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Lijecenje dijabeticke ketoacidoze u djece i
adolescenata

Treatment of diabetic ketoacidosis in children and adolescents

lvona Butorac Ahel*’, Srecko Severinski!, Mara Paravi¢?, Kristina Lah Tomuli¢!

\ Klini¢ki bolnicki centar Rijeka, Klinika za

pedijatriju, Rijeka, Hrvatska
SaZetak. Dijabeticka ketoacidoza (DKA) akutna je, po Zivot opasna komplikacija Secerne

bolesti (SB) obiljezena hiperglikemijom, acidozom i ketozom. Temeljni principi lije¢enja DKA
ukljuc¢uju nadoknadu tekucine, primjenu inzulina i korekciju elektrolitskog disbalansa.
Nadoknada tekuéine najvaznija je komponenta u lije¢enju DKA. Izbor, volumen i brzina
nadoknade tekucine predmet su mnogobrojnih rasprava zbog njezine mogucée uloge u
razvoju edema mozga. LijeCenje brzodjeluju¢im inzulinom u kontinuiranoj infuziji treba
zapoceti barem sat vremena nakon Sto je zapocela nadoknada tekucine. Cilj je ovog
preglednog ¢lanka istaknuti nekoliko vaznih pitanja u lije¢enju DKA u djece i adolescenata.

2Sveuciliste u Rijeci, Medicinski fakultet,
Rijeka, Hrvatska
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Abstract. Diabetic ketoacidosis (DKA) is an acute, life-threatening complication of diabetes
mellitus characterized by hyperglycemia, acidosis and ketosis. The main principles of
treatment include fluid replacement, insulin therapy and correction of electrolyte
disbalance. Fluids form a crucial component of DKA therapy. There is a lot of debate
regarding choice and volume of fluid as well as the rate of fluid correction because of their
possible role in causing cerebral edema. Insulin therapy should be started at least 1 hour
after starting fluid replacement therapy. The aim of this review article is to address a few
key issues in the management of DKA in children and adolescents.
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Tip 1 Seéerna bolest jedna je od najcescih kronic¢-
nih bolesti djece i adolescenata. GodiSnje u svije-
tu od Secerne bolesti oboli oko 96 000 djece
mlade od 15 godina®. U posljednjih nekoliko de-
setljeca u vecini zemalja Europe, ukljucujudi i Hr-
vatsku, incidencija ove bolesti je u porastu — u
Hrvatskoj iznosi 17,2/100 000 djece uz godi$nji
porast incidencije od 5,87 %, sto je vise od europ-
skog prosjekaZ.

Temeljni principi lije¢enja dijabeticke ketoacidoze jesu
nadoknada tekucine, primjena brzodjelujuceg inzulina i
korekcija elektrolitskog disbalansa. Nadoknada tekudi-
ne klju¢na je komponenta u lije¢enju DKA. O volumenu,
vrsti i brzini primjene tekucine tijekom lijeCenja DKA
vode se mnogobrojne rasprave zbog moguce uloge u
nastanku edema mozga.

Dijabeti¢ka ketoacidoza (DKA) akutna je, po Zivot
opasna metabolicka komplikacija Secerne bolesti
obiljezena hiperglikemijom, ketozom i metabolic-
kom acidozom. Nastaje zbog apsolutnog ili rela-
tivnog nedostatka inzulina uz istovremeni porast
razine kontraregulacijskih hormona glukagona,
kortizola, hormona rasta i adrenalina.

DKA motZe biti inicijalna prezentacija Secerne bo-
lesti ili moze nastati u djece i adolescenata koji
ve¢ od ranije boluju od Secerne bolesti. Usprkos
pokusajima da se incidencija DKA smanji, ona se
u novootkrivenih bolesnika kre¢e izmedu 15 i
70 %3. U Hrvatskoj incidencija DKA iznosi oko
30 %, Sto znaci da se kod svakog tre¢eg novoobo-
lielog djeteta s tipom 1 Sederne bolesti razvije
DKA*. DKA ce$¢a je u djece mlade Zivotne dobi
(< 2 godine), u djece koja potjecu iz obitelji nizeg
socioekonomskog statusa ili iz obitelji u kojima
nema oboljelih od Seéerne bolesti®. Incidencija
DKA kod djece i adolescenata koji ve¢ imaju po-
stavljenu dijagnozu tipa 1 Secerne bolesti iznosi
25 %°. Rizi¢ni ¢imbenici za nastanak DKA u toj
skupini bolesnika jesu izostavljanje doza inzulina,
slaba metabolicka kontrola bolesti, prethodne
epizode DKA, gastroenteritis s upornim povraca-
njem i nemogucnoséu peroralne rehidracije,
psihijatrijski poremecaji i nestabilni obiteljski

