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. Definitie

Deficitul insulinic determina o incapacitate a celulei de a utiliza glucoza
ca sursa de energie si ca urmare se produc:

e hiperglicemie cu glicozurie;
e alterarea metabolismului lipidic si protidic;

e dezechilibre hidro-electrolitice.

Diabetul zaharat al copilului este 0 boala cronica, evoluand sub forma
unor perioade de echilibrare, realizate terapeutic (dietd si insulinoterapie),
alternand cu perioade de dezechilibru metabolic, legate de infectii, excese
alimentare, lipsa unei terapii adecvate.



~ —FEpidemiologie —

Incidenta diabetului zaharat insulino-dependent la copiii la care debutul
bolii are loc intre 0 — 14 ani, in Romania este de 3,5/100 000 pe an (Registrul
National de Diabet al Copilului).

Incidenta diabetului zaharat insulino-dependent

- manifesta un varf la varsta prescolara si un altul in jurul pubertatii, dupa care
valorile scad si raman constante;

- este mai mare la fete decat la baieti;

- este mai mare in judetele din partea nordica a tarii siin jud. cu populatie
predominant maghiara.

Mortalitatea in cursul copilariei este minima, fiind legata de
dezechilibrele severe (coma acidocetozica), de evolutia severa a infectiilor sau de
unele accidente terapeutice (hipoglicemii severe, hipokaliemia postacidotica).
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_— Etiopatogenie

In copilirie si adolescenta, diabetul este la majoritatea cazurile de tip 1
sau insulino-dependent, produs prin distrugerea celulelor B  pancreatice
producatoare de insulina, cu mult timp Tnainte de debutul clinic; la debutul bolii,
distructia celulelor § pancreatice este aproape completa (80%).

Factorii de mediu initiaza un proces imunologic, partial autoimun, pe un
teren de susceptibilitate genetica crescuta.

Predispozitie genetica
Awi factor de mediu

Distructia autoimuna a celulelor B pancreatice

=

Diabet zaharat
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F Etiopatogenie

Factorii genetici. DZ tip 1 nu este o boala transmisa genetic, doar
susceptibilitatea se transmite genetic; numai o parte din persoanele
susceptibile vor dezvolta boala.

Genele sistemulut HLA, in special cele care codifica moleculele din clasa II
(DR, DQ) sunt cele mai importante in determinarea predispozitiei genetice
pentru diabet.

La OpoAD_ulai,‘ia_i_r_ldempé aceste gene au fost gasite doar la 15% din cazuri;
95% din copiii cu diabet au HLA DR3 sau DR4.

Totusi, in practica 90% dintre subiectii cu diabet zaharat insulino-dependent
nu au rude de gradul I cu aceeasi boala.

Riscul de recurenta: tata afectat — 6%
mama afectata — 1%
frate fara HL A identic — 1%
frate HLA identic — 15%
gemeni monozigoti — 35%



g _Etiopatogenie. ———— S

2. Conceptul patogenic imun. Majoritatea autorllor contemporani
considera diabetul zaharat insulino-dependent drept 0 boala autoimuna.

Mecanismul prin care celulele insulin-secretante sunt distruse este mediat
Imunologic si are la baza ruperea rolerantei imune fata de self.

Markerii biologici ai imunitatii umorale — autoanticorpii:

« Anticorpii anti-GAD (decarboxilaza acidului glutamic) prezenti la 80-90% din
pacientii cu DZ tip 1, p

« Anticorpii anti-celule insulare (ICA) prezenti la 60-90% din pacientii cu DZ
tip 1, prevalenta si titrul lor scazand Tn raport cu vechimea bolii.

« Autoanticorpii antiinsulinici (IAA) - mai frecvent intalniti in cazul copiilor de
varsta mica. Prezenta combinata a ICA si a |AA confera un risc crescut pentru
diabetul insulino-dependent, iar combinatia a trei sau patru autoanticorpi are o
valoare predictiva de >90%.

* Anticorpi anti-suprafata celulelor insulare (ICSA) - prezenta lor a fost
demonstrata la 70-80% din cazurile recent diagnosticate.

« Anticorpii anti-receptor insulinic.



_ Etiopatogenie s
/S‘Me mediu =

Infectiile virale:
- debutul clinic brusc, legat de o afectiune virala;
- variatia sezoniera a bolii;

- prezenta celulelor inflamatorii Tn insule (insulita) si distrugerea
celulelor f3;

- raportarea unor legaturi temporale intre infectia virala (oreion, rubeola,
grupul Coxsakie) si aparitia diabetulut;

- corelatia Tntre titrurile ridicate de anticorpi virali specifici si 0
frecventa crescuta a diabetului insulino-dependent;

- existenta unor modele de diabet indus la animale cu ajutorul
virusurilor.

Virusurile implicate in diabetogeneza: virusul urlian, Coxsackie B,, B,
B, reovirusul tip 3, virusul rujeolic, gripal, poliomielitic, hepatitice, citomegalic,
varicelo-zosterian.



Factorii virali:
- frecventa bolilor infecto-contagioase (care explica incidenta
mai mare a debutului DZ tip 1 primavara s1 toamna)
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- Etiopatogenie
Factoril nutritionali

- Alimentatia artificiala - statistic, copiii cu diabet au fost alimentati
natural Tntre-0 proportic mai mica si pentru perioade mai scurte decat copiii fara
diabet. Tn serul copiilor nou diagnosticati s-au evidentiat concentratii crescute de
anticorpi antialbumina serica bovina (reactioneaza incrucisat cu componenta
proteica a celulelor B pancreatice, cu care prezinta asemanare de structurad); acestia
au fost depistati chiar si la rudele de gradul I.

- Ingerarea alimentelor cu continut de nitrozamine — alimentele
conservate — nitrozaminele prezinta toxicitate directa asupra celulelor f3
pancreatice.

Agentii chimici gi toxici
- substante chimice utilizate Tn agricultura (pesticide);

- medicamente cu efect diabetogen: cortizonicele, diureticele, unele
substante antiinflamatoare, 3 blocante, preparatele hormonale si alte preparate.



~——  Anatomie

Leziunea specifica a DZ tipl - insulita - este
cu atat mai extinsa cu cat varsta bolnavului la
debut este mai mica.

Insulita se caracterizeaza prin :
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secretante de glucagon.

® insule PP - compuse din celule ce secreta
polipeptidul pancreatic.



~— Clasificarea dia
~ Asociatia Americand de Diabetologie:

e Diabet zaharat insulino-dependent (tipul 1);

e Diabet zaharat non-insulino-dependent (tipul 2);
e Alte tipuri de diabet zaharat manifest:

- tipul 1 sau 2 asociate cu unele sindroame genetice (Down, Turner, Klinefelter,
Prader Willi, Lawrence Moon Biedel, Wolfram);

- boli ale pancreasului exocrin (mucoviscidoza, pancreatita, hemocromatoza);

- tratamente medicamentoase (glucocorticoizi, tiazidice, h. tiroidian, Diazoxid);
- Endocrinopatii (acromegalia, sd. Cushing, hipertiroidismul, feocromocitomul);
e Toleranta modificata la incarcarea orala cu glucoza;

e Diabetul zaharat gestational,;

e DZ al nou-nascutului (tranzitor sau permanent).



= Fiziopatologie

Principalele modificari fiziopatologice 1n diabetul
zaharat tip 1 al copilului si adolescentului:
- Hiperglicemia
- Cetonemia
- Glicozuria
- Acidoza metabolica

- Pierderi crescute de apda si electrolitfi (deshidratarea
acuta)
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Fiziopatologie

Hiperglicemia se realizeaza prin:
- scaderea utilizarii glucozei in tesuturi
- scaderea sintezei de glicogen hepatic (glicogenoliza)
- cresterea gluconeogenezei

Hiperglicemia - glicozurie si poliurie.



e Fiziopatologie

Cetonemia

- Scaderea producerii de energie tisulara prin utilizarea
periferica deficitara a glucozei, este compensata prin
intensificarea folosirii acizilor grasi si in metabolismul
energetic tisular.

- Acizii grasi nu mai sunt folositi pentru sinteza trigliceridelor,
c1 formeaza corpii cetonicl.

- Dezechilibrul producere/metabolizare in metabolismul
corpilor cetonici explica cresterea corpilor cetonici in sange si
aparitia lor in cantitate crescuta in urina.
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——  Fiziopatologie
Acidoza metabolica

- Cetonemia duce la o consumare a tamponului bicarbonat in sange

- Excesul de cetoacizi si1 scaderea bicarbonatului — acidoza
respiratorie care initial este compensata prin polipnee, apoi, prin
epuizarea mecanismelor compensatorii apare acidoza metabolica.

