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Anotacija

Metodiska materiala mérki ir veselibas apriipes sisttma sekmét uz pierddijumiem balstitu
endokrinas sist€mas darbibas izvertésanu, t.sk. augsanas un dzimumnobrieSanas procesu mérktiecigu
dinamisku novéroSanu, agrinu endokrino traucg€jumu diagnostiku bérniem, pusaudziem un jaunieSiem
vecuma no 5 lidz 18 gadiem veselibas un dzives kvalitates saglabasanai vai tas uzlaboSanai primara
un sekundara profilaksg, slimibu radito komplikaciju novérsanai, veseliga dzivesveida veicinasanai
sabiedriba.

Metodisko materialu uzdevumi:

1. sniegt rekomendacijas bérna augSanas un dzimumnobrieSanas dinamiskai izvertéSanai;

2. sniegt informaciju par endokrino slimibu — augsanas traucgjumu, vairogdziedzera
slimibu, dzimumnobrieSanas traucgjumu, cukura diab&ta un D vitamina deficita agrinas
diagnostikas algoritmiem;

3. sniegt informaciju par endokrino slimibu dinamiskas noveroSanas planu, apmacibas
nozimi;

4. sniegt informaciju un ieteikumus par bérnu, pusaudzu un jaunieSu veseliga dzivesveida
nozimi endokrinu trauc€jumu prevencija, ka ari agrinu slimibas profilaksi un simptomu
atpaziSanu. Macibu materials sniedz zinasanas endokrino slimibu agrinas diagnostikas
joma bérniem.

Macibu materiala “Endokrino slimibu agrina diagnostika bérniem” saturs ietver cukura diab&ta
tipu atSkiribu, diabéta diagnostikas kritériju, terapijas pamatprincipu, kompensacijas nodroSinaSanas,
komplikaciju, asociéto slimibu un psihologiskos aspektus, sniegts ieskats cukura diabéta apmaciba,
uztura planosana, paskontrol€, insulina injekciju tehnika, hipoglikémiju profilakse, fizisku slodzu
organiz€Sana un ietekmé& uz slimibu, lidzestibas un motivacijas jautajumos; augSanas trauc€jumu,
pubertates trauc€jumu, vairogdziedzera slimibu, adipozitates un D vitamina deficita agrinas
diagnostikas algoritmus, arstéSanas iesp€jas, komplikaciju agrina skrininga iesp&jas, dinamiskas
noveéroSanas planus, profilaktisko pasakumu iesp&jas. Uzsvérta citu bérnu vecuma hronisko
endokrino slimibu diagnostika un agrinas arstéSanas nozime bérna pilnvertigajai attistibai.

Macibu materials ir paredz€ts arstiem un arstu paligiem.

Macibu materialu izstradaja Bérnu kliniskas universitates slimnicas autoru kolektivs: Iveta

Dzivite-Krisane, Ilze Veilande, Inara Kirillova, Jurgita Gailite, Una Lauga-Tunina.



Saisinajumu un nosacito apzimeéjumu saraksts

ALS — acid-label subunit

BCT — bérnu cerebrala tricka

Ca — kalcijs

CD — cukura diabéts

CNS — centrala nervu sistéma

DV — darbibas vieniba

DXA - osteodensitometrija

ESPE — European Society of Pediatric Endocrinology
FSH — folikulus stimul&josais hormons

HbAlc — glikétais hemoglobins

IDF — International Diabetes Federation

IGF-1 — insulinam lidzigais augSanas faktors 1
IGFBP3 - insulinam l1dziga augSanas faktora saistoSais olbaltums 3
ISPAD — International Society Pediatric and Adolescent Diabetes
MGV — mazs gestacijas vecumam

MODY - maturity onset diabetes in young

P — fosfors

PTH — parathormons

SD - standartdeviacija

SF — sarmaina fosfotaze

FT3 — brivais trijodtironins

FT4 — brivais tiroksins

TTH — tireotropais hormons

US — ultrasonografija

UV — ultravioletie stari

VCC - iedzimta sirdskaite

ZBLH — zema blivuma lipoholesterins

17-OHPg — 17 — hidroksiprogesterons



25(0OH)D — kopgjais D vitamins
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D vitamina uznems$ana bérna vecuma grupam



levads

Bérnu vecuma hronisko endokrino slimibu 1patniba ir tada, ka, jo agrinaka vecuma Sie slim-
nieki tiek apzinati un sak Sanemt atbilstoSu arstéSanu, jo pilnvertigak cilvéks izaug. Un, otradi — jo
vélak kada hroniska patologija bé&rnam tiek diagnosticéta, jo dzilaks fizisks un/vai psihisks invalids
Sis, cilveks klust pieaugusa vecuma. Tam, savukart, ir ne tikai mediciniskas, bet art socialas un ma-
terialas sekas, jo Siem slimniekiem nereti médz bt griiti sociali adapteties vai stradat, kas prasa
papildu riipes un materialos resursus no savam gimeném, un sabiedribas kopuma.

AugSanas process uzskatams par vienu no galvenajiem parametriem bérna visparéja veseli-

bas stavokla raksturoSanai.

Kliniskaja praks€ noveérots, ka izmainas augSanas Ikn€ nereti konstat€jamas vél ilgi pirms
kadai patologijai raksturigas simptomatikas manifestacijas. Tadel veidot individualu augsanas likni
ir lietderigi katram b&rnam jau kop$ dzimsanas, jo p&c tas var spriest par augSanas atruma izmai-
nam un savlaicigi izvertet §adu izmainu iemeslus.

Augsanas procesa kontroles pamata ir kermepa auguma un svara regulari merjumi
(antropometriskie mé&rijumi). Svarigi, lai Sie mérijumi tiktu izdariti pareizi, precizi un ar metodiski
noteiktu regularitati (ik ménesi — vecuma lidz 1 gadam, ik pusgadu — vecuma lidz 4 gadiem un ik
gadu — vecuma no 4 lidz 18 gadiem). Bitisks priek$noteikums precizu antropometrisko mérijumu
izdariSanai ir atbilstosa aprikojuma izmantoSana — stadiometrs.

Bérnu vecuma galvenas vairogdziedzera saslimSanas b&riem — kakslis (jeb struma),
hronisks autoimiins tireoidits, tireotoksikoze, dazadas etiologijas hipotireoze, vairogdziedzera
mezgli.

Bérnu vecuma kaksla sastopamiba ir 4 — 5% un ta pieaug lidz, ar vecumu, maksimumu
sasniedzot pubertates perioda. Visas vecuma grupas meiteném struma ir biezak neka zéniem.

Pubertates trauceéjumi abu dzimumu bérniem var bit saistiti ar primaru endokrinu
patologiju vai attistities sekundari uz hroniskas slimibas fona vai p&c parciestas CNS infekcijas vai
traumas. Nereti pubertates trauc€jumi ir pirma pazime, péc kuras tiek atklata kada iedzimta
genétiska patologija, onkologiska vai hroniska slimiba.

1.  tipa cukura diabéts ir viena no visbiezak sastopamajam hroniskajam slimibam b&rniba. 50

% slimo bérnu diab&tu konstate pirms 14 gadu vecuma.



Cukura diabéts ir hroniska metabola slimiba, kas laboratori raksturojas ar glikozes limena
paaugstinasanos asinis absoliita vai relativa insulina deficita apstaklos, kas rodas pancreas beta

stnu destrukcijas rezultata. Beta $iinu bojajumu ietekmé autoimiins process organisma.



Saslimstibai ar 1.tipa cukura diab&tu ir tendence pieaugt visa pasaulé, pieméram, Eiropa ta katru
gadu palielinas par 3%, Baltijas valstis — par 1.7%, seviski bérniem vecuma grupa no 0 lidz 4
gadiem. Latvija vecuma no 0 lidz 18 gadiem saslimstiba ar 1.tipa cukura diab&tu svarstas no 6.75 —
9.64 jauniem gadijumiem uz 100 000 b&érniem gada. Musu valsti ik gadus 1.tipa cukura diabéts
pirmo reizi tiek konstatéts 65 - 75 b&rniem.

Nemot veéra pieaugoso saslimstibu un diemzel arvien smagaku pirmreiz€jo manifestaciju
(vidgji 87% pirmreizgji saslimuso bérnu stacionéti smaga ketoacidozg), 1.tipa cukura diabéta
diagnostikai un apriipei japieskir ipasa nozime.

Bérnu skaits ar lieko svaru un aptaukoSanos paliclinas visa pasaulé. Péc PVO datiem no
1963. gada aptaukoSanas biezums pusaudzu vidu triskarSojies — saslimstiba palielinajusies no 5%
lidz 17%. Aptaukosanas raditu veselibas problému risinaanai un arst€Sanai attistitas valstis tieck
teréti 11dz pat 7% lidzeklu no veselibas apriipes budZeta. AptaukoSanas radita nopietnaka un strauji
pieaugosa komplikacija ir bérnu vecuma attistijies 2.tipa cukura diabéts, kas savukart rada agrinu
kardiovaskularo notikumu risku un palielina mirstibu.

D vitaminam noteicoSa loma kaulu veselibas nodrosinasana — veicina Ca absorbciju,
palielina kaulu mineralo blivumu (KMB), nodroSina rahita, osteomalacijas un lizumu riska
mazinasanu.

D vitamina deficitam pasaulé tiek pievérsta aizvien lielaka uzmaniba saistiba ar kaulu
patologijam un arpusskeleta izpausmém — ietekmi uz véza, autoimiino slimibu, infekciju, cukura
diabéta un kardiovaskularo notikumu attistibu.

Paredzamie metodiska materiala lietotaji

Metodiskais materials izstradats lietoSanai bérnu, pusaudZzu un jaunieSu veselibas apripé

iesaistitam arstniecibas personam, gimenes arstiem, pediatriem, arstu paligiem.



1. Metodiska Iidzekla izklasta pamatdala.

1.1. Vairogdziedzera slimibas.

Pastaviga iedzimta hipotireoze ir viena no biezak sastopamam patologijam bé&rnu
endokrinologija (1:4000 dzimuSiem bérniem). Vairogdziedzera disgenéze aptuveni 85% gadijumu ir
iedzimtas hipotireozes iemesls. Apméram 10% gadijumu iedzimtas hipotireozes iemesls ir, kads
autosomali recesivi, parmantots vairogdziedzera hormonu sintézes defekts (17, 18). Veésturiska
konteksta ir zinams, ka bija griitibas agrini diagnosticet iedzimtu hipotireozi un tas novélotas (péc 3
ménes$u vecuma) diagnostikas neatgriezeniskas neirologiskas konsekvences. Ta pagajusa gadsimta
70. - 80. gados noveda pie jaundzimuSo skrininga ievieSanas (19). PaSreiz ta ir kliniska rutina
vairuma attistitu valstu. Asinis paraugu no jaundzimu$a pap€za parasti nem 3. dzivibas diena.
Skrininga gaita médz noteikt — tikai TSH, tikai T4 vai abus — TSH un T4 (18, 20).

Nesen apkopota kliniska pieredze liecina, ka loti neiznestiem jaundzimuSiem (ar dzimsanas
svaru zem 1500 g) un smagi slimiem jaundzimuSiem ar jebkuru svaru, vairogdziedzera funkcijas
skrinings ir jaatkarto, jo viniem veikta izmekl€Sana vai pielietota arsté€Sana (piem&ram, antiseptiska
adas apstrade ar jodu, hemotransfuzijas vai dopamina infuzijas) var biit ietekm&jusi iniciala
skrininga rezultatus. Tapat skriningu ieteicams atkartot art zidainiem ar kadu iedzimtu sirdskaiti, jo
ST patologija médz asociéties ar iedzimtu hipotireozi. Atkartotais skrinings minétajos gadijumos biitu
javeic 2. un 4. dzives nedgla, bet neiznestiem ar dzimsSanas svaru zem 1500 g — arT pirms
izrakstiSanas no stacionara. Tomér biezak konstatéts, ka vairogdziedzera funkcijas traucjumi $ajas
jaundzimuSo grup@s ir tranzistori, arl nemot veéra vairogdziedzera hormonu kritisko lomu
neirologiskas attistibas konteksta (20, 21).

Hipotireoze ir stavoklis, kas rodas vairogdziedzera hormonu deficita rezultata. Hipotireozi
iedala iedzimta un iegiita formas, primara un centrala (sekundara) forma. Primarai hipotireozei
raksturigas hormonu izmainas: paaugstinats TSH, zems vai normals FT4. Centralai hipotireozei
raksturigas hormonu izmainas: normals vai pazeminats TSH, zems FT4.

