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All RB - angiotenzina |l receptoru blokatori
AA - amilina agonisti

AAB - alfa adrenoreceptoru blokatori

ABL H - augsta blivuma lipoproteina holesterins
ABL H, - augsta blivuma lipoproteina
holesterina frakcija

ABL H, - augsta blivuma lipoproteina
holesterina frakcija

ADA - American Diabetes Association

ADN - autonoma diabétiska neiropatija

AGI - alfa glikozidazes inhibitori

AH - arteriala hipertensija

AKE | - angiotenzina konvertéjo$a enzima
inhibitori

AIAT - alaninaminotransferaze

ANO - Apvienoto Naciju Organizacija

Apo A1 - apolipoproteins A1

Apo B - apolipoproteins B

AS - asinsspiediens

AsAT - aspartataminotransferaze

AV - alkohola vieniba

avTPO - tireoidperoksidazes antivielas
BAB - béta adrenoreceptoru blokatori

CD - cukura diabéts

CVS - cerebrovaskularas slimibas

DAS - diastoliskais asinsspiediens

DN - diabétiska neiropatija

DPN - diabétiska periféra neiropatija

DPP - 4i - dipeptidilpeptidazes - 4 inhibitori jeb
gliptini

DR - diabétiska retinopatija

E - eksenatids

EASD - Europen Association for the Study of
Diabetes

ED - erektila disfunkcija

EGA - eritrocitu grim$anas atrums

EhoKG - ehokardiogramma

EKG - elektrokardiogramma

ESM - eritropoézi stimuléjoSie medikamenti
GADG65 - glutamic acid decarboxylase 65
autoantibodies

GFA - glomerulu filtracijas atrums

Gl - glikémiskais indekss

GITS - gastrointestinala terapeitiska sistéma
GLIN - meglitinidi jeb glinidu preparati

GLP - 1 - glikagonam lidzigais peptids - 1
g.v. - gadus vecs

Hb - hemoglobins

HbA . - glikozéta hemoglobina frakcija
HNM - hroniska nieru mazspéja

HOPS - hroniska obstruktiva plausu slimiba

HSM - hroniska sirds mazspéja

IAA - insulin autoantibodies

ICA - cytoplasmic islet cell antibodies

IDF - International Diabetes Federation

IFG - paaugstinata glikémija tuk$a dasa
(impaired fasting glucose)

IGT - glikozes tolerances trauc&jumi (impaired
glucose tolerance)

iPTH - intaktais paratireoidais hormons

i/v - intravenozi

kcal - kilokalorijas

kg - kilogrami

kJ - kilodZouls

KH - kopéjais holesterins

KKB - kalcija kanalu blokatori

KKH - kreisa kambara hipertrofija

KSS - koronara sirds slimiba

KVS - kardiovaskularas slimibas

KMI - kermena masas indekss

LADA - Latent Autoimmune Diabetes in Adults
LFK - lazerfotokoagulacija

LZBL - |oti zema blivuma lipoproteins

MF - metformins

MI - miokarda infarkts

mlj - miljoni

mm Hg - milimetri dzivsudraba staba
MODY - specifisks cukura diabéta tips, kas
saistits ar genétisku defektu - Maturity Onset
Diabetes of the Young

MRI - magnetic resonance imaging

MS - metabolais sindroms

MV - maizes vieniba

NAT - nieru aizstajéjterapija

NSPL - nesteroidie pretiekaisuma lidzekli
OGTT - oréalais glikozes tolerances tests
PAS - periféro artériju slimiba

pc - percentile

PCO - policistisko olnTcu sindroms

PVO - Pasaules Veselibas organizacija

SAS - sistoliskais asinsspiediens

SSAI - serotonina selektivas atpakalsaistiSanas
inhibitori

SU - sulfonilurinvielas grupas preparati

st - stundas

TCA - tricikliskie antidepresanti

TG - trigliceridi

th - terapija (satsindjums lietots shéma)

TSH - tireotropins jeb tireoidstimulgjosais, jeb
tireotropais hormons

TZD - tiazolidindioni jeb glitazoni

ZBL H - zema blivuma lipoproteina holesterins
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Vadlnijas ir Latvijas Diabéta asociacijas un Latvijas Endokrinologu asociacijas
Tpasums. Tas aizsargd Autortiesibu likums un citi Latvijas Republikd spéka
esoSie normativie akti. PreCu zimes, logotipi, izstradajumi un tirdzniecibas
noteikumi ir aizsargati, un tos nedrikst izmantot, ja iepriek§ nav sanemta abu
minéto Organizaciju rakstveida piekriSana. Nav atlauta satura parveidoSana vai
reproducé8ana, vai citada veida izmanto8ana bez abu Organizaciju rakstveida
piekriSanas.