Plerderi crescute de apa si electroliti (deshidratarea acuta)

- Hiperglicemia - cauza de diureza osmotica, prin urind se pierd
cantitati crescute de apa si electroliti, odata cu glucoza.

- Tipul de deshidratare realizat Tn acidocetoza diabetica este
particular: deshidratare hipertona, dar cu hiponatremie.

Glicozuria - cand nivelul glucozei n sange depaseste 180
mg%.



: Stadializarea clinica a DZ tip 1 (aupa Burus 1980)

e Stadiul de prediabet = predispozitie genetica, nu exista

modificari metabolice sau ale secretiei de insulina, dar exista
markeri genetici HLA DR3, DRA4.

e Stadiul de diabet asimptomatic = hiperglicemii fara
corespondenta clinica

- Diabet chimic (subclinic)
- Diabet latent
e Stadiul de diabet clinic manifest
- perioada de debut
- perioada de remisiune

- perioada de stare (postremisiune) - diabet permanent
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— Stadializarea clinici a DZ tip 1

< Predispozitie genetica >
< Anomalii imunologice >
Eliberare normala
M —> |
_ + de insulina |
£100 : | |
x _ / : < Degradarea progresiva a
£ i eliberarii de insulina
-]
g - Diabet
= B , manifest
c 50 |
5 _ :  Luna de miere
x _ | -
cU Nastere : ¢ Rt .
15 - ¢ e ‘
Q L V. \
) \
> oL - - e
3 0 Timp (ani)



Stadializarea clinica a DZ tip 1 (dupa Burus 1980)

2. Stadiul de diabet asimptomatic = hiperglicemii fara
corespondenta clinica, apare datorita reducerii secretiei de
insulind in situatu particulare.

Acest stadiu preclinic poate fi divizat in:
Diabet chimic (subclinic) — cu evolutie de luni sau ani de zile:

- glicemia bazala s1 postprandiala este normala, dar in cursul
stresului infectios, psihic, pot aparea hiperglicemaii;

- TTGO este normal, 1ar TTGO dupa administrare de prednison, este
patologic.

Diabet latent
- glicemie bazala normala + hiperglicemie postprandiala;
- TTGO patologic.



Stadializarea clinica a DZ tip I (dupa Burus 1980)

Termenul de scadere a tolerantei la glucoza se refera la
stadiul metabolic intermediar intre o homeostazie glicemica
normala s1 DZ s1 inlocuieste termenii de:

- diabet asimptomatic
- diabet chimic

- diabet preclinic

- diabet latent.



~~_— Stadializarea clinica a DZ tip T (dupa Burus 1980)

3. Stadiul de diabet clinic manifest — peste 80% din celulele B
pancreatice sunt distruse.

Stadiul de diabet clinic manifest evolueaza in mai multe perioade:

e perioada de debut - tratamentul insulinic trebuie Tnceput imediat,
necesarul insulinic este cu atat mai mare cu cat diagnosticul a fost pus mai tarziu.

e perioada de remisiune sau ,,luna de miere”, Tn care necesarul insulinic
scade progresiv ca urmare a unei secretii reziduale pancreatice de insulina, dar si
sunt absente, necesarul insulinic este mai mic de 0,5 u.i/kg/zi, glicozuria este
negativa. Aceasta faza nu este obligatorie si are mari variatii individuale.

e Pericada de stare (postremisiune) sau de diabet permanent -
necesarul insulinic continua sa creasca pana la 1 u.i./kg/zi, chiar mai mult la
pubertate (1,5-2 u.i./kg/zi). Dupa incheierea pubertatii, necesarul insulinic scade
lar echilibrul glicemic devine mai usor de realizat.



_— Semne si simptome la debu

Majoritatea cazurilor sunt descoperite in stadiul avansat de evolutie al
bolii (cetoacidoza), diagnosticarea diabetului zaharat tip | la copil fiind mai
dificila decat la adult.

Situatii care pot sugera diagnosticul de diabet zaharat:

- copil cu simptomatologie nespecifica, cu semne de deshidratare faira
varsdaturi si diaree, intr-o perioada epidemica virala;

- enurezis recent instalat;

- scadere ponderala cu polifagie;

- fatigabilitate inexplicabila;

- polipnee fira modificari fizice pulmonare;
- diverse infectii cutanate, trenante.

La toate aceste cazuri se impune efectuarea glicemiei si glicozuriei care
stabilesc diagnosticul!



~— Modalititi de debut "

e Debut acut - frecvent intalnit la copilul mic (4% din cazuri),
simptomele se instaleaza rapid, in 2-3 zile, cu coma diabetica. Diagnosticul
diferential se face cu toxicoza, encefalitele si pneumopatiile severe.

e Debut intermediar - modalitatea cea mai frecventa de debut in special
la copilul scolar (80-90% din cazuri). De la aparitia primelor semne pana la
diagnostic trec 2 pana la 8 saptamani; se manifesta prin semnele tipice de diabet.

e Debut lent - apare cel mai adesea la copilul mare si adolescent (6%
din cazuri), simptomele evolueaza luni de zile, chiar 1-2 ani.

Semnele caracteristice diabetului sunt reprezentate de: poliurie,
polidipsie si polifagie sau anorexie la copilul mic.



pr— Manifestari clinice

In functie de precocitatea diagnosticului, simptomatologia poate fi
clasificata dupa gravitatea manifestarilor astfel.

e Manifestari de gravitate minimda. poliurie (diureza > 2000 ml/zi) +
enurezis, polidipsie, scadere ponderala, astenie fizica si psihica, polifagie;

e Manifestari de gravitate medie: tegumente si mucoase uscate, buze
uscate si fisurate, pliu cutanat persistent dupa pensare, globi oculari hipotoni,
astenie fizica accentuata;

e Manifestari clinice severe (cetoacidoza): halena de acetona, greturi si
varsaturi, staza gastrica, dureri abdominale intense, chiar aparare musculara,
polipnee cu respiratii ample tip Kussmaul, cefalee, somnolenta, dezorientare
temporo-spatiala, diminuarea ROT, hipotermie, coma.

Alte semne clinice: astenie marcata fizica si psihica prin catabolism
exagerat al proteinelor musculare, tulburari ale ciclului menstrual la fete, afectiuni
cutanate, prurit.



/ Diagnosticul de laborator

Diagnosticul cert de diabet zaharat se poate stbili Tn urmatoarele
situatii:

e Glicozurie depistata intamplator;
e Semne clinice evidente de diabet + glicozurie + cetonurie

e Glicemie bazala >126 mg% sau glicemie in orice moment al zilei
>200 mg%.

Daca semnele clinice sunt discrete sau absente + glicemie bazala <126
mg%, se vor face mai multe determinari ale glicemiei.

Daca glicemia bazala este intre 100-126 mg% se impune efectuarea
testului de toleranta orala la glucoza (TTGO).

Glicemia bazala
< 100 mg% - valoare normala
100 — 126 mg% - glicemie bazala modificata
> 126 mg% - diabet (se repeta determinarile pt. confirmarea dg.)



. Diagnosticul de laborator

Glicozuria - poate avea valori variabile :
- mica (depistata intamplator)
- medie
- mare, insotita si de cetonurie (context clinic tipic de DZ)

Hiperglicemie ”a jeun"
O glicemie “a jeun" Tn limitele normalului nu exclude DZ, mai ales cand n
urina este prezenta glicozuria, fiind necesar un TTGO

TTGO - Testul hiperglicemiei provocate

e se administreaza glucoza pulvis 1,75 g/Kg corp (maxim = 75 g), dupa o perioada
de post de 10-12 ore.

e glicemia se va determina: "a jeun",(la 1 ora), 2 ore
e Interpretarea testului: glicemia la 2h
- sub 140 mg% - valoare normala
- 140 — 200 mg% - toeranta scazuta la glucoza

- peste 200 mg% - DZ



~__—Diagnosticul de laborator

Alte investigatii:
e |_eucocitoza: indicator al unei imfectii sau a stress-ului metabolic;

e Anomaliile lipidice: crestere a TGL, AGL, colesterolului, LDL-
colesterolului;

e lonograma, pH-ul, gazele sanguine;
e HbAL permite aprecierea severitatii si duratei dezechilibrului glicemic;

e [nsulinemia - bazala 10 mU/ml, iar postprandial 80-100 mU/ml
e Peptidul C - reflectare a secretiei de insulina (normal =0,6 mMol/l).

e Studiul marker-ilor imunologici:
- Ac. anticitoplasmatici (ICA)
- Ac. antiinsulina (I1AA)
- Ac. antidecarboxilaza acidului glutamic (GAD)

e Stabilirea tipului HLA.