Sastopamibas bieZums. Pastaviga iedzimta hipotireoze ir viena no biezak sastopamam

patologijam bérnu endokrinologija (1:4000 dzimuSiem bérniem). Vairogdziedzera disgenéze
aptuveni 85% gadijumu ir iedzimtas hipotireozes iemesls. Parmantotas vai de novo génu mutacijas,
kuras skar vairogdziedzera attistibu regul&josos transkripcijas faktorus (TTF1, TTF2 un PAXS), ir

tikai 2% iedzimtas hipotireozes gadijumu.



Apméram 10% gadijumu iedzimtas hipotireozes iemesls ir, kads autosomali recesivi,
parmantots vairogdziedzera hormonu sintézes defekts. Agrinai iedzimtas hipotireozes atklasanai
veic jaundzimuso skriningu 3. dzives diena, nosakot TSH Iimeni asins paraugd no jaundzimusa
papéza. Vairogdziedzera hormonu nepietieckamiba negativi ietekm&é CNS attistibu, skeleta sist€ému,

zobu attistibu un to skelSanos.

legitas hipotireozes sastopamas saméra biezi, attistas velak, saslimsanas pikis ir pubertates
vecuma, meitenes slimo biezak neka zéni, smagas slimibas formas sastopamas reti. Biezakais
iegiitas hipotireozes iemesls ir hronisks autoimiins tireoidits, reti novérojams bérniem lidz 4 gadu
vecuma, maksimala saslimstiba pubertates vidd, ir pieradita genétiska predispozicija. Bé&rniem ar
hronisku tireoiditu hipotireoze pie pirmas apskates atklaj 3-13% un ta var saglabaties visu mtzu.

(17, 20, 21, 22)

Joda deficits ir globala probléma, kas 1pasi aktuala jaunattistitas valstis. Joda deficita
pieradiSanai nepietick ar vienreiz&ju joda ekskrécijas noteikSanu urina atseviskam cilvékam, jo ta
strauji mainas no joda satura ikdienas uztura. Joda deficita izpausmes nereti nav agrini pamanamas,
bérns, kur§ dzimis matei ar joda deficitu, zaude 10-15 intelektuala koeficienta punktus. Joda deficita
endokrinologiskas izpausmes ir difuza netoksiska struma (kakslis), mezgli vairogdziedzerT,
subkliniska vai kliniska hipotireoze. Retak sastopama postoperativa, medikamentu vai joniz&josa

starojuma izraisita hipotireoze. (19)

Reti bérnu vecuma sastopama sekundara (centrala) hipotireoze, ko izraisa tireostimulgjosa

(TSH) hormona sintézes trukums hipofize.

Ja vairogdziedzera hormonu nepietickamiba b&rnam attistas péc 3 gadu vecuma, tad
vairogdziedzera hormonu agrinas un adekvatas substitlicijas apstaklos var but mazizteikti,
metaboliskie u.c., traucéjumi, ka arT var novérot somatisko funkciju, augSanas, zobu attistihas un

SkelSanas aizkavésanos.

Kliniska aina. Hipotireozes simptomi nespecifiski, attistas 1€ni, biezakas siidzibas zidainu

vecuma — léns augSanas temps, psihomotoras attistibas atpaliciba, aizciet&jumi, ieilgusi dzelte;
biezakas stidzibas bérniem un pusaudziem — nogurums, miegainiba, nesp&ja koncentréties, dzimum
attistibas trauc€jumi, menstruala cikla trauc€jumi, 1€ns augSanas temps, aukstuma intolerance,
tuskainiba vai audu pastozitate, Svara piecaugums, emocionala labilitate, galvas sapes, mialgijas un
artralgijas, diskomforta sajita kakla, palielinats vairogdziedzeris, sausa ada, sausi mati, pastiprinata
matu izkriSana, apetites samazinasanas, aizciet€jumi, smagos gadijumos l€éna sirds darbiba, zems

arterialais spiediens, hipotermija.
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Hipertireoze (Tireotoksikoze) ir stavoklis, vairogdziedzera hormonu parprodukcijas vai
vairogdziedzera $iinu bojajuma ar hormonu izdaliSanu asinsrite. Raksturigas hormonu izmainas:
pazeminats TSH, paaugstinats FT4/ normals vai paaugstinats FT3.

Sastopamibas biezums. Relativi reta patologija bérnu vecuma. Zidainiem un pirmsskolas

vecuma reti sastopama, neonatala perioda saistama ar mates vairogdziedzera antivielam, kas Skérso
placentu, sastopamiba piecaug pubertates vecuma, vidgji 1:10.000-30.000 bérniem (ASV),
salidzino$i meitenes slimo biezak neka z&ni. Galvenokart saistas ar autoimiinu etiologiju.
Autoimina hipertireoze (Greivsa slimiba) biezakais hipertireozes iemesls b&rniem, pie kuras tiek
noverota genétiska predispozicija (80% no ietekmgjosiem faktoriem) kas saistita ar HLA, CTLA-4,
PTPN22 — génu mutacijam. Autoimiina hipertireoze biezak sastopama b&rniem ar citu autoimiinu
patologiju, genétiskiem sindromiem (Ternera sindroms, Di-DzordZi sindroms, Dauna sindroms) un

bérniem, kuriem gimenes anamnézg ir autoimiinas vairogdziedzera slimibas.

Retak sastopami b&rnu vecuma tranzitoras hipertireozes varianti — subakiits tireoidits, hronisks
tircoidits, aktita vai hroniska vairogdziedzera hormonu pardozéSana vai Joda preparatu vai
amiodarona lietoSana. Loti reta hipertircoze vairogdziedzera autonomas mezgla darbibas dél,
vairogdziedzera hormonu rezistence, TSH sekret&joss hipofizes tumors vai TSH receptora géna
mutacija kas asoci€jas ar diflizu vairogdziedzera hiperplaziju un toksisko vairogdziedzera mezglu

veidosanos.

Kliniska aina. Nereti kliniska aina var imitét somatoformas vegetovaskularas distonijas

masku. Hipertireozes biezakas siidzibas: sirdsklauves, paatrinata sirdsdarbiba, paaugstinats
arterialais spiediens, struma (palielinats vairogdziedzeris), paaugstinata uzbudinamiba, nervozitate,
miega traucgjumi, kermena un roku pirkstu tremors, nogurdindmiba, pastiprinata sviSana,

novajéSana pie paaugstinatas apetites fona, nestabila v&dera izeja, subfebrila temperatira,

ekzoftalms. (17, 23)

Vairogdziedzera mezgli - jebkuras lokalas vairogdziedzera struktiiras parmainas tiek sauktas
par vairogdziedzera mezgliem. Jebkur§ tilpuma process — mezgls vairogdziedzer1 var bt ka riska
faktors vézim, kura biezums bérnu vecuma p&dgjos gados pieaug. Mezgli vairogdziedzeri bérniem
salidzino$i ar pieauguSiem cilvékiem sastopami reti, bet malignitates risks bérnu vecuma daudz
augstaks, biezak sastopamas metastazes, bet, neskatoties uz to, kop€ja arst€Sanas, prognoze ir

labveliga.

Sastopamibas biezums. Incidence vairogdziedzera vézim <10 g.v. ir 0,02 — 0,3 uz 100 000

bérnu. Meitenes: zéni - Iidz 15 g.v. ir 1,5: 1, 15 — 20 g.v. ir 3: 1, vid&jais diagnostic€Sanas vecums —
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9 gadi, treSais audz&ju iemesls meiteném 15 — 19 g.v. Vairogdziedzera mezglus bérniem iedala:
audzgju neizraisttos mezglus - cistas, abscesi, subakiits tireoidits, hiperehogéni mezgli pie hroniska
autoimiina tireoidita, vienas vairogdziedzera daivas aplazija, timusa ektopija; labdabigos
veidojumos — dazada veida adenomas, un laundabigos jaunveidojumos - papilars, folikulars vézis,
medulars vezis, nedifirencéti audzg€ji un citi laundabigi jaunveidojumi - limfosarkoma, metastazes

vairogdziedzeri.

Kliniska aina. Stidzibas parasti nav, retos gadijumos vizuali pamanami mezgli ka izspil&jumi
kakla priekSpusé, vai palielinats asimetrisks vairogdziedzeris, reti mezgls palp&jams ka cietaks
veidojums vairogdziedzera masa; vElini pie infiltrativas mezgla augSanas — riSanas traucgjumi, balss
piesmakums, apgriitinata elposana, kas reti novérojami bérnu vecuma. Vairogdziedzera funkcija
parasti nav traucéta, reti novéro subklinisku hipotireozi vai hipertireozes ainu. Diagnostika. US

vairogdziedzerim. (17)
1.2. ledzimta hipotireoze

Slimibas biezums ir 1 no 4000 jaundzimu$o, meitenites Slimo 2 reizes biezak neka zéni.
Iedzimta hipotireoze varbiit primara, sekundara un terciara. Reta slimibas forma ir vairogdziedzera
hormonu rezistence.

Kliniska aina: parnésata griitnieciba, liels gestacijas vecumam, tiiska (sejas, lipu, plakstinu,
pédu), makroglosija, rupj$ balss tembrs, respiratora distresa sindroms, slikta nabas briices
epitelizacija, umbilikala triice, ieilgusi dzelte, sausa, marmorizéta ada, slikta apetite, riSanas
trauc€jumi, aizcietgjumi, hipotermija, muskulu hipotonija, psihomotoras un fiziskas attistibas
aizture, vélina avotinu slégSanas, veélina piena zobu SkilSanas, bradikardija, kardiomegalija, dobji
sirds toni, nazolabiala cianoze, struma, mazs augums, pubertates traucéjumi, hipoglikémija.

Diagnostika: jaundzimuSo skrinings 48 — 72. stundas péc dzimsanas, asinis TSH, fT4, asins
aina, asinis holesterins, bilirubins, glikoze, ekg, ehokardiografija, vairogdziedzera sonografija un
nepiecieSamibas gadijuma scintigrafija, skeleta rentgenografija, sekundaras hipotireozes gadijuma
MRI galvas smadzeném. (18)

Diferenciala diagnostika: dzemdibu trauma, 21. hromosomas trisomija, iedzimti metaboli

trauc€jumi, zarnu trakta slimibas (dolihosigma), dzimumattistibas traucgjumi.

Terapija. Pozitiva skrininga rezultata gadjjuma nekavgjoties jasak vairogdziedzera hormonu
aizstajterapija ar levotiroksinu (optimalais laiks — lidz 1 mén. vecumam), devas adaptgjot atkariba
no TTH, FT4 limena stabilizacijas. NepiecieSama mizilga terapija, dinamiska noveéroSana pie bernu

endokrinologa. (17, 22)
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1.3. Dzimumnobrie$anas traucéjumi.