odnosi®. Povecan rizik od DKA povezuje se i s pri-
mjenom inzulina inzulinskom crpkom. Naime, u
inzulinskim se crpkama koriste iskljucivo brzodje-
lujuci inzulinski analozi. Ukoliko se prekine ispo-
ruka inzulina iz bilo kojeg razloga, razina glukoze
u krvi brzo raste, a unutar 4-6 sati stvaraju se ke-
toni i postoji visok rizik za razvoj DKA. Unaprjede-
njem tehnologije i dobrom edukacijom bolesnika
taj se rizik smanjio, Sto su potvrdila i nedavna
istrazivanja®’. Klinicki znakovi DKA u djece su de-
hidracija, tahikardija, tahipneja, Kussmaulovo di-
sanje, zadah po acetonu, povracanje, bolovi u
trbuhu te poremecaj svijesti razli¢itog stupnja. Di-
jagnoza DKA postavlja se na temelju hiperglike-
mije iznad 11 mmol/L, acidoze (venski pH < 7,3)
i/ili snizenih serumskih bikarbonata (< 15 mmol/L)
i ketonemije ili ketonurije®. Na temelju stupnja
acidoze, DKA moZzemo klasificirati kao blagu (ven-
ski pH < 7,3 ili serumski bikarbonati < 15 mmol/L),
umjerenu (pH < 7,2, bikarbonati < 10 mmol/L)
ili tesku (pH < 7,1, serumski bikarbonati < 5
mmol/L)3.

lako DKA nije najcesc¢a akutna komplikacija Secer-
ne bolesti tipa 1 u djece i adolescenata, vodedi je
uzrok morbiditeta i mortaliteta u ovih bolesnika.
Kako bi se sprijecile komplikacije, od kojih je najo-
pasniji edem mozga, DKA je vazno rano prepo-
znati i pravilno lijediti.

Cilj je ovog preglednog c¢lanka istaknuti temeljne
principe lijeCenja i moguce komplikacije DKA uz
osvrt na znanstvene dokaze na kojima se temelje
smjernice za lijeCenje ove po Zivot opasne kom-
plikacije Secerne bolesti u djece i adolescenata.

LIJECENJE DKA

U lije¢enju DKA najcesce se koriste smjernice Me-
dunarodnog drustva za Secernu bolest djece i
adolescenata (engl. International Society for Pe-
diatric and Adolescent Diabetes; ISPAD)*. Temelj-
ni principi lijecenja DKA ukljucuju nadoknadu
tekucine, primjenu brzodjelujuéeg inzulina i ko-
rekciju elektrolitskog disbalansa.

Nadoknada tekucine

Nadoknada tekucine klju¢na je komponenta u
lijeCenju DKA. Ovim terapijskim postupkom na-
doknaduje se intravaskularni, intersticijski i unu-
tarstani¢ni volumen. Rehidracijom se sniZava
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razina kontraregulacijskih hormona, povecava se
bubrezni klirens glukoze i osjetljivost na inzulin,
sto dovodi do znacajnog smanjena hiperglikemije
i acidemije®. Posljednjih nekoliko desetlje¢a vode
se mnogobrojne rasprave o nadoknadi tekucine
zbog njezine moguce uloge u nastanku edema
mozga. Raspravlja se o volumenu, vrsti i brzini
primjene tekucine tijekom lijeCenja DKA.
Nadoknada tekucine podrazumijeva primjenu bo-
lusa tekuéine, nadoknadu dnevnih potreba za te-
ku¢inom i nadoknadu procijenjenog deficita
tekudine.