Diagnostic diferential

1. Poliuria - polidipsia
® Se intalneste s1 in diabetul 1nsipid de origine neurohormonala
(pitresinosensibil) sau de origine renala (pitresinorezistent).

e Diferentierea este usoara deoarece in diabetul insipid glicemia
este normala, densitatea urinara scazuta (1010) spre deosebire de
diabetul zaharat unde exista hiperglicemie, glicozurie, densitate si
osmolaritate urinara mare (prin continutul crescut in glucoza).



Diagnostic diferential

2. Hiperglicemie — glicozurie:

® Hiperglicemia poate insofti stres-ul infectios, traumatic,
emotional. Pacientii trebuie reevaluati dupa cateva saptamani de la
evenimentul stresant, prin TTGO, pentru a depista o eventuala
toleranta scazuta la glucoza sau DZ.

eIn mod normal, in urina persoanelor sinitoase se giseste o
cantitate mica de glucoza, pana la 30 mg% care se numeste
glicozuria fiziologica si1 care nu determina reactie colorimetrica la
testele pentru glicozurie, glicemia ramanand normala.



Diagnostic diferential

P —

3.Cetonemie — cetonurie:

® Cetonuria fiziologica urmeaza unor perioade de infometare
cand se utilizeaza lipidele ca sursa energetica.

e Cetonuria din infectiile severe este mai frecventa intre 2-7ani.

e Varsaturile acetonemice, ciclice sunt precedate de cetoza, care
este de fapt cauza acestora.



Diagnostic diferential

e Diabetul renal glicozuric (glicozuria renala familiald) asociaza
glicozurie cu normoglicemie i se transmite autosomal dominant.
Glicozuria apare prin scaderea resorbtiei tubulare ca urmare a
diminuari transportului maximal al glucozei din urina primara. Nu
necesita tratament.

e Sindromul Toni-Debre Fanconi (diabet renal) este o tubulopatie
ereditarad; simptomatologia clinica asociaza nanism si1 rahitism cu
debut tardiv.

e Melituria consta in eliminarea renald de mono/dizaharide chiar
daca nivelul lor sanguin este normal.



. Prognostlc Si COmpllCatll

e Pognosticul imediat - dupa debut - este bun. Acesta este
influentat de receptivitatea copilului s1 a familier sale la
programul terapeutic, la educatia medicala si la adaptarea terapiel
insulinice, a diete1 precum si de incercarea de a mentine
programul de activitate anterior diabetului.

e Prognosticul la distanta al DZ depinde de respectarea
protocolului terapeutic (insulinoterapie, dieta, exercitiu fizic,
autocontrol pluricotidian cu adaptarea dozelor de insulina si
educatie medicald) si de aparitia complicatiilor tardive..



Cetoacidoza diabetica (CAD)
Definitia CAD = obligatoriu triada : 1. hiperglicemie,

2. cetoza

3. acidoza

Incidenta CAD pare a fi relativ constanta in ultimii ani. Din

pacate, 1n tara noastra, cel mai frecvent diagnosticul de DZ se
stabileste in stadiul de CAD.

Lipsa educatiei medicale a populatiei este probabil cel mai

important factor care determina aceasta incidenta crescuta a
CAD.



Cetoacidoza diabetica (CAD)

Adrenaline
Glucagon
GH

Insulina




- Diagnosticul clinic a

¢ facies vultuos, extremitdti reci, cianotice

¢ halend acetonemicd, respiratie Kussmaul

¢ semne de deshidratare (tegumente uscate, sete)
¢ poliurie, cetonurie

¢ tahicardie

¢ anorexie, greturi, vdrsdturi, crampe, dureri
abdominale care uneori imita abdomenul acut

*manifestari  neuropsihice  variate: apatie,
somolentd, dezorientare si coma.




eDiagnosticul clinic al CAD




~_— Diagnosticul de faborator allCAD™

- glicozurie,

- cetonurie;

- hiperglicemie > 250 mg% (frecvent 600 - 800 mg% rar > 1000
mg%);

- cetonemie T (pH < 7,3);

- Na* este | ;

- K+ poate fi N/ T/ valoarea sa depinzand de durata CAD!

La scurt tlmp dupa inceperea terapiei, K*- mia scade rapid prin :
patrundera K* in celula, pierderi urinare, compensarea acidozei.

- leucocitele T ( pani la 20.000/mm?3) datoritd deshidratarii,
- creatinina serica si amilazele serice T



= Forme clinice de CAD
CAD forma usoara:

Astenie

Anorexie

halena acetonemica

Poliurie

Polidipsie

Glicemie 300 — 400mg%

BE (exces de baze) - 5> -10

pH < 7,30



Forme clinice de CAD

CAD forma moderata:

SDA forma medie

Anorexie, dureri epigastrice, varsaturi
Halena acetonemica, respiratie Kussmaul
Glicemie 600 — 800mg%

BE (exces de baze) -10--15

pH < 7,20



Forme clinice de CAD

CAD forma severa:
SDA forma severa
Halena acetonemica intensa
Hipotermie
Tahicardie, hipotensiune arteriala
Hipotonie musculara, hipo — ROT, coma

Glicemie >800mg%
BE (exces de baze) >-15
pH < 7,10



/ Tratamentul CAD

Obiectivele si mijloacele terapeutice in CAD:

1. corectarea hiperglicemiei - prin insulinoterapie si aport lichidian;

2. refacerea deficitului hidro-electrolitic - prin inlocuirea pierderilor si
acoperirea necesarulut;

3. corectarea acidozei metabolice - prin insulinoterapie, aport lichidian adecvat
+ administrare de NaHCOg;

4. tratamentul factorilor favorizanti - prin antibioterapie Tn principal,
5. prevenirea complicatiilor tratamentului CAD:

- prin introducerea in lichidele de perfuzie a solutiilor glucozate;

- evitarea unei corectii brutale a deficitului hidric;

- evitarea utilizarii de rutina a bicarbonatulut;

- adaosul de KCI.



Tratamentul CAD

Scop:
- Rehidratarea atenta in primele 24 — 48 ore in vederea

normalizarii electrolitemiei si glicemiet;

- Glicemia nu trebuie sa scada cu mai mult de 100 mg%/ora!!!

- Cu cat dezechilibrul metabolic la internare este mai mare, cu
atat rata de rehidratare trebuie sa fie mai lenta!



Refaq_erea deficitului hidric (iv si oral, In

BARES—

Mainenace fluids for children (not neonates) according to

Darrow DC, Ped Clin North Am 1959 & Talbot FB, Am J Dis Child 1938

Body
weight kg

B
NEBoo~No o

13
14
15
16
17
18
19
20
22
24
26
28
30
32
34
36
38
40
45
50
55
60
65
70
75
80

Maint.
mL/24 h

325
405
485
570
640
710
780
840
890
940
990
1030
1070
1120
1150
1190
1230
1300
1360
1430
1490
1560
1620
1680
1730
1790
1850
1980
2100
2210
2320
2410
2500
2590
2690

Maint.
mL/h

14
17
20
24
27
30
33
35
37
39
41
43
45
a7
48
50
51
54
57
60
62
65
68
70
72
75
77
83
88
92
97
100
104
108
112

Maintenance + 5% of
body weight, mL/h

22
27
33
39
44
49
54
58
62
66
70
74
78
82
86
920
93
100
107
114
120
128
135
141
147
154
160
177
192
207
222
235
250
250
250

ISPAD Guidelines

6 ml/kg/h 5 ml/kg/h 4 mil/kg/h

24 20 16
30 25 20
36 30 24
42 35 28
48 40 32
54 45 36
60 50 40
55 44

60 48

65 52

70 56

75 60

80 64

85 68

90 72

95 76

100 80

110 88

120 96

130 104

112

120

128

136

144

152

160

180

200

220

240

250

250

250

250

6 ml/kg/h
4 -9 kg

5 ml/kg/h
10 -19 kg

4 ml/kg/h
20 — 39kg

3 ml/kg/h
>40 kg



| erfuzia continua de insulina in doze mici

+ Se asigura libertatea cailor aeriene, sustinerea respiratiei si a circulatiet;

+ In caz de soc este necesard reechilibrarea hidrica, administrandu-se in
bolus 10 ml/Kgc solutie NaCl 0,9%.