Britu zinatnieki aprékinajusi, ka pubertates pazimes astonu gadu vecuma noverojamas katrai
sestajai meitenei. Savukart Amerika, tada pasa vecuma, krasu veidoSanas un kaunuma apmatojuma
augSana sakas pusei melnadaino meitenu un 15% baltadaino. Paradoties Sai statistikai, eksperti,
protams, saka meklét izskaidrojumu miisdienu paaudzes agrinajai nobrieSanai. Visbiezak tiek
vainota bérnu aptaukoSanas. Tacu ir ari citt min€jumi: kimisku vielu nelabvéliga ietekme, ar
hormoniem baroto govju piens, attiecibas gimené un vél citi iemesli. Medicinas literatiira rietumos
jau vairakas desmitgades ka pubertates sakums nemainigi ticis min&ts vecums - 11 gadi. So skaitli
1969. gada pazinoja britu pediatrs Dzeimss Tanners pec petijuma ar 192 meiteném kada b&rnunama.
P&c siem standartiem astonus gadus vecas meitenes tiktu atzitas par paragri nobriedusam. Amerika
veiktais plasais petijums acimredzot liks ve€lreiz apsveért gan pubertates sakuma gadu skaitlus, gan
definicijas. Jau septinu gadu vecuma, pubertates pazimes novérojamas 27% melnadaino meitenu un
7% baltadaino meitenu. Attieciba uz ménesreizu sakSanos pedejas desmitgadeés mediki bitiskas
izmainas nav noveérojosi. Kop§ 60. gadu sakuma vid&jais vecums ir 12-13 gadi. Protams, ar tas
notiek agrak neka pirms gadsimta dzivojo$am pusaudzém, kad vid&jais ménesreizu sak$anas vecums
bijis 14 gadu. Vel gadsimtu agrak tas esot bijis 17 gadu. Uzskats par zénu pubertates sakSanas
vecumu jau ilgaku laiku nav mainijies - tie ir 12 gadi. Tacu tagad gan briti, gan amerikani sakusi
plaSus pétfjumus, lai uzzinatu, vai iespgama z€nu agraka nobrieSana vienkarSi nav palikusi
nefikseta. Galvena teorija, izskaidrojot pubertates sakSanas izmainas, ir bérnu aptaukoSanas. Pedejos
divdesmit gados Amerika divreiz palielinajies 6-11 gadus vecu bérnu skaits, kuriem ir liekais svars.
Savukart pirms diviem gadiem Lielbritanija veiktais pétijums apliecingja, ka divu gadu vecuma
liekais svars ir katram sestajam b&rnam, bet Cetru gadu vecuma - jau katram piektajam b&rnam.
Biologiski pubertate sakas tad, kad meitene ir gatava radit p&cnacgjus. Augla izn€sasanai ir
nepiecieSama energija, ko dod mates kermenis. Tauki, kas ir visblivakais energijas avots, ir ka
signals, ka meitene ir fiziski gatava p&cnacgja ienemsSanai. Tam pretstats ir karnas, ar anoreksiju
slimas meitenes vai sievietes, kuram izpaliek menesreizes, jo kermenis tada veida dod signalu, ka
tam nav rezervju augla izn€sasanai. Jo vairak persona ir aptaukojusies, jo vairak virsnieru dziedzera
hormoni tiek parvérsti sievieSu dzimumhormona estrogéna. Bérniem ar lieko svaru asinis ir vairak
insulina, kas ari ietekmé kermena nobrie$anu. Zinatnieki pat p&ta proteinu leptinu, kuru razo tauku
Stinas, jo tas ietekm& dziedzerus, kas razo dzimumhormonus. Ka priekslaicigas pubertates c€lonis
tiek minéta art vide. Ta ir versija, kas pagaidam gan nav zinatniski pieradita. Eksperti ir uztraukusies
par kimisku vielu, ipasi plastmasas un dazu kosmétikas pre€u razoSanas blakusprodukta

(phthalates), ietekmi uz augla attistibu mates kerment. (32)
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Fiziologiska pubertate (25, 26, 32). To nosaka pilnvértiga hipotalama — hipofizes ass un
gonadu (meiteném — olnicu, zeniem — s€klinieku) darbiba. Aktiviz€joties hipotalama dziedzerim
pastiprinas pulsa veida gonadoliberina — gonadotropo hormonu atbrivojosa hormona izdale, kas
prieksgja hipofizes dala stimulé gonadotropo hormonu — luteinizgjosa (LH) un folikulus stimul&josa
(FSH) hormonu sinté€zi. Tas savukart veicina gonadu meiteném — olnicu, z€niem — s€klinieku)
aktivizésanos un dzimumsteroidu - androgénu, un estrogénu izdali.

Fiziologiska dzimumnobrieSsana meiteném norit 8 - 13 gadu vecuma, z&éniem 9 — 14 gadu
vecuma.

Meiteném dzimumnobrieSana parasti sakas ar kriiSu dziedzeru palielinaSanos, tad sak augt
kaunuma un padusu apmatojums, veidojas sieviska tipa kermena uzbuve, Straujak attistas ieksgjie
dzimumorgani (olnicas, dzemde, olvadi, maksts) un izmainas argjie dzimumorgani. Paradas balgani
izdalfjumi no dzimumceliem (leikoreja).

Péc 2 — 3 gadiem no kriiSu dziedzeru palielinasanas parasti sakas menstruacijas. Meiteném
atSkiriba no zéniem strauja augsana (6-10cm/gada) sakas ar dzimumnobrieSanas sakumu. Retak
dzimumnobrieSana sakas no kaunuma un padusu apmatojuma un tikai péc 6 — 12 ménesiem sak augt
kritis.

Z@éniem dzimumnobrieSana sakas ar s€klinieku tilpuma palielinasanos, 1idz 4ml vertgjot péc
Prader orhidometra. VElak sak attistities apmatojums dzimumorganu un kaunuma rajona. Tapat ka
meiteném var bt dzimumnobrieSanas variants, sakoties ar apmatojumu kaunuma rajona, un tikai
velak palielinas seklinieku tilpums. Palielinoties seklinieku tilpumam arvien, vairak sak izdalities
testosterons, kas veicina sekundaru dzimumpazimju attistibu zé€niem — palielinas dzimumloceklis un
seklinieku maisins, paradas paduSu un s€jas apmatojums, veidojas balss lizums, veidojas viriska
tipa kermena uzbtve. Dzimunobriesanas vidi, kad seklinieku tilpums sasniedz 10ml, z&niem sakas
strauja augSana (10-12cm/gada), ka ari sakas spermatogengze un pollicijas.

Pubertates labdabigi traucéjumu varianti un patologija: Priekslaiciga pubertate: Aizkavéta
pubertate; leilgusi pubertate; Labdabigie agrinas dzimumnobrieSanas varianti.

Priekslaiciga pubertate (28, 29). Definicija: prieksSlaiciga pubertate - ja sekundaras
dzimumpazimes meitenei sak attistities pirms astonu gadu, bet zénam pirms devinu gadu vecuma.
Bez sekundaram dzimumpazimém tiek konstat€ta arT paatrinata augSana un agrina augSanas zonu
slegSanas, kas nosaka mazu augumu pieauguso vecuma.

Etiologija: priekslaiciga dzimumnobrie$ana tiek iedalita divas formas - centralas izcelsmes
priekslaiciga pubertate un periferiskas izcelsmes priekslaiciga pubertate. Meiteném vairak neka 90%

centralas izcelsmes priekslaiciga pubertate ir idiopatiska, bet zéniem 60 — 70% gadijumu centralas
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izcelsmes priekslaiciga pubertate saistas ar organisko patologiju (hidrocefalija, trauma, apstarosana,
hamartoma vai hipofizes adenomas utt.). Perifériskas izcelsmes priekslaicigo pubertati nosaka $adas
patologijas — iedzimta virsnieru hiperplazija, virsnieru un gonadu audzgji, McCune-Albright
sindroms vai testotoksikoze. Virsnieru vai gonadu audzgji var producét dazadus dzimumsteroidus,
tapec periferiskas izcelsmes priekslaiciga pubertate var biit izoseksuala vai heteroseksuala.

Paaugstinats, virsnieru androg€nu Itmenis var ietekm@ agrino sekundaru dzimumpazimju
paradisanos meiteném no 6 gadu vecuma, zéniem no 7 gadu vecuma. Pirma pubertates pazime bis
kaunuma un padusu rajona apmatojums, sviSana un acne. Tas varbiit labdabigs agrinas
dzimumnobrie$anas variants — adrenarche. Tacu ir butiski diferencét no patologiskas priekslaicigas
pubertates un viriliz&josa audzgja.

Kliniska aina: agrina sekundaru dzimumpazimju attistiba, agrina augSanas tempa

palielinasanos, kaulu vecums apsteidz hronologisko vecumu, kas nosaka mazu augumu pieauguso
vecuma un raksturigas psihosocialas problémas.

Aizkavéta pubertate (31, 32). Definicija: aizkavéta pubertate - ja nav nekadu sekundaru
dzimumpazimju meiteném Iidz trispadsmit gadu vecumam un piecpadsmit gados nav ménesreizes —
primara amenoreja, bet zéniem lidz Cetrpadsmit gadu vecumam nav nekadu sekundaro
dzimumpazimju. Aizkavéto pubertati nosaka samazinata gonadu funkcija, kas izpauzas ar pre-
pubertates hormonu ITmeniem, kas nosaka bérnu slikto passajitu, ietekmé kaulu blivumu un veicina
agrinas osteoporozes attistibu, ka ar1 ietekmé fertilitati.

Etiolegija: aizkavéto dzimumnobriesanu var iedalit 3 lielas grupas.

Konstitucionali vélina pubertate vairak raksturiga zéniem. Seit biitu biitiska gimenes
anamnéze, it Tpa§i téva augSanas un dzimumnobrie$anas dati. Saja gadijuma raksturiga ne tikai
vélina dzimumnobrieSana, bet ari mazs augums, kas ir atbilstoSs, nemot véra kaulu vecumu.
AugSanas atrums ir netraucéts pirms pubertates individiem un ir apm&ram 5Scm/gada. Tacu augSanas
atrums samazinas katru gadu par lcm/gada, ja nesakas dzimumnobrieSanas process. lzvertgjot
gimenes anamngézi, augsanas atrumu un dzimumnobrieSanu var izvairities no nevajadzigas pacienta
izmekleSanas.

Hipogonadotropais hipogonadisms (27, 30) var bit iedzimts vai iegits, izoléts vai
kombinéts ar citu hormonu nepietickamibu. ledzimti c€loni ir loti dazadi, ka pieméram iedzimts
gonadotropus hormonus atbrivojosa hormona deficits, abpus€js kriptorhidisms utt. Izoléts
gonadotropo hormonu deficits var but idiopatisks vai saistiba ar Kallmann sindromu, ar X
hromosomu asociétu virsnieru hipoplaziju vai ar X hromosomu asociétu ihtiozi. Gonadotropu

hormonu deficits var biit saistiba ar daudziem citiem iedzimtiem sindromiem, ka pieméram Bardet-

15



Biedl vai CHARGE sindromi. Hipogonadotropais hipogonadisms var biit ar1 iegiits sakara ar CNS
traumu, kirurgiju, apstaroSanu vai audzgjiem. Kombinéts hipogonadotropais hipogonadisms var bt
saistiba ar iedzimtam hipofizes anomalijam vai arT kirurgiskas vai staroSanas terapijas komplikacija.

Funkcionals hipogonadotropais hipogonadisms var biit sekundari dél nediagnosticétam vai
slikti arstétam hroniskam slimibam, ka, pieméram, celiakija, cukura diabé&ts, bronhiala astma,
iekaisigas zarnu slimibas, vairogdziedzera funkcijas trauc€umi utt. vai €Sanas traucjumu del,
parmérigas fiziskas slodzes del.

Hipergonadotropais hipogonadisms (31) var bat ari iedzimts vai iegits. Iedzimta gonadu
nepietickamiba zéniem var but dé] iedzimta Klinefelter sindroma, kas izpauzas ar lielu augumu,
specifiskie agrina vecuma valodas trauc&jumi, maciSanas gritibas, ginekomastija, mazs séklinieku
tilpums. Meiteném sakara ar iedzimtu Turner sindromu, kam raksturigi ir mazs augums, s¢jas
dismorfisms, kakla sparni, brahidaktilija, sirds defekti. legiits hipergonadotropais hipogonadisms
var bt zé€niem p&c parslimotas ciicinu infekcijas, abiem dzimumiem péc dzimumorganu traumas,
apstaroS$anas vai pec kimijterapijas.

Kliniska aina: nav nekadu sekundaru dzimumpazimju, augSanas atruma samazinasanas pre-
pubertaté un pubertates sakuma, kaulu vecums atpaliek no fiziologiska;

Ieilgusi pubertate (27, 30): Par ieilguso pubertati var runat, ja pubertate sakusies fiziologiski,
bet piecu gadu laika nenotiek pilna dzimumnobrieSana. Iemesli var but tadi pasi ka aizkaveétai
pubertatei. Tapéc svarigi bérniem un pusaudziem novérot dzimumnobrieSanas procesu un Kkatru
gadu novertét sekundaru dzimumpazimju attistibu, lai laicigi pamanitu trauc€jumus un mekl&tu, ka
ar1 preciz€tu iesp&jamus c€lonus.

Fiziologiskie (labdabigie) agrinas dzimumnobrie$anas varianti:

Priekslaiciga thelarche — jaundzimu$am meiteném vai meiteném ap 2 gadu vecumu, biezi ari
Iidz 8 gadu vecumam tiek diagnosticéta kriiSu dziedzeru hiperplazija. Tacu nav augSanas tempa
palielinasanos, kaulu vecums atbilst hronologiskam vecumam, hormonu Iimenis un, veicot maza
iegurna ultrasonografiju — dzemdes un olnicu, morfologija atbilst pre — pubertatei.