Bolus(i) tekuéine primjenjuju se u djece koja se
prezentiraju znakovima Soka, Sto je u DKA rijet-
kost. U bolesnika sa znakovima hipotenzivnog
Soka pri lijeCenju je potrebno primijeniti smjerni-
ce Napredno odrZavanje Zivota djece (engl. Ad-
vanced Pediatric Life Support; APLS) i u Sto
kracem vremenu primijeniti bolus(e) izotoni¢ne
otopine®2. lako se u svim endokrinoloskim smjer-
nicama za lije¢enje DKA u bolesnika sa znakovima
Soka preporucuje primjena bolusa od 20 mL/kg
tjelesne mase, najnovije smjernice Europskog
drustva za oZivljavanje (engl. European Resuscita-
tion Council; ERC) preporucuju u Soku primijeniti
bolus tekucine od 10 mL/kg tjelesne mase®. Uko-
liko je bolesnik klini¢ki dehidriran, ali bez znakova
Soka, tijekom prvih 30-60 minuta lijeCenja DKA
primjenjuje se 10 mL/kg tjelesne mase izotoni¢ne
otopine®.

Dnevna se potreba za teku¢inom uobicajeno izra-
¢unava prema Holliday-Segarovoj formuli na te-
melju tjelesne mase bolesnika (Tablica 1). Pri
izraCunu nadoknade tekucine za pretilu djecu i
adolescente, maksimalna tjelesna masa koju tre-
ba koristiti je 80 kg, kako bi se izbjegla prekomjer-
na hidracija i njezini mogudi rizici®.

Prosjecni gubitak tekuéine kod bolesnika s DKA
iznosi 70 mL/kg (30-100 mL/kg)®. Obi¢no se kli-
nicki procjenjuje da su bolesnici s DKA tesko dehi-

drirani i da se deficit tekuéine kre¢e izmedu 10 i
15 %°. Zbog sve vece zabrinutosti da ¢e pretjera-
na procjena stupnja dehidracije i prekomjerna re-
hidracija dovesti do razvoja edema mozga,
provedena su istraZivanja Ciji je cilj bio procijeniti
tocnost klinicke procjene stupnja dehidracije® .
Utvrdeno je da je ona Cesto subjektivna i nepreci-
zna. Klasi¢ni znakovi dehidracije koji ukljucuju
suhe sluznice, upale odi, oslabljen turgor koze,
produljeno kapilarno punjenje i promijenjen neu-
roloski status, loSi su prediktori deficita tekucine
u DKA. Razlog tome je Cinjenica da je dehidracija
u DKA hiperosmolalna i ve¢inom unutarstani¢na
pa znakovi dehidracije ne moraju biti jasno izra-
Zeni. U istraZivanjima u kojima se ispitivala hidra-
cija bolesnika s DKA, srednja apsolutna mjera
dehidracije procijenjena je na 5,8-8,7 %°. Smjer-
nice ISPAD-a preporucuju da se kod umjerene
DKA deficit tekucine procijeni kao 5-7 %, a kod
teske kao 7-10 %°.

Brzina kojom se nadoknaduje tekucina tijekom li-
jec¢enja DKA predmet je mnogobrojnih rasprava.
Smjernice preporucuju postupnu nadoknadu te-
kucine tijekom 24 do 48 sati kako bi se smanjio
rizik za razvoj edema mozga zbog nagle promjene
osmolalnosti plazme3. Brzina nadoknade tekudi-
ne ovisi o inicijalnoj vrijednosti glukoze u krvi
(GUK), osmolalnosti seruma, koncentraciji korigi-
ranog natrija i teZini acidoze'?.