¢ Se instituie o PEV cu sol. NaCl 0,9% 10-20 ml/Kg corp/ora (sa nu
depaseasca 500 ml in prima ora) in primele 1-2 ore.

In primele 24 h aportul parenteral total:
=100-120 ml /Kg corp
= 1500 — 2000 ml/m?s.c./zi
Suprafata corporala = (4G + 7): (G + 90) G = greutatea corporala
Ex. 10 kg = 0,5 m?s.c
30 kg =1,0 m?s.c



/ erfuzia continua de insulina 1n doze mici

¢ Pe o alta linie de perfuzie se instituie PEV cu insulina 0,1u.1./Kgc/h
- se prepara 100 u.i. insulina rapida Th 100 ml NaCl 9%
- se adm. insulina rapida 0,1 u.i. /Kg corp, ca bolus i.v.
- apoi se adm.0,1 u.i./Kg/ h sub forma de PEV continua

+ Se monitorizeaza glicemia dupa 1h si apoi la fiecare 2-4 h

+ La fiecare emisie de urina se verifica glicozuria si cetonuria

+ Ritmul PEV cu insulina trebuie adaptat astfel incat sa se mentina o scadere
a glicemiei de max. 100 mg/ora (atentie - rata de scadere a glicemiei in
primele 2 h poate fi mai mare, datorita rehidratarii si expansiunii
volumului plasmatic).



erfuzia continua de insulina in doze mici

>200 0,1
150 — 200 0,05
100 - 150 0.025

<100 -



erfuzia continua de insulina in doze mici

Administrarea insulinel pe seringomat:
0,5 Ul insulina/kg + 50 ml ser fiziologic

Ritmul de administrare al insulinel:
Glicemie > 200 mg% - ritm 10 ml/ora
150 — 200 mg% - ritm 5 ml/ora
100 — 150 mg% - ritm 2,5 ml/ora
< 100 mg% - se opreste insulina



/

erfuzia continua de insulina in doze mici

Exemplu: copil de 30 kg, insulina 0,1 ui/kg/ora
Se amesteca In seringomat:
15 Ul insulina + 50 ml ser fiziologic
Ritm:
Glicemie >200mg% - ritm 10 ml/ora (3 ui insulina)
150 — 200mg% - ritm 5 ml/ora
100 — 150 mg% - ritm 2,5 ml/ora



~—— Tratamentul cu insulind al cetoacidozei

Exista doua metode de administrare a insulinei: prin perfuzia continua a
unor doze mici de insulina rapida si in bolus (intravenos + subcutanat).

Administrarea insulinei in perfuzie continua:.
e Asigura un nivel fiziologic al insulinei circulante;
e Previne hipoglicemia;

e Produce o0 scadere lenta si progresiva a glicemiei, Tmpiedicénd aparitia edemului
cerebral;

e Inhiba lipoliza, glicogenoliza;
e Reduce anomaliile hormonilor de contrareglare.

Insulina rapida se poate introduce in fiecare flacon de perfuzie in
concentratie de 22 U/Litru, care se adauga la solutiile de bicarbonat, clorura
de sodiu, glucoza si ceilalti electroliti.



ratamentul cu insulina al cetoacidozei

Administrarea insulinei Tn bolus (conform schemei
Lestradet) nu se mai recomanda sa fie folosita:

- doza inifiald de insulind rapida este de 1 Ul/kg corp,
administrata %2 1.V. s1 %2 I.m. sau S.c.

- la 1h s1 2h se administreaza Y2 Ul/kg corp insulind
rapida I.m. sau S.c.

- apol, din 3 in 3 ore se administreaza %4 Ul/kg corp
insulina rapida I.m. sau S.C. pana la disparitia cetozel;

- apol, dozele se reduc la 1/5 - 1/6 Ul/kg corp insulina
rapida, la fiecare 3-6 ore.



= Terapia lichidiana
e Asigurarea necesarului hidric;
e Inlocuirea pierderilor lichidiene si electrolitice;

e Corectarea acidozei metabolice.

Intrucat pierderile lichidiene extracelulare sunt reprezentate, in cea mai
mare parte de sodiu si apa, refacerea rapida a volemiei presupune administrarea a
10-20 ml/kg corp solutie NaCl 0,9% in primele 1-2 ore de tratament.

Tratamentul cu bicarbonat trebuie aplicat numai Tn cazurile cu acidoza
metabolica severa (pH arterial de 7,0-7,1). Se va administra bicarbonat de sodiu 1,4
% (o parte bicarbonat 8,4% + 5 parti ser fiziologic) in PEV lenta, 10 ml/kg corp.

In continuare, in urmitoarele 22 ore, cantititile de apa, sodiu si potasiu
folosite n terapia de intretinere pot fi estimate pe baza suprafetei corporale: apa
1500-2000 ml/m?/24 ore, sodiu 40 mEg/m? /24 ore, potasiu 30-50 mEq/m?/24 ore
(se va introduce cat mai precoce, dupa aparitia diurezei).



~—  Tratamentul CAD

Cind glicemia ajunge la 250 mg%, pentru a evita hipoglicemia, se introduce
solutie de glucoza 5%, cu adaos de electrolifi; glucoza este necesara atat ca
substrat pentru actiunea insulinei cat si pentru asigurarea necesarului
energetic, oprind astfel cetogeneza.

Dupa 18-24 ore se poate relua administrarea de alimente per os (supa, lapte,
piureuri de legume, fructe), daca toleranta digestiva s-a restabilit si se
opreste PEV.

Alimentatia orala se incepe cand corpii cetonici sunt absenti in urina.

Dupa intreruperea administrarii 1.v. a insulinei, se trece la administrarea s.c.
In continuare se instituie una din schemele de tratament cu insulina.



B Tratamentul CAD (sinteza)

Corectia starii de soc: NaCl 0,9% 20 ml/kg in PEV rapida sau bolus; se poate
repeta la nevoie.

Insulinoterapia — din momentul stabilirii diagnosticului:
- 0,1 Ul/kg/ora, in perfuzie paralela, concomitent cu solutiile perfuzate
Sau
- 22 U1/1000 ml, in toate solutiile perfuzate.
Reechilibrarea hidro-clectrolitica si acido-bazica:
- necesarul dupa recomandarile ISPAD sau
(1500-2000 ml/m?s.c) + pierderile (10% din greutate)
- timp: 24 — 48 ore
- solutii: NaCl 0,9% la glicemii peste 250 mg%
glucoza 5% la glicemii sub 250 mg%

- electroliti: NaHCO3 1,4% la pH sub 7,1

KCI 7,4%, dupa reluarea diurezei

NaCl 5,8%



—— Tratamentul dupa primele 24 ore

Dozele de insulina recomandate in diabetul zaharat permanent sunt
de 0,5-1 U/kg corp, divizate in doua, trei sau patru prize zilnice.

Daca se prefera regimul cu doua injectii zilnice, se va administra un
amestec de insulina rapida si intermediara, 2/3 dimineata si 1/3 dupa amiaza.
Aceasta schema nu se recomanda la copii.

Schema cu trei injectii zilnice utilizeaza dimineata un amestec de
insulind rapida si insulind intermediara, la pranz insulina rapida si seara
aceeasi combinatie ca si dimineata.

Schema cu patru injectii zilnice utilizeaza insulina rapida dimineata
(20%), la pranz (25%) si Tnainte de cina (25%) si insulina intermediara Tnainte
de culcare (30%). Este schema cea mai recomandata la copil sau pompa de
Insulina.



T S
.- Tratament

Obiectivele tratamentului Tn diabetul zaharat la copil si adolescent:
- asigurarea unei vieti cat mai normale cu evitarea complicatiilor acute si cronice;
- crestere si dezvoltare normala;

- Integrare psihosociala si profesionala corespunzatoare

Principalele mijloacele terapeutice:
e Insulinoterapia;
e Alimentatia adecvata;
e Exercitiile fizice;

e Educatia medicala specifica a pacientului si familiei lui (autocontrolul glicemic
si urinar).



