลื้ชีิด ถึ้าพบว่าป็ัสสาวะออกมีากจนเป็็น 

negative fluid balance ร่่วมีกับผูู้้ป็่วยมี่ชี่พจร่เร่็วอาจแสดงถึ่งป็ร่ิมีาณสาร่น้ำไมี่พอ หากป็ัสสาวะออกลืดลืง แลืะ

คื่า blood urea nitrogen (BUN) แลืะ creatinine (Cr) เพิ�มีข่้น ก็อาจเกิดจากการ่ให้สาร่น้ำไมี่เพ่ยงพอเชี่นเด่ยวกัน 

กร่ณ่น่้แพที่ย์คืวร่ให้สาร่น้ำเพิ�มี ในที่างกลืับกันหากผูู้้ป็่วยเร่ิ�มีมี่อาการ่ที่่�บ่งชี่้ถ่ึงภาวะน้ำเกินหร่ือสมีองบวมี จำเป็็น           

ต้องลืดการ่ให้สาร่น้ำลืง เป็็นต้น 

2.2 การให้โพีแที่สเซู่ยม่ในสารน�ำ

 ไมี่ว่าร่ะดับโพแที่สเซึ่่ยมีในเลืือดของผูู้้ป็่วยจะสูง ป็กติ หรื่อต�ำ แต่ผูู้้ป็่วย DKA ทีุ่กร่ายม่ีการ่สูญเส่ย

โพแที่สเซึ่่ยมีออกจากเซึ่ลืลื์แลืะร่่างกาย เนื�องจาก

1. สูญเส่ยโพแที่สเซึ่่ยมีที่าง osmotic diuresis แลืะอาเจ่ยน 

2. Secondary hyperaldosteronism จากภาวะ volume depletion 

3. Transcellular shift ออกจากเซึ่ลืลื์ จากกร่ะบวนการ่ solvent drag (ภาวะน้ำตาลืในเลืือดสูงแลืะ 

plasma osmolality ที่่�สูงจะด่งที่ั้งน้ำแลืะโพแที่สเซึ่่ยมีออกจากเซึ่ลืลื์) ร่วมีถึ่งภาวะ acidosis 

 การ่ร่กัษา DKA ดว้ยอนิซึ่ลูืนิ จะที่ำให้ภาวะ acidosis เร่ิ�มีดข่่น้ แลืะโพแที่สเซึ่ย่มีเคืลืื�อนกลืบัเขา้สูเ่ซึ่ลืลื์ 

ส่งผู้ลืให้ร่ะดับโพแที่สเซึ่่ยมีในเลืือดต�ำได้ร่ะหว่างการ่ร่ักษา ดังนั้นการ่ให้โพแที่สเซึ่่ยมีจ่งมี่คืวามีจำเป็็นในการ่ร่ักษา         

ผูู้้ป็่วย DKA ทีุ่กร่าย แนวที่างในการ่ให้โพแที่สเซึ่่ยมีในสาร่น้ำ แสดงในตาร่างที่่� 8
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ตารางที่่� 8  การ่ให้โพแที่สเซึ่่ยมีในสาร่น้ำสำหร่ับผูู้้ป็่วย DKA (ดัดแป็ลืงจากเอกสาร่อ้างอิงที่่� 3 แลืะ 7)

ระดับโพีแที่สเซู่ยม่ในเลิือิด

Hypokalemia

Normokalemia

Hyperkalemia 

เวลิาในการให้โพีแที่สเซู่ยม่

• เร่ิ�มีให้โพแที่สเซึ่่ยมีเลืยที่ันที่่ ขณะให้ 

initial resuscitation fluid โดยต้อง

ให้โพแที่สเซึ่่ยมีก่อนเร่ิ�มีอินซึู่ลืิน 

• หาก K+ < 2.5 มีิลืลืิโมีลื/ลืิตร่ 

 ให้เลืื�อนการ่ให้อินซึู่ลืินออกไป็ก่อน

• ให้โพแที่สเซึ่่ยมีหลืังจาก initial 

resuscitation fluid เสร่็จแลื้ว โดย

ผู้สมีกับสาร่น้ำ subsequent fluid 

(พร่้อมี ๆ กับที่่�เร่ิ�มีอินซึู่ลืิน)

• ยังไมี่ต้องให้โพแที่สเซึ่่ยมี

• ติดตามีร่ะดับโพแที่สเซึ่่ยมีทีุ่กชีั�วโมีง 

แลืะเร่ิ�มีให้โพแที่สเซึ่่ยมีเมีื�อ K+ < 5.5 

มีิลืลืิโมีลื/ลืิตร่ แลืะผูู้้ป็่วยมี่ป็ัสสาวะ

ออกด่

วิธี่การให้

• Bolus potassium (K+) (อัตร่าไมี่เกิน  

0.5 มีิลืลืิโมีลื/กก./ชีมี.) โดยเป็ิดเส้นแยกจาก 

fluid resuscitation 

• ติดตามีคืลืื�นไฟฟ้าหัวใจอย่างใกลื้ชีิด

• คืวามีเข้มีข้น K+ เร่ิ�มีต้น 40 มีิลืลืิโมีลื/ลืิตร่7

• อัตร่าสูงสุด K+ ไมี่เกิน 0.5 มีิลืลืิโมีลื/กก./ชีมี. 

โดยป็ร่ับตามีร่ะดับโพแที่สเซึ่่ยมีในเลืือด 

• อาจให้เป็็น potassium phosphate แลืะ 

potassium chloride หร่ือ acetate เชี่น 

KCl 20 มีิลืลืิโมีลื/ลืิตร่ +   

K2HPO4 20 มีิลืลืิโมีลื/ลืิตร่

• คืวามีเข้มีข้น K+ เร่ิ�มีต้น 40 มีิลืลืิโมีลื/ลืิตร่

• อัตร่าสูงสุด K+ ไมี่เกิน 0.5 มีิลืลืิโมีลื/กก./ชีมี.

[	การ่ให้ KCl อย่างเด่ยว อาจที่ำให้เกิดภาวะ hyperchloremic metabolic acidosis แต่ถึ้าให้ K2HPO4 อย่างเด่ยว 

 อาจที่ำให้เกิด hypocalcemia ได้

[	ถึ้ายังมี่ hypokalemia แมี้ได้ให้ K+ เข้มีข้นในอัตร่าสูงสุดแลื้ว พิจาร่ณาให้ KCl ชีนิดกินเพิ�มีเติมีได้ 

2.3 การให้ฟอิสเฟต

 ร่ะดับฟอสเฟตในผูู้้ป็่วย DKA ต�ำได้จาก osmotic diuresis แลืะการ่เคืลืื�อนออกสู่ extracellular 

compartment จากภาวะ metabolic acidosis ร่ะหวา่งการ่ร่กัษาดว้ยการ่ใหอ้นิซึ่ลูืนิจะที่ำใหฟ้อสเฟตเคืลืื�อนกลืบั

เข้าสู่เซึ่ลืล์ื จ่งพบภาวะฟอสเฟตต�ำได้ร่้อยลืะ 50-60 ในผูู้้ป่็วย DKA โดยปั็จจัยเส่�ยงท่ี่�สำคัืญท่ี่�สุด คืือการ่ให้ผูู้้ป่็วย          

งดอาหาร่นานมีากกว่า 24 ชีั�วโมีงร่ะหว่างการ่ร่ักษา ในกร่ณ่ผูู้้ป่็วยม่ีร่ะดับฟอสเฟตต�ำมีาก (น้อยกว่า 1 มีก./ดลื.)         