Tpasi pateicamies par atbalstu un konsultacijam prof. G. Laganovskai un
asoc prof. H. Cernevskim Vadliniju tapSanas gaita.
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2.TIPA CUKURA DIABETA PROFILAKSES, DIAGNOSTIKAS UN ARSTESANAS VADLINIJAS

Cukura diabéts visa pasaulé ir strauji augoSa sabiedribas veselibas probléma.
Pasaules Veselibas organizacija saslim$anu ar 2.tipa cukura diabétu definé ka
globalu epidémiju.

Katru gadu apméram 7 mlj cilvéku diagnosticé cukura diabétu, tas nozimé - cu-
kura diabétu diagnosticé 2 cilvékiem katras 10 sekundés. Tiek I€ésts, ka pasaulé
ar cukura diabétu slimo 6 % pieaugu$o populacijas. Prognozé, ka cukura diabéta
pacientu skaits pasaulé no pasreizéjiem 246 mlj pieaugs lildz 380 mlj 2025.gada.
No tiem 80 % cukura diabéta pacientu bas no attistibas valstim. Vislielakais cu-
kura diabéta pacientu skaits ir vecuma grupa no 40 Iidz 59 gadiem, t.i. apméram
113 mlj. No Siem pacientiem 70 % dzivo attistibas valstis. Katru gadu gandriz
4 mlj pacientu nave tieSi saistita ar cukura diabétu. Statistikas dati liecina, ka
ar cukura diabétu pasaulé ik gadu nomirst tikpat daudz cilvéku ka ar HIV/IAIDS.
Slikti kompenséts cukura diabéts var saisinat dzivildzi par 12 - 14 gadiem. Kat-
ras 10 sekundes kads cukura diabéta pacients mirst no cukura diabéta izraisi-
tam komplikacijam.

Arvien augos$as cukura diabéta pacientu apripes un arstésanas izmaksas ir no-
pietns izaicinajums veselibas apripes sisttmam un valstu ekonomikai kopuma.
Kaut arT probléma ir nopietna, Sis slimibas izpausmes joprojam biezi vien netiek
pietiekami novértétas un sabiedriba par tam ir nepietiekami informéta.

Starptautiska Diabéta Federacija (/IDF) jau kop$ 1991.gada aicina pasaules
sabiedribu atzimét Pasaules Diabéta dienu. Sakot ar 2007.gadu, saskana ar
ANO Generalas Asamblejas 2006.gada 20.decembra rezoldciju, 14.novem-
bris ir ieklauts ANO 1pasi atziméjamo dienu kalendara ka ANO atzita Pasaules
Diabéta diena. Pasaules Diabéta dienas jaunais statuss - tas ir ANO aicina-
jums visam ANO dalibvalstim un pasaules sabiedribai, politikiem, veselibas
apripes organizatoriem un darbiniekiem, nevalstiskdm organizacijam, priva-
tajam sektoram veltit daudz lielaku uzmanibu ar cukura diabétu saistito prob-
Iému risinasanai.

Pédejos gados Eiropas Savieniba, tai skaita Latvija, véro straujus sabiedribas
attistibas procesus. Demokratijai un labklajibai pieaugot, cilvéki klast arvien zi-
nosaki un arvien vairak vélas pasi lemt par savu veselibu un art par veselibas
apripes sistému kopuma. Efektiva veselibas aprupes sistéma ir tada, kas spéj
maintties I1dzi jaunajam sabiedribas attistibas tendencém.
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Latvijas Diabéta asociacijas un Latvijas Endokrinologu asociacijas aktivas ro-
pes daudzu gadu garuma, izglitojot sabiedribu, savus kolégus un politikas vei-
dotajus, ir augsti vertéjamas. Arvien labakas zind8anas un prasmes, kas balsti-
tas uz masdienu zinatnes piedavatajam iespéjam, efektivaka visu specialitasu
arstu sadarbiba, pacientu aktiva iesaistiS8ana arstniecibas procesa ir batiskas
ikdienas darba sastavdalas, lai péc iespéjas savlaicigi atklatu diab&tu un uzla-
botu pacientu dzives kvalitati.

Lai 8im mérkim tuvoties palidz arT §1s Vadlinijas!

Ar cienu,

Aiga Rlrane
Pasaules Veselibas organizacijas
Latvijas Parstavniecibas vaditaja
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Saslimstiba ar 2.tipa cukura diabétu pasaulé un arT Latvija turpina strauji pie-
augt. Ar cukura diabétu pasaulé Sobrid slimo 246 mlj cilvéku, t.i. 6 % pasaules
pieauguso iedzivotaju. Vidéji Eiropa cukura diabéta izplatiba pieaugusajiem sa-
sniedz 7,5 %.