~_—Tratamentul cuinsulina _—

Prezentare: insulina se gaseste In concentratie de 100 Ul/ ml, n
flacoane de 10 ml si in "cartuse" de 3 ml, pentru administrare cu stiloul (pen).
Insulina din cartuse se mai poate utiliza si cu seringi de 100 U1/ 1 ml.

Anterior a existat si insulina cu concentratie de 40 ui/ml utilizata in
Injectia cu seringa si avand ca forma de prezentare flaconul de 10 ml. La aceasta
forma s-a renuntat din anul 2000.

Tipurile de insulina:
Dupa durata de actiune:
* Insulina rapida;
* Insulina cu acfiune prelungita: intermediara, lenta si ultralents;
» Mixturi de insulina: combinatii de insulina rapida si intermediara;
 Analogii de insulina:
- insuline cu actiune ultrarapida (Humalog, Apidra, Novo-Rapid)

- insuline cu actiune lenta (Lantus, Levemir)



/ Tratamentul cu insulina

Insulinele cu actiune rapida (IR):

. Isi incep actiunea la 10-30 minute dupa injectarea subcutanat, au maximum
de actiune la 2-4 ore si se epuizeaza dupa 6-8 ore;

- Sunt singurele insuline care se pot administra si intravenos;
- Au aspect limpede.

Preparate:
Actrapid (Novo-Nordisk)
Humulin R (Lilly)
Insuman R (Aventis).



/ Tratamentul cu insulina

Insulinele cu actiune intermediara (1.1.):

e Debutul actiunii apare dupa 1-3 ore de la injectare, cu un varf dupa 3-12
ore, iar durata actiunii este de 12-24 ore; actiunea prelungita se datoreaza Zn
si protaminei din componenta lor;

e Au aspect tulbure;

e Se administreaza numali subcutanat la interval de 12 ore.

Preparate:
® |Insulatard (Novo-Nordisk)

® Humulin N (Lily).



Tratamentul cu insulina

Insulinele premixate :

- Combinatii intre IR si II ce contin intre 10%-50% IR;
- Au aspect tulbure;

Preparate:
e  Mixtard 10%-50% (Novo-Nordisk)
e  Novo-Mix (Novo-Nordisk)
e  Humulin M1-M5 (Lilly).
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~——  Tratamentul cu insulina

Analogii de insulina cu actiune rapida:
- Actiunea debuteaza la 15 min de la administrarea subcutanata, are un efect
maxim intre 30-90 min, iar durata de actiune este mai mica de 5 ore;

Permit liberalizarea diete1 in asociere cu o insulina cu actiune lenta care sa
asigure insulinemia bazala;

Nu mai sunt necesare gustarile.

Datorita debutului rapid (la 10-20 min. de la injectare) se administreaza
imediat inainte de masa sau dupa masa. Durata de actiune mai scurta (3-5
ore) reduce riscul episoadelor hipoglicemice (aparute intre mese sau n timpul
noptii). Actiunea acestei insuline este independenta de locul injectarii. Poate
f1 injectata subcutanat la nivelul abdomenului, coapsei, bratului sau regiunii
fesiere.

Preparate: Humalog, Apidra, Novo-Rapid



= Tratamentul cu insulina

Analogii de insulina cu actiune lenta:

Este insulina bazala care confera in fiecare zi un control mai stabil al
nivelurilor glicemiel, cornparativ cu insulinele bazale conventionale.

Unul din beneficiile pe care aceasta insulina le aduce pentru persoanele
cu diabet este scaderea valorilor glicemiei a jeun Tn acelasi timp cu
reducerea riscului de evenimente hipoglicemice, in special nocturne.

Preparate: Lantus, Levemir



; Tratamentul cu insulina

Necesarul bazal de insulina = 25 - 40 % din totalul de insulina utilizat,
restul de 60 — 75 % este impartit in doze aproximativ egale de insulina rapida
administrate Tnainte de mesele principale.
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POMPA DE INSULINA

Dispozitiv care are:
- 0 componentd mecanica ce asigura eliberarea ritmica, a insulinei
- 0 componenta electronica computerizata “de comanda”

Pompa de insulind este atasata de utilizator printr-un set de infuzie
compus din:

- 0 canula de teflon sau de metal (la 45° sau 90°)
- tub
- mecanism de deconectare

Principiu: capacitatea de a imita secretia de insulind bazala si prandiala.
La fiecare 3 minute insulina se elibereaza de o maniera pulsatila in
tesutul subcutanat de unde ajunge in circulatie
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~— POMPA DE INSULINA

Indicatiile insulinoterapiei prin pompa de insulina:
ineficienta 1n asigurarea controlului glicemic prin injectii
multiple si automonitorizare ;
hipoglicemii recurente;
hipoglicemii neanuntate;
fenomen "dawn';
labilitate glicemica;
necesitate a asigurdrii unui stil de viata flexibil;

sarcind sau pregdtirea unei sarcini.
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Calcularea bolusurilor

Factorul de sensibilitate la insulina (X) reprezinta valoarea cu care
1 unitate de insulina scade glicemia.

Se calculeaza dupa regula de 1500 (sau 1700 in caz de obezitate):
1500/doza totala de insulina = "X" mg glicemie / 1 i.u.

Indexul insulina / hidrati de carbon (Z) respectiv cantitatea de hidrati
de carbon care este scazuta de 1 unitate de insulina administrata in bolus.

Se calculeaza considerand cantitatea totala de hidrati de carbon
consumati pe zi impartita la doza totala de insulina administrata ca bolus. Pe
baza acestui index se vor calcula bolusurile prandiale.

HC/doza totala de insulina prandiala = “Z” g HC pentru 1 UI insulina



= Calcularea bolusurilor

""Factorul de corectie", respectiv doza de insulina suplimentara ce poate fi
necesara pentru corectia hiperglicemiel, sau la calculul bolusului prandial;

Se calculeaza astfel:
FC = Glicemie actuala - Glicemie obiectiv /Factorul de sensibilitate

Acest factor de corectie poate fi considerat ca supliment la bolusul prandial, in
conditii de hiperglicemie, sau poate fi dedus din bolusul prandial, atunci cand
glicemia preprandiala are o valoare la limita inferioara.



Calcularea bolusurilor

Exemplu:
doza totala de insulina/zi = 50 ui
cantitatea totala de hidrati de carbon este de 250 g/zi
doza totala de insulina prandiala este de 25 ui

factorul de sensibilitate (X): 1500 / 50 = 30 mg, adica
1 unitate de insulina va scadea glicemia cu 30 mg

Indexul insulina/ hidrati de carbon (Z): 250/ 25 = 10, respectiv 1 unitate
de insulina corespunde la 10 g HC

daca glicemia actuala este de 235 mg/dl, iar obiectivul glicemic este de 120
mg/dl:
factorul de corectie = (235 - 120) / 30 = 3,8 ui



- ALIMENTATIA 7% ==
Obiectivele alimentatiei la copilul cu diabet zaharat tip 1:

e Obtinerea echilibrului glicemic (cu evitarea atat a hiperglicemiei, cat si a
hipoglicemiel) si a unui spectru metabolic general (lipidic in special) normal;

e Asigurarea unui ritm normal de crestere si dezvoltare;

e Favorizarea unei bune integrari socio-profesionale;

e Crearea sentimentului unui grad de independenta cat mai mare.
Principii generale

e Alimentatia eSte asemanatoare cu cea a copilului nediabetic, cu evitarea
dulciurilor concentrate;

e Cantitatea de glucide (pentru masa de la aceeasi ora) va fi constanta de la o zi la
alta;

e Planificarea meselor si a gustarilor va fi in corelatie cu schema de insulinoterapie
practicata;

e Individualizarea dietei Tn raport cu varsta, sexul si activitatea fizica,

e Propnortia ontima a orincioiilor nutritive.
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~_Ceompozitia cietel —
- 1. Necesarul energetic

NE [Kcalorii/zi] = 1000 + (V x 100), V este varstain ani;
NE [Kcalorii/kg corp/zi] = 90 - (3xV).

2.Glucidele. Trebuie sa reprezinte 50-55% din aportul caloric zilnic,
din care 90% trebuie sa fie polizaharide, iar restul de 10% monozaharide.

In nici un caz, pentru a obtine un control glicemic satisficitor, acestea
nu trebuie sa reprezinte mai putin de 45% din necesarul caloric.

3.Proteinele. Copii cu diabet insulino-dependent nu au un necesar
proteic mai mare, comparativ cu cei nediabetici. Protocoalele standard, n
functie de varsta, recomanda pentru 0 crestere si 0 dezvoltare normale,
cantitatea de 0,9-1,7 g/kg corp/zi, cantitate ce reprezinta 13-15% din necesarul
energetic zilnic.

