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Saisinajumi:

NMPN - neatlickamas mediciniskas palidzibas nodala
EKG - elektrokardiogramma

BKUS —bérnu kliniska universitates slimnica

ALAT - alanintransferaze

K — kalijs

p.os — per os

i/v — intravenozi

ITN — intensivas terapijas nodala

ml — mililitri

ISPAD - International Society Pediatric and Adolescent Diabetes
OGTT-oralais glikozes tolerances tests
NMPD-neatlieckamas mediciniskas palidzibas dienests
RL-rekapilarizacijas laiks

DKA-diabgtiska ketoacidoze

Sc-subkutani

DV-darbibas vieniba

GKS-Glazgovas komas skala

Kg-kilograms

HHS-hiperglikémiskais hiperosmolarais stavoklis
d.d-darba diena

SPMK -stacionara pacienta mediciniska karte

SD — standartdeviacija

pc. — procentile

KMI — kermena masas indekss

APS — autoimiins poliglandulars sindroms

MODY — maturity onset diabetes in young

ZBLH-zema blivuma lipoproteinu holesterins
ABLH-augsta blivuma lipoproteinu holesterins
TG-trigliceridi

CT-kompjitertomografija

MRI-magnétiskas rezonanses izmeklgjums
CGM-continuous glucose monitoring
AKE-angiotenzinu konvertgjosais enzims
ARB-angiotenzina receptoru blokatori

*-valsts apmaksats izmekl&jums
**.valsts neapmaksats izmekl&jums
***_valsts apmaksats izmekl&jums ar endokrinologa vai bérnu endokrinologa nositijumu



1.Ievads.
1.1Raksturojums (1)

Cukura diabéts ir vielmainas traucgumu komplekss, kuru raksturo hroniska
hiperglikémija insulina sekrécijas trauc&jumu, insulina darbibas traucg€jumu vai abu $So
faktoru kombinacijas dél. Nepietiekosa insulina sekrécija un/vai samazinata audu jiitiba
uz insulinu rada insulina darbibas trauc€jumus mérka audos, kas izraisa oglhidratu,
tauku un olbaltumvielu vielmainas novirzes. Pacientam vienlaicigi iesp&jami gan
insulina sekrécijas, gan darbibas traucgjumi.

Lai gan diabéta etiologija ir heterogéna, parsvara izdala divas etiopatogenétiskas
grupas: l.tipa diabéts, kuru primari raksturo insulina sekrécijas deficits, un 2.tipa
diabéts, kuru izraisa rezistence pret insulinu kombinacija ar nepietiekoSu kompensatoro
insulina sekréciju.l.tipa diab&ts ir biezaka diab&ta forma jauniem cilvékiem, seviski
Eiropas populacija. 2.tipa diabéta biezums strauji pieaug b&rniem un jaunieSiem ar
aptaukosanos visa pasaulg, seviski augsta etniska riska populacijas, kliistot par nopietnu
globalu veselibas problemu.

1.1.1. Diabgta etiologiska klasifikacija. (1, 2)

* 1.tips: Beta stinu destrukcija, kas noved pie absoliita insulina defictta

-Autoimiina forma, kuru raksturo vienas vai vairaku autoantivielu klatbiitne
-Idiopatiska forma

*2.tips: Insulina rezistence ar relativu insulina deficitu un sekojosu hiperglikémiju
+Citi specifiski tipi

-Monoggénie diabéti (MODY)

Neonatalie diab&ti

-Gengétiski noteikti insulina darbibas defekti (insulina receptoru defekti, iedzimtas
lipodistrofijas, Short sindroms)

-Ar aizkunga dziedzera ecksokrino funkciju saistitas slimibas (pankreatits,
pankreatektomija, audzgji, cistiska fibroze, hemohromatoze)

-Endokrinopatijas (akromegalija, KuSinga sindroms, hipertireoze, feohromocitoma,
glikagonoma, somatostatinoma)

-Gestacijas cukura diabgts

-Medikamentu vai kimisku vielu izraisits diab&ts

Ar insulina rezistenci un deficitu: glikokortikoidi, nikotinskabe, atipiskie
antipsihotiskie medikamenti, 1.paaudzes proteazes inhibitori, statini.