2004.gada 31.decembrT Latvija bija registréti 40 130 cukura diabéta pacienti,
2005. gada 31. decembrt - 47 572 cukura diabéta pacienti, 2006.gada 31.de-
cembrT - 53 997 cukura diabéta pacienti, kas liecina, ka Sobrid Latvija cukura
diabéta prevalence ir 2,4 %. IDF izdaritie aprékini par Latviju, kas veikti, pama-
tojoties uz Latvijas iedzivotaju vecuma un dzimuma struktdru, liecina, ka ar cu-
kura diabétu Latvija varétu slimot 9,9 % pieauguso iedzivotaju.

Lai precizétu cukura diabéta aptuveno izplatibu Latvija, 2003.gada Tstenoja
programmu DIA-Screen, veicot skriningu cilvékiem ar paaugstinatu 2.tipa cu-
kura diabéta attistibas risku. Cukura diabéta skriningu veica 100 gimenes arstu
un endokrinologu praksés 4625 cilvékiem, un skrininga rezultata 8,2 % cilvéku
pirmo reizi atklaja cukura diabétu. Izdarot apléses atbilstosi DIA-Screen rezulta-
tiem, 2.tipa cukura diabéta izplatiba Latvija sasniedz 3,8 %.

Péc IDF datiem 2025.gada cukura diabéta pacientu skaits pasaulé pieaugs lidz
380 mlj cilvéku, t.i. 7 % populacijas, bet Eiropa tas pieaugs no 53,2 Iidz 64,1 mlj,
tatad, prognozétais pieauguma temps 25 gadu laika ir 20,6%.

Apreékini liecina, ka cukura diabéts ik gadu 3,8 mlj cilvéku pasaulé ir naves célo-
nis. Cukura diabéta un ta komplikaciju arstéSana prasa milzigus veselibas apri-
pes lidzek|us. Eiropas Savienibas valstis arstéSanas vidéjas izmaksas vienam
pacientam ar cukura diabétu ir par 66 % lielakas neka pacientiem bez cukura
diabéta. Talaka datu analize liecina, ka arstéSanas izdevumi ir tiesi atkarigi no
cukura diabéta komplikaciju smaguma. Ja pacientam ir mikroangiopatija (retino-
patija, nefropatija, neiropatija), tad aprapes izdevumi pieaug 1,7 reizes. Ja cu-
kura diabéta pacientam ir makroangiopatija (koronara sirds slimiba, cerebrovas-
kulara slimiba, periféro artériju slimiba), tad apripes izdevumi pieaug 2 reizes,
bet, ja cukura diabéta pacientam ir gan mikroangiopatija, gan makroangiopatija,
tad apripes izdevumi pieaug pat 3,5 reizes.

2004.gada Eiropas Savienibas jaunajas dalibvalstis veica DEPAC (Diabetes
Expert Panel of Accessing Countries) pétijumu. Pétijuma konstatéja, ka Latvijas
cukura diabéta pacientiem bija augstakais HbA,, vidéjais radttajs (9,0 %) starp
visam 2004.gada Eiropas Savieniba uznemtajam dalibvalstim. Tas liecina par
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nepiecieSamibu uzlabot cukura diabéta pacientu aprdpi un arstésanu, izman-
tojot uz pieradijumiem balstitas medicinas atklajumus un jaunas iespéjas, ko
paver medicinas tehnologiju un farmacijas industrijas attistiba.

Cukura diabéta izplatibas pieaugums, cukura diabéta un ta komplikaciju ietekme
uz pacientu darba spé&jam un dzives kvalitati, ka art veselibas aprupes izmak-
sam, aktualizé nepiecieSamibu izstradat un ieviest kliniskaja praksé vienotus
cukura diabéta pacientu apripes un arstéSanas principus, kas talak art apltkoti
§ajas Vadlnijas. Pirmo reizi latvieSu valoda 1.tipa cukura diabéta arstéSanas
Vadlinijas izdeva 1997.gada un 2.tipa cukura diabé&tam veltitas Vadlnijas -
2000.gada.

Jaunu Vadliniju izstrades nepiecieSamibu noteica ne tikai parmainas medicinas
zinatné un praksé, bet ar batiskas parmainas, kas pédéjos 7 gados notikusas
Latvijas sabiedriba, ietekméjot arstu, medicinas masu, citu veselibas apripes
profesionalu un arT cukura diabéta pacientu izpratni par diabéta pacientu arstée-
Sanu, aprupi, tas batiskakajiem mérkiem un uzdevumiem.