Indiferent de grupa de varsta, raportul optim proteine animale/proteine
vegetale = 1.



—__—Compozitia dieter— —

4.Lipidele. Nu trebuie sa depaseasca 30-33% din ratia calorica zilnica,
calitativ, acizii grasi saturati vor reprezenta 10%, acizii grasi mononesaturati 12-
14%, acitii grasi polinesaturati 6-8%, iar colesterolul mai putin de 100 mg/1000
calorii.

5. Fibrele alimentare. Copii cu diabet insulino-dependent care consuma
multe alimente cu fibre au un control glicemic mai bun decat cei in a caror
alimentatie fibrele sunt reduse.

6. Sarea. Restrictia de sare poate ajuta la scaderea prevalentei
hipertensiunii la copii si adolescentii cu diabet insulino-dependent.

7. Edulcorantele pot fi :
o Necalorigene : zaharina, ciclamatii; doza 2 — 4 mg/kg/zi.

) Calorigene : fructoza, sorbitolul, xylitolul, aspartamul; doza 40 mg/kg/zi.
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= Planificarea meselor

Planificarea meselor este importanta atdt pentru evitarea
hiperglicemiilor cat si a hipoglicemiilor.

Alimentatia copiilor cu diabet zaharat tip 1 va fi fractionata in 6 mese:
trel mese principale si trei gustari.
Repartitia aportului caloric si glucidic va fi:
 mic dejun — 20%;
e pranz — 30%;
e cind — 20%,

e trei gustari (la mijlocul diminetii, dupa amiaza si seara nainte de culcare) -
10%.



/' —

Raspunsul glicemic difera in functie de compozitia alimentului ingerat.
Astfel, consumul unor cantitati din diferite alimente, dar care contin aceeasi
cantitate de glucide, determina cresteri diferite ale ghcemlel

Acest raspuns glicemic variaza in functie de complexitatea alimentului (ca
$1 continut in principii nutritive) si de modalitatea de consum a acestuia ( de sine
statator sau in asociere cu alte alimente).

Indexul glicemic denumeste raspunsul glicemic obtinut dupa consumul
aceleasi cantitati de glucide din diverse alimente.

Aceastd notiune explica posibilitatea intarzierii absorbtier glucidelor
rapide prin amestecul cu lipide s1 proteine in cadrul unui pranz complet.

_ Echivalentul glucidic reprezintd cantitatea (in grame) din diferite
alimente ce corespunde la 10 - 12 grame de glucide.

In functie de acesta se pot face modificari in planul alimentar, dar numai
intre glucide de acelasi fel (ex. glucide rapide intre ele, glucide lente intre ele).

Este diferit de la o fara la alta (12,5 g glucide in literatura anglo-saxona, 5
grame glucide - un cub zahar, in literatura franceza). In Romaénia se poate denumi
"unitate glucidica" echivalentul a 10 g glucide.



\ /

« Dulclurile dietetice »

Aceste preparate desi folosesc ca indulcitori unele edulcorante fara
continut caloric sau cu continut caloric redus, totusi nu pot fi consumate
nelimitat din urmatoarele motive :

—

aceste preparate au un continut caloric crescut prin aportul de lipide;

folosirea fructozei poate determina cresteri glicemice mari daca preparatele
sunt consumate ntr-o stare de dezechilibru metabolic sau intre mese;

sunt costisitoare.

Totusi, aparitia acestor produse a imbunatatit mult aderenta la planul
dietetic din diabet a copiilor; de aceea, aceste produse pot fi recomandate
cu moderatie, daca se efectueaza un control glicemic in prealabil s1 numai
dupa consumul unei mese programate.

: Dulciurile fara zahar pot fi incluse in planul dietetic al copiilor cu
diabet, dar cu recomandarea de a nu fi consumate zilnic pentru a nu crea
obisnuinta.
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~~— Ajustarea dietel
- Varsta. Este unul dintre factorii ce o impun, astfel incat modificarea dietei

trtebuie efectuata cel putin o0 data la 6 luni.

- Activitatea fizica. In general se admite ca un aport suplimentar de 10-20 g
glucide (in functic de varsta) este necesar pentru practicarea efortului fizic
timp de 45 minute

Principii de gastrotehnie

 Cantarirea alimentelor se face obligatoriu Tnainte de consum, deci dupa
preparare, deoarece aceasta modifica concentrtatia de glucide. Exista insa si
cateva exceptii:

e Painea, daca se consuma prajita, Se va cantarii intotdeauna fnainte de
prajire, intrucat prin deshidratare creste cantitatea de glucide;

e Fructele si legumele cu mai mult de 10% glucide, coapte sau fierte, se
cantaresc de asemenea nainte de tratamentul termic.



EXERCITIUL FIZIC b

- __—Este considerat una dintre componentele-esentiale ale terapiei, alaturi de
dieta si insulina.

Beneficiile exercitiului fizic:

e Scaderea glicemiei Tn timpul si dupa exercitiul fizic;

Reducerea concentratici bazale si postprandiale de insulina;
e Ameliorarea sensibilitatii la insulina;
e Reducerea nivelului hemoglobinei glicolizate;

e Ameliorarea profilului lipidic: scaderea colesterolului, trigliceridelor, LDL,,
cresterea HDL

e Scaderea tensiunii arteriale n hipertensiune usoara sau medie;

e Cresterea consumului de energie, utila pentru reducerea in greutate la
supraponderali;

eqge o, 00

e Efecte cardiovasculare pozitive;

e Sporirea senzatiei de bine si confort.
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EXERCITIUL FI1ZIC

e In timpul exercitiului fizic se declanseaza reactii adaptative neurohormonale,
biochimice s1 metabolice care tind sa furnizeze substratul energetic necesar
contractiel musculare.

o _in repaus, muschiul si ficatul consuma cantitati mici de glucoza din rezervele de
glicogen.

e In timpul efortului fizic se consuma o cantitate mare de glucoza. Ea provine din
glicogenul muscular si apoi din glicogenul hepatic care ajunge, initial, in circulatia
sanguina si ulterior la nivel muscular.

® Dupa efort, ficatul st muschiul capteaza glucoza din sange pentru refacerea
rezervelor de glicogen. Aceasta poate dura cateva ore dupa terminarea efortului
fizic si poate fi cauza de hipoglicemie.



a5

EXERCITIUL FIZIC

La copilul nediabetic cresterea utilizarii glucozei de catre muschi in
timpul efortului fizic este compensata de o productie proportionald de glucoza la
nivel hepatic (glicogenoliza urmata de gluconeogeneza).

Copilul cu diabet utilizeaza mai mult metabolismul lipidic Tn cursul
exerciftului fizic prelungit.

Viteza de preluare a glucozei sanguine depinde de impregnarea msulinica
a subiectului, locul s1 orarul administrarii insulinei in raport cu tipul exercitiului,
intensitatea acestula relatia cu administrarile de insulina s1 orarul meselor.

Astfel, sportul se recomanda copiilor si adolescentilor care au un echilibru
metabolic satisfacator. La un pacient cu un bun control metabolic, are loc cresterea
nivelului insulinei plasmatice libere prin accelerarea mobilizarii sale de la locul
injectiel, aceasta accentuand tendinta spre normo sau hipoglicemie ca urmare a
reducerii productiel hepatice de glucoza.

_ Efortul fizic nu este recomandat niciodata inainte de micul dejun
existand pericolul hipoglicemiei.



Recomandari practice in cadrul exercitiului fizic

@ autocontrolul glicemic inainte, in cursul s1 dupa exercitiul fizic,
e ingestia de glucide inainte, in cursul s1 dupa efortul fizic,

® reducerea doze1 de insulina care actioneaza in cursul efortului
sau imediat dupa efort ,

@ cvitarea injectarn insulinel intr-o zona supusa efortulu fizic.