Ar insulina deficitu: beta blokatori, kalcineirina inhibitori, diazoksids, fenitoins, L-
asparaginaze, pentamidins, tiazida diurétiki.

Ar insulina rezistenci: beta adrenergiskie agonisti, augSanas hormons.

-Infekcijas (iedzimtas masalinas, enterovirusi, citomegaloviruss)

-Retas autoimiinas formas (anti-insulina receptoru antivielas, autoimiinas
poliendokrinopatijas APS I un II)



-Citi genétiskie sindromi, kuri médz kombin&ties ar diab&tu (Dauna sindroms,
Klainfeltera sindroms, Ternera sindroms, Fridraiha ataksija, miotoniska distrofija,
porfirija, Pradera-Willi sindroms, Beckwith — Wiedeman sindroms, DIDMOAD

sindroms)
1.1.2. Diabgta epidemiologija (1, 2, 9)

P&c statistikas datiem pasaulg katru gadu ar 1.tipa diab&tu saslimst 96 000 bérnu
vecuma l1dz 15 gadiem un aptuveni 500 000 bérnu dzivo ar So slimibu, no tiem 26%
Eiropa. Visaugstaka 1.tipa diab&ta incidence ir Somija, Ziemeleiropa un Kanada, ko
skaidro ar slimibai raksturigo HLA génu izplatibu. ASV visaugstaka 1.tipa diab&ta
prevalence ir baltas rases jaunieSiem — 2.55/1000, bet viszemaka — Amerikas indianu
jaunieSiem — 0.35/1000. Savukart 2.tipa diabé&ts visbiezak sastopams indianu grupa -
1.2/1000, bet visretak baltas rases parstavjiem - 0.17/1000. Azija 1.tipa diabé&ts
satopams loti reti — Japana 2/100 000, Kia 3.1/100 000. Latvija katru gadu ar 1.tipa
diabétu saslimst 70-80 b&rmu vecuma Iidz 18 gadiem. 1.tipa diab&ta incidence p&dgjo
gadu desmitu laika pieaug visa pasaulg; laika no 1995.11dz 2010. gadam vecuma grupa
lidz 15 gadiem ta pieaugusi par 4.36%. Salidzinosi lielaks incidences pieaugums
verojams vecuma grupa lidz 5 gadu vecumam.

2.tipa diab€ts b&rmiem strauji pieaug , tacu biezums bitiski atSkiras dazadas
vecuma un etniskajas grupas. 2.tipadiab&ta etiologiskie faktori ir gan gen&tiski, gan
dzivesveida noteikti — pastiprinata kaloriju uznemsana, samazinata fiziska aktivitate,
mazkustigs dzivesveids. 2.tipa diab&ta riska faktori ir aptaukosanas, 2.tipa diab&ts
gimeng, etniska piederiba (afro-amerikani, spani, indiani, Azijas iedzivotdji), slikti
socialie un ekonomiskie apstakli. Atkariba no aug§minétajiem faktoriem 2.tipa diabé&ta
prevalence var bt robezas no 1-51/1000. Latvija 2.tipa diab&ts berniem ir salidzinosi
reti, tacu ar1 veérojams incidences pieaugums.