Klinisko Vadltniju autoru kolektivs cer, ka jaunas Vadlinijas k|Us par §1s izplatitas
un smagas slimibas musdienigas profilakses, diagnostikas un arstéSanas pa-
matu Latvija. Japiebilst, ka $o Vadliniju izstradei savu atbalstu ir paudusi arT Ve-
selibas statistikas un medicinas tehnologiju valsts agentira, kas stiprina masu
parliecibu par Vadliniju valstisko nozimi, jo tikai ar kopigiem spékiem mediku
sabiedriba un valsts institlcijas var ierobezot cukura diabéta izplatibu masu
valstr.

- 7
“Ham. ﬁ/ &
Ingvars Rasa Valdis Pirags
Latvijas Diabéta asociacijas Latvijas Endokrinologu asociacijas

prezidents priek§sédis
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2.tipa cukura diabéta riska noteikSana
un cukura diabéta savlaiciga diagnostika

CD ir viena no visizplatitakdm hroniskam slimibam, un saslimstiba ar to
turpina pieaugt. Saslimstibas pieauguma céloni ir, pieméram, mazkustigs
dzivesveids, palielinats kermena svars, populacijas dzivildzes pagarinasa-
nas.

2.tipa CD sakuma nereti hiperglikémija ir maz izteikta un neizraisa CD kla-
siskos simptomus (polifagiju, polidipsiju, polidriju, kermena svara samazina-
Sanos).

CD ir saistits ar nopietnu komplikaciju attistibu, ta rezultata samazinas dzives
kvalitate, pieaug veselibas apripes izmaksas un samazinas dzives ilgums. CD
agrina diagnostika un arstéSana ir svariga, lai Sts CD komplikacijas aizkavétu
un/vai novérstu.

Cilvekiem ar CD riska faktoriem (skat.1.tabulu), neatkarigi no riska
faktoru skaita, vecuma un dzimuma, glikozes limena noteik$ana tuksa
ddsa venozo asinu plazma javeic vienu reizi gada.



1. tabula. 2.tipa cukura diabéta riska faktori

DIAGNOSTIKA UN KLASIFIKACIJA

KMI = 25 kg/m?

Paaugstinats kermena svars: = 20 % virs ideala kermena svara vai

Vecums = 45 gadi

Agrak konstatéta robezhiperglikémija: glikozes tolerances izmainas (/GT)
un/vai glikozes izmainas tuk3a dusa (IFG)

MS (MS kritérijus skat.3.tabula)

Dislipidemija

TG = 2,8 mmol/l un/vai ABL H < 0,9 mmol/l

AH
AS = 140/ 2 90 mm Hg

Anamnéze kardiovskularas slimibas (KVS)

acantosis nigricans)

PCO sindroms vai citi sindromi, kas saisttti ar insulina rezistenci (pieméram,

Sievietes ar gestacijas CD anamnézé

Sievietes, kuras dzemdg&jusas bérnu ar dzimSanas svaru > 4,1 kg

1.pakapes asinsradiniekiem konstatéts CD

Sméekétaji

Dzim$anas svars < 3,0 kg

2.tabula. Glikozes regulacijas izmainu veidi

Glikozes regulacijas
izmainu veidi

Normals glikozes
[Tmenis asinTs

Glikozes [Tmenis asints
(mmol/l) tuk§a dasa

<6,1

Glikozes ITmenis asinTs
(mmol/l) 2 st pec OGTT
ar 75 g glikozes

<78

Robezhiperglikémija

1. Glikozes limena
izmainas tuk$a dusa
(IFG)

2. Glikozes tolerances
izmainas (IGT)

26,1<7,0

27,8<11,1

Cukura diabéts

11,1
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OGTT metodika: pacients tukS$a dasa 3 - 5 mintSu laika izdzer 75 g glikozes,
2 st péc glikozes Skiduma izdzerSanas venozo asinu plazma akreditéta labo-
ratorija.

IFG un IGT var kombinéties. Pacientiem ar IGF vai IGT, vai vienlaikus /GF un
IGT ir augsts relativais risks saslimt ar 2.tipa CD un KVS.

Gada laika 3 - 6 % pacientu ar IGT attistas 2.tipa CD.

IFG un IGT biezi ir saistiti ar MS, kas ir atbilstoSi jaizverte, jakontrolé un jaar-
sté. Informéjiet pacientu par nepiecieSamam dzivesveida izmainam, di€tu un
fiziskam aktivitatém!