Lipomastija - taukaudi, kas veido kriiSu dziedzeru palielina$anos, tacu nav saistibas ar isto
kriSu dziedzeru palielinaSanos. Raksturiga bérniem ar aptaukoSanos.

Priekslaiciga pubarche (29) — kad priekslaiciga dzimumnobrieSana sakas ar izolétu kaunuma,
rajona apmatojumu, bet netiek konstatéta augSanas un kaulu vecuma akceleracija, vai izmainas
hormonu aktivacija.

Adrenarche - pirma pubertates pazime bus kaunuma un padusu rajona apmatojums, svisana un

acne. Izmeklgjumos var but vidgji paaugstinats dehidroepiandrostendiona sulfata limenis, tacu
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normals FSH, LH, 17-OHPg, estradiola un testosterona Ilimenis, ka ar1 nav augSanas un kaulu
vecuma akceleracijas. Svarigi izveértét, vai nav s€klinieku, dzimumlocekla, kriSu un
Klitoromegalijas. Lai diferencétu no patologiskiem priekslaicigas pubertates variantiem.

Pirms pubertates maksts asinoSana — nav citu sekundaru dzimumpazimju. To var izraisit —
trauma, vardarbiba, sveSkermenis, infekcija utt.

Visi augstak mingti priekslaicigas dzimumnobrieSanas varianti tiek uzskatiti par labdabigiem,
kas neprasa specifisko terapiju, bet ripigu noveroSanu, lai vajadzibas gadijuma veiktu, papildu

izmekl&Sanu, un precizetu progres€josas dzimumnobrieSanas c€lonus.

1.4. Cukura diabéts.

Ar cukura diab&tu slimojo$u bérnu, pusaudzu un vinu gimenu vajadzibas ir ipasas un
atskirigas no pieauguso slimnieku vajadzibam. Sis uzskats tiek pausts gan Internacionalas Diabégta
Federacijas (IDF) pamatnostadn@s, gan ari Starptautiskas Bérnu un Pusaudzu Diab&ta Asociacijas
publicétajas (ISPAD) vadlinijas. Bérniba un pusaudzu vecuma cukura diabéts visbiezak ir saistits ar
genétiski noteiktu predispoziciju, autoimiino markieru klatbiitni, agresivu beta $tnu destrukciju,
izteiktu insulina deficitu un steidzamu nepiecieSamibu uzsakt insulina substitiicijas terapiju
ketoacidozes riska dél.

Diabéta etiologiska klasifikacija (33):

l. 1.tips: Beta Stinu destrukcija, kas noved pie absoliita insulina deficita
1. Autoimiina forma, kuru raksturo vienas vai vairaku autoantivielu klatbatne
2. Idiopatiska forma
[l 2.tips: Insulina rezistence ar relativu insulina deficitu un sekojosu hiperglikémiju
I11.  Citi specifiski tipi
1. Monogenie diabéti
MODY
Neonatalie diabéti
2. Gengtiski noteikti insulina darbibas defekti (insulina receptoru defekti, iedzimtas
lipodistrofijas, Short sindroms).
3. Ar aizkunga dziedzera eksokrino funkciju saistitas slimibas (pankreatits, pankreatektomija,
audzgji, cistiska fibroze, hemohromatoze).
4. Endokrinopatijas (akromegalija, KuSinga sindroms, hipertireoze, feohromocitoma,
glikagonoma, somatostatinoma).

5. Gestacijas cukura diabéts.
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6.

Medikamentu vai kimisku vielu izraisits diabéts.
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 diuretiki.

Ar insulina rezistenci: beta adrenergiskie agonisti, augSanas hormons.
Infekcijas (iedzimtas masalinas, enterovirusi, Citomegaloviruss)
Retas  autoiminas formas  (anti-insulina  receptoru  antiviclas, autoimiinas
poliendokrinopatijas APS I un II)
Citi genétiski sindromi, kuri médz kombingéties ar diab&tu (Dauna sindroms, Klainfeltera
sindroms, T€rnera sindroms, Fridraiha ataksija, miotoniska distrofija, porfirija, Pradera-

Willi sindroms, Beckwith — Wiedeman sindroms, DIDMOAD sindroms)

Cukura diabeta laboratorie diagnostiskie kritériji (33, 34, 36):

1.
2.

Klasiskas diab&ta kliniskas pazimes un glikoze asins plazma >11.1mmol/l

Glikoze asins plazma tuksa dasa >7.0mmol/l (tukSa diisa nozimé but ne€dusam >8
stundam). Ja nav klasisko diab&ta pazimju, diagnoze jaapstiprina ar vismaz 2 merijjumiem.
Glikozes limenis asins plazma orala glikozes tolerances testa péc 2 stundam >11.1mmol/I.
svara, neparsniedzot 75 g glikozes.

HbAI1C > 6.5% Testam jabtt veiktam ar sertificétu laboratorijas metodi. Rezultats <6.5%
neizslédz diab&ta diagnozi, ja to apstiprina glikozes rezultati asins plazma. B&rniem

HbA1C diagnostiska veértiba nav drosi pieradita.

Ja ir aizdomas par 2. tipa diabé€tu, javeic papildu izmekl&jumi: AIAT, lipidogramma, US

védera dobuma organiem.

2.tipa cukura diab@ta attistibas gadijuma kliniskie simptomi paradas tikai vélina slimibas

stadija, kad var diagnosticét jau vélinas komplikacijas, tadel loti svarigs ir 2. tipa cukura diab&ta

skrinings riska grupam. Jo agrinaka vecuma attistas 2. tipa cukura diabéts, jo lielaki ieguldijumi no

veselibas budzeta nepiecieSami valstij, jo pieaug tiesas (arstnieCibas pakalpojumi, medikamenti,

ilgtermina apriipe, komplikaciju arstéSana) un netiesas (zaudéti veseligi dzives gadi; zaudéts darba

razigums pacientam un gimenes locekliem; priekslaiciga mirstiba) diab&ta izmaksas.

Bérniem 2. tipa cukura diabéts (CD) sastopams retak, ta¢u bérnu un jaunie$u saslimstiba ar 2.

tipa CD pédgjos 10 gados pasaulg ir palielinajusies 10 kartigi! ArT Latvija palielinas saslimstiba ar 2.

tipa CD pediatriska populacija. Lai gan dazadas valstis 2. tipa CD izplatiba atskiras (Japana diab&ta
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2. tipa CD bérniem sastop daudz biezak neka 1.tipa CD; paaugstinats diab&ta 2. tipa risks bérniem ir
arl atseviskam etniskAm grupam, piem@ram, Amerikas un Kanadas pamatiedzivotajiem,
meksikanu/spanu/afrikanu izcelsmes amerikaniem, indiesiem Indija un Eiropa, Klusa Okeana salu
iedzivotajiem un Australijas Aborigéniem), kopuma $1 tendence ir kluvusi par visas pasaules
problému, kas loti liela méra saistas ar citu pasaules problému — bérnu un jaunie$u adipozitati. 80-
90% gadijumu, diagnosticgjot 2. tipa CD bérniem, novéro ari adipozitati (ja adipozitates nav,
jaapsver beta $tinu funkcijas genétiski noteikts defekts).

Vairumam bérnu un pusaudzu, diagnosticgjot 2. tipa CD, nenovéro nekadus diab&tam
raksturigus simptomus vai ari — tie médz bt minimali. Atseviskos gadijumos (saistiba ar infekcijam
vai stresu) bérniem ar1 2. CD var manifest&ties akiiti ar ketoacidozi.

Sakara ar skaidri novéroto adipozitates un 2. tipa CD incidences saistibu, 2. tipa CD
preventivie pasakumi ir saistiti galvenokart ar veseliga dzivesveida, veseliga uztura un sporta
popularizésanu bérnu un pusaudzu vida. Obligati agrini jauzsak bérnu arstéSana, kuriem konstatéta
adipozitate, hipertensija un dislipidémija. Tiesi 2. tipa CD prevencijas pasakumus iedala 2 grupas —
riska grupu izdalisana, to skrininga un b&rnu ar glikozes tolerances trauc&jumiem vai tukSas disas
hiperglikémiju dinamiska izmekl&$ana un arstésana (35, 37, 39, 42).

Veiksmiga cukura diab&ta pacienta arstéSana atkariga no arstgjosa arsta drosmes un sapratnes
par to, ka CD vélinas komplikacijas butiski aizkave loti laba cukura diab&ta kompensacija (ilgstoss
glikémijas limenis tuvu normai), ka arT no pacienta un vina gimenes sapratnes ITmena un pareizas
apmacibas par insulina terapijas agrinas uzsakSanas priekSrocibam turpmakajos dzives gados.
Adipozitates un lidz ar to arT 2. tipa cukura diab&ta prevencija ir daudz l€taka neka kombin&to
problému arstésana (42).

ArsteSana. Ja bérnam ir izteiktas dehidratacijas pazimes, péc iesp&jas atrak jauzsak
intravenoza fiziologiska skiduma ievade véna. Insulina terapija tiek uzsakta stacionara etapa.

Komplikacijas novélotai diagnostikai. Insulina trikuma un hiperglikémijas d€l attistoties
smagai ketoacidozei (vai retak, hiperglikémiskam hiperosmolaram stavoklim), var rasties nopietni
Samanas traucgjumi, iestaties koma un nave.

Diferencialdiagnoze. Cukura diab&ts bérniem visbiezak ir 1.tipa, ja nav biitisku norazu uz
2.tipa, monogéno vai mitohondrialo diab&tu (33, 42).

2.tipa cukura diabéta diagnoze jaapsver, ja bérnam ar aizdomam par cukura diabétu:

+ gimené l.pakapes radiniekiem ir 2.tipa cukura diabgtikis;

* ir aptaukoSanas;
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s etniska piederiba ir afroamerikanis, indianis, spanis, Azijas vai Klusa okeana salu
iedzivotajs;

* nav nepiecieSama insulina terapija, vai insulina deva ir mazaka par 0.5 DV/kg p&c remisijas
perioda beigam;

* ir insulina rezistences pazimes (piemé&ram, acanthosis nigricans).

Citi diabéta varianti (monogenais, mitohondrialais diab&ts vai citi insulina rezistences

sindromi) jaapsver, ja bé&rnam ar aizdomam par cukura diab&tu ir $adas pazimes:

» diabéta sakums 1.dzives gada

* hiperglikémijas laika loti reti vai nekad neattistas ketonémija

e ir asociétas pazimes ka redzes nerva atrofija, retinitis pigmentosa, vajdzirdiba vai citas
sistemiskas slimibas vai sindromi.

Diabéta diagnoze nav parliecinosa, ja:

* hiperglikémija konstat€ta rutinas analizu parbaude bez klasiskajam diab&ta pazimém:;

» diabéta pazimes ir |loti mazizteiktas, vai atipiskas;

* hiperglikémija konstatéta saistiba ar akttu infekciju, traumu, akitiem asinsrites
traucEjumiem vai cita veida nopietnam akftam tranzitoram veselibas problémam (stresa
hiperglikémija).

Sajos gadijumos diab&ta diagnozi nedrikst apstiprinat ar vienu mérijumu, tie jaatkarto un

jaapsver orala glikozes tolerances testa veiksana.

1.5. Cukura diabéts - praktiskie aspekti.

Diabéta apmaciba (39, 40, 41). Diabéta apmaciba ir svariga diab&ta arstéSanas plana

sastavdala. Kvalitativai un strukturétai diab&ta apmacibai jabut pieejamai visiem bérniem ar 1. tipa

cukura diabétu, vinu gimenes locekliem un citiem aprupétajiem (izglitibas iestazu medicinas un

izglitibas darbiniekiem).

Diabéta apmaciba jauzsak no diabeta diagnozes noteikSanas briza stacionara un jaturpina

ambulatori. Tas ir dinamisks process, kuru nepieciesams veikt atkartoti ar noteiktiem intervaliem, lai

sasniegtu maksimalo efektu (pirmreizéja apmaciba, diagnosticgjot diab&tu, vismaz 2-4 reizes

pirmaja gada pec diabéta diagnostic€Sanas un turpmak vismaz reizi gada vai biezak péc individualas

nepiecieSamibas).