Nadoknada tekucine obicno zapocinje izotonic-
nom fizioloSkom otopinom (0,9 % NaCl). Navede-
na otopina koristi se i prilikom primjene bolusa
tekucine. Primjena fizioloske otopine ima i svoje
negativne strane. Naime, istraZivanja su pokazala
da primjena 0,9 % NaCl zbog sadrzaja klorida po-
vecava rizik akutne bubreZne ozljede i acidoze!* 4,
Pretpostavlja se da hiperkloremija ometanjem
proksimalne tubularne reapsorpcije klorida pove-
Cava isporuku klorida u distalni nefron pokrecuci
mehanizam negativne povratne sprege koji uzro-

Tablica 1. Holliday-Segarova metoda za izracun dnevnih potreba za teku¢inom

Tjelesna masa Bazalne potrebe djeteta
<10kg 100 ml/kg/dan
10-20 kg 1000 ml/dan + 50 ml/kg za svaki kg iznad 10
> 20 kg 1500 ml/dan + 20 ml/kg za svaki kg iznad 20
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kuje smanjenu brzinu glomerularne filtracije, re-
tenciju tekuéine i oliguriju®. IstraZivanja koja su
usporedivala utjecaj izotonicne fizioloSke otopine
i balansiranih kristaloida na akutnu bubreznu oz-
ljedu, dala su oprecne rezultate te se zbog toga i
dalje 0,9 % NaCl koristi za inicijalnu nadoknadu
tekucine i primjenu bolusa®*>?2, Nakon 4-6 sati
0,9 % NaCl trebalo bi zamijeniti s 0,45 % NaCl vo-
dedi pri tome racuna o korigiranoj serumskoj vri-
jednosti natrija i osmolalnosti®.

Uspjesnost rehidracije procjenjuje se na temelju
klinickih pokazatelja i laboratorijskih nalaza. La-
boratorijski pokazatelji uspjesne rehidracije jesu
postupni pad efektivne osmolalnosti seruma te
istovremeni porast koncentracije natrija uz pad
razine GUK-a. lako se rehidracija planira tijekom
24-48 sati, prosjecno vrijeme oporavka bolesnika
s DKA iznosi 11,6 + 6,2 sati.

Primjena inzulina

Lije¢enje brzodjeluju¢im inzulinom u kontinuira-
noj infuziji treba zapoceti barem sat vremena na-
kon Sto je zapocela nadoknada tekucine jer
rehidracija sama po sebi znacajno snizava kon-
centraciju GUK-a. Primjena inzulina neophodna
je za obnavljanje normalnog stani¢nog metaboliz-
ma, normalizaciju GUK-a i za suzbijanje lipolize i
ketogeneze.

Istrazivanjima je utvrdeno da se primjenom ni-
skih doza inzulina brzinom od 0,05 1.J./kg/h posti-
Zu isti ishodi lijeCenja DKA kao i pri primjeni
inzulina brzinom od 0,1 I.J./kg/h, ali uz manje
epizoda hipoglikemije i hipokalijemije?*?*. Zbog
toga ISPAD-ove smijernice preporucuju primjenu
brzodjeluju¢eg inzulina u kontinuiranoj infuziji br-
zinom od 0,05 do 0,1 1.J./kg/h3. Inzulin u navede-
nim dozama smanjuje koncentraciju glukoze za
2 do 5 mmol/L na sat. Nakon $to razina GUK-a
padne ispod 17 mmol/L, u infuziju se uvodi otopi-
na 5 % glukoze da bi se sprijecio prebrzi pad GUK-a
i hipoglikemija. Ako razina GUK-a pada prebrzo
(> 5 mmol/L/h), otopinu glukoze treba poceti pri-
mjenjivati i prije nego Sto razina GUK-a padne is-
pod 17 mmol/L3. Cilj je odrzavati razinu GUK-a
oko 11 mmol/L sve dok se ne korigira metabolicki
poremecaj. U slu¢ajevima blage DKA ili kada in-
travenska primjena nije moguca, inzulin se inici-
jalno moze primijeniti supkutano.

http://hrcak.srce.hr/medicina

Preporuka ranijih smjernica bila je da se prije
kontinuirane infuzije brzodjeluju¢eg inzulina pri-
mijeni bolus-doza inzulina, medutim istrazivanja
su utvrdila da bolus-doza inzulina pridonosi ra-
zvoju edema mozga, naglom padu osmotskog tla-
ka i moZe pogorsati hipokalijemiju®2°.