ในเลืือด คืวร่ร่ักษาทัี่นที่่โดยการ่ให้ฟอสเฟต แลืะติดตามีร่ะดับฟอสเฟต แคืลืเซ่ึ่ยมี แลืะแมีกน่เซ่ึ่ยมีอย่างใกลื้ชิีด           

เพื�อป็้องกันการ่เกิดอาการ่กลื้ามีเนื้ออ่อนแร่ง หายใจลืำบาก หร่ือการ่เต้นของหัวใจผู้ิดป็กติ 
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ตารางที่่� 9  การ่ให้อินซึู่ลืินสำหร่ับผูู้้ป็่วย diabetic ketoacidosis (DKA) (ดัดแป็ลืงจากเอกสาร่อ้างอิงที่่� 3 แลืะ 6)

 

ชีนิดอินซึู่ลืิน

เวลืาในการ่ให้

ขนาดอินซึู่ลืิน

วิธิ์่การ่ผู้สมียา

วิธิ์่การ่ให้ยา

ร่ะยะเวลืา

การ่ป็ร่ับยา

การ่ติดตามี

หม่ายเหตุ

รายลิะเอิ่ยดการให้

Regular insulin (RI)

เร่ิ�มีให้อินซึู่ลืิน หลืังจาก initial resuscitation fluid

เร่ิ�มีต้นที่่� 0.05-0.1 ยูนิต/กก./ชีมี.

(กร่ณ่เด็กเลื็กอายุ < 5 ป็ี ที่่�เป็็น mild DKA อาจเร่ิ�มีที่่� 0.03 ยูนิต/กก./ชีมี.)

RI 50 ยูนิต ผู้สมีกับ NSS 50 มีลื. (1 ยูนิต/มีลื.)

หลืังผู้สมียาเสร่็จให้ไลื่ยาในสายที่ิ้งก่อน 30 มีลื. (ก่อนต่อเข้าตัวผูู้้ป็่วย)

หยดตอ่เนื�องที่างหลือดเลือืดดำ (continuous intravenous insulin infusion) ผู้า่น infusion pump

[ ห้าม่ bolus เพร่าะอาจที่ำให้ร่ะดับน้ำตาลืลืดอย่างร่วดเร่็ว จน osmotic pressure ลืดลืง แลืะ  

 ผูู้้ป็่วยชี็อกได้

[ ไม่่แนะนำการให้อิินซููลิินที่าง central venous catheter เนื�องจาก

 1. สายสวนหลือดเลือืดม่ี dead space มีาก อาจที่ำให้เกดิคืวามีผิู้ดพลืาด ให้ยาไมีไ่ดต้ามีที่่�คืำนวณ

 2. มี่คืวามีเส่�ยงต่อการ่เกิด thrombosis

ให้อินซึู่ลืินชีนิดหยดที่างเส้นเลืือดดำอย่างต่อเนื�อง จนผูู้้ป็่วยพ้นจากภาวะ DKA

ป็ร่ับลืดหร่ือเพิ�มีอัตร่าการ่ให้อินซึู่ลืินคืร่ั้งลืะ 0.01 ยูนิต/กก./ชีมี.6

ร่ะดับน้ำตาลืคืวร่ลืดลืง 50-100 มีก./ดลื. ต่อชีั�วโมีง ร่ะหว่างการ่ให้อินซึู่ลืิน

[ ถึ้าร่ะดับน้ำตาลืในเลืือดต�ำกว่า 150 มีก./ดลื. แต่ยัง acidosis แลืะ ketosis อยู่ ห้าม่หยุดให้

อินิซูลูินิ แตใ่หเ้พิ�มีคืวามีเขม้ีขน้ของ dextrose เป็น็ 7.5-12.5% แที่น (ยกเวน้กร่ณเ่ดก็เลืก็ที่่�ภาวะ 

metabolic acidosis ด่ข่้นอย่างต่อเนื�องในขณะที่่�ได้ร่ับอินซึู่ลืินขนาด 0.05 ยูนิต/กก./ชีมี. อยู่

แลื้ว อาจลืดอินซึู่ลืินเหลืือ 0.03 ยูนิต/กก./ชีมี. ได้)

[ ถึ้าน้ำตาลืในเลืือดต�ำกว่า 70 มีก./ดลื. คืวร่ให้ 10% glucose 2 มีลื./กก. ฉุ่ดเข้าหลือดเลืือดดำ

ที่ันที่่ แลืะเพิ�มีคืวามีเข้มีข้นของ dextrose ในสาร่น้ำ 

 ไม่่ค์วรหยุดให้อิินซููลิิน

การรักษาภาวะ DKA ในสถานการณ์ที่่�ให้ continuous intravenous insulin infusion ไม่่ได้3

[ ในกรณ่ mild to moderate DKA อิาจใช้้
o การ่ฉุ่ดอินซูึ่ลืินชีนิดออกฤที่ธิ์ิ�เร่็ว (rapid-acting insulin analog เชี่น Lispro, Aspart, Glulisine) ฉุ่ดเข้า          

ชีั้นใต้ผู้ิวหนัง (subcutaneous) ทีุ่กๆ 1-2 ชีั�วโมีง ด้วยยา 0.15 ยูนิต/กก. 
o การ่ฉุ่ด regular insulin (RI) ทีุ่กๆ 4 ชีั�วโมีง ด้วยยา 0.15 ยูนิต/กก. แลืะติดตามีอาการ่แลืะร่ะดับน้ำตาลือย่าง

ใกลื้ชีิด

ไม่่ค์วรใช้้วิธี่น่�ในกรณ่ที่่� ผูู้้ป่วยม่่ severe DKA หรือิเป็นเด็กเลิ็กอิายุน้อิยกว่า 5 ปี 

3. การให้อิินซููลิิน

การ่ใหอ้นิซึ่ลูืนิเป็็นการ่รั่กษาหลืกัเพื�อหยุดกร่ะบวนการ่สลืาย (catabolism) ของร่า่งกาย หยุดกร่ะบวนการ่

สลืายไขมีันแลืะการ่สร่้างคื่โที่น ร่วมีถึ่งลืดร่ะดับน้ำตาลืในเลืือด (ตาร่างที่่� 9)
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4. การรักษาภาวะเลิือิดเป็นกรด 

4.1 การให้ไบค์าร์บอิเนต (bicarbonate) 

 การ่รั่กษา DKA สว่นใหญ่ไมีต้่องให้ไบคืาร์่บอเนต เนื�องจากการ่ให้สาร่น้ำแลืะอินซึ่ลูืนิจะช่ีวยรั่กษาภาวะ

เลือืดเป็น็กร่ดไดจ้ากการ่เพิ�มี tissue perfusion ที่ำใหก้าร่ที่ำงานของไตกลืบัมีาเป็น็ป็กต ิแลืะขบักร่ดออกจากร่า่งกาย 

ร่วมีถึ่งลืดการ่สร่้างคื่โที่น 

 การ่ให้ไบคืาร่์บอเนต จะให้เฉุพาะในกร่ณ่ที่่�ผูู้้ป็่วยมี่ life-threatening hyperkalemia หร่ือ severe 

acidosis (venous pH < 6.9) ที่่�มีผู่้ลืตอ่ cardiac contractility เที่า่นัน้ โดยใหเ้ป็น็โซึ่เดย่มีไบคืาร่บ์อเนต (NaHCO3) 

1-2 มีิลืลืิโมีลื/กก. ให้หยดที่างหลือดเลืือดดำชี้า ๆ ในเวลืา 1 ชีั�วโมีงเพ่ยงคืร่ั้งเด่ยว เนื�องจากการ่ให้ไบคืาร่์บอเนต 