___EDUCATIA MEDICALA SPECIFICA

Atingerea obiectivelor tratamentului presupune 0 munca sustinutd de
educare pentru:

intelegerea de catre copil si familie a caracterului cronic al bolii
acceptarea obiectivelor terapeutice care implica restrictii si adaptari zilnice,
- integrarea copilului si familiei Tn echipa medicala pentru:
- preluarea in timp a sarcinilor tratamentului
- realizarea si mentinerea unui control metabolic eficient, ce
va conduce la :
- 0 dezvoltare si 0 crestere normala,
- prevenirea instalarii complicatiilor acute si cronice
- cresterea calitatii vietii,

- insertie scolara si apol socio-profesionala normala.
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— transferul cunostintelor catre copil s1 familie
— cunostintelor primite

— aplicari1 cunostintelor asimilate

\ rectificarea s1 reevaluarea;

/ necesitd intelegere, gandire, autocontrol si

acceptarea conceptului de a mentine o sanatate
optima pentru o crestere si o dezvoltare normala.



P HIPOGLICEMIA

Factorii determinanti:

e aportul scazut de glucide (omiterea sau Tntarzierea unei mese);

e cfortul fizic intens si/sau prelungit in absenta suplimentarii aportului de
glucide sau a scaderii dozei de insuling;

e supradozajul insulinic, cu realizarea unui varf de actiune inadecvat de mare in
raport cu necesitatile si cu aportul glucidic;

e consumul de alcool (semnalat uneori la adolescent) fara aport concomitent de
glucide;

e instalarea remisiunii partiale, anuntata de instalarea hipoglicemiilor la doze
de insulind anterior optime;

e instalarea insuficientei renale cronice, printr-un mecanism ce pare legat de
alterarea neoglucogenezei, poate explica aparitia unor hipoglicemii.
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ADRENERGICE

Astenie
Paloare
Transpiratii
Tahicardie
Palpitatii
Tremuraturi
Nervozitate
Iritabilitate
Parestezii
Vertij
Foame
Greturi
Varsaturi
Dureri abdominale
Tahipnee

NEUROGLICOPENICE

- Cefalee

- Hipertensiune arteriala

- Diplopie

- Apatie

- Scaderea capacitatii de
concentrare

- Stare confuzionala (confuzie
mentala)

- Bizarerii comportamentale

- Tulburari de vorbire

- Manifestari psihotice

- Amnezie

- Spasme musculare

- Semnul Babinski

- Semne de focar (hemipareza
tranzitorie, afazie)

- Convulsii

- Coma



Tratamentul hipoglicemiei

P —

in hipoglicemiile usoare si medii se intrerupe orice activitate
fizica (joc, exercitiu fizic) si se administreaza glucide rapide
(glucoza, zahar, sucuri dulci) urmate de glucide lente (paine,
biscuit, paste fainoase).

In hipoglicemiile severe se administreaza glucagon
Intranazal (Baqgsimi) sau se injecteaza s.c sau i.m glucagon (in
afara spitalului), se solicita salvarea s1 in conditii de spitalizare
se injecteaza glucoza hipertona 1.V (pana la redresarea starii de
constienta).



Efectul Somogy

Este un raspuns hiperglicemic matinal ce urmeaza unor hipoglicemii
insulinice nocturne.

Hiperglicemia apare consecutiv unei hipersecretii @ hormonilor de
glucoreglare (intre care adrenalina detine un rol esential) sau, ca urmare
a exacerbarii glicogenolizei, ambele fenomene fiind secundare
hipoglicemiei.

Poate apare si in cursul zilei, dar aceasta eventualitate este mai rara,
deoarece hipoglicemiile sunt mai frecvent recunoscute si ca urmare,
combatute cu promptitudine.

Se previne prin efectuarea sistematica a autocontrolului zilnic si a unui
profil glicemic complet saptamanal;

se corecteaza prin scaderca dozei de insulina administrate Tnainte de
cina sau de culcare.



Complicatiile cronice

® Complicatii nutritionale:

- Sindrom Nobecourt: retard statural, hepatomegalie indusa de steatoza,
membre fragile, fese plate;

- Sindrom Mauriac: retard statural, obezitate faciotronculara, facies de
papusa, cuperoza pometilor, osteoporoza, hepatomegalie nedureroasa, retard
pubertar.

Cele doua sindroame asemanatoare clinic se datoresc unei subinsulinizari
cronice ce determina hiperglicemie, hipercortizolemie, cetogeneza exagerata
precum si a unei diete dezechilibrate (hipoglucidica, hipoprotidica, hiperlipidica)

Lipodistrofia apare la locul injectiilor prin nerespectarea distantei dintre
doua injectii succesive si prin tehnica incorectd. Cele mai frecvente sunt
lipodistrofiile hipertrofice.



= Complicatiile cronice

e Complicatii metabolice (dislipidemii);
e Complicatii cronice degenerative:
- Vasculare:
« Microangiopatia — nefropatia, retinopatia, neuropatia;
« Macroangiopatia — ateroscleroza, cardiopatia.
- Neurologice;
- Necroza lipolidica;

- Limitarea miscarilor articulare (cheiroartropatia).



| Complicatiile microvasculare
* Complicatiile microvasculare apar tardiv si determina 0 morbiditate
semnificativa si 0 mortalitate prematura a pacientilor.

» Desi astazi este clar stabilit ca hiperglicemia joaca un rol semnificativ in
dezvoltarea microangiopatiei diabetice, ea singura nu este suficienta.

» Alti factori de risc importanti: componenta genetica, fumatul, lipidele sanguine,
tensiunea arteriala, ingestia de proteine, nivelurile circulante ale insulinei,
proinsulinei sau ale produsilor de degradare ai insulinei, modificari metabolice si
hormonale specifice pubertatii, etc.



Retinopatia diabetica

Exista doua mari etape in evolutia retinopatiei diabetice:
- retinopatia neproliferativa (,,background rethinopaty”),
- retinopatia proliferativa.

Retinopatia neproliferativa - prezenta la 50% dintre pacientii cu diabet
insulino-dependent dupa 7-10 ani si la 80-90% dintre ei dupa 15-20 ani de
evolutie; se manifesta prin microanevrisme, exudate moi si dure, hemoragii
retiniene.

Ameliorarea controlului glicemic intarzie debutul si incetineste
progresiunea retinopatiei neproliferative.

Retinopatia proliferativa apare mai tarziu in evolutia diabetului insulino-
dependent, leziunile cuprind vase retiniene de neoformatie si zone de hemoragie in
vitros, cicatrici si detasare de retina, toate producand reducerea vederii si chiar
cecitate.



~—— Nefropatia diabetica

Leziunile histologice debuteaza prin ingrosarea membranei bazale a
capilarelor glomerulare si prin expansiunea matricei mezangiale, urmata de
glomeruloscleroza difuza sau nodulara. Procesul avansaza spre distructie
glomerulara s1 insuficienta renalad terminala.

Precoce in cursul bolii, rinichii sunt mariti de volum si apare
hiperfiltrarea glomerulara; urmeaza aparitia microalouminuriei, la Tnceput
intermitenta si/sau indusa de efort, iar mai tarziu permanenta.

Pe masura ce albuminuria progreseaza sau daca apare hipertensiunea,
filtrarea renald regreseaza pana in stadiul de insuficientd renala, care apre
frecvent intr-o perioada de 5 ani dupa instalarea proteinuriei clinice.

Microalbuminuria persistenta anunta aparitia nefropatiei diabetice
clinice.
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. Nefropatia diabetica */
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Apare la 40 % din pacientii cu 0 vechime a bolii mai mare de 20 de ani.

Clinic : edeme maleolare, HTA moderata.

Biologic : proteinurie = hematurie si cilindrurie, hiperazotemie (50-80
mg%), ani de zile bine tolerata de bolnav, hipoalbuminemie (43%), hiper a-2
(>15%), scaderea sau disparitia glicozuriei, neconcordant cu hiperglicemia,
datorita cresterii pragului renal de eliminare a glucozei.

Anatomopatologic: glomeruloscleroza nodulara intercapilara (sindr.
Kimmelstiel-Wilson), glomeruloscleroza intercapilara difuza,

glomeruloscleroza exudativa.



/”Nefropatia diabetica

Odata diagnosticata clinic, nefropatia diabetica nu
mai poate fi oprita in evolutie, ci eventual incetinita
prin:

- tratament hipotensor
- inhibitori ai enzimei de conversie (captopril)
- regim restrictiv in proteine

- insulinoterapie intensiva (pompa de insulina).



~— Neuropatia diabetica
1. Neuropatia somatica

Un procent de 60% dintre pacientii cu 0 durata a diabetului mai mare de
10 ani pot prezenta alterari ale vitezei de conducere nervoasa.