1.2. Izaicinajumi diagnostikas un veselibas apriipes organizacijas konteksta (3, 4, 7, 8)

Lai ar7 diabéta klasiskas kliniskas pazimes ir samera viegli pamanamas un ir
pieejamas atras un vienkarsas skriningmetodes, biezi diagnozes konstatéSana ir stipri
novelota. Praktiski vienmér I.tipa diab&ts sakas ar tadam pazimé€m ka polidipsija,
polifirija, niktiirija vai enuréze, nogurums, svara zudums. Pamanot Sos simptomus,
nekavgjoties biitu janosaka glikozes un ketonu Itmenis asinis vai urina. Nov&lotas
diagnozes gadijuma var attistities dzivibai bistams stavoklis — diab&tiska ketoacidoze,
kas nearsteta noved lidz komai un navei. Seviski atri ketoacidoze attistas bérniem lidz
5 gadu vecumam. Maziem b&rniem ir grutak pamanit raksturigos simptomus, diabéts
var atgadinat kadu citu slimibu (vemsSana - gastroenteritu, smaga elposana — astmu vai
pneimoniju, sapes védera — apendicitu). Nemot vera saslimstibas pieaugumu S$aja
vecuma grupa un nepamatoti izplatitu uzskatu, ka maziem b&miem diab&ts nevar biit,
butiski palielinas nopietnu komplikaciju risks tiesi §1 vecuma be€rniem. Savukart
lielakiem bé&rniem stidzibas par slapém, novajésanu un nogurumu biezi netiek uztvertas
nopietni, saistot to ar karstu laiku, augSanas periodu vai lielu slodzi. BKUS apkopotie
dati par diabéta diagnostiku liecina, ka vairak neka 85% bé&rnu ar pirmreiz&ju cukura
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diabetu tiek stacionéti ketoacidozes stavokli, tatad nove€loti un ar palielinatu
komplikaciju attistibas risku. Ja
kliskas analizes liecina par cukura diab&tu, b&rns p&c iesp&jas atrak biitu janosiita pie
specialista vai uz specializ€tu stacionaru diagnozes preciz€Sanai un arst€Sanas
uzsakSanai. Nopietna kluda ir sttit bérnu uz planveida viziti, kas pieejama pec
vairakiem ménesSiem, vai uz maksas konsultaciju, ka diemzel notiek. Ja bérns nokluvis
stacionara ketoacidozes stavokli, neatliekami jauzsak skidruma un insulina ievade véna,
nepieciesamibas gadijuma konsultgjoties ar be€rnu endokrinologu vai reanimatologu.
Reizé€marl terapija stacionara tiek sakta noveloti.

Nemot vera novelotu slimibas atpaziSanu un diagnostiku ambulatoraja etapa,
nepietiekosu pieejamo skriningmetozu pielietoSanu gan ambulatoraja, gan stacionaraja
etapa, nereti novelotu nosttiSanu pie specialista vai uz stacionaru, kas rezult&jas ar
stacionéSanu smaga veselibas stavoklt un palielinatu smagu komplikaciju risku, ir
uzskatama nepiecieSamiba peéc vienota ricibas algoritma b&mu ar cukura diab&tu
diagnostikai, arst€Sanai un apriipei visiem veselibas apriipes Iimeniem.

Algoritms ietver cukura diab&ta agrinu diagnostiku un arstésanu bérniem no 0 Iidz 18
gadu vecumam.

Algoritma merkis ir:

1.Uzlabot b&rnu ar cukura diab&tu apripes kvalitati, ietverot visus veselibas apriipes
Itmenus, ka arT be&rmu vecakus un citus apripétajus.

2. Nodrosinat savlaicigu diagnostiku un iesp&jami atraku arstésanas uzsaksanu.
3.Definét riskus ierobezojosus un veselibu veicinoSus pasakumus.

Merka grupas:

- Gimenes arsti

- Pediatri

- Slimnicu NMPN arsti

- Intensivas terapijas nodalu arsti

- Arsti-specialisti

- Medicinas masas

- Beérni ar cukura diabgtu, vinu vecaki un aprupéetaji.



2.Rekomendacijas
2.1.Gimenes arsts / jebkurs specialists
2.1.1Pacients ar aizdomam par cukura diab&tu(l, 2, 3, 4, 10)

Cukura diabéta klasiskas pazimes berniem ir polidipsija, poliiirija, enuréze, niktirija,
izteikts nogurums, svara zudums, kas var biit vienlaicigi ar polifagiju. Ka papildus
pazimes var biit uzvedibas problémas, pasliktinatas sekmes skola, redzes traucgjumi,
augSanas aizture un nosliece uz infekcijam (seviski adas un glotadu infekcijas,
kandidoze, urincelu infekcijas). DKA pazimes ir slikta disa, vemsana, védera sapes,
acetona smarza izelpa.