Cukura diabéta diagnostika

Ja nejausi’ (skat. talak) konstatéts glikozes Iimenis = 6,1 mmol/l < 11,1 mmol/l,

tad atkartoti javeic glikozes limena kontrole tuk§a disa™ (skat. talak) cita diena
vai javeic OGTT.

OGTT javeic, ja glikozes limenis tuksa dasa = 6,1 mmol/l < 7,0 mmol/l vai,
ja glikozes limenis tuksa dusa ir normals, bet glikozes ITmenis péc €é8anas
ir paaugstinats, vai glikozes ITmenis tuk$a dasa ir normals, bet ir aizdomas
par CD.

Cukura diabéta diagnostiskie kritériji

CD klasiskie simptomi (polidrija, polidipsija, polifagija, kermena svara
samazinasanas neizskaidrojamu iemeslu dél) un nejausi* konstatéts
glikozes [Tmenis = 11,1 mmol/|

vai

glikozes [Tmenis tuk3a dusa** 2 atkartotas parbaudés = 7,0 mmol/l,
vai

glikozes ITmenis 2 st péc OGTT = 11,1 mmol/I.

* Nejausi konstatéts glikozes lTmenis nozimé - jebkura diennakts laika noteikts
glikozes ITmenis, neatkarigi no intervala kops pédéjas édienreizes

** Glikozes lTmenis tuk$a disa nozimé - glikémijas noteikSanas bridi pacients
nav édis pédéjas 8 st



DIAGNOSTIKA UN KLASIFIKACIJA

Papildus apsverumi par cukura diabéta diagnostiku

Nosakot diagnozi, nemiet véra turpmak minétos ieteikumus.

CD diagnozi nevar formulét, pamatojoties tikai uz vienu reizi veiktu glik€mijas
analizi.

CD diagnozi formulé, nosakot glikozes limeni venozo asinu plazma akreditéta
laboratorija. Diagnozi nevar formulét, izmantojot glikémijas noteik8anu ar gli-
kometru.

HbA,, noteik8anu asinTs nevar izmantot CD diagnostika.

Ja CD diagnosticéts zemak minétos stavok|os vai lietojot zemak noraditos

medikamentus, tad péc So stavoklu izbeigSanas ir atkartoti jaizverte CD diag-

nozes iesp&jamiba:

- akdta slimiba;

- trauma;

- operacija;

- gritnieciba (skat. sadalu Gratnieciba sievietém ar 2.tipa cukura diabétu);

- cita endokrina slimiba;

- pacientam lietojot medikamentus, kas paaugstina glikozes limeni asinTs (pie-
méram, glikokortikosterotdus, augSanas hormonu preparatus, psihotropos
medikamentus).

Neskaidros gadijumos (pieméram, ja rodas gritibas atskirt 1.tipa CD no 2.tipa
CD), iespéjams, nepiecieSama pacienta izmekléSana stacionara endokrinolo-
gijas nodala, C peptida vai insulina noteik§ana venozo asinu plazma (tuksa
disa un/vai pirms, un péc i/v glikagona ievadiSanas, un/vai 2 st péc ésSanas).
Var bit nepiecieSama genotipéSana vai ar1, pieméram, autoantivielu pret aiz-
kunga dziedzera salinam (/CA), insulina autoantivielu (IAA), béta $tnu gluta-
minskabes dekarboksilazes (GAD65) autoantivielu noteik3ana, lai precizétu
CD tipu. 1.tipa CD gadijuma parasti 85 - 90 % ir pozitiva viena vai vairakas no
8§Im autoantivielam.
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3.tabula. Metabola sindroma diagnostiskie kritériji

Centrala tipa aptaukosanas (péc vidukla apkartméra®)
Eiropeldas rases virieSiem = 94 cm un sievietém = 80 cm
plus jebkuri 2 no sekojosiem 4 faktoriem

= 1,7 mmol/l
Paaugstinats TG limenis | vai
specifiska arstéSana Sim lipidu izmainam

< 1,03 mmol/l virieSiem

Pazeminats ABL H < 1,20 mmol/l sievietém

[Tmenis vai

specifiska arstéSana $im lipidu izmainam

Sistoliskais asinsspiediens (SAS) = 130

vai

diastoliskais (DAS) = 85 mm Hg,

vai

ieprieks diagnosticéta AH, vai pacients lieto
antihipertensivos lidzek|us

AH

Glikozes [Tmenis tuksa dasa = 6,1 mmol/l

vai

Paaugstinats glikozes ieprieks diagnosticéts 2.tipa CD.