อาจที่ำให้เกิดภาวะแที่ร่กซึ่้อนได้ เชี่น paradoxical central nervous system acidosis (ภาวะที่่�น้ำหลื่อสมีอง

ไขสันหลืังมี่คื่า pH ลืดลืงอย่างร่วดเร่็ว ในขณะที่่�คื่า pH ในเลืือดสูงข่้นในร่ะหว่างการ่ร่ักษา) ร่วมีถึ่งเส่�ยงต่อการ่เกิด

ภาวะโพแที่สเซึ่่ยมีต�ำมีากในเลืือด แลืะ oxyhemoglobin dissociation curve เบ่�ยงไป็ที่างด้านซึ่้าย ที่ำให้ peri-

pheral oxygen availability ลืดลืง

4.2 ภาวะ persistent acidosis

 ภาวะ persistent acidosis หลัืงการ่ให้อินซูึ่ลืินแลืะสาร่น้ำ หมีายถ่ึง ภาวะที่่�ผูู้้ป็่วยยังม่ี ร่ะดับ                  

ไบคืาร่์บอเนตในเลืือดน้อยกว่า 10 มีิลืลืิโมีลื/ลืิตร่ หลืังจากให้การ่ร่ักษานานกว่า 8-10 ชีั�วโมีง อาจเกิดจากสาเหตุ 

ต่าง ๆ แลืะมี่วิธิ์่การ่ดูแลืร่ักษาดังแสดงในตาร่างที่่� 10

ก�รติิดติ�ม
ร่ะหว่างการ่ดูแลืร่ักษา DKA คืวร่มี่การ่ติดตามีอาการ่ สัญญาณชี่พ แลืะส่งเลืือดตร่วจห้องป็ฏิิบัติการ่อย่าง

เหมีาะสมี (ตาร่างที่่� 11) โดยคืวร่มี่การ่บันที่่กข้อมีูลืใส่ใน flow chart เพื�อให้การ่ดูแลืร่ักษา DKA เป็็นไป็อย่างมี่

ป็ร่ะสิที่ธิ์ิภาพ

ก�รดูแลรักษ�เม่�อผูู้�ป่่วิยพ�นำภ�วิะ DKA

1. การประเม่ินว่าผูู้้ป่วยพี้นภาวะ DKA แลิ้ว อิาศััยเกณฑ์์ดังต่อิไปน่� 

 Venous pH มีากกว่า 7.3

 ร่ะดับไบคืาร่์บอเนตในเลืือดมีากกว่า 18 มีิลืลืิโมีลื/ลืิตร่

 BOHB น้อยกว่า 1 มีิลืลืิโมีลื/ลืิตร่ แลืะ anion gap ป็กติ
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ตารางที่่� 10  สาเหตุของ persistent acidosis แลืะการ่ดูแลืร่ักษา

สาเหตุ

Hyperchloremic 

metabolic acidosis

การ่ติดเชีื้อ, sepsis 

ให้สาร่น้ำไมี่เพ่ยงพอ

การ่ให้อินซึู่ลืินไมี่เพ่ยงพอ

อินซึู่ลืินเสื�อมีคืุณภาพ 

หร่ือผู้สมีผู้ิด

การตรวจประเม่ิน

มีักพบว่าได้สาร่น้ำที่่�มี่คืลือไร่ด์มีาก

ตร่วจพบ Cl-/Na+ >0.79

ร่ะดับ BOHB ในเลืือดลืดลืงหร่ือไมี่มี่ แลืะ 

anion gap ป็กติ (ใชี้แยกจาก ketoacidosis) 

ซึ่ักป็ร่ะวัติ ตร่วจร่่างกาย 

ตร่วจเพิ�มีเติมีตามีภาวะที่่�สงสัย

ผูู้้ป็่วยมี่อาการ่แสดงของภาวะขาดน้ำ เชี่น  

ชี่พจร่เร่็ว

มีักพบร่่วมีกับร่ะดับน้ำตาลืในเลืือดสูง 

ไมี่ลืดลืงตามีเป็้าหมีาย 

สว่นใหญ่ได้อนิซูึ่ลืนิ <0.05-0.1 ยนูติ/กก./ชีมี. 

หร่ือฉุ่ดเข้าใต้ผู้ิวหนัง

ตร่วจสอบวันหมีดอายุ แลืะวิธิ์่การ่ผู้สมียา

การดูแลิรักษา

หายได้เอง

อาจลืดป็ร่ิมีาณคืลือไร่ด์ที่่�ให้ในสาร่น้ำ เชี่น  

ให้ RLS, acetar หร่ือลืดคืวามีเข้มีข้น  

(strength) ของสาร่น้ำ หร่ือให้ K2HPO4 

ร่่วมีกับ KCl แที่นการ่ให้ KCl อย่างเด่ยว

ร่ักษาการ่ติดเชีื้อ เชี่น ให้ยาป็ฏิิชี่วนะ

ป็ร่ับอัตร่าการ่ให้สาร่น้ำให้เหมีาะสมี

เพิ�มีอัตร่าการ่ให้อินซึู่ลืินให้เหมีาะสมี แลืะ

ให้ที่าง intravenous infusion

พิจาร่ณาเป็ลื่�ยนขวดยาอินซึู่ลืินหร่ือ 

ผู้สมีใหมี่ที่ันที่่ เมีื�อไมี่แน่ใจหร่ือสงสัย

BOHB, β-hydroxybutyrate; Cl-, chloride; K2HPO4, dipotassium phosphate; KCl, potassium chloride; Na+, sodium;  
RLS, lactate Ringer’s solution

[ ไม่่ใช้้การตรวจ urine ketone เป็นเกณฑ์์ในการตัดสิน เนื�อิงจากยังพีบค์่โที่นในปัสสาวะได้              

อิ่กหลิายช้ั�วโม่งหลิังจากค์่โที่นในเลิือิดกลิับเข้าสู่ภาวะปกติแลิ้ว

2. หลิังพี้นภาวะ DKA แลิ้ว ม่่แนวที่างการรักษาดังน่� 

1. เป็ล่ื�ยนวิธิ์่การ่ให้ยาอินซึู่ลืินจากที่างเส้นเลืือดดำเป็็นการ่ฉุ่ดเข้าชีั้นใต้ผู้ิวหนัง (subcutaneous) โดยม่ี

แนวที่างให้ให้ยา (ตาร่างที่่� 12) ซึ่่�งชี่วงเวลืาที่่�เหมีาะสมีที่่�สุดในการ่เป็ลื่�ยน คืือ ชี่วงเวลืาก่อนมีื้ออาหาร่ 

2. เร่ิ�มีให้กินอาหาร่ที่างป็าก เมีื�อกินได้ด่จ่งหยุดการ่ให้สาร่น้ำที่างหลือดเลืือดดำ 

3. แนวที่างในการ่ให้อินซึู่ลืินฉุ่ดใต้ผู้ิวหนังในวันถัึดๆ ไป็สำหรั่บผูู้้ป็่วยเบาหวานร่ายใหม่ี (ตาร่างที่่� 13)              

(ผูู้้ป็่วยเบาหวานเก่า สามีาร่ถึกลืับมีาใชี้อินซึู่ลืินสูตร่เดิมีก่อน DKA ได้)
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ตารางที่่� 11  การ่ติดตามีร่ะหว่างการ่ร่ักษา diabetic ketoacidosis (ดัดแป็ลืงจากเอกสาร่อ้างอิงที่่� 3)

การติดตาม่ระหว่างการรักษา

Bedside capillary blood glucose 

ทีุ่ก 1 ชีั�วโมีง

ติดตามีสัญญาณชี่พ แลืะ

อาการ่ที่างร่ะบบป็ร่ะสาที่ทีุ่ก 1 ชีมี.