Kada je pH > 7,30, bikarbonati > 15 mmol/L, beta-
hidroksimasla¢na kiselina < 1 mmol/L, odnosno
anionski zjap < 12 mmol/L, moze se zapoceti sup-
kutana primjena inzulina. Najprikladnije vrijeme
za primjenu supkutanog inzulina je neposredno
prije obroka. Intravensku infuziju inzulina potreb-
no je nastaviti jos 15—30 minuta ukoliko se supku-
tano primjenjuje brzodjelujuéi inzulin, odnosno
1-2 sata ukoliko se primjenjuje regularni inzulin,
kako bi se sprijecila hiperglikemija3.

Nadoknada kalija

U bolesnika s DKA deficit kalija krece se izmedu 3
i 6 mEg/kg tjelesne teZine®. Deficit prvenstveno
potjeCe iz unutarstaniénog prostora, a nastaje
zbog nedostatka inzulina, hiperosmolalnosti,
osmotske diureze, acidoze, povracanja i sekun-
darnog hiperaldosteronizma3. Zbog pomaka kalija
iz stanice u izvanstanicni prostor bolesnici se ini-
cijalno obi¢no prezentiraju normalnim ili povise-
nim vrijednostima kalija u serumu3.
Hipokalijemija se pri inicijalnoj procjeni bolesni-
ka s DKA utvrdi u 5-10 % bolesnika i tada nado-
knadu kalija treba zapoceti prije lijecenja
inzulinom?. U slucaju teske hipokalijemije pri-
mjena inzulina se odgada sve dok je koncentra-
cija kalija u serumu < 2,5 mmol/L3. Nakon
pocetka lijeCenja inzulinom dolazi do pomaka
kalija u stanicu i sniZzava se koncentracija kalija u
serumu. Kako bi se sprijecila jatrogena hipokali-
jemija koja je povezana s pocetkom primjene in-
zulina u intravenskoj infuziji, nadoknada kalija
zapocinje se istovremeno s primjenom inzulina®.
U bolesnika s hiperkalijemijom nadoknada kalija
odgada se do pojave diureze. Kalij se nadokna-
duje na nacin da se u svaku litru infuzijske otopine
dodaje 40 mmol kalija. PoZeljno je kombinirati
kalijev klorid i kalijev fosfat ili kalijev acetat u
omjeru 1 : 13. Iskljudiva primjena kalijeva klorida
moze dovesti do hiperkloremijske metabolicke
acidoze, a iskljuciva primjena kalijeva fosfata
moze uzrokovati hipokalcemiju.

medicina fluminensis 2022, Vol. 58, No. 3, p. 249-257
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Primjena bikarbonata

Primjena bikarbonata u lijeCenju DKA kontrover-
zna je tema vec¢ godinama. IstraZivanja potvrduju
da primjena bikarbonata u bolesnika s DKA kod
kojih je pH > 7 ne pridonosi boljem ishodu tih bo-
lesnika?’. lako nisu provedena prospektivha ran-
domizirana istrazivanja o primjeni bikarbonata na
bolesnicima s teSkom DKA, mnogobrojne smjer-
nice za lijeCenje DKA u djece ne preporucuju pri-
mjenu  bikarbonata osim u slucajevima
kompromitirane sréane kontraktilnosti i po Zivot
opasne teske acidoze ili hiperkalijemije* & 2,
Nekoliko je negativnih posljedica primjene bikar-

sporo transportiraju iz celularnog u izvanstanicni
prostor, Sto pridonosi utoku teku¢ine u mozdane
stanice i razvitku edema mozga®.