[Tmenis tuks$a dasa Ja glikozes limenis tuk$a dasa ir = 6,1 mmol/l,
iesakiet veikt OGTT, bet tas nav nepiecieSams,

lai precizétu MS diagnozi

* Ja KMI > 30 kg/m?2 tas apstiprina centralas adipozitates diagnozi un vidukla
apkartmeérs nav jaméra

Cukura diabéta etiologiska
klasifikacija
1.tipa CD - aizkunga dziedzera béta $tinu destrukcija ar absoldtu insulina de-
ficttu.
2.tipa CD - insulina rezistence ar insulina sekrécijas traucéjumiem.
Citi specifiskie CD tipi:

- béta $nu genétiskie defekti (pieméram, MODY);
- insulina darbibas genétiskie defekti.



DIAGNOSTIKA UN KLASIFIKACIJA

Sekundars CD:

- aizkunga dziedzera slimibas (pieméram, pankreatits);

- endokrinas un vielmainas slimibas (pieméram, akromegalija, KuSinga sin-
droms);

- medikamentu un Kimisku vielu raditas izmainas (pieméram, glikokortikoste-
roidu lietoSana).

Gestacijas CD - parejoSa CD forma, ko diagnosticé tikai grdtniecibas laika.

Patogenéze

1.shéma. 2.tipa cukura diabéta patogenéze

Mazkustigs dzivesveids un/vai
palielinats kermena svars un/vai
palielinats vidukla apkartmérs

Genétiska Nelabvéligi
predispozicija vides faktori

N,

Insulina rezistence
ar relativu insulina
deficttu

v

Insulina sekrécijas
defekti

N

Samazinata glikozes
izmantoSana skeleta
muskulos

Pastiprinata glikozes
veidoSanas aknas

~N 7

RobezZhiperglikémija (IGT,IFG)
v

2.tipa cukura diabéts

13



14

2.TIPA CUKURA DIABETA PROFILAKSES, DIAGNOSTIKAS UN ARSTESANAS VADLINIJAS

2.tipa CD pacientiem nepiecieSama regulara dinamiska novéro$ana, tapéc
aprupei jabat strukturétai.

Galvenie CD pacientu apripes principi:

- ir pieejama visiem CD pacientiem, nemot véra etniskas un kultdras atski-
ribas, ka arT pacienta individualas vélmes;

- procesa centra ir CD pacients;

- balstas uz starptautiskajiem, vienotiem un masdienigiem CD pacientu ap-
rapes algoritmiem, rekomendacijam un vadlinijam;

- Tsteno, pamatojoties uz saskanotu un izvértétu CD pacientu apripes planu,
nemot véra pacienta vajadzibas un vélmes;

- CD pacienta apripes planam jabuat elastigam; to adapté, nemot véra aktu-
alo situaciju;

- CD pacientu apripi Tsteno multidisciplinara CD pacientu apripes ko-
manda.

CD pacientu apriipes procesa sastavdalas:

- CD metabolas kompensacijas novértéSana un terapija;

- CD akito un vélino komplikaciju diagnostika un arstésana;
- pédu apriipe;

- apmaciba par CD;

- konsultacijas pie citu specialitasu arstiem, ja nepiecieSams.

Apripes
organizacija

CD pacienta aprupi veic multidisciplinara komanda ar zina8anam CD pacientu
apripé. Multidisciplinaras CD apripes komandas pamatkodols ir endokri-
nologs un gimenes arsts, diabéta apripes masa, dietologs vai diétas masa
ar zinasanam par CD pacienta uztura plano$anu un podologs. Komandas
darbu koordiné endokrinologs. Apripé jaiesaista okulists, neirologs, kardio-
logs, nefrologs, kirurgs, asinsvadu kirurgs, tehniskais ortopéds, psihologs un/
vai citi specialisti, ja tas nepiecieSams. Speciali apmacitas medicinas masas
jaiesaista dazadu, ar CD pacienta apripi un apmacibu saistitu jautajumu risi-
nasana.



APRUPES PRINCIPI, ORGANIZACIJA UN KVALITATES NOVERTEJUMS

Katras apripes epizodes laika multidisciplinaras apripes komandas locek-
liem javeic ieraksti ambulatoraja karté un/vai elektroniskaja datu baze.

Apripes nodroSinasanai izmanto specialu aprikojumu, dazadus informativos
izdales materialus par CD, telemedicinas iespéjas, interneta resursus un datu
bazes.

Aprapes procesa aktivi jaiesaista pacientu, janovérte vina/vinas [tdzestiba un
sapratne. Aprapes plans jasaskano ar pacientu!