2.1.2KIiniskais izvertgjums(1,2,3,4,6,10)

Jaizverte vispargjais stavoklis un apzinas ITmenis. Jaizverte antropometriskie raditaji:
svars un augums, seviski pievérSot uzmanibu svara zudumam. Jaizverte vitalie raditaji:
arterialais asinsspiediens, elpoSanas frekvence, sirdsdarbibas frekvence, kermena
temperatiira. Jaizverte hidratacijas raditaji: audu turgors, mikrocirkulacija (RL),
diuréze.

DKA pazimes irpaatrinata un dzila elposana (Kusmaula tipa elposana), tahikardija,
dehidratacija. Par DKA komas attistibu liecina progres€josi apzinas traucgjumi.
Skatit KC 22

2.1.31zmeklgjumi(1,2,3,4,6,10)

Ja p&c pacienta stidzibam un kliniska izvért€juma ir aizdomas par cukura diab&tu, btitu
nekav@joties janosaka glikozes Iimenis kapilarajas asinis ar teststrémeli** un
ketonu(beta hidroksibutirata) limenis ar teststrémeli kapilarajas asinis** (vai urina, ja
noteik§ana asinis nav pieejama), lai savlaicigi diagnosticétu DKA.Skatit KA
2.1.4.3.2Cukura diab&ta diagnozi apstiprina ar glikozes mérjjumu asins plazma.*

2.1.4Diagnoze(1,2,3,4,6,10)Skatit KC 1
2.1.4.1Neapstiprinas cukura diabgts

Glikoze asinis tuksa diisa < 5.6mmol/I,
Glikoze asinis 2 stundas p&c €Sanas <7.0 mmol/l

2.1.4.1.1Diferencialdiagnoze

Diabgta diagnoze nav parliecinosa, ja:

* hiperglikémija konstatéta rutinas analizu parbaudé bez klasiskajam diab&ta pazimém
* diabéta pazimes ir loti mazizteiktas vai atipiskas

* hiperglikémija konstatéta saistiba ar akiitu infekciju, traumu, akiitiem asinsrites
trauc€jumiem vai cita veida nopietnam akiitam tranzitoram veselibas problémam (stresa
hiperglikémija).



Sajos gadijumos diabéta diagnozi nedrikst apstiprinat ar vienu mérijumu, tie jaatkarto
un jaapsver orala glikozes tolerances testa* veikSana. Skatit KA2.1.4.3

2.1.4.2Glikozes tolerances traucgjumi

Glikoze asinis tuksa dasa 5.6-6.9 mmol/l
Glikoze asinis 2 stundas p&c &anas 7.8-11.0 mmol/l

2.1.4.2.1Papildus izmekl&jumi

Diagnozes precizésanai veic: atkartotu glikozes noteikSanu asins plazma tuksa dasa*,
urina analizi*, OGTT*. Papildus informaciju var sniegt HbA1C*** noteikSana (nav
obligata). Skatit KA2.1.4.3

Urina analize ir ka paligizmekl&jums DKA skriningam Skatit KA2.1.4.3.2

2.1.4.3 Apstiprinats cukura diab&ts

Cukura diabeta diagnostiskie kriteriji.:

*Klasiskas diabéta kliiskas pazimes un glikoze asins plazma >11.1mmol/l

*Glikoze asins plazma tuksa dusa >7.0mmol/l (tukSa diiSa nozimé but ne€dusam >8
stundam). Ja nav klasisko diab&ta pazimju, diagnoze jaapstiprina ar vismaz 2
merjumiem.

*Glikozes limenis asins plazma orala glikozes tolerances testa péc 2 stundam
1.75g glikozes/kg svara, neparsniedzot 75 g glikozes.

*HbA1C >6.5%. Testam jabiit veiktam ar sertificétu laboratorijas metodi. Rezultats
<6.5% neizslédz diab&ta diagnozi, ja to apstiprina glikozes rezultati asins plazma.
Beérniem HbA1C diagnostiska vertiba nav drosi pieradita.