Intake แลืะ output ทีุ่ก 1-2 ชีั�วโมีง

BUN, Cr, Ca, Mg, P, electrolytes, VBG 

ทีุ่ก 2-4 ชีั�วโมีง

serum BOHB หร่ือ urine ketone 

ทีุ่ก 2-4 ชีั�วโมีง

เป้าหม่าย

• ร่ะดับน้ำตาลืในเลืือดจะลืดลืงได้ 50-200 มีก./ดลื. จากการ่แก้ภาวะ

ขาดน้ำด้วย fluid resuscitation ในชี่วงแร่ก 

• หลืังจากนั้นคืวร่ลืดลืงป็ร่ะมีาณ 40-90 มีก./ดลื. ต่อชีั�วโมีง ร่ะหว่าง        

การ่ให้ continuous insulin infusion

• คืวร่ร่ักษาร่ะดับน้ำตาลืในเลืือดให้ไมี่ต�ำกว่า 150 มีก./ดลื. ตลือดเวลืา

ที่่�ยังให้ continuous insulin infusion 

• มีองหาภาวะขาดน้ำจากการ่ให้สาร่น้ำไมี่เพ่ยงพอ เชี่น ชี่พจร่เร่็ว

• เฝ้้าร่ะวังภาวะสมีองบวมี ซึ่่�งเป็็นภาวะแที่ร่กซึ่้อนที่่�อาจเกิดข่้นได้ที่ั้ง  

ก่อนแลืะร่ะหว่างการ่ร่ักษา DKA

• ใชี้ป็ร่ะเมีินภาวะขาดน้ำ ร่่วมีกับการ่ดูสัญญาณชี่พ 

• ร่ักษาให้คื่าเกลืือแร่่อยู่ในเกณฑ์์ป็กติ 

• ติดตามี venous pH เพื�อดูการ่พ้นจากภาวะ DKA

• serum BOHB คืวร่ลืดลืงป็ร่ะมีาณ 0.5 มีิลืลืิโมีลื/ลืิตร่ ต่อชีั�วโมีง  

จนมี่ร่ะดับ < 1 มีิลืลืิโมีลื/ลืิตร่ เมีื�อพ้น DKA

BOHB, β-hydroxybutyrate; BUN, blood urea nitrogen; Ca, calcium; Cr, creatinine; DKA, diabetic ketoacidosis;  
Mg, magnesium; P, phosphate; VBG, venous blood gas

ภ�วิะแทรกซ้�อนำ
1. ภาวะน�ำตาลิในเลิือิดต�ำ ร่ะหว่างการ่ร่ักษาด้วยยาอินซึู่ลืิน 

2. Cerebral injury เกิดจาก cerebral hypoperfusion แลืะ cytotoxic cerebral edema ก่อนการ่

ร่ักษา แลืะ cerebral reperfusion injury ร่่วมีกับ vasogenic cerebral edema ร่ะหว่างการ่ร่ักษา6 ป็ัจจัยเส่�ยง 

คืือ เด็กเล็ืก, เด็กที่่�ได้ร่ับการ่วินิจฉุัยเบาหวานคืร่ั้งแร่ก, hypocapnia เมีื�อแร่กวินิจฉุัย, BUN สูง, ม่ีเลืือดเป็็นกร่ด

รุ่นแร่ง, แลืะการ่ได้ร่ับการ่ร่ักษาด้วยไบคืาร่์บอเนต โดยอาการ่แลืะอาการ่แสดงของภาวะสมีองบวมี3 ได้แก่ การ่รู่้สติ

ลืดลืง สับสน ป็วดศึ่ร่ษะรุ่นแร่งแลืะเฉุ่ยบพลืัน อาเจ่ยน ป็ัสสาวะร่าด สัญญาณชี่พเป็ลื่�ยนแป็ลืง ชี่พจร่ชี้า คืวามีดัน

เลืือดสูง pupillary change, cranial nerve palsies, papilledema แลืะชีัก เป็็นต้น 
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ตารางที่่� 12 แนวที่างการ่เป็ลื่�ยนจากอินซึู่ลืินที่างเส้นเลืือดดำเป็็นฉุ่ดเข้าชีั้นใต้ผู้ิวหนัง ในวันที่่�ผูู้้ป็่วยพ้นจาก diabetic keto-

acidosis (ดัดแป็ลืงจากเอกสาร่อ้างอิงที่่� 3 แลืะ 6)

หากต้อิงการให้ผูู้้ป่วยได้รับ basal-bolus regimen

สามีาร่ถึเร่ิ�มีได้เลืย โดยการ่ฉุ่ดที่ั้งอินซึู่ลืินชีนิดออกฤที่ธิ์ิ�ยาวแลืะอินซึู่ลืินชีนิดออกฤที่ธิ์ิ�เร่็วเข้าชีั้นใต้ผู้ิวหนัง

ช้นิดขอิงอิินซููลิิน

อินซึู่ลืินชีนิดออกฤที่ธิ์ิ�ยาว 

(long-acting insulin) 

เชี่น Glargine, Detemir, 

Degludec 

อินซึู่ลืินชีนิดออกฤที่ธิ์ิ�เร่็ว 

(rapid-acing insulin) 

เชี่น Lispro, Aspart, 

Glulisine

Regular insulin (RI)

ขนาด (ยูนิต)

0.5 x TDD

0.15-0.2 

x TDD

0.25-0.5 

ยูนิต/กก.

เวลิาในการให้ยา

ฉุ่ด 1 คืร่ั้งเข้าใต้ผู้ิวหนัง ห่างนานหลืายชีั�วโมีงก่อนเวลืาที่่�จะหยุดอินซึู่ลืิน

ที่างหลือดเลือืดดำ จากนัน้ติดตามีร่ะดบันำ้ตาลืแลืะป็ร่บัลืดอตัร่าอนิซึ่ลูืนิ

ที่างหลือดเลืือดดำอย่างเหมีาะสมี เชี่น ฉุ่ดยาตอนกลืางคืืน แลืะหยุด

อินซึู่ลืินที่างหลือดเลืือดดำในตอนเชี้า เมีื�อผูู้้ป็่วยพ้น DKA

ฉุ่ด 15-30 นาที่่ก่อนหยุดอินซึู่ลืินที่างหลือดเลืือดดำ

โดยหลืงัฉุด่ยา 15 นาที่ ่คืวร่ใหผูู้้ป้็ว่ยเร่ิ�มีกินอาหาร่สำหร่บัผูู้้ป็ว่ยเบาหวาน

ได้เลืย แลืะหากกินได้ด่ ให้หยุดสาร่น้ำที่างหลือดเลืือดดำได้เชี่นเด่ยวกับ

อินซึู่ลืิน

ฉุ่ด 1 คืร่ั้งก่อนหยุดอินซึู่ลืินที่างหลือดเลืือดดำ 1-2 ชีั�วโมีง

แลืะให้ RI ฉุ่ดเข้าใต้ผู้ิวหนังต่อทีุ่ก 6 ชีั�วโมีงในวันแร่ก โดยป็ร่ับขนาดยา

ตามีร่ะดับน้ำตาลืในเลืือด 

หมีายเหตุ
• Total daily dose (TDD) คืือป็ร่ิมีาณอินซึู่ลืินที่่�ผูู้้ป็่วยเบาหวานต้องการ่ใน 24 ชีั�วโมีง 