Diabé&ta apmaciba ietver sekojosas t€émas:
« insulina terapija, tas mérki, insulina darbiba, insulina ievade ar injektoru vai insulina stkni,

insulina devu adaptacija ikdienas reZimam, fiziskam aktivitatém, blakus saslimSanam
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» glikozes limena asinis noteikSana, tas mérki, HbA1C meérki

* uztura planosana, ta pielagoSana fiziskam aktivitatém, skolas rezimam

* riciba blakus saslim$anu gadijuma (ketonvielu — beta-hidroksibutirata - noteiksana asins,

insulina devas adaptacija)

* hipoglikémijas, hiperglikémijas un ketozes atpaziSana un arstésana.

Apmacibas procesam jabut individualiz€tam atbilstosi bérnam un gimenei, nemot véra
sekojoSus faktorus: emocionalo stavokli, vecumu un briedumu, kultiiras un socialos apstaklus,
priek$zinasanas, dzives mérkus. Diab&ta apmacibu péc iesp€jas javeic pacienta un vina apripétaju
dzimtaja valoda.

Pacientiem un gimenes locekliem jabiit iesp&jai uzdot visus neskaidros jautajumus par
diab&tu. Viniem jasniedz ar1 informacija par lokalajam diab&ta atbalsta grupam, socialas palidzibas
iespgjam, invaliditates jautajumu. Pacientiem jaiesaka izmantot kadu no diab&ta identifikacijas
iesp&jam (pieméram, rokasspradzi ar informaciju par diab&tu).

Labakai glikozes Iimena kontrolei vélams ik 3 méneSus apmeklét diabéta kliniku.

Cilvekiem ar diab&tu vélama regulara zobu higi€na un higi€nista apmeklésana.

Pacientiem ar I.tipa diab&tu, kuri vélas nopietni un intensivi nodarboties ar sportu,
nepieciesama papildu konsultacija. Tapat papildus informacija sniedzama par &anas un insulina
reZima pielagoSanu talakos celojumos, seviski ar vairaku laika joslu skérsoSanu.

Apreibinoso vielu lietoSana.

Pacientam un gimenes locekliem jaizskaidro sméke&Sanas kaitiga ietekme uz organismu
kopuma un ipasi uz asinsvadu komplikaciju riska palielinasanu. Pacientiem jaiesaka nekada
gadijuma nesakt sméket, vai jaiesaka sméeke&Sanas atmeSanas programmas tiem, kuri sméeke.
Pacientam un gimenes locekliem jaizskaidro narkotisko vielu lietoSanas riski kopuma un iesp&jamie
negativie efekti uz glikozes Iimena kontroli.

Insulina terapija (33, 34, 35). Insulina terapija jauzsak péc iesp&jas atrak p&c diabéta
diagnozes apstiprinasanas (parasti 6 stundu laika, ja ir paaugstinats ketonu Iimenis), lai novérstu
vielmainas dekompensaciju un diab&tisku ketoacidozi.

Bérniem ar 1.tipa cukura diab&tu zelta standarts ir intensivas insulina terapijas rezimi —
multiplu injekciju rezims vai insulina stikna terapija ar mérki sasniegt optimalu vielmainas kontroli.
Insulina terapija individuali japielago katra pacienta mérkiem un vajadzibam.

Multiplu injekciju rezims: subkutanas isas darbibas insulina vai insulina analoga injekcijas
pirms &dienreiz€m kopa ar 1 vai vairakam pagarinatas darbibas insulina vai insulina analoga

injekcijam diennakt.
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Nepartraukta subkutana insulina infuzija (insulina stikna terapija): insulina siiknis caur
zemada ievaditu katetru nepartraukti ievada ieprogrammétu insulina daudzumu bazala rezima,
pacients pats ar siikna pogas palidzibu ievada insulina bolus devu &dienreiz€s. StiknT tiek lietots tikai
Tsas darbibas insulins vai insulina analogs ar koncentraciju 100 DV/ml.

Insulins jaievada tikai ar ta koncentracijai paredzétu injektoru, lai izvairitos no bistamas
insulina pardozésanas. Insulina ievades vietas regulari jamaina, lai neveidotos zemadas sacietéjumi
(lipohipertrofijas). Ja bérns insulina injekcijas veic, pats, injekciju tehnika un ievades vietas regulari
japarbauda (vecaki, apriipetaji, medicinas darbinieki). Injekciju vietas nav nepiecieSams dezinficét,
jair ieverota elementara higiéna.

Visiem bérniem ar 1. tipa cukura diab&tu jabut picejamam 1isas darbibas insulinam
dekompensacijas gadijumiem. Insulinam jabiit ar rezervi, lai nerastos terapijas partraukumi.

Insulins jauzglaba atbilstosi noteikumiem, lai ta darbiba biitu efektiva:

* insulinu nedrikst sasaldét;

« insultnu nedrikst glabat tieSos saules staros, uz radiatoriem, masinas salona;

* lidojuma laika insulins japarvada rokas bagaza;

« insulina rezerve jaglaba ledusskapi (4-8° C);

« atverts insulina flakons ir derigs lietoSanai 4 nedélas, glabajot istabas temperatiira (25° C),

vai 3 méneSus, glabajot ledusskapi;

« karsta klimata insulina transportésanai jalieto aukstuma soma.

Izveloties insulina rezimu un injekcijas ierices, janem véra bérna un gimenes viedoklis.
Insulina ievadiSanas ierices darbibas traucgjumu gadijuma insulinu vienmér var ievadit ar
vienreizg€jo insulina $lirci. Berniem vélams izmantot $lirces ar 0,5 DV vai 1 DV iedalam. Ar insulina
Slirci drikst ievadit tikai 100 DV/ml koncentracijas insulinu.

Insulina siikpa terapija ir insulina ievades veids, kas visprecizak atdarina insulina sekréciju
organisma. Insulina siikna terapija tiek rekomendeta pirmsskolas vecuma bérniem, jo ta palidz
uzlabot vielmainas kontroli un samazina smagu hipoglikémiju risku.

Insulina stikna terapija piedavajama bérniem ar 1. tipa diabétu (lokalas vadlinijas):

* [idz 7 gadu vecumam;

sar izteiktam glik€mijas svarstibam (izteiktas p@c@Sanas hiperglikémijas, pusaudzu

,ITtausmas” fenomens);
* biezam, griiti kontrol§jamam hipoglikémijam vai smagam hipoglik€mijam anamnézg;
* ar paaugstinatu insulina jiitibu un loti mazam insulina devam;

* ar adatu fobiju;
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* ar smagam diabéta komplikacijam (pieméram, autonoma neiropatija ar gastroparézi);

Pretendentam uz stikna terapiju ir sekojosas prasibas (lokalas vadlinijas):

* sp&ja apgit un realizét insulina siikna lietoSanu un insulina devu adaptaciju siikna reZimam;

« regulara glikozes limena asinis pasSkontrole vismaz 4x diena un rezultatu dokumentacija;

* HbA1C < 10%j;

* regularas ambulatoras vizites diabé&ta klinika vismaz 3x gada;

* diab&ta gaitas un kompensacijas izvertésana uz siikna terapijas fona 1x gada.

Uzsakot insulina stkpa terapiju, pacientam un gimenes locekliem jasanem padzilinata
apmaciba, kuru veic pieredzgjis beérnu endokrinologs un diab&ta apmacibas masa ar pieredzi insulina
stikna terapijas realiz€Sana. P&c sukna terapijas uzsakSanas jabiit iesp&jai pec nepiecieSamibas
sanemt konsultaciju par insulina stikna tehniskajiem jautajumiem un insulina terapijas adaptacijas
jautajumiem.

Pacienti un vinu gimenes locekli jaapmaca pielagot insulina devu atkariba no glikozes limena
asinis un oglhidratu daudzuma &dienreizé. Isas darbibas insulins un ta analogi jaiesaka ievadit pirms
€dienreizes, jo tas palidz mazinat glikozes kapumu p&c dienreizes.

Pacientam un gimenes locekliem jaizskaidro diab&ta remisijas fazes gaita (,,medusménesa
periods”), kad insulina deva var butiski mazinaties un labu glikozes limena asinis kontroli var
sasniegt ar insulina devu <0.5 DV/kg svara diena.

Bérni ar 1. tipa diabétu janodroSina ar vinu zemadas tauku slanim atbilstoSa garuma
vienreiz&jam insulina injekciju adatam (parasti 4-6 mm), ka ar7 ar specialiem konteineriem aso un ar
asinfm kontaminéto medicinisko atkritumu savakSanai. Katra vizité jaizverteé insulina injekciju
vietas un jainforme par pareizu insulina injekciju tehniku.

Ja pacients ar 1. tipa diabétu nesasniedz labas diab&ta kompensacijas raditajus:

* japiedava papildu konsultacijas pie diab&ta komandas specialistiem;

* jaapsver insulina terapijas mainas vai intensifikacijas iesp&jas (pieméram, pareja uz insulina

preparatu analogiem vai insulina siikna terapija).

Uztura plans (33, 34, 35, 39, 40). Bérniem ar 1. tipa diab&tu un vinu gimenes locekliem
jaapgist labas zinasanas par uzturu un ta ietekmi uz glikozes Iimeni asinis. Jaiesaka izvéléties
veseligu uzturu, lai mazinatu kardiovaskularo slimibu risku (produkti ar zemu glikémisko indeksu,
augli un darzeni, pareizas taukvielas pareiza daudzuma). leteicams apést vismaz 5 porcijas auglu un
darzenu katru dienu. Produkti ar zemu glikémisko indeksu samazina hipergliké€mijas epizozu
biezumu un uzlabo glikémijas kontroli.

Edienkartes sastadisana janem véra ari socialie un etniskie faktori.
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Bérniem ar 1. tipa diab&tu ir tada pati pamata uzturvielu vajadziba ka citiem vinu vecuma
bérniem. Uzturam janodroSina pietiekos$i energijas un baribas vielu optimalai aug$anai un attistibai.
Bérniem ar liecko svaru un vinu gimenes locekliem jasniedz konkréti uztura padomi svara
normaliz€Sanai. Katra ambulatoraja vizit€ jaizmera un jaizvert€ b&érna svars un augums un rezultati
jaiezimé individualaja augSanas 1ikn€, jo Sie raditaji korele ar glik€mijas kontroli. M&rfjumi javeic
konfidenciali, ievérojot bérna privatumu.

Bérniem ar 1. tipa diab&tu un vinu gimenes locekliem jaapgiist oglhidratu (maizes vienibu)
skaitiSana un insulina devas pielagoSana oglhidratu daudzumam &dienreiz€ (maizes vienibas
faktors). Apmacibas laika japarruna pareiza uzturvielu proporciju un &dienreizu laika izvéle.
Apmacibu nepiecieSams veikt atkartoti péc nepieciesamibas, izvertéjot zinasanas vismaz reizi gada.

Papildus uztura apmaciba nepiecieSama, mainot insulina terapijas reZimu, sportistiem,
pacientiem ar individualam di€tam (celiakija, svara korekcija, gavénis), pacientiem ar diab&ta
komplikacijam (nefropatija, diab&tiska gastroparéze), pacientiem ar &Sanas traucéjumiem. B&rniem
un jaunieSiem nepiecieSams planot &dienu izvéli dazadas svinibas un sabiedriskas &dinasanas vietas.
No uztura velams izslégt dzerienus ar lielu pievienota cukura daudzumu (iznemot hipoglikémijas
arst€Sanai) un &dienus ar augstu piesatinato tauku saturu (konditorejas izstradajumi).

Bérniem ar 1. tipa cukura diab&tu nav ieteicama izteikta oglhidratu ierobeZoSana uztura (low-
carbohydrate diet), jo tas var radit augSanas traucgjumus, ilgtermina pieaug kardiovaskularo slimibu
un &Sanas trauc€jumu attistibas risks. Difta ar izteikti samazinatu oglhidratu daudzumu var
palielinat hipoglikémiju risku.

Specialie diabéta produkti netiek rekomend@ti, jo tie satur vairak tauku, ir dargaki un tajos
gruti 1zvertét realo oglhidratu saturu. Saldinataju (saharins, aspartams, acesulfams K, ciklamats)
lietoSanal nav pieradita kaitiga ietekme uz organismu, ja tos lieto pielaujamajas dienas devas, kas
noraditas uz iepakojuma.

Alkohola lietosana rada papildu riskus pacientiem ar cukura diab&tu: pieaug ilgstosu vélino
hipoglikémiju risks (Iidz 10-12 stundam pé&c alkohola lietoSanas).