Godinama su se prekomjerna rehidracija i prebr-
za nadoknada tekucine smatrali glavnim rizicnim
¢imbenicima za razvoj edema mozga. Zbog toga
mnogobrojne smjernice za lijeCenje DKA u djece
preporucuju postupnu nadoknadu tekucine pri-
mjenom izotoni¢ne tekucine*® 28, Retrospektiv-
nom analizom istrazivanja koja podupiru ove
preporuke, utvrdeno je da je edem mozga bio

NajteZza komplikacija DKA je edem mozga. Klinicki simp-
tomatski edem mozga rijedak je i javlja se u svega
0,5—-1 % djece s DKA. Dijagnoza edema mozga je klini¢-
ka. Neuroslikovna obrada ne smije odgoditi pocetak li-

bonata u ovih bolesnika. Bikarbonati korigiraju
acidozu koja stimulira centar za disanje, Sto dovo-
di do hipoventilacije, porasta parcijalnog tlaka

CO, u krvi i paradoksalne CNS acidoze i neurolo3-
kog pogor3anja jer CO, lako prolazi krvno-moZda-
nu barijeru. Takoder usporavaju klirens ketona i
pogorsavaju acidozu?’. LijeCenjem DKA primje-
nom tekucine i inzulina zaustavlja se daljnja proi-
zvodnja ketokiselina i dolazi do korekcije acidoze
bez primjene bikarbonata.

KOMPLIKACIJE

Edem mozga najcesca je rijetka komplikacija DKA
u djece i adolescenata, ali ne i jedina koja zahtije-
va pailjivo praéenje. Tijekom DKA mogudi su po-
remecaji koagulacije, rabdomioliza, pluéne i
gastrointestinalne komplikacije te poremecaji du-
goro¢nog pamcenja®.

Edem mozga

lako je klinicki simptomatski edem mozga rijedak
i javlja se u svega 0,5—1 % djece s DKA, povezan je
s visokom stopom morbiditeta i mortaliteta3.
Supklini¢ki edem mozga javlja se u viSe od polovi-
ce djece s DKA®. Ova komplikacija gotovo iskljuci-
vo nastaje u djece i adolescenata®. Jo$ uvijek
nema usuglasenih stavova o patofiziologiji edema
mozga. Mnogobrojna istraZivanja naglasavaju
vaznost prolongirane hiperglikemije i hiperosmo-
lalnosti kao rizicnog ¢imbenika za razvoj edema
mozga®. Tijekom prolongirane hiperosmolalnosti
moZdane stanice pokusavaju zadrZati svoj volu-
men stvaranjem unutarstanicnih osmotskih Cesti-
ca. Rehidracijom se osmolalnost seruma
smanjuje, ali se unutarstani¢ne osmotske Cestice
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je€enja edema mozga.

ces¢i u teze dehidrirane djece koja su zbog toga
rehidrirana veéim koli¢inama tekucine®?. Kontroli-
rana retrospektivna istrazivanja nisu utvrdila po-
vezanost izmedu brzine nadoknade tekuéine i
edema mozga, vec sugeriraju da klju¢nu ulogu u
ozljedi mozga tijekom DKA imaju cerebralna hi-
poperfuzija udruzena s reperfuzijom koja zapoc-
ne nadoknadom tekucdine i neuroinflamacija®.
Nedavno je provedeno multicentricno prospek-
tivno PERCAN (engl. Pediatric Emergency Care
Applied Research Network) istraZivanje u kojem
se ispitivao ucinak brzine nadoknade tekudine i
ucinak izotoni¢ne/hipotonoi¢ne otopine NaCl na
neuroloski ishod djece s DKA. Utvrdeno je da br-
zina nadoknade tekuéine i koncentracija NaCl ne
utjeCu na rizik razvoja edema mozga niti na neu-
roloski ishod bolesnika s DKA™2.

Drugi mehanizam kojim se objasnjava nastanak
edema mozga, jest hipoksi¢no-ishemicna teorija.
Hipovolemija, acidoza, kompenzatorna respira-
torna alkaloza i povisena vrijednost ureje dovest
¢e do vazokonstrikcije u mozgu te posljedicne
moZdane ishemije, hipoksije i povecane permea-
bilnosti kapilara, Sto dovodi do edema mozga®.
Sistemska hipoperfuzija kompromitira perfuziju
mozga, Sto za posljedicu ima gubitak cerebralne
autoregulacije i promijenjen kotransport natrija,
kalija i klora. Ovi ¢imbenici dovode do porasta
koncentracije unutarstani¢nih iona u mozdanim
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Tablica 2. Kriteriji za postavljanje dijagnoze edema mozga