Atat fibrele nervoase senzitive mari, cat si cele subtiri pot fi afectate,
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Date recente sugercaza 0 crestere a pragului sensibilitatii termice si
vibratorii la copii, chiar la cazurile cu o vechime mai mica a bolii. Ele apar mai
frecvent la copii la care debutul bolii a avut loc Thaintea varstei de 5 ani.

2. Neuropatia autonoma

Semnele clinice ale neuropatiel autonome apar numai dupa 0 anumita
perioada de evolutie a bolii, predominant la varsta adulta si din aceasta cauza se
Intalnesc rar in practica pediatrica.

Neuropatia autonoma prezinta un tablou clinic variat, afectand orice tesut
sau organ cu inervatie autonoma:. aparat gastro-intestinal, urogenital,
cardiovascular, endocrin, pupila si diverse aspecte metabolice.



Cardiovasculare;

e Tahicardie de repaus;
e Hipotensiune arteriala ortostatica;
Gastrointestinale:
e Disfagie;
o Pirozis;
e Gastropareza (anorexie, greturi, varsaturi, senzatie de plenitudine postprandiald);
e (Constipatie;
o Diaree;
e Incontinenta anald nocturna,
Urogenitale:

e \/lzica neurogena (mictiunea rara, senzetiec de golire incompleta a vezicii, pierderi de
urina dupa mictiune, jet urinar slab, incontinentd prin preaplin, infectii urinare
recidivante);

e Tulburari sexuale (impotenta, ejaculare retrogrrada).



/ Neuropatia diabetica autonoma

Tulburari de vasomotricitate si sudoratie:
e Anhidroza diabetica;
e Transpiratii postalimentare;
Tulburari ale musculaturii pupilare:
e Pupila ingusta;
e Modificari ale reflexului pupilar;

Tulburari metabolice:

Hipoglicemie asimptomatica,

Hipoglicemie severa, prelungita.
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Leziunile macrovasculare sunt mai frecvente la persoanele cu diabet
deoarece la acestea se cumuleaza actiunea factorilor genetici si de mediu n
patogeneza aterosclerozei.

Un rol important Tl ocupa hipercolesterolemia asociatd cu cresterea
lipidelor alimentare. Hipercolesterolemia este frecventa la copii cu diabet
zaharat tip | dezechilibrat metabolic si se coreleaza cu valorile crescute ale Hb
o

1c

Boala coronariana este extrem de rara la copii si adolescentii cu diabet
zaharat tip 1. Modificarile vasculare periferice sunt, de asemenea, rare la aceasta
grupa de varsta.

Limitarea miscarilor articulare (cheiroartropatia)

Se defineste ca 0 contractura in flexie a degetelor cu rezistenta pasiva
la extensie, « semnul rugaciunii ».

Cheiroartropatia precede debutul clinic al complicatiilor cronice
microangiopate ale diabetului zaharat tip I, putand fi utilizata ca marker al
acestora in stadiul precoce.
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= = PROGNOSHC =

Screening-ul complicatiilor cronice (microalbuminuria, FO, testarea
sensibilitatii) — explorarea periodica, anuala, dupa 5 ani de evolutie a DZ
si/sau semestriala, incepand de la pubertate.

Prognosticul imediat al DZ este bun, insa cel tardiv este inca umbrit de
riscul instalarii complicatiilor cronice.

Peste 70% din diabeticii cu o durata de evolutic a DZ de peste 30 de ani
sunt “atinsi”’ de microangiopatie.

La copiii la care debutul DZ s-a produs Tnaintea varstei de 12 ani, riscul
handicapului vizual Tnhainte de varsta de 40 de ani si riscul afectarii renale
Tnainte de 50 de ani sunt preponderente.
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In DZ exista diferite criterii de apreciere a gradului controlului glicemic

atat pe termen scurt (o zi) cat si pe termen lung (4-8 saptamani):

- pe termen scurt: profilul glicemic al unei zile realizat prin determinari
repetate ale glicemiei (la interval de 3 ore) si efectuat saptamanal, glicozuria pe

24 de ore si glicozuria fractionata.
- pe termen lung : dozarea HbAlc.

Cea mai buna apreciere 0 da combinatia dintre profilul glicemic si
HbAlc.

Trebuie spus ca dozarea unei glicemii pe nemancate sau dupa masa, la
Interval de zile, uneori saptamani si chiar luni, nu ne spune nimic in general (ci

doar in momentul respectiv).



/ OBIECTIVELEAUTOCONTROLULUI

Obtinerea unui echilibru metabolic cu valori ale glicemiei cat mai

apropiate de cele ale unui nediabetic prin tratament insulinic si dieta fara a
creste riscul hipoglicemiei.

Astfel echilibrul glicemic se apreciaza prin :
e autocontrolul glicemiilor,
e profile glicemice la 1-2 saptamani,
e determinarea glicozuriei rezultatele notandu-se in carnetul de autocontrol,

e determinarea HbAlc



AUTOCONTROLUL GLICEMIILOR

Numarul determinarilor trebuie sa fie cel putin egal cu cel al
injectiilor de insulina si, in plus, ori de cate ori situatia o impune :

suspiciunea de hipoglicemie sau hiperglicemie marcata
infectii intercurente

efort fizic

varsaturi

interventii chirurgicale etc.

Tratamentul intensiv cu insulina nu poate fi aplicat fara

posibilitatea unui autocontrol corespunzator.
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P — AUTOCONTROLUL URINA

Glicozuria ofera doar o imagine aproximativa a oscilatiilor glicemiei intr-o
anumita perioada de timp, nu aduce nici 0 informatie despre hipoglicemie si
nici despre amploarea hiperglicemiei.

Absenta glicozuriel nu inseamna glicemie normala, ci doar o valoare sub
pragul renal de eliminare a glucozel, foarte individualizat (140-180 mg%).

Glicozuria da o imagine retrospectiva a glicemiilor dintre doua mictiuni pe
cand glicemia ofera o valoare momentana.

O glicemie mare, de lunga durata, este insotita atat de glicozurie cat si de
poliurie cu urina deschisa la culoare.

O glicozurie pozitiva intr-o urina inchisa la culoare si redusa cantitativ va fi
interpretata ca rezultatul unei glicemii mari dar de scurta durata.
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—  AUTOCONTROLUL URINAR

Cetonuria

Este un indicator al deficitului energetic al organismului care apeleaza , in
acest caz , la alte surse de energie in afara glucozei (lipide, proteine).
Cetonuria apare atat in hiperglicemie cat s1 in hipoglicemie si trebuie
corelata intotdeauna cu glicozuria pentru a descoperi mai usor si mai rapid
cauza el in vederea corectarii terapeutice.

Cetonuria se cerceteaza atunci cand nivelul glicemiei depaseste 300 mg%.

Aceasta procedura se mai indica in “zilele de boala” si ori de cate ori exista
suspiciunea unei afectiuni intercurente (infectii in general).

Prezenta corpilor cetonici, in absenta glicozuriei in prima urina (de
dimineata) poate insemna, un semnal al hipoglicemiei nocturne.



Autocontrolul

Obiectivele autocontrolului glicemic:

menfinerea unor glicemii preprandiale intre 70 - 140 mg% s1
postprandiale intre 130 - 180 mg%, in functie de varsta
copilului;

glicemiile nocturne nu trebuie sa fie mai mici de 80 —100 mg%;

obtinerea de glicozurii negative cu conditia evitarii
hipoglicemiilor severe, periculoase pentru SNC.
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— Adptarea dozelor de insulina

Adaptarea compensatorie se efectueaza in functie de
valorile momentane ale glicemiei, reprezintd atitudinea ce
trebuie adoptata imediat in fata unei hipoglicemii sau

hiperglicemii. Adaptarea compensatorie doar corecteaza
glicemia de moment.

Adaptarea profilacticd (anticipativd) tine seama de
trecut, prezent si viitor. Se bazeaza pe analiza retrospectiva
a dozelor de insulina administrate, a alimentatiei, a altor
factori si reprezinta modificarea ulterioard (de a doua zi) a

dozei de insulind responsabila de incidentul hipo/
hiperglicemic.
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Prietenul meu, diabetul

“Eu si diabetul suntem prieteni si jucam impreuna la masa
vietll un joc care are ca miza sanatatea, pe care eu vreau sa o
pastrez, 1ar el vrea sa mi-o 1a. Parerea mea este ca pentru a
invinge un inamic, trebuie sa te faci prieten cu el, sa-I
cunosti toate punctele slabe si sa-I

invingi!”

Din jurnalul unei adolescente
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