Fiziskas aktivitates (33, 34, 35, 39, 40). Fiziskas aktivitates ir ieteicamas bérniem ar 1.tipa
cukura diabgtu tapat ka visiem veseliem bérniem (6-18 g.v. > 60 min.katru dienu). Fiziskas
aktivitates ir treSa svarigaka diab&ta arst€Sanas plana sastavdala p&c insulina un uztura plana.
Fiziskas aktivitates ilgtermina palidz mazinat kardiovaskularo slimibu risku. Bérni ar 1.tipa diab&tu
var piedalities visa veida fiziskajas aktivitates, atbilsto$i veicot uztura un insulina plana izmainas.
Beérniem ar 1.tipa diab&tu un vinu gimenes locekliem jazina par dazadu fizisko aktivitasu ietekmi uz

glikozes ltmeni asinis un pasakumiem hipo - un hiperglikémiju noverSanai to laika un p&c tam.
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Loti batiski ir kontrol&t glikozes limeni asinis pirms un péc fiziskajam aktivitatém, ka ari to
laika ik 30-40 miniites vai pie sliktas paSsajiitas, lai:

* saprastu, kad nepiecieSama papildus oglhidratu uznemsana vai insulina devas izmainas

* uzzinatu, ka dazadas fiziskas aktivitates ietekmé glikozes Itmeni asinis

* laikus pamanitu hipoglikémiju fizisko aktivitasu laika

* pamanitu vélinas hipoglikémijas tendences (tas var attistities lidz 7-11 stundam péc lielakam

fiziskam aktivitatém)

Atkariba no fizisko aktivitasu veida un ilguma, pirms tam un to laika var biit nepiecieSams
uznemt papildu oglhidratus. Oglhidratus saturoSiem produktiem jabit pieejamiem gan fiziskas
aktivitates laika, gan p&c tas.

Ja glikozes Iimenis asinis pirms fiziskas aktivitates ir zem 7 mmol/l, parasti vélams uznemt
papildu oglhidratus hipoglikémijas profilaksei. Nav ieteicama augstas intensitates (anaeroba) fiziska
slodze, ja glikémija >14 mmol/l un ketoni asinis vai urina ir paaugstinati. Jebkura fiziska aktivitate
ir aizliegta, ja ketoni ir izteikti paaugstinati (asinis >1,5 mmol/l, urina 2+ un vairak). Fiziska
aktivitate riipigi jaapsver, ja nesen bijusi hipoglik€mija).

Pie butiskam ikdienas fizisko aktivitaSu izmainam (sporta diena, sporta vai atplitas nometne,
celojums, pargajiens) iepriek§ nepiecieSsams veikt atbilstoSas uztura un insulina plana izmainas.
Atseviskas fiziskas aktivitates ir saistitas ar paaugstinatu risku cilvékiem ar cukura diab&tu: nirSana,
kapsana kalnos vienatné.

Glikémijas kontrole (33, 34, 41). Regulara glikémijas kontrole ir nepiecieSama, lai sasniegtu
individualos glikémijas merkus, ilgtermina sasniegtu vélamos videja glikozes limena asinis jeb
HbA1C merkus, kas ciesi korele ar diabéta akiito un vélino komplikaciju attistibu. PietiekoSi bieza
glikémijas kontrole ir pilnigi nepiecie$ama, lai atpazitu un novérstu hipo — un hiperglikémiju, ka ari
ketozes veidoSanos. Biezaka glikémijas kontrole nepiecieSsama pie blakus saslimSanam, dienas
reZima izmainam, fiziskam aktivitatém, jebkuras paSsajitas pasliktinaSanas. Beérniem un
pusaudziem ar l.tipa diab&tu vinu vecuma fiziologisko un psihologisko ipatnibu dél sasniegt
optimalos glik€mijas mérkus var biit griitak neka pieaugusajiem.

Diabéta komplikaciju un asociéto slimibu kontrole (33, 34, 41, 43). Bérniem ar 1.tipa
cukura diab&tu javeic intensiva diab&ta apmaciba un arstéSana, lai sasniegtu optimalus glikémijas
mérkus un noveérstu un kavétu diab&ta vaskularo komplikaciju attistibu.

Diabgtiskas nefropatijas skrinings_(albumintrija; agrak — mikroalbumindrija):

* sak no 11 gadu vecuma, ja diabéta stazs >2 gadiem, ik 2 gadus;
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* veic, nosakot albumina / kreatinina attiecibu pirmaja rita urina porcija (precizaka metode)
vai albuminu rita urina vai 24 stundu urina;

* albuminiirijai atbilst albumina/kreatinina attieciba rita urina 2.5-25 mg/mmol (virieSiem) vai
3.5-25 mg/mmol (sievieteém) vai albumins rita urina 20-200 mkg/min. vai albumins 24
stundu urina 30-300 mg/24 stundas. Proteiniirijai atbilst albumina/kreatinina attieciba rita
urina >25 mg/mmol vai albumins rita urina >200 mkg/min. vai albumins 24 stundu urina
>300mg/24 stundas;

« albumindrija ir pieradita, ja vismaz 2 no 3 analizém, kas veiktas atkartoti 3-6 ménesu laika,
ir paaugstinats albumina Iimenis. Analizes jaatkarto, lai izslégtu tranzitoru albuminriju.
Rezultatu var ietekmét: fiziska aktivitate, ortostaze, smékésana, menstruacijas, infekcijas,
nieru slimibas, izteikta hiperglikémija);

* pacientiem ar persist§josu albuminiiriju terapija jauzsak angiotenzinu konvertgjosa faktora
inhibitori (AKE inhibitori) vai angiotenzina receptoru blokatori (ARB), lai novérstu
proteindrijas attistibu;

* pacienti ar proteindriju janostta pie nefrologa, lai izslégtu nieru slimibu.

Bérniem ar 1. tipa diab&tu un vinu gimenes locekliem jaizskaidro, ka:

« diabétiskas nefropatijas skrinings sakas no 11 gadu vecuma, jo diabé&tiskas nefropatijas
attistiba lidz 11 gadu vecumam ir reta;

* skriningam janem pirma rita urina porcija, lai samazinatu viltus pozitivu rezultatu iespgju;

* lai apstiprinatu diab&tisku nefropatiju, nepiecieSamas vismaz 3 urina analizes;

* ja ir apstiprinata diab&tiska nefropatija, glikeémijas kontroles uzlaboSana var biitiski mazinat
diabétiska nieru bojajuma progreséSanu;

* regulars nefropatijas skrinings ir svarigs, jo diabétiska nieru bojajuma gadijuma savlaicigi
uzsakta arsteéSana uzlabo prognozi.

Diabétiskas retinopatijas skrinings:

* uzsak no 11 gadu vecuma, ja diab&ta ilgums > 2 gadiem, turpmak 1x 1-2 gados;

* skrinings ir acs dibena apskate, ko javeic pieredz&juSam oftalmologam vai optometriStam
caur paplaSinatu ziliti ar biomikroskopijas metodi vai acs dibena fotografiju;

* ja diabéta ilgums < 10 gadiem, ir laba metabola kompensacija, konstateéta viegla
neproliferativa retinopatija (tikai mikroaneirismas), un nav citu redzes redzes pasliktinasanas

risku, skriningu veic 1x 2 gados;
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* pacientiem ar ilgstos$i sliktu diab&ta kompensaciju, strauji uzlabojot glikémijas kontroli, ir
palielinats retinopatijas progres€Sanas risks, tade] ieteicams retinopatijas skrinings pirms
terapijas intensific€Sanas Un ik 3 me&nesus 6-12 menesu laika;

* lazerterapija un intravitrealas anti-VEGF (vaskularais endotelialais augSanas faktors)
injekcijas samazina redzes zuduma biezumu pacientiem, sakot ar smagas neproliferativas
retinopatijas stadiju un diab&tisku makulas taisku;

Bérniem ar 1. tipa diab&tu un vinu gimenes locekliem jaizskaidro, ka:

* diabetiskas retinopatijas skrinings sakas no 11 gadu vecuma, jo diab&tiskas retinopatijas
attistiba Iidz 11 gadu vecumam ir reta;

» skrininga mérkis ir konstatét diabétisko retinopatiju sakuma stadija, jo glik€mijas kontroles
uzlabos$ana var butiski mazinat tas progresésanu;

» regulars retinopatijas skrinings ir svarigs, jo tas sakuma stadijas pacientam parasti nav
sudzibu, un progresgjoSas retinopatijas gadijuma savlaicigi uzsakta arstéSana uzlabo
prognozi.

Diabgtiska neiropatija:

* periferas neiropatijas skrinings jasak 11 gadu vecuma, ja diabéta ilgums > 2 gadiem, un
turpmak javeic 1x gada;

« specifiskie testi neiropatijas izvertéSanai ietver: juSanas, vibracijas sajiitas un refleksu
parbaudi periféras neiropatijas diagnostikai, neirografija un testi autonomas kardiala
neiropatijas izvertéSanai (ortostatiskais tests);

* Bérniem ar 1. tipa diab&tu un vinu gimenes locekliem jasniedz padomi par pédu kopsanu,
higi€énu un pareizu apavu izveli. Konstatéjot pédu problémas, pacients janosiita pie attieciga
specialista vai diab&ta peédas kabinetu.

Asinsspiediens:

« arteriala asinsspiediena parbaude javeic vismaz 1x gada;

* hipertenziju apstiprina, ja vidg€jais sistoliskais un/vai diastoliskaiS spiediens 3 vai vairak
atseviSkos mérijumos 3 dazadas dienas ir > 95. procentiles atbilstosi vecumam, dzimumam
un augumam (no 13 gadu vecuma > 130/80 mmHg). Hipertenziju v€lams papildus
apstiprinat ar ambulatori veiktu 24 stundu Holtera monitoru;

* berniem ar hipertenziju sakotn€ja terapija ietver uztura un dzivesveida izmainas: uztura
samazinat natrija daudzumu, palielinat kalija, magnija un kalcija daudzumu, sakt aerobas
aktivitates 30-60min. 3-5x nedgla. Ja ar Siem pasakumiem 3-6 ménesu laika netiek sasniegts

meérka asinsspiediens, jaapsver medikamentozas terapijas uzsakSana;
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* AKE inhibitori ir izv€les medikaments b&rniem ar diab&tu un hipertenziju.

« dislipidémijas skrinings javeic visiem b&rniem ar 1. tipa cukura diab&tu no 11 gadu vecuma
* ja lipidu limenis ir normas robezas, turpmak skriningu veic 1x 2 gados;
*ja ir zinama gimenes hiperholesterinémija, agrini (<55g.v.) kardiovaskulari notikumi
1.pakapes radiniekiem vai gimenes anamnéze nav zinama, skriningu sak no 2 gadu vecuma;
*ta ka skrininganalizu veikSana tuksa diasa bérniem ar diab&tu ne vienmer ir iesp&jama,
lipidogrammu sakotn&ji var veikt ne-tuksa dasa. Ja ZBL-H vai trigliceridi ir paaugstinati,
lipidogramma javeic atkartoti tuksa dasa;

*ja ZBL-H ir paaugstinats (>2,6 mmol/l), nepieciesamas veikt pasakumus metabolas
kompensacijas uzlabosanai, uztura plana izmainas un fizisko aktivitasu palielinasanu;

* ja nemedikamentozi neizdodas pazeminat ZBL-H <3,4 mmol/l 3-6 ménesu laika, bé&rniem no
10-11 gadu vecuma jauzsak statinu terapija ar mérki sasniegt ZBL-H <2, 6 mmol/I.

Ar 1.tipa diabétu asociéto slimibu skrinings:

» vairogdziedzera funkcijas skrinings, diagnosticgjot 1.tipa diab&tu, un turpmak 1x gada;

» celiakijas skrinings, diagnosticgjot 1.tipa diab&tu un turpmak ik 2 gadus. Ja nav celiakijas
klinikas, veélams pirmo skriningu veikt 6-12 méneSus péc diab&ta diagnostic€Sanas, lai
mazinatu viltus pozitivu analizu iespgju. Palielinata celiakijas iesp&jamiba ir bérniem,
kuriem 1.tipa diabéts diagnosticéts 11dz 5 gadu vecumam.

Ambulatoro vizisu laika japievér§ uzmaniba iesp&jamu retu 1.tipa diab&ta komplikaciju un

asoci€to slimibu esamibai: juvenila katarakta, necrobiosis lipoidica, Adisona slimiba.