Dijagnosticki kriteriji

Veliki kriteriji

Mali kriteriji

Abnormalni verbalni ili motoricki odgovor
na bolni podrazaj

stanje svijesti

Smusenost, zbunjenost, fluktuirajuce

Povracanje

tijela

Dekortikacijski ili decerebracijski polozaj

Inkontinencija neprimjerena dobi djeteta | Glavobolja

6. Zivca)

Paraliza kranijalnih Zivaca (posebno 3., 4. i

stanju spavanja

Trajno smanjen puls (pad veci od 20
otkucaja u minuti) — ne moze se pripisati
oporavku intravaskularnog volumena il

Letargija ili teSko budenje iz sna

Patoloski neuroloski obrazac disanja
(tahipneja, Cheyne-Stokes disanje, apneja)

Dijastolicki tlak > 90 mmHg

Dob < 5 godina

stanicama, bubrenja glije te promjena endotela
krvno-moZdane barijere, Sto ide u prilog vazoge-
nom edemu. Zakasnjela dijagnoza DKA i neade-
kvatan unos tekucine pogorsavaju ovu kaskadu
dogadaja°.

Progresivna glavobolja ili glavobolja koja se jav-
lja nakon pocetka lijeCenja DKA, promjene u ne-
uroloskom statusu, Cushingov trijas (porast
krvnog tlaka, bradikardija i depresija disanja) i
pad saturacije O, simptomi su i znakovi koji su-
geriraju razvoj edema mozga. Dijagnosticki kri-
teriji za edem mozga ukljuéuju abnormalni
motoricki ili verbalni odgovor na bol, dekortika-
cijski ili decerebracijski polozaj, paralizu kranijal-
nih Zivaca i abnormalni respiratorni uzorak
(Tablica 2). Klinicka dijagnoza edema mozga po-
stavlja se na temelju prisustva jednog dijagno-
stickog, dva velika ili jednog velikog i dva mala
kriterija®>. Neuroslikovna obrada ne smije odgo-
diti pocetak lijecenja edema mozga jer e inici-
jalna neuroslikovna obrada, pogotovo CT mozga,
biti u oko 40 % djece bez odstupanja®!. Neurosli-
kovnu obradu potrebno je uciniti kako bi se is-
kljucili drugi mogudi uzroci akutnog neuroloskog
pogorsanja, kao Sto su cerebrovaskularna trom-
boza i intrakranijalno krvarenje®. Pri lijeenju
edema mozga potrebno je bez odgadanja sma-
njiti brzinu intravenske tekucine i primijeniti ma-
nitol u dozi od 0,5 do 1 g/kg tijekom 10-15
minuta. Ukoliko je izostao ocekivani odgovor,
moze se ponoviti manitol ili primijeniti 3 % hi-
pertona otopina NaCl>.

http://hrcak.srce.hr/medicina

Poremecaji koagulacije

DKA je prokoagulantno stanje obiljezeno poveca-
nom aktivnos¢u trombocita, endotela i poveca-
nom fibrinolitickom aktivnoséu, a vrijednosti
proteina Ci S su sniZzene. DKA takoder karakterizi-
raju povisene razine upalnih markera i citokina,
kao i aktivacija komplementa® 32, Kombinacija
proupalnog i prokoagulantnog stanja povecava ri-
zik od tromboze i moZzdanog udara tijekom epizo-
de DKA.

Djeca koja se lijece zbog DKA imaju povecani rizik
za razvoj duboke venske tromboze ukoliko imaju
postavljen centralni venski kateter?. Povecani ri-
zik se objasnjava ¢injenicom da teska dehidracija
aktivira kaskadu koagulacije i uzrokuje vensku
stazu, a DKA je sama po sebi prokoagulantno sta-
nje?°. Zbog toga u djece s DKA treba izbjegavati
postavljanje centralnih venskih katetera kada je
god to moguce.