CD pacientu jaregistré VSMTVA CD slimnieku registra. Péc CD pacienta ik-
gadéjas apskates, tas datus janosita VSMTVA CD slimnieku registram (skat.
6.pielikumu).

Diabéta apripes organizacijas sistéma ir pamatota daudzu valstu naciona-
lajas vadlinijas (pieméram, ADA, Kanadas Diabéta asociacijas) un starptau-
tisko organizaciju dokumentos (pieméram, IDF, EASD).

Latvija Arstniecibas likums nosaka, ka jaievéro klinisko vadliniju rekomenda-
cijas un uz pieradijumiem balstitas medicinas principi.

Kltniskas vadlinijas par CD jaievie$ gimenes arstu, endokrinologu un citu spe-
cialitadu arstu apripes standartos un ikdienas kliiniskaja prakse.

Apripes kvalitates kontrole un
tas novertejums

Elektroniskaja datu bazé un/vai CD slimnieku registra apkopo CD pacientu
ikgadéjas apskates datus.

Izvélas CD pacientu apripes kvalitates raditajus, lai novértétu apripes rezul-
tatus un procesus (skat. 5.tabulu).

Analizé pacientu apripes raditajus, salidzina tos ar nacionalajas un starptau-
tiskajas rekomendacijas un vadlinijas ieteiktiem apripes standartiem (piemeé-
ram, veikto izmekléjumu biezumu) vai mérka raditajiem (pieméram, glikémijas
mérka raditajus).

Salidzina apripes rezultatus ar Latvija izvirzitiem apripes standartiem un/vai
citu aprapes sniedzéju rezultatiem.
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Izstrada un Tsteno planu pakapeniskai pacientu aprapes uzlabo$anai, informé
medicinas iestades vadibu, slimokases un profesionalas asociacijas par pa-
sakumiem, kas varétu uzlabot CD pacientu aprapi.

Saskana ar Latvijas Republikas Ministru kabineta 2006.gada 19.decem-
bra Noteikumu Nr.1046 par ,Gimenes arsta gada darbibas novértédanas
un maksajuma sadales metodiku” 1. un 2.punktu, gimenes arstam no-
saka 8adus gada darbibas kvalitates raditajus: HbA,, izmekléjumi (kvali-
tates kritérijs) 2.tipa CD slimniekiem, ja diagnoze uzstadita iepriek$éjos
gados un ja pacients visa gada laika registréts pie viena un ta pasa gi-
menes arsta (nosacijumi un kvalitates prasibas 2007.gadam - vismaz
80% pacientu gada laika veikti 2 2 HbA,  izmekléjumi, neskaitot HbA,
noteik§anu stacionara (skat. 1.pielikumu).

Konsultacijas, periodiskas un
ikgadéjas apskates

CD pacientu apriipe sastav no periodiskam apskatém (vizitém, ikgad&jam

parbaudém) un konsultacijam (skat. 4.tabulu).

- Periodiskas apskates plano vidgji katrus tris méneSus vai bieZak, ja nepie-
cieSams.

- lkgadgéja apskaté veic plasaku pacienta izmeklé$anu, izvértéjot CD sarezgi-
jumus, dzives kvalitati un terapijas mainu.

- Konsultacija veic pacienta veselibas problému apzina$anu, analizi un, bal-
stoties uz to, turpmakas apripes un arstéSanas planosanu.

Péc konsultacijas pacientam jasanem rakstveida slédziens par saslim$anu,
turpmako arstéSanu un izmekl€jumiem. Par veiktajam konsultacijam veic Tsu
atskaiti pacienta ambulatoraja karté un/vai elektroniskaja datu bazé.

AkUtu problému gadijuma planoto periodisko viziSu starplaika multidiscipli-
naras komandas daltbniekiem jasniedz arpuskartas konsultacijas, izmantojot
telefonu, faksu vai e-pastu.

Periodiskas, ikgadéjas parbaudés un konsultacijas iegutos datus apkopo,
analizé un, balstoties uz tiem, plano pacienta turpmako aprapi.
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4 tabula. Kliniskas novértédanas algoritms

Pirmreizé€ja | Periodiska Ikgadéja
apskate apskate apskate
Anamnéze
CD gaita v v v
CD sarezgijumi v v v
CD un KVS radiniekiem
lepriek8€ja un pasreizeja v v v
antidiabétiska terapija
Citas hroniskas slimibas,
medikamentu raditas blaknes un v 4 v
alergija
Dzivesveids un socialais stavoklis v v
Pacienta pasaprupes iemanas
PaSapripes iemanu parbaude v v 4
Paskontroles rezultatu parbaude v v v
Izmeklejumi
Visparéja izmeklésana v v
Vidukla apkartmérs un KMI v v v
AS (gulus un stavus) 4 v v
HbA,, v v v
Péedu parbaude v Pérr_pauju v
gadijumos
Acu parbaude v Pérr_palrgu 4
gadijumos
Liptdu spektrs v ParTalrgu v
gadijumos
Kliniska urina analize v Pérrpalgu v
gadijumos
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Mikroalbumindirija/proteindirija v ParTa'DU v
gadijumos