1.6. D vitamina deficita profilakse un arsteSana

D vitamina aktiva forma ir kalcitriols. Tas ir hormons, kas rodas divkarSas hidroksiléSanas
rezultata no ergokalciferola (D2) un holekalciferola (D 3). Galvenokart 90% D vitamina, kas nonak
miisu organisma veidojas ada saules ultravioleta starojuma ietekmeé.

D vitamins tradicionali tiek saistits ar skeleta attistibu, regul&ot kalcija un fosfora
metabolismu organisma. D vitamins ietekmé $tinu proliferaciju un diferenciaciju, ka ari regulé
imuno sistému. D vitamins veicina kalcija uzsiik§anos zarnu trakta un nodroSina adekvatu kalcija un
fosfora koncentraciju seruma, lai notiktu normala kaulu mineralizacija. Tas ir arT nepiecieSams kaulu
augSanai un remodelacijai ar osteoblastu un osteoklastu palidzibu. Bez pietickama D vitamina

daudzuma organisma kauli klust trausli un viegli deform&jami. D vitamins arT nepiecieSams Stinu
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augSanas modulacijai, neiromuskularas un iminas funkcijas nodroSinasanai un iekaisuma
mazinasanai. Arvien vairak zinatniskie petijumi dokumentg pieaugosu D vitamina nepietickamibu
pasaulg. (56)
25(OH)D limena noteik$anas indikacijas (44, 54):
1. Kaulu sist€mas simptomatika:
Rahita pazimes
Kaju progres€josa deformacija,
Nestabila gaita,
Celu deformacija (distance starp celu locitavam > 5 cm),
Atkartoti zemas energijas ltizumi,
Ilgstosas kaulu sapes (> 3 ménesiem).
2. Muskulu vajuma simptomi:
Veélins staigaSanas sakums,
Klups$ana, staigajot pa kapném,
Zidainu vecuma kardiomiopatija.
3. Kaulu metabolisma izmainas Rtg-logiski vai laboratori:
Zems seruma Ca vai P, paaugstinata sarmaina fosfotaze (SF), paaugstinats P Iimenis asins
seruma,
Kalcitrija, fosfatirija,
Osteopénijas, osteoporozes vai rahita Rtg-logiskas pazimes,
Aseptiska osteonekroze,
Patologiski lazumi.
4. D vitamina metabolismu ietekmg&josas patologijas:
Hroniskas aknu, nieru slimibas,
Malabsorbcijas (cistiska fibroze, Krona slimiba, celiakija, ciilains kolits, 1sas zarnas
sindroms, bariatriska kirurgija),
Medikamenti — antikonvulsanti, glikokortikoidi, AIDS medikamenti, pretséniSu preparati
(ketokonazols),
Endokrinas slimibas — (Epitelijkermenisu patologijas, hipotireoze, tireotoksikoze, 1. tipa
cukura diabéts, hipopituitarisms, anoreksija, autoimtins poliglandulars sindroms),
Somatiskas attistibas traucéjumi — (mazs augums, gar$ augums, adipozitate, kaheksija),
Nervu sisteémas patologijas — (BCT, autisms, multipla skleroze, epilepsija, neskaidras

etiologijas krampji, miopatijas, muskulu distrofijas),
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Onkologiskas slimibas,
Alergiskas slimibas — (astma, atopiskais dermatits),
Autoimiinas slimibas — (kollagenozes, reimatoidais artrits, sist€msaslimSanas, 1. tipa
cukura diabéts, hronisks autoimiins tireoidits u.c.),
Biezi slimojoss bérns,
Kardiovaskularas slimibas — (VCC, arteriala hipertensija, i$€miska sirds slimiba),
Metabolas slimibas — (2. tipa cukura diabé&ts, lipidu un taukskabju vielu mainas patologijas,
adipozitate, metabolais sindroms, glikogenozes),
Granulomatozes (sarkoidoze, tuberkuloze, histoplazmoze, kokcidiomikoze).
5. Kaulu slimibas:
Osteogenesis imperfecta,
ledzimtas rahita formas,
Citi primaras osteoporozes iemesli, t.sk. juvenila osteoporoze,
Sekundara osteoporoze (hipogonadisms, hroniskas iekaisigas slimibas, imobilizacija,
kustibu ierobezojumi).

Skriningizmekl&umi: Ca, P, albumins, sarmaina fosfotaze, kreatinins, 25(OH)D asins seruma.
25(OH)D limeni rutina indic@ts noteikt tikai riska grupas bérniem, pargjiem populacija janodrosina
D vitamina profilakse (skat. 1. pielikumu)

D vitamina profilakse bérniem (44, 45, 54) 400 DV = 10 mikrogrami.

leteikumi saules insolacijai: atklata seja, rokas un kajas 15 — 25 miniites no maija lidz
augustam laika no 11.00 — 15.00 ikdiena — optimals UV staru spektrs D vitamina sint€zei ada un ta
deponéSanai tauksiinas.

Saules aizsargkrémi ar koeficientu 15 mazina D vitamina sintézi ada par >95%.

Nelielu dalu D vitamina var uznemt ar partiku (salstidens zivis, olas dzeltenums, D vitamina
bagatinatie piena produkti).

Prenatala profilakse — pieméro gritniecém. Visam griitniecém, ka ar1 sievieteém laktacijas
perioda bitu jauznem papildus D vitamins 600 DV/diena.

Postnatala profilakse — D vitamina uzpemS$ana péc dzimSanas. Devas atkarigas no riska
faktoriem un bérnu vecuma grupas (skat. 2. pielikumu)

Lai nodroSinatu optimalu D vitamina uzstkS$anos un iedarbibu, uztura jabut fiziologiski
pietieckamam Ca, P un Mg nodro$inajumam.

D vitamina profilaktiskas devas bérniem 400 — 600 DV diena.
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Papildus D vitamina terapijas laika nepiecieSams nodrosinat kalcija uznemsSanu 500 - 1000 mg
diena (ar uzturu vai Ca salu preparatiem). Pieméram, viena glaze piena (200 ml) satur vid€ji 240 mg
Ca.

Ikdienas profilaksei D2 un D3 vitamini ir ar lidzigu efektivitati. Ja tiek lietotas lielas
vienreizgjas devas, tad ieteicams D3 vitamins, kam ir ilgaks pussabruksanas laiks.

Ar peroralu D3 lietoSanu atrak sasniedzama 25(OH)D normalizacija salidzinot ar
intramuskularu ievadi.

D vitamina deficita riska grupas un celoni (45, 46, 47, 49, 55):

1. Reduceta sinteéze ada (Aizsargkrémi, adas pigmentacija, vecums, sezona, diennakts periods,

apdegumi)

2. UzsukSanas samazinaSanas (malabsorbcija, (cistiska fibroze, celiakija, Krona slimiba,

medikamenti, aptaukoSanas),

3. Palielinats katabolisms (antikonvulsantu, glikokortikoidu lietoSana, retrovirala terapija)

4. Kruats baroSana

5. Uztura un UV staru deficits, fotosensitivitate, uztur€Sanas pastavigi telpas, gaisa
piesarnojums pilsétas — smogs,

7. Zema Ca diéta,

8. Ekskluzivi kriits baroti zidaini pec 6 ménesu vecuma

9. Neonatals D vitamina deficits, ka sekundars mates D vitamina deficttam

9. Bérni ar 1pasam vajadzibam, kustibu ierobezojumiem

8. Gimené D vitamina deficits.

Holekalciferola profilaktiskas devas riska grupu pacientiem:
e]idz 1 ménesa vecumam — 300 — 500 DV / diena,
¢>1 ménesa I1dz 18 gadiem — 400 — 1000 DV / diena.
Uztura un UV staru deficita rahits (45, 46, 50, 52, 54):
Pie D vitamina nepietickamibas un viegla deficita var biit sakuma nespecifiski simptomi
— bieza saaukstésanas, kaulu sapes, biezi kritieni, sviSana, nogurums, izmainita uzvediba.
Klasiska D vitamina deficita manifestacija ir rahits. Rahits rodas neadekvatas kaulu
mineralizacijas rezultata. Klmiski redzamas ir kaju deformacijas, augSanas zonu palielinajums
potites, plaukstas pamatnes locitavas, starpribu locitavas, kruSkurvja deformacijas. Kaulu sapes,

bérns vElu sacis staigat, biezi kritieni, aizkavéta augsana, hipokalciémiskie krampji.
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Diagnostika — rentgenologiski apstiprinatas kaulu deformacijas un osteopénija, asinis

hipokalciémija (tacu ilgstosi var saglabaties normas robezas), hipofosfatémija, D vitamina ITmenis

biezi pat < Sng/ml, paaugstinata sarmaina fosfotaze.

Rahita skeletala simptomatika: (44, 45, 56):

1.
2.
3.

4
5
6.
.
8

“aprocu” simptoms plaukstu un pédu locitavas,

Aizkaveta avotina sl€gSanas (> 2 gadu vecuma),

Aizkaveta zobu SkelSanas (nav prieks€jo Iidz 10 mén. vecumam, nav molaro lidz 18 méen.
vecumam),

Kaju deformacijas (genu varum, genu valgum),

Ribu krelles,

Pieres izvelvéSanas,

Craniotabes,

Minimalas traumas luzumi.

Rahita arpusskeletala simptomatika (44, 45, 56):

9.

10.

11.
12.
13.

14.
15.
16.

Hipokalciémiskie krampji un tetanija,

Hipokalcieémiska dilatacijas kardiomiopatija (sirdskaite, aritmijas, kardiala mazspgja,
nave),

Svara deficits un 1e€ns augSanas temps,

Aizkaveta motora attistiba ar muskulatiiras vajumu,

Paaugstinats intrakranialais spiediens.

Bérniem péc 12 méneSu vecuma Ca ikdienas uznemsana zem 300 mg / diena izraisa
rahttu neatkarigi no 25(OH)D limena.

Ar uzturu uznemta Ca klasifikacija beérniem > 12 méneSu vecuma:

Pietiekams - > 500 mg / diena

Nepietiekams — 300 — 500 mg / diena

Deficits <300 mg / diena.

D vitamina deficita un rahita arsteSana:

1.

Bérniem un pusaudZiem ar pazeminatu D vitamina Itmeni bez rahita un osteomalacijas
pazimém (asimptomatisks D vitamina deficits) rekomend&jamas sekojosas D3
(holekalciferola) devas:

e 25(OH)D 20 — 30 ng/ml — 400 — 800 DV / diena,

e 25(OH)D 12 - 20 ng/ml — 1000 DV / diena,

e 25(0OH)D < 12 ng/ml prepubertates vecuma — 2000 DV / diena,
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e 25(0OH)D < 12 ng/ml pusaudziem — 4000 DV / diena.

Deva jadubulto sekojoSos gadijumos — pie malabsorbcijas, glikokortikoidu terapijas, melnas
adas pigmentacijas, adipozitates.

Rekomendé noteikt D vitamina Iimeni pirms terapijas uzsakSanas, veikt ta kontroli péc 3
meénesSiem. Ja 25(OH)D Iimenis optimals, pariet uz uzturoso devu — 400 — 600 DV/diena.

2. Rahita arsteSana:

Rahita terapijas ilgums — 3 ménesi. Pé&c 3 méneSiem nosaka 25(OH)D limeni asinis, ja tas
sasniedz koncentraciju 20 — 50 ng/ml, pariet uz uzturoSo holekalciferola devu, kas jalieto Iidz
linearas aug8anas perioda beigam. (skat. 1.tabulu)

Paral€li nepiecieSams, Ca adekvata uznemsSana ar uzturu vai ar Ca preparatiem 500 — 1000

mg/dn (zidainiem Ca 100 — 160 mg/kg/diena).

1. tabula
Holekalciferola devas rahita arstéSana
Vecums Ikdienas deva Ikdienas uzturosa deva
<1 menesi 1000 DV 400 bV
1- 12 ménesi 2000 DV 400 bV
12 ménesi — 12 gadi 3000 - 6000 DV 600 DV
>12 gadi 6000 DV 600 DV

Pacientiem ar skeleta simptomiem — kaulu deformacijam, kaulu sapém, lizumu anamngézi

jamonitoré — Ca, P, SF, PTH, Ca/kreatinina attieciba urina un javeic osteodensitometrija (DXA —

vertet pec Z skalas) (44, 45, 56, 57).