 คืิดเป็็นป็ร่ะมีาณ 1-1.5 ยูนิต/กก./วัน ในเด็ก แลืะ 1-2 ยูนิต/กก./วัน ในวัยหนุ่มีสาว

ตารางที่่� 13  แนวที่างการ่ให้อินซึู่ลืินในวันถึัดไป็ สำหร่ับผูู้้ป็่วยเบาหวานร่ายใหมี่ (ดัดแป็ลืงจากเอกสาร่อ้างอิงที่่� 6)

Basal bolus regimen

ช้นิดขอิงอิินซููลิิน

อินซึู่ลืินชีนิดออกฤที่ธิ์ิ�ยาว (long-acting insulin) เชี่น  

Glargine, Detemir, Degludec 

อินซึู่ลืินชีนิดออกฤที่ธิ์ิ�เร่็ว (rapid-acing insulin) เชี่น  

Lispro, Aspart, Glulisine

NPH ร่่วมีกับ RI (สัดส่วน 2:1)

NPH ร่่วมีกับ RI (สัดส่วน 1:1)

เวลิาในการให้ยา

ฉุ่ดเข้าใต้ผู้ิวหนังทีุ่ก 24 ชีั�วโมีง

ฉุ่ด 15 นาที่่ก่อนมีื้ออาหาร่แต่ลืะมีื้อ

ฉุ่ด 1 คืร่ั้งก่อนอาหาร่เชี้า

ฉุ่ด 1 คืร่ั้งก่อนอาหาร่เย็น

ขนาด* (ยูนิต)

0.5 x TDD

0.15-0.2 x TDD

2/3 x TDD

1/3 x TDD

*ต้องมี่การ่ป็ร่ับขนาดยาตามีป็ร่ิมีาณอาหาร่แลืะน้ำตาลืในเลืือดอย่างใกลื้ชีิด
NPH, Neutral Protamine Hagedorn insulin; RI, regular insulin; TDD, total daily dose

หากใช้้ conventional regimen6

Conventional regimen
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[ หากสงสัยว่าผูู้้ป่วยม่่ภาวะสม่อิงบวม่ ให้เริ�ม่การรักษาที่ันที่่โดย3 

  นอนยกหัวสูงป็ร่ะมีาณ 30 องศึา

  ลืดอัตร่าการ่ให้สาร่น้ำเหลืือ 2/3 ของอัตร่าที่่�คืำนวณได้ 

  ให้ 20% mannitol 0.5-1 กร่ัมี/กก. (2.5-5 มีลื./กก.) ฉุ่ดเข้าหลือดเลืือดดำภายใน 10-15 นาที่่ 

(อาการ่คืวร่ด่ข่้นภายใน 15 นาที่่หลืังได้ร่ับ mannitol แลืะให้ซึ่้ำได้หากอาการ่ไมี่ด่ข่้นใน 30 นาที่่)

  กร่ณ่ที่่�ไมี่มี่ mannitol หร่ือไมี่ตอบสนองต่อ mannitol ภายใน 15-30 นาที่่ พิจาร่ณาให้ 3% NaCl 

2.5-5 มีลื./กก. ฉุ่ดเข้าที่างหลือดเลืือดดำในเวลืา 10-15 นาที่่ 

  ใส่ที่่อชี่วยหายใจแลืะชี่วยหายใจในกร่ณ่ท่ี่�ผูู้้ป่็วยซ่ึ่มีมีาก ไม่ีรู่้ส่กตัว หร่ือ hypoventilation โดย          

ไมี่คืวร่ที่ำ aggressive hyperventilation แต่ให้ร่ักษาร่ะดับ pCO2 ให้อยู่ในคื่าที่่�เสมีือนกับร่่างกาย

หายใจชีดเชีย metabolic acidosis โดยไมี่ต�ำไป็กว่านั้น

  ติดตามีอาการ่ที่างร่ะบบป็ร่ะสาที่อย่างใกลื้ชีิด พิจาร่ณาส่งตร่วจเอกซึ่เร่ย์คือมีพิวเตอร่์สมีอง              

(computed tomography of the brain) เมีื�อ stabilize ผูู้้ป็่วยเร่่ยบร่้อยแลื้ว 

3. การบาดเจ็บขอิงที่่อิไตฝอิย (renal tubular damage) แลิะไตเส่ยหายเฉั่ยบพีลิัน (acute 

kidney injury) ส่วนใหญ่พบในผูู้้ป็่วยเด็ก severe DKA แลืะมี่ภาวะขาดน้ำร่ะดับรุ่นแร่ง ร่ักษาได้ด้วยการ่ป็ร่ับ

ป็ร่ิมีาณสาร่น้ำแลืะเกลืือแร่่ให้เหมีาะสมี 

ก�รรักษ�อ่�นำ ๆ สำ�หรับผูู้�ป่่วิยโรคเบ�หวิ�นำ6

1. อาหาร่ คืวร่ให้อาหาร่ balanced diet คืือ คืาร่์โบไฮเดร่ต ร่้อยลืะ 50-55 ไขมีัน ร่้อยลืะ 25-30 แลืะ

โป็ร่ต่น ร่้อยลืะ 15-20

2. การ่ตร่วจน้ำตาลืป็ลืายนิ้ว คืวร่ตร่วจวัดร่ะดับน้ำตาลืในเลืือดด้วยตนเอง (self-monitoring of blood 

glucose) ก่อนอาหาร่ทีุ่กมีื้อ แลืะทีุ่กคืร่ั้งเมีื�อสงสัยว่ามี่น้ำตาลืต�ำหร่ือสูงผู้ิดป็กติ

3. การ่ตร่วจคื่โที่นในป็ัสสาวะ คืวร่ตร่วจ urine ketone ด้วยการ่ใชี้แถึบจุ่มีป็ัสสาวะ เมีื�อน้ำตาลืในเลืือด

สูงกว่า 300 มีก./ดลื. เสมีอ 

4. ให้คืวามีรู่้เก่�ยวกับโร่คืเบาหวาน โดยพิจาร่ณาส่งต่อผูู้้ป่็วยให้โร่งพยาบาลืท่ี่�ม่ีท่ี่มีสหสาขาฯท่ี่�เชี่�ยวชีาญ       

เบาหวานในเด็กแลืะวัยรุ่่น 
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[ สูตรค์ำนวณที่่�จำเป็นสำหรับการดูแลิรักษาภาวะ DKA

 

Anion gap

Corrected sodium

Effective osmolality 

(mOsm/kg)

Holliday-Segar

formula

Simplified Holliday-

Segar formula

สูตร

Na – (Cl + HCO3)

measured Na + [1.6 (plasma glucose มีก./ดลื. – 100)/100]

2(plasma Na) + plasma glucose (มีก./ดลื.)/18

• 10 กก. แร่ก: 100 มีลื./กก./วัน

• 11-20 กก. ถึัดมีา: +50 มีลื./กก./วัน

• >20 กก. เป็็นต้นไป็: +20 มีลื./กก./วัน

• 10 กก. แร่ก: 4 มีลื./กก./ชีมี.

• 11-20 กก. ถึัดมีา: +2 มีลื./กก./ชีมี.

• >20 กก. เป็็นต้นไป็: +1 มีลื./กก./ชีมี.