2.1.4.3.1Nav DKA

*nav DKA klasisko pazimju(Skatit KA 2.1.1) un klinisko simptomu (Skatit KA 2.1.2)
2.1.4.3.2 DKA Skatit KC 22 DKA atpaziSana un diagnostika

*kltniskas pazimes

shiperglikémija :glikoze asinis >11mmol/l

*ketonémija:beta-hidroksibutirats asinis >3mmol/lvai ketoniirija >2+

2.2.NMPD

2.2.1KIiniskais izvertgjums (1,2,3,4,6,10)

Pacientam ar aizdomam par cukura diab&tu:
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jaizverte klasisko diab&ta pazimju esamiba: polidipsija, poliiirija, enuréze, niktirija,
izteikts nogurums, svara zudums.

sjaizverte DKA pazimju esamiba: slikta diisa vai vemsSana, vEédera sapes, acetona
smarza izelpa, tahikardija,paatrinata un dzila elposana (Kusmaula tipa elpoSana),
dehidratacija, apzinas traucgjumi.

*jaizverte citu nopietnu blakussaslimsanu esamiba: infekcija, trauma, pankreatits.

2.2.1.1Viegla DKA: minimala dehidratacija (<5%), toleré skidrumu p.os

2.2.1.2Vidéji smaga DKA: dehidratacija>5%, vemsana, Kusmaula elpoSana, nav Soka
pazimju

2.2.1.3Smaga DKA: hipotensiva Soka aina (vajS periférais pulss, RL>2sekundém),
apzinas traucéjumi, koma (GKS<6 ballém)

2.2.2Arstésana (1,2,3,4,6,10)
2.2.2.1Vieglas DKA arstéSana
Rehidratacija p.os 10-20 ml/kg/stunda
2.2.2.2Vidgji smagas DKA arstesana

Nodrosinat i/v pieeju

I/v infuzs ar 0.9%NaCl 10ml/kg stunda (uzsakams 30 min.laika no DKA konstatéSanas
briza)

EKG¥* (patologiski T zobi?)

2.2.2.3Smagas DKA/komas arstéSana

Elposanas atbalsta nodroSinasana

100% O2 inhalacija

Nazogastrala zonde, ja vemsana ar aspiracijas risku

Nodrosinat i/v pieeju

I/v infuzs ar 0.9%NaCl 10-20ml/kg 1-2 stundas (uzsakams 30 min.laika no DKA
konstat€Sanas briza)

2.2.3MonitoréSana transportésanas laika (1,2,3,4,6,10)

sakotngji janosaka un ik stundu jamonitore vitalie raditaji: arterialais asinsspiediens,
elposanas frekvence, sirdsdarbibas frekvence, kermena temperatiira.

sakotngji jaizverte apzinas Itmenis, hidratacija, diuréze, védera izeja

*pie stavokla pasliktinasanas jaizverte vitalie raditaji un apzinas Iimenis



eglikozes* (v€lams ar1 ketonu**) noteikSana kapilarajas asinis (sakotn&ji un
monitorgjama ik stundu un papildus pie stavokla pasliktinasanas)

2.3.Stacionars (NMPN)
2.3.1Kliniskais izvertgjums(1,2,3,4,6,10)

Pacientam ar aizdomam par cukura diab&tu:

jaizverte klasisko diab&ta pazimju esamiba: polidipsija, poliiirija, enuréze, niktirija,
izteikts nogurums, svara zudums.

sjaizverte DKA pazimju esamiba: slikta diisa vai vemsSana, védera sapes, acetona
smarza izelpa, tahikardija, paatrinata un dzila elposana (Kusmaula tipa elpoSana),
dehidratacija, apzinas traucgjumi.

*jaizverte citu nopietnu blakussaslimsanu esamiba: infekcija, trauma, pankreatits.
sjanosaka svars un vitalie raditdji: arterialais asinsspiediens, elpoSanas frekvence,
sirdsdarbibas frekvence, kermena temperatiira, RL, periféra asins skabekla saturacija,
kermena temperatiira, jaizverté apzinas limenis, hidratacija, diuréze, védera izeja.