1.7. AugSanas traucejumi.

Jebkurs ilgstoSs veselibas trauc€jums var augSanu paléninat. Tas ir tadél, ka augSanas procesu

ietekmé plass spektrs dazadu iek$&jo un argjo faktoru (2, 11):

Iedzimti konstitucionalie parametri (Iidzigi ka vecakiem),

ledzimtu vielu mainas vai attistibas defektu un iegtitu hronisku slimibu klatbiitne, no kuram
pasi 1 dalamas ar augSanas hormona nepietickamu vai parmérigu sekréciju saistitas slimibas,
ka arT citu endokrinu dziedzeru — vairogdziedzera (tiroksina), aizkunga dziedzera (insulina),
virsnieru garozas (kortizola un dzimumhormonu) un dzimumdziedzeru (sieviskie un viriskie

dzimumhormoni) patologijas,
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Uztura kvalitate, kvantitate un ta rezims,

Miega ilgums, kvalitate un ta rezims (b&rnu vecumam atbilstoss),

Psihosociala vide,

Argjas vides faktori.

Diemzel kliniskaja praks€ nakas konstatet, ka augSanas trauc&jumu diagnostika biezi ir nove-

lota. Situacijas uzlabosanai buitu nepiecieSams agrins visu bérnu skrinings, to veicot un ievie-

Sot ka obligatu prasibu:

« antropometrisko datu noteik$anu visiem b&érniem gimenes arstu praksés, bérnudarzos, skolas
un citas beérnu iestades, obligati aizpildot individualas augSanas liknes, art ar iesp&jam datus
uzkrat un analizét elektroniska vidg;

« izveidojot interneta vid€ pieejamu antropometrijas kalkulatoru, kur vecaki, ievadot b&rna da-
tus, varétu secinat par bérna augsanas procesu un elektroniski sanemt profesionalu atbildi par
nepiecieSamo talako ricibu,

* izvertgjot augSanas liknes un konstat&jot zemak min&tas novirzes, berns nosiitams pie bérnu
endokrinologa.;

» Mazs augums — nav slimiba, bet statistiski definéts garuma slieksnis, kas ietver (1, 3, 11, 15):

* Veselus bérnus;

* Slimibas, kas zinami asoci€jas ar mazu augumu;

« Ka nediagnosticétas patologijas rezultatus.

Definicija: Bérns ir maza auguma, ja:

1. Bérns ar augumu mazaku par — 2.0 SD jeb 3. pc,

2. Augums zem - 2 SD zem vidg&ja un augsanas atrums p&deja gada laika samazinajies zem 4

cm.

Sastopamibas biezums: vid&ji 2.5% no populacijas novéro mazu augumu. Idiopatiski mazs

augums — 1.2% no populacijas. Augsanas hormona deficita biezums — 1: 2000 (1, 7, 8).

Augsanas attistibas regulacija: Cilvéka normalu augSanu un attistibu regulé ar daudzi faktori,
kas ir savstarpgji saistiti: genétiskie, un apkartjas vides faktori, uztura daudzums un kvalitate,
emocionala vide, fiziska un psihiska veseliba, netraucétas hormonalas regulacijas un normalas audu
un skeleta atbildes reakcijas uz hormonu iedarbibu. Jebkura smaga vai hroniska slimiba, dazadas
infekcijas, galvas traumas, pardzivotas zidaina vai bérna vecuma, var samazinat augSanu. Bérna
augSanas un attistibas raditaji ir jutigi vina veselibas stavokla un hronisku slimibu kompensacijas
indikatori (3, 6).
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Dzim8anas svars un garums atspogulo augSanas procesu pirms dzimSanas, ko devé par
intrauterino augSanu un ko regulé galvenokart periférie augsanas faktori (IGF — 1 un IGFBP- 3). Tas
norada individualo, ar iedzimtibu nesaistito tendenci. ST perioda laika auganu ietekmé tas, cik
daudz un pilnveértigu baribas vielu bérns sanem. Dzemdes lielums un placentas stavoklis ietekmé
augSanu intrauterini. Matei griitniecibas laika var€tu bt bijusi infekcijas slimiba. Ari, ja mate
smékgja, lietoja alkoholu, medikamentus vai narkotikas, tam biis negativa ietekme uz zidaina
augSanu. Tomér ne vienmer iesp&jams noteikt c€loni aizkavetai augSanai pirms dzimSanas. Dazi
zidaini, kam bijis mazs dzimS8anas svars pirmajos dzives ménesos atri kompensé aizkavéto augsanu.
Ja apstakli nav bijusi labi visu gritniecibas laiku, loti iesp&ams, ka zidainis nekad nepanaks
nokavéto, un vina augums vienmér biis zem genétiski noteikta augSanas kanala likn€. Tapéc pirmaja

dzives gada augSanas liknes var novirzities no individuala augsanas tempa (7, 13).

Lai bérns normali augtu, tikpat svarigs ir pietiekams organisma nodroSinajums ar uzturvielam
un mineralvielam, vitaminiem, skabekli, atbilstosu fizisko aktivitati, miegu, svarigi ne v€lu vakara,
jo tikai sasniedzot dzila miega fazi, t.i. ap plkst. 22-23, maksimali izdalas gan augSanas hormons,

gan vairogdziedzera darbibas un pubertates regul&josie hormoni.
Linearais augSanas atrums(11, 15): Linearais augSanas atrums sastav no trim fazém:
- Atra augSana zidaina perioda,
- Pakapeniski samazinas l1dz pubertates laika,
- AugSanas léciens (pikis) dzimumnobrieSanas perioda

Normalas augSanas temps: Pirmaja dzives gada bérns izaug 18-25 cm., otraja gada — 10-13

cm., treSaja gada — 7,5-10 cm.
Tris gadus pirms pubertates augSana samazinas Iidz 5-6 cm gada.
Pubertates perioda augSanas pikis var sasniegt vairak neka 15 cm gada.
Celoni (1, 15): Maza auguma Kklasifikacija (pec ESPE):

A - Primara augSanas aizture:
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Al - Kliniski definéti sindromi: Ternera sindroms, Noonan sindroms, Cornelia de Lange
sindroms, DiGeorge (velokardiofacialais sindr.), Dauna sindroms, Prader — Willi

sindroms, Silver — Russel sindroms.
A2 —Mazs gestacijas vecumam (MGV) bez augSanas pika Iidz 3 g.v.

A3 — Skeleta displazijas (Ahondroplazija, hipohondroplazija, Dishondrosteoze (leri-Weill un
citi SHOX géna defekti, Osteogenesis imperfecta , Mukopolisaharidoze, Mukolipidoze
(un I tipi))

B — Sekundara augsanas aizture:

B1 — Malnutricija
B2 — Hroniskas neendokrinas slimibas (Sirds mazspgja, iedzimtas sirdskaites, Cistiska fibroze,
Aknu patologijas, Gastrointestinalas patologijas (Krona sl-ba, malabsorbcijas sindromi),
Reimatologiskas slimibas, Nieru slimibas (Fankoni sindroms, renala tubulara acidoze,
hroniska nieru mazspé&ja), Hroniska anémija)
B3 — Augsanas hormona deficits (sekundars IGF-1 deficits)”
* Idiopatisks
* Genétisks — HESX1, PROP1, POU1F1, LHX3, LHX4, GHRHR, GH
* Asociacija ar galvas malformacijam — septo-optiska displazija, tukSo turku sedlu
sindroms
* legiits — kraniofaringeoma, citi hipofizes audzgji
* Galvas trauma, CNS infekcijas, Granulomatozas slimibas
B4 — primars IGF-1 deficits un rezistence
* Bioinaktivais augsanas hormons
» AugSanas hormona receptora defekti — augSanas hormona insensitivitates sindroms,
* Larona sindroms
* Augsanas hormona signala transdukcijas defekti — STAT5B defekts
* ALS deficits
* IGF-1 deficits
* IGF rezistence — IGF1R defekts, postreceptoru defekts
B5 — Metabolas patologijas - Ca u P metabolisma traucg&jumi, Oglhidratu, lipidu, aminoskabju,
organisko skabju metabolisma trauc€jumi
B6 — Citi endokrini trauc€jumi

* Kusinga sl-ba, sindroms
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* Hipotireoze

* Leprehaunisms

« Slikti kompens@ts cukura diabg&ts

» Mazs augums, saistits ar paatrinatu kaulu augSanas zonu slégSanos — pubertas praecox,
hipertireoze, iedzimta virsnieru garozas hiperplazija, eksogéni adrogéni vai estrogéni

B7 — Psihosociali iemesli - Emocionala deprivacija, Anorexia nervosae, Depresija

B8 — Jatrogéni iemesli - Sistematiska un lokala glikokortikoidu terapija, Kimioterapija, Staru

terapija

C — Idiopatiski mazs augums

C1 — Gimenes mazs augums

C2 — Konstitucionala fiziskas un dzimumattistibas aizture

Kliniska aina: Léns augSanas temps, vai jau kop§ dzimSanas, vai attistas jebkura augSanas
perioda. Iesp&jama hipoglikémiju attistiba. Pargja kliniska aina saistita ar konkrétu iepriekSminéto

céloni.
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Pielikumi

1. pielikums
D vitamina [imenis asinis
Vitamina D statuss IOM Endocrine Pediatric Endocrine
(ng/ml) (Institute of Society Society Classification
Medicine) Classification
Smags deficits <5 -—-- <5
Deficits <15 <20 <12
Nepietickamiba <20 21-29 12-20
Pietiekams >30 20 -50
Pardoze€sanas >50 - 75-100
risks
Toksicitate -—-- >150 >100
Vitamina D statuss Klinika ArsteSana
(ng/ml)
Smags deficits <5 Rabhits, Lielas D3 devas + Ca preparati
osteomalacija,
pazeminata
imunitate
Deficits <12 Rahits, Lielas D3 devas + Ca preparati,
osteomalacija, ja nepietiekoSs uztura
pazeminata
imunitate
Nepietiekamiba 12 -20 Asocigjas ar slimibu D3 suplementacija
risku
Pietiekams 20-50 Vesels D3  profilakse, dzivesveida
modificéSana
Pardozg&sanas 75-100 Vesels Dzivesveids
risks D3 devu reducé par 50% uz 3
meénesiem. Monitoré Ca,
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Vitamina D statuss Klinika ArsteSana
(ng/ml)
kalciariju, 25(OH)D  reizi
ménest lidz 25(OH)D < 50
ng/ml, kad atjauno D3
profilaksi. Izsledz D vitamina
hipersensitivitati.
Toksicitate >100 Verte D intox Partrauc D3 lietosanu.
simptomus Monitoré Ca, kalcidiriju,

25(OH)D reizi meénest Iidz
25(0OH)D < 50 ng/ml wun
normokalciémija. Izsledz D
vitamina hipersensitivitati.

Ja simptomi, arsté intox.
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D vitamIna uznemsana bérna vecuma grupam

2. pielikums

Vecums

D3 devas (DV / diena)

Laika dzimusi jaundzimusie:
0 — 6 ménesi

6 — 12 menesi

400

400 — 600 (atkariba no ar uzturu uznemta D vitamina
daudzuma)

(vidgji adaptetie maistjumi satur 400 DV D vitamina

1000 ml)

Priekslaikus dzimusie

jaundzimusie:

< 32. gestacijas ned¢lai

33. — 36. gestacijas nedelai

papildus nepiecieSsams Ca 100 — 160 mg/kg/diena un P
60 — 90 mg/kg/diena.

800 (no pirmas dzives dienas) — péc 4 nedélam kontrol&t
25(0OH)D Iimeni devas korekcijai

400 — 500 (no pirmas dzives dienas)

(vidgji adaptétie maisijumi Satur 400 DV D vitamina
1000 ml)

25(OH)D noteikSana tikai riska grupam — parenterala
barosana > 2 nedélam, ketokonazola terapija > 2
nedélam, antikonvulsantu terapija, holestaze, dzim$anas

svars < 1500. g.

1-10 gadi Pie saules insolacijas ieteikumu ievérosanas — 400 — 600
DV / diena sezonali — no septembra [idz maijam.
Neieverojot saules insolacijas ieteikumus — 600 — 1000
DV / diena visu gadu atkariba no svara, ar uzturu
uznemta D vitamina daudzuma.

11 — 18 gadi Pie saules insolacijas ieteikumu ievérosanas — 400 — 600

DV / diena sezonali — no septembra [idz maijam.
Neievérojot saules insolacijas ieteikumus — 800 — 2000
DV / diena visu gadu atkariba no svara, ar uzturu

uznemta D vitamina daudzuma.
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