ค์่าปกติ

12 ± 2 มีิลืลืิโมีลื/ลืิตร่

275–295 mOsm/kg

กรณีีศึึกษ� 
ผูู้้ป็่วยเด็กชีายไที่ย อายุ 9 ป็ี 7 เดือน 

อิาการสำค์ัญ: อ่อนเพลื่ยมีาก 1 สัป็ดาห์ก่อนมีาโร่งพยาบาลื

ประวัติปัจจุบัน: 

 2 เดือนก่อนมีาโร่งพยาบาลื ผูู้้ป็่วยผู้อมีลืง น้ำหนักลืดจาก 54 กิโลืกร่ัมีเหลืือ 51 กิโลืกร่ัมี อ่อนเพลื่ย 

ป็ัสสาวะตอนกลืางวัน วันลืะ 3-4 คืร่ั้ง ป็ัสสาวะกลืางคืืน 1-2 คืร่ั้ง

 1 สปั็ดาหก์อ่นมีาโร่งพยาบาลื ป็สัสาวะบอ่ยวนัลืะ 7-10 คืร่ัง้ ตื�นมีาป็สัสาวะตอนกลืางคืนื 3-4 คืร่ัง้ แลืะ

มี่ป็ัสสาวะร่ดที่่�นอน หิวน้ำบ่อย ชีอบกินน้ำเป็ลื่าแลืะน้ำอัดลืมีแชี่เย็น อ่อนเพลื่ย เหนื�อยง่ายเวลืาเดินใกลื้ ๆ น้ำหนัก

ลืดลืงเร่ื�อย ๆ

 วันน่้ ไป็โร่งเร่่ยนตามีป็กติแต่รู้่ส่กอ่อนเพลื่ยมีาก ไม่ีมี่แร่ง เดินไป็ปั็สสาวะตลือดท้ัี่งวันจนแที่บไม่ีได้          

เร่่ยนหนังสือ มีาร่ดาจ่งพามีาโร่งพยาบาลื
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ตรวจร่างกาย:

- A Thai boy, looked fatigue, good consciousness, can talk in sentences

- V/S: BT 36.6 oC, PR 100, RR 22/min, BP 114/90 mmHg, SpO2 100%

- HEENT: dry lips, no sunken eyeballs, no injected pharynx

- RS: no Kussmual breathing, equal breath sounds, no adventitious sound 

- CVS: capillary refill time < 2 sec, normal S1 S2, no murmur

- Abdomen: soft, normoactive bowel sound, not tender, no guarding

- Neuro: E4V5M6, pupil 3 mm BRTL

- Skin: no acanthosis nigricans

- Genitalia: penis Tanner I, testis 2 ml both sides, pubic hair Tanner I

- BW 45 kg, Height 151 cm. (ideal BW 40 kg), %W/H 113% 

Growth curve ของผูู้้ป็่วย
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 หลัืงจากผู่้านการ่ป็ร่ะเมิีนแลืะจัดการ่ภาวะฉุุกเฉิุนตามีข้ันตอน A-B-C-D-E ท่ี่�กล่ืาวมีาแล้ืว ลืำดับถัึดไป็             

จ่งเร่ิ�มีต้นการ่ให้ initial resuscitation fluid โดยในผูู้้ป็่วยร่ายน่้ไมี่ชี็อก แพที่ย์จ่งให้ NSS 900 มีลื. (20 มีลื./กก.) 

ที่างเส้นเลืือดดำใน 30 นาที่่ 

หลัืงไดส้าร่นำ้คืร่บ V/S: BT 36.6 oC, PR 98/min, RR 22/min, BP 110/85 mmHg, SpO2 100% ป็สัสาวะ

ออกด่ ติดตามี POCT glucose ได้ 342 มีก./ดลื. แลืะได้ผู้ลืเลืือดดังน่้ 

- Blood sugar ในตอนแร่ก 385 มีก./ดลื.

- Venous blood gas: pH 7.25, CO2 7 mmol/L, BE -2

- Urine: spec 1.03, pH 5, Protein 1+, Glucose 3+, ketone 3+, RBC 0-1 cell/high power field 

(HPF), WBC 0-1 cell/HPF

- Electrolyte: Na 136 มีิลืลืิโมีลื/ลืิตร่, K 4.2 มีิลืลืิโมีลื/ลืิตร่, Cl 91 มีิลืลืิโมีลื/ลืิตร่, HCO3 8 มีิลืลืิโมีลื/

ลืิตร่

- CBC: Hb 11.6 กร่ัมี/ดลื., Hct 36%, WBC 6,890 เซึ่ลืลื์/ลืบ.มีมี. (N43% L55%), platelet 364,000 / 

ลืบ.มีมี. 

การประเม่ินในภาวะฉัุกเฉัิน

ผูู้้ป็่วยมีาด้วยอาการ่อ่อนเพลื่ย ขาดน้ำ ร่่วมีกับอาการ่ของโร่คืเบาหวาน ได้ร่ับการ่ตร่วจร่ะดับน้ำตาลืในป็ลืาย

นิ้วพบว่าสูง 370 มีก./ดลื. สงสัยภาวะ DKA จ่งป็ร่ะเมีินเบื้องต้นแลืะให้การ่ร่ักษาดังน่้

A -  ผูู้้ป็่วยสามีาร่ถึ maintain airway ได้ด้วยตนเอง

B -  ผูู้้ป็่วยหายใจเร่็ว แต่ไมี่หอบลื่ก แลืะ oxygen saturation ป็กติ

C – ผูู้้ป็่วยมี่ชี่พจร่เร่็ว คืวามีดันเลืือดป็กติ ป็ร่ะเมีินร่ะดับการ่ขาดน้ำจากการ่ตร่วจร่่างกายได้เป็็น 

moderate dehydration ได้ที่ำการ่เป็ิดเส้นเลืือดดำ 2 เส้น เพื�อเตร่่ยมีให้สาร่น้ำ แลืะเก็บเลืือด

เพื�อส่งตร่วจที่างห้องป็ฏิิบัติการ่ด่วน ได้แก่ blood glucose, BOHB, venous blood gases 

แลืะ electrolytes เพื�อยนืยนัการ่วนิิจฉุยั DKA, สง่ตร่วจ urine ketone, CBC, BUN, creatinine, 

calcium, phosphate, magnesium, albumin, ตร่วจน้ำตาลืสะสมี (HbA1c), C-peptide 

แลืะ Autoantibodies ได้แก่ anti-GAD, anti-IA2 เพื�อป็ร่ะเมีินเร่ื�องโร่คืเบาหวาน

D – ผูู้้ป็่วยตื�นรู่้ตัวด่ ไมี่มี่อาการ่ของภาวะสมีองบวมี

E – ไมี่มี่ไข้ ยังตร่วจไมี่พบอาการ่แสดงของการ่ติดเชีื้อที่่�ใด น้ำหนักป็ัจจุบัน 45 กิโลืกร่ัมี
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จากผู้ลืการ่ตร่วจที่างห้องป็ฏิิบัติการ่ สามีาร่ถึวินิจฉุัยภาวะ DKA ได้เนื�องจาก

   D – glucose 385 มีก./ดลื. (> 200 มีก./ดลื.)

   K – Ketonuria 3+ (≥ 2+)

   A - Venous blood gas: pH 7.25 (< 7.3), HCO3 8 มีิลืลืิโมีลื/ลืิตร่ (< 18 มีิลืลืิโมีลื/ลืิตร่)

แลืะเนื�องจากร่ะดับไบคืาร่์บอเนตในเลืือดน้อยกว่า 10 มีิลืลืิโมีลื/ลืิตร่ จ่งวินิจฉุัยว่าผูู้้ป็่วยเป็็น moderate DKA 

การค์ำนวณสารน�ำในระยะต่อิม่า (Subsequent fluid)

1. Maintenance fluid 

 คืิดตามี Simplified Holiday Segar ในที่่�น่้คืิดจากน้ำหนักจร่ิง (45 กิโลืกร่ัมี) ได้ดังน่้

  10 กิโลืกร่ัมีแร่ก อัตร่า 4 มีลื./กก./ชีมี. = 40 มีลื./ชีมี.