2.3.21zmeklgjumi(1,2,3,4,6,10)

+glikozes un ketonu noteikSana kapilarajas asinis (sakotngji un monitorgjama ik 1-2
stundas atkariba no kliniskas ainas un glikeémijas dinamikas un papildus pie stavokla
pasliktinasanas)

surina analize

+glikozes noteikSana asins plazma

*pilna asins aina

easins gazu un elektrolitu analize (sakotngji un monitorgjama ik 2-4 stundas, ja
apstiprinata ketoacidoze)

*AlAT, kreatinins, urea, amilaze, P, Mg

*ja ir norades uz infekciju — iekaisuma raditaji.

2.3.2.1Nav DKA

shiperglikémija: glikoze asinis >11mmol/l)
*nav acidozes:venozais pH >7.3, seruma bikarbonats >15mmol/l

2.3.2.2DKA

shiperglikemija: glikoze asinis >11mmol/l)
*acidoze: venozais pH <7.3 un/vai seruma bikarbonats <15mmol/l
*keton@mija (beta-hidroksibutirats asinis >3mmol/l) vai ketontirija>2+

2.3.2.3Viegla/vidgji smaga DKA

* viegla:pH<7.3, seruma bikarbonati<l 5mmol/l
*vid&ji smaga:pH<7.2, seruma bikarbonati<10mmol/l
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2.3.2.4Smaga DKA/koma

*pH<7.1, seruma bikarbonati<Smmol/l
*bezsamana, GKS<6 ballem

2.3.2.5HHS(hiperglikémiskais hiperosmolarais stavoklis)

* glikemija>33.3mmol/l

* venozais pH>7.25

* seruma bikarbonati<l5mmol/l

* nav vai loti mazizteikta ketonémija/ ketoniirija
* seruma osmolaritate >320mosm/kg

* apzinas traucgjumi (stupors, krampji, koma

2.3.2.6Stacionésanas indikacijas [ITN

*smaga ketoacidoze (pH<7.1)

*DKA ar komu/Soku

*smadzenu tiskas kltnika

shiperglikemiskas hiperosmolaritates stavoklis

svecums<2 gadiem

*individuali jalemj par arst€Sanos ITN pacientiem ar ketoacidozi un paaugstinatu
komplikaciju attistibas risku: ilgstoSs diab&ta dekompensacijas periods pirmsstacionara
etapa, mazi bérni (vecums<5 gadiem), izteikta hiperglikémija (>33.3mmol/l), smaga
blakussaslimsana (infekcija ar sepsi, trauma).

2.3.3Arstesana(1,2,3,4,6,10)

2.3.3.1Nav DKA
*sc insulina terapija 0.7-1.0 DV/kg, no ta 40-50% ka bazalais insulins
*p.os rehidratacija

2.3.3.2Viegla/vidgji smaga DKA

*i.v rehidratacija (uzsakama 30 min.laika no DKA konstateé$anas briza),

l1dz 24-48 stundam ar pievienotu K 20 1idz 40 mmol/l

*pie glikémijas <1 7mmol/l vai glike€mijas pazeminasanas >5mmol/l stunda pariet uz 5-
12.5% glikozes-salu skidumu

*1-2 stundas peéc i/v rehidratacijas uzsakSanas sak i/v insulina ievadi 0.05-
0.1DV/kg/stunda

*p.os rehidratacija, ja nav vemsanas

2.3.3.3Smaga DKA Skatit KC 24 Insulina un §kidruma terapija
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snepiecieSsamas 2 venozas pieejas.

hipotenzivais Soks/koma: intubacija, nazogastralas zondes ievietoSana, 100% skabekla
pievade, cirkulacijas nodrosinasana (0.9% NaCl 10-20ml/kg 1-2 stundas, atkartojot lidz
cirkulacijas stabilizacijai)

sintravenoza rehidratacija ar fiziologisko $kidumu uzsakama pirms insulina ievades
sak3anas. Skidruma kopgjo apjomu veido $kidruma deficits atbilstosi dehidratacijas
pakapeiun fiziologiski nepiecie$amais $kidruma apjoms. Skidruma deficitu plano
koriget 24-48 stundu laika.