svih intracerebralnih komplikacija DKA? %2, Pro-
koagulantno stanje DKA povecava rizik za nasta-
nak ishemi¢nog mozdanog udara, a posljedicna
hipoksija i vaskularno ostecenje tijekom DKA
mogu dovesti do hemoragi¢nog moZdanog udara.
Rani simptomi i znakovi su nespecifi¢ni. Zarisni
neuroloski ispadi tipi¢ni za moZdani udar javljaju
se u svega 30 % bolesnika koji imaju mozdani
udar udruzen s DKA?. Ponekad je tesko razluditi
je li edem mozga komplikacija DKA ili posljedica
mozdanog udara jer sam moZdani udar moze
uzrokovati edem mozga. Nedostaju smjernice za
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lijeCenje djece i adolescenata s DKA i mozdanim
udarom. Primjena tromboliticke terapije u ovih je
bolesnika kontroverzna iako su opisani bolesnici
kod kojih je uspjeSno primijenjen tkivni aktivator
plazminogena?: %,

Kognitivne komplikacije

DKA moZe uzrokovati poremecaje pamcenja, pa-
Znje, kvocijenta verbalne inteligencije, kao i pro-
mjene u mikrostrukturama mozga3**. Mehanizmi
koji dovode do ovih promjena nisu razjasnjeni.
Istrazivanja provodena na modelima Stakora uka-
zuju da DKA izaziva neuroinflamatorni odgovor
koji dovodi do gubitka kortikalnih neurona i du-
goroc¢nih kognitivnih poremecaja® 4.

Vedina istrazivanja koja su ispitivala utjecaj DKA
na kognitivne sposobnosti bila su retrospektivna i
provodena su na malom broju ispitanika. U pros-
pektivnom multicentricnom istraZivanju na 758-
ero djece u dobi izmedu 6 i 18 godina utvrdeno
je da cak i jedna epizoda umjerene ili teSke DKA
dovodi do poremecaja pamcenja®. Do sli¢nih za-
kljucaka dosli su i Aye i suradnici koji su istraziva-
nje provodili na djeci izmedu 4. i 10. godine
Zivota®?. Utvrdili su da jedna epizoda umjerene ili
teske DKA u sklopu novootkrivene Secerne bole-
sti, osim nizih kognitivnih rezultata, dovodi i do
promjena u rastu mozga*?. Cameron i suradnici
utvrdili su da su morfoloske promjene najizraze-
nije u bijeloj tvari frontalnog reznja, a najvazniji
riziCni ¢imbenici za nastanak ovih promjena jesu
teZina acidoze i mlada Zivotna dob*. Zbog svega
navedenog od izuzetne je vaZznosti rano prepo-
znati simptome Secerne bolesti i na taj nacin pre-
venirati DKA.

PREVENCIJA DKA

Kljué¢nu ulogu u prevenciji DKA ima rano prepo-
znavanje simptoma Secerne bolesti. Nastanak
DKA obi¢no odrazava smanjenu svijest o razvija-
nju simptoma Secerne bolesti i njezinim kompli-
kacijama. Jedan od ¢imbenika koji smanjuje rizik
od DKA, jest pozitivna obiteljska anamneza na Se-
¢ernu bolest*®. Zdravstveni radnici imaju vaznu
ulogu u prevenciji DKA. Utvrdeno je da se rizik za
pojavu DKA znacajno povecava ukoliko lije¢nik pri
prvom javljanju bolesnika ne prepozna da je rije
o simptomima Secerne bolesti**. Provodenjem
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edukativnih kampanja, postavljanjem plakata u
Skole i u zdravstvene ustanove moguce je smanji-
ti incidenciju DKA i skratiti vrijeme od pojave
simptoma do postavljanja dijagnoze Secerne bo-
lesti* 4,

ZAKLJUCAK

lako DKA nije najces¢a akutna komplikacija tipa 1
Secerne bolesti, vodeci je uzrok morbiditeta i
mortaliteta u djece i adolescenata oboljelih od
Secerne bolesti. Osnovni preduvjet uspjesnog li-
jeCenja DKA i sprjecavanja komplikacija jest pra-
vovremeno prepoznavanje ovog po Zivot opasnog
stanja, neodgodiv pocetak lijeCenja i pazljivo pra-
¢enje bolesnika.

Izjava o sukobu interesa: Autori izjavljuju kako ne po-
stoji sukob interesa.
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