  11-20 กิโลืกร่ัมีถึัดมีา อัตร่า 2 มีลื./กก./ชีมี. = 20 มีลื./ชีมี.

  > 20 กิโลืกร่ัมีเป็็นต้นไป็ อัตร่า 1 มีลื./กก./ชีมี. = 25 มีลื./ชีมี.

  รวม่เป็น rate 85 ม่ลิ./ช้ม่.

2. Deficit fluid 

 คืิดจาก moderate dehydration คืือขาดน้ำ 7%

  ดังนั้น deficit fluid คืือ 70 x 45 = 3150 มีลื.

  แต่ผูู้้ป็่วยได้ initial resuscitation fluid ไป็ 900 มีลื. ในตอนแร่ก

  ดังนั้นเหลืือ fluid ที่่�ต้องให้ 3150 – 900 = 2250 มีลื.

  โดยแบ่งค์ร้�งแรก ให้ใน 12 ช้ั�วโม่ง ค์ิดเป็น rate 1125/12 = 95 ม่ลิ./ช้ม่.

  ดังนั�น อิัตราการให้สารน�ำใน 12 ช้ั�วโม่งแรกน่� ค์ือิ 85 + 95 = 180 ม่ลิ./ช้ม่.

ส่วนผู้สม่ขอิงสารน�ำที่่�ให้ พีิจารณาตาม่ลิำดับดังน่�

1. โซูเด่ยม่

  คื่า corrected Na = measured Na + [1.6 (plasma glucose มีก./ดลื. – 100)/100] 

   =  136 + [1.6 x (385-100)/100]

   =  141 มีิลืลืิโมีลื/ลืิตร่ 

  จ่งเลืือกให้สาร่น้ำเป็็น NSS

2. โพีแที่สเซู่ยม่ 

  คื่า K = 3.6 มีิลืลืิโมีลื/ลืิตร่ แลืะป็ัสสาวะออกด่ จ่งเร่ิ�มีให้ K 40 มีิลืลืิโมีลื/ลืิตร่

  โดยสรุ่ป็ ผูู้้ป็่วยได้ร่ับเป็็น NSS 1,000 มีลื. + KCl 40 mEq IV rate 180 มีลื./ชีมี.

  ตร่วจสอบ K rate ที่่�ให้ พบว่าเที่่ากับ 0.16 มีิลืลืิโมีลื/กก./ชีมี. ซึ่่�งไมี่เกิน 0.5 มีิลืลืิโมีลื/กก./ชีมี.
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พร่อ้มีกบัการ่ใหส้าร่นำ้ subsequent fluid ที่่�กลืา่วไป็ การ่ร่กัษาที่่�สำคืญั คืือ การเริ�ม่อินิซูลูินิ โดยการ่ผู้สมี 

RI 50 ยูนิต ร่่วมีกับ NSS 50 มีลื. (1 ยูนิต/มีลื.) ไลื่ยาในสายที่ิ้งก่อน 30 มีลื. แลื้วหยดเข้าที่างเส้นเลืือดดำด้วยอัตร่า 

4.5 มีลื./ชีมี. (4.5 ยูนิต/ชีมี. = 0.1 ยูนิต/กก./ชีมี.) แลืะติดตามีอาการ่ สัญญาณชี่พ แลืะอาการ่ที่างร่ะบบป็ร่ะสาที่ 

ดังแสดงใน DKA flow sheet

Time

14.00

14.30

15.30

16.30

17.30

18.30

V/S

BT 36.6 

PR 100  

RR 22

BP 114/90

PR 95  

RR 22

BP 110/85

PR 100  

RR 18 

BP 121/90

PR 95

RR 17

BP 137/78

PR 112

RR 18

BP 120/80

PR 104

RR 20

BP 128/77

Neuro

E4V5M6

E4V5M6

E4V5M6

E4V5M6

E4V5M6

E4V5M6

Glucose 
(mg/dL)

370

342 

(-28)

310

(-32)

263

(-47)

296

(+33)

246

(-50)

RI rate
(u/kg/hr)

-

 

0.1

0.11

0.11

0.11

0.11

I/O 
(mL)

I 900

O มี่ 

urine

I 185

O มี่ 

urine

I 185

O 270

I 185

O 210

I 635

O 300

-

VBG
pH

7.25

-

-

-

-

-

7.26

-

Ketone
(mmol/L)

Urine ketone 

3+

4.8

-

-

-

-

IV

NSS 900 mL IV 

in 30 min

NSS 1,000 ml + 

KCl 40 mEq IV 

rate 180 ml/hr 

(same)

(same)

- Acetar 450 mL 

 (10 ml/kg)

 IV drip in 1 hr

- NSS 1,000 ml  

 + KCl 30 mEq  

 + K2HPO4 30  

 mEq IV rate  

 180 ml/hr

- off NSS + KCl

- 5%DN/2 1,000 

 ml + KCl 30 

 mEq + K2HPO4 

 30 mEq IV rate 

 180 ml/hr 

Electrolytes & 
other
chem.

Na 136 (141)  

K 4.2  

Cl 91  

HCO3 8

-

-

-

BUN 8 Cr 0.38

Ca 8.7, P 2.3

Mg 0.66 mmol/L

Na 139, K 3.2,

Cl 115, HCO3 9

-
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Time

19.30

20.30

21.30

22.30

23.30

00.30 

– 5.30

7.00

7.15

V/S

PR 89 

BP 117/73

PR 80-85 

PR 76-82 

PR 72

BP 122/75

PR 70-78

PR 75-82

PR 75-82

BP 108/69

Neuro

E4V5M6

E4V5M6

หลืับ

หลืับ

sleep

sleep

Glucose 
(mg/dL)

200

(-46)

142

(-58)

153

(+11)

146

130

106-123

113

120

RI rate
(u/kg/hr)

0.11

0.1

0.1

0.1

0.1 + 

Glargine 

20 U SC 

0.08

0.07

+ Aspart 

7 U SC

Off RI 

I/O 
(mL)

I 380

O 310

-

I 380

O 260

-

-

I 1480

O 1000

กินนมี 

1 กลื่อง

ข้าว 3 

ที่ัพพ่

-

VBG
pH

7.26

-

-

-

-

-

7.30

-

Ketone
(mmol/L)

3.0

-

-

-

1.9

-

0.8

-

IV

(same)

- 7.5%DN/2  

 1,000 ml + 

 KCl 30 mEq + 

 K2HPO4  30 

 mEq IV rate 

 180 ml/hr

(same)

(same)

(same)

(same)

(same)

Off IV หลืัง

กินข้าว

Electrolytes & 
other
chem.