einsultna terapiju sak ne atrak ka stundu pec intravenozas Skidruma ievades uzsakSanas.
Insulma deva 0.05-0.1DV/kg/stunda, turpina Iidz ketoacidozes likvidacijai. Pie
hiperglik€miska hiperosmolara stavokla insulinu sak deva 0.025-0.05 DV/kg/stunda, ja
glikémija uz intravenozas Skidruma ievades fona pazeminas 1€nak neka 3 mmol/l
stunda.

kalija substitiicija: ja laboratori ir hiperkali€mija, atliek substitiiciju Iidz diurézes
iegliSanai. Visos citos gadijumos pievieno kaliju infliizam 20-40mmol/l (ne vairak ka
20mmol/l, ja intravenozais Skidruma ievades atrums >10ml/kg/stunda).

*bikarbonatu ievadi nerekomendg, iznemot dzivibu apdraudosu hiperkali€miju vai
galgji smagu acidozi (pH<6.9) ar sirds kontraktilitates trauc€jumiem.

sja glikémija<l7mmol/l vai mazinas ar atrumu >5mmol/l stunda, infliza pievieno
glikozi 11dz koncentracijai 5-12.5% hipoglikémijas profilaksei. Intravenozu Skidruma
ievadi turpina lidz ketoacidozes likvidéSanai.

ssmadzenu tuskas arste€Sana: mannitola vai 3% NaCl Skiduma ievade, intravenoza
Skidruma ievade ar mérki wuzturét normalu asinsspiedienu, izvairoties no
hiperhidratacijas.

2.3.4Monitorésana(1,2,3,4,6,10)
2.3.4.1Nav DKA

eglikémija 1x 2 stundas dienas laika, 1x3 stundas nakts laika un papildus pie
pasliktinasanas

easins gazes, elektroliti pie pasliktinasanas

evitalie raditaji 1x diena un pie pasliktinasanas

epilna asins aina, urea, kreatinins, AIAT

ecitas analizes p&c indikacijam

2.3.4.2Viegla/vidgji smaga DKA

easins gazes, elektroliti 1x2stundas DKA laika

+glikemija, vitalie raditaji, apzinas [imenis (GKS), skidruma bilance1xstunda (urinpiisla
kateterizacija maziem b&rniem, pacientiem ar apzinas traucgjumiem) DKA laika
*EKG monitors (patologiski T zobi)

epilna asins aina, urea, kreatinins, AIAT
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ecitas analizes p&c indikacijam
2.3.4.3Smaga DKA

easins gazes, elektroliti 1x2-4 stundas DKA laika

+glikémija, vitalie raditaji, apzinas limenis (GKS), Skidruma bilance1xstunda (urinpiisla
kateterizacija maziem b&rniem, pacientiem ar apzinas traucgjumiem) DKA laika
*EKG monitors (patologiskiT zobi)

epilna asins aina, urea, kreatinins, AIAT

ecitas analizes p&c indikacijam

2.4.DKA komplikacijas(1,2,3,4,5,6,10,11,12) Skatit KC 26
*smadzenu tiiska

shipokaliémija

*venoza trombembolija

2.5 Medikamenti, kurus nevajadzgtu lietot. (1, 2, 3,4, 6, 7, 10, 12)

stikai pec stingram indikacijam drikst lietot diabetogénos medikamentus:
glikokortikoidi, nikotinskabe, atipiskie antipsihotiskie medikamenti, 1.paaudzes
proteazes inhibitori, statini, beta blokatori, kalcineirina inhibitori, diazoksids, fenitoins,
L-asparaginaze, pentamidins, tiazida diurétiki, beta adrenergiskie agonisti, augSanas
hormons.

ketoacidozes terapija nerekomend€ bikarbonatu ievadi, iznemot dzivibu apdraudosu
hiperkaliémiju vai gal&ji smagu acidozi (pH<6.9) ar sirds kontraktilitates trauc€jumiem.
*blakussaslimsanu arstéSanai un lietojot vitaminus/partikas piedevas, jaizvairas no
medikamentiem ar pievienotu cukuru/glikozi, ja iesp&jama alternativa.
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