Na 141, K 3.4, 

Cl 117, CO2 11

-

-

-

BUN 4 Cr 0.3

Na 138, K 3.7, 

Cl 111, HCO3 15

-

Na 139, K3.8, 

Cl 109, HCO3 18

-

 E4V5M6

หิวข้าว

E4V5M6

ตาร่าง DKA flow sheet ข้างต้นเป็็นเพ่ยงตัวอย่างของการ่ดูแลืร่ักษาผูู้้ป็่วย DKA ในกร่ณ่ศึ่กษาน่้เที่่านั้น 

โดยร่ะหว่างการ่รั่กษาจำเป็็นต้องติดตามีอาการ่ใกล้ืชิีด แลืะป็รั่บการ่รั่กษาให้เหมีาะสมีสำหรั่บผูู้้ป่็วยแต่ลืะร่าย          

อย่างไร่ก็ตามี มี่ข้อสังเกตที่่�พบได้จากใน flow sheet น่้ได้แก่

- ชี่วงเวลืา 19.30 - 20.30 น. ร่ะดับน้ำตาลืในเลืือดลืดลืงจนต�ำกว่า 150 มีก./ดลื. แต่ผูู้้ป็่วยยังมี่คื่โที่นสูง 

จ่ง continue RI drip ไป็ก่อนโดยไมี่หยุดยา แลืะป็ร่ับสาร่น้ำ เป็็น 7.5%DN/2
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- เมีื�อติดตามีผูู้้ป็่วยเป็็นร่ะยะ พบว่าร่ะดับค่ืโที่นในเลืือดลืดลืงอย่างต่อเนื�อง แลืะร่ะดับไบคืาร์่บอเนตใน

เลืือดเพิ�มีสูงข่้น ณ เวลืา 23.30 น. คืาดการ่ณ์ว่าในชี่วงเชี้าผูู้้ป็่วยน่าจะพ้นจากภาวะ DKA จ่งได้เตร่่ยมีเป็ลื่�ยนอินซึู่ลืิน

จากให้ที่างเส้นเลืือดดำเป็็นฉุ่ดเข้าชีั้นใต้ผู้ิวหนัง จากการ่ตร่วจร่่างกายในผูู้้ป็่วยร่ายน่้ยังเป็็น pre-puberty คืำนวณ 

total daily dose (TDD) ของอินซึู่ลืิน (1 ยูนิต/กก./วัน) ได้เที่่ากับ 45 ยูนิตต่อวัน จ่งฉุ่ดเป็็นอินซึู่ลืินชีนิดออกฤที่ธิ์ิ�

ยาว (long acting insulin; Glargine) ในขนาด 20 ยูนิต (ป็ร่ะมีาณ TDD/2) หลืายชีั�วโมีงก่อนที่่�จะหยุด continuous 

insulin IV infusion โดยหลืังจากฉุ่ด Glargine ยังคืงติดตามีร่ะดับน้ำตาลืในเลืือดทีุ่ก ๆ หน่�งชีั�วโมีง แลืะป็ร่ับลืด 

rate insulin ตามีร่ะดับน้ำตาลืในเลืือดเป็็นร่ะยะ

- สุดที่า้ยเมีื�อผูู้ป้็ว่ยพน้ DKA จง่เตร่ย่มีเบิกอาหาร่สำหร่บัผูู้ป้็ว่ยเบาหวาน แลืะฉุด่ยาอนิซึ่ลูืนิชีนดิออกฤที่ธิ์ิ�

เร่็ว (rapid-acting insulin; Aspart) 7 ยูนิต 15 นาที่่ก่อนหยุดการ่ให้อินซึู่ลืินที่างเส้นเลืือด แลืะเมีื�อผูู้้ป็่วยสามีาร่ถึ

ร่ับป็ร่ะที่านอาหาร่แลืะน้ำที่างป็ากได้ด่ จ่งหยุดการ่ให้สาร่น้ำที่างเส้นเลืือดดำ 

ผู้ลืเลืือดเพิ�มีเติมีพบ C-peptide 0.4 นาโนกร่ัมี/มีลื. (ต�ำ), HbA1c 14.9%, Anti GAD: negative, Anti 

IA2: positive สรุ่ป็ว่าผูู้้ป็่วยเป็็นโร่คืเบาหวานชีนิดที่่� 1 จ่งต้องได้ร่ับการ่ดูแลืโดยท่ี่มีสหสาขา ได้แก่ กุมีาร่แพที่ย์           

โร่คืต่อมีไร่้ที่่อ พยาบาลื นักโภชีนาการ่ สอนเร่ื�องการ่คืำนวณอินซึู่ลืิน ร่วมีถึ่งให้การ่เจาะน้ำตาลืป็ลืายนิ้วก่อน                 

กินอาหาร่ทีุ่กมีื้อ แลืะให้คืวามีรู่้เร่ื�องโร่คืเบาหวานในเด็กแก่ผูู้้ป็่วยแลืะคืร่อบคืร่ัว 

				 [ ตัวอิย่างการค์ำนวณการสั�งอิาหารให้ผูู้้ป่วยโรค์เบาหวานขณะนอินรพี.

ผูู้้ป็่วยเด็กชีายอายุ 9 ป็ี 7 เดือน

ป็ร่ิมีาณพลืังงานที่่�ต้องการ่: 1,700 กิโลืแคืลือร่่�/วัน

แหลิ่งพีลิังงาน

คืาร่์โบไฮเดร่ต 

(1 กร่ัมีให้พลืังงาน 4 กิโลืแคืลือร่่�)

ไขมีัน

(1 กร่ัมีให้พลืังงาน 9 กิโลืแคืลือร่่�)

โป็ร่ต่น 

(1 กร่ัมีให้พลืังงาน 4 กิโลืแคืลือร่่�)

สัดส่วนพีลิังงาน

ร่้อยลืะ 50

ร่้อยลืะ 30

ร่้อยลืะ 20

พีลิังงาน

(กิโลิแค์ลิอิร่�/วัน)

850

510

340

ปริม่าณอิาหาร 

(กรัม่/วัน)

210

60

85

ดังนั้นสามีาร่ถึสั�งอาหาร่เป็็น DM diet (คืาร่์โบไฮเดร่ต 70 กร่ัมี ต่อมีื้อ) เชี่น ข้าวสวย 3 ที่ัพพ่ นมี 1 กลื่อง แลืะผู้ลืไมี้  1 ส่วน 

เป็็นต้น

อย่างไร่ก็ตามีการ่คืำนวณอาหาร่ตามีตัวอย่างด้านบนเป็็นเพ่ยงแนวที่างเท่ี่านั้น เมีื�อผูู้้ป็่วยได้ร่ับอาหาร่ต้องป็ร่ะเมิีนต่อว่า         

ผูู้้ป็่วยจะกินได้ที่ั้งหมีดหร่ือไมี่ เพื�อใชี้ในการ่คืำนวณยาอินซึู่ลืินที่่�จะใชี้ฉุ่ดก่อนมีื้ออาหาร่ ซึ่่�งต้องมี่การ่ติดตามีร่ะดับน้ำตาลื     

แลืะป็ร่ับสัดส่วนยาให้เหมีาะสมีต่อไป็
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สรุป่
DKA เป็็นภาวะฉุุกเฉิุนในผูู้้ป็่วยเบาหวานที่่�กุมีาร่แพที่ย์คืวร่วินิจฉัุยแลืะให้การ่รั่กษาได้อย่างถูึกต้อง หัวใจ

สำคืัญของการ่ร่ักษา คืือ การ่แก้ไขภาวะขาดน้ำ แก้ไขภาวะเลืือดเป็็นกร่ดแลืะคื่โที่นคืั�ง ร่ักษาร่ะดับน้ำตาลืในเลืือด 

ให้กลืับมีาป็กติ แลืะมี่การ่ติดตามีเฝ้้าร่ะวังภาวะแที่ร่กซึ่้อนต่าง ๆ อย่างใกลื้ชีิด เมีื�อผูู้้ป็่วยพ้นจาก DKA แลื้วคืวร่ดูแลื

ต่อเนื�องโดยที่่มีสหสาขา เพื�อให้ผูู้้ป็่วยแลืะคืร่อบคืรั่วม่ีคืวามีรู้่คืวามีเข้าใจเก่�ยวกับโร่คืเบาหวาน แลืะม่ีคืุณภาพช่ีวิต       

ที่่�ด่ต่อไป็
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