Kreatinins un GFA v Parmainu v
gadijumos

5.tabula. Cukura diabéta pacientu apripes raditaju izvértéSana

Apriapes kvalitates raditaji

HbA

1c

CD pacientu aprpes radrtaji

Pacienti (%), kuriem:
- HbA,,> 6,5%
- HbA.> 7,5%
- HbA,,> 10,0 %

Diagnosticéeta un arstéta AH

Pacienti (%) ar AS 2130/ =2 80 mm Hg

Miokarda infarkts

Pacienti (%) no visiem CD pacientiem

Insults Pacienti (%) no visiem CD pacientiem
Pacienti (%), kuriem diagnosticéta:
Proteindrija - mikroalbumindrija

- makroproteinurija

Acu parbaude

Pacienti (%), kuriem gada laika veikta fundus oculi
izmekléSana DR atklasanai

Diabétiska retinopatija

Pacienti (%), kuriem diagnosticéta:
- DR

- neproliferativa DR

- proliferativa DR

18

Pédu parbaude Pacienti (%), kuriem gada laika veikta pedu parbaude
Izdaritas amputacijas virs Bies

° iezums
potites
P&du ¢alas BieZzums
Apmaciba Pacienti (%), kuriem bijusi apmaciba gada laika
SméekéSana Pacienti (%), kuri smekée




APMACIBA

Terapeitiskas apmacibas nozime,
mérki un pamatprincipi

Apmacibas nozime

CD pacientu un/vai vinu tuvinieku terapeitiska apmaciba par CD (turpmak tek-
sta - apmaciba) ir CD arstéSanas neaizstajama sastavdala, kuras rezultats ir
vélédanas un spéja veikt pasaprapi.

CD pacientu apmacibas rezultata var panakt labaku CD pacientu Iidzestibu
un dzives kvalitati, samazinat CD komplikaciju risku un veselibas apriipes iz-
maksas, tapéc CD pacientu apmaciba daudzu valstu nacionalajas vadlinijas
(pieméram, ADA, Lielbritanijas Diabéta asociacijas), un starptautisku organi-
zaciju (pieméram, IDF, EASD) izdotos dokumentos definéta ka 2.tipa CD pa-
cientu apripes un arstésanas sastavdala.

Katram 2.tipa CD pacientam un/vai vina tuviniekiem jaiesaka apmaciba:

- CD diagnozes noteikSanas laika vai neilgi péc tam;

- regulari (atkariba no nepiecieSamibas): mainot CD arstéSanu; diagnostice-
jot CD komplikacijas un/vai blakusslimibas; konstatéjot batiskus trakumus
CD pacientu zinasanas, lietpratibas trikumu pasapripé, neatbilstoSu ar
pasapripi saistito dzivesveidu;

- CD pacients un/vai vinu tuvinieki vélas sanemt apmacibu paSapripes
iespéju palielinasanai.

Apmacibas mérki
Nodrosinat nepiecieSamo zinaSanu un pasapripes prasmju apguvi.
Panakt atbilstoSu ar CD saistito pasapripi un dzivesveidu.

Sekmét spéju risinat ar CD paSapripi saistitas ikdienas problemas.

Veidot pacientiem prasmi formulét un panakt vieno$anos par personiskajiem CD
arstéSanas un paSapripes mérkiem un panémieniem 3o mérku sasniegSanai.

Paltdzet identificét barjeras CD paSaprupei un dzivesveida parmainam.

Panakt gatavibu veidot partnerattiecibas ar arstu.
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Apmacibas pamatprincipi

CD pacientu un/vai vinu tuvinieku apmacibas pamata ir atzinums, ka 95 % no
CD pacientu apripes un arstéSanas ieteikumiem Tsteno pasi CD pacienti un
vinu tuvinieki.

Ja CD pacientam ir IpaSas vajadzibas (pieméram, redzes, uztveres vai kustibu
traucgjumi), tad apmacibu péc iespéjas jacensas pielagot individa vajadzibam.

Apmacibai janotiek péc iepriek$ sastaditas un apstiprinatas programmas. Ap-
macibas programmai jaatspogulo: apmacibas témas; sasniedzamie merki un
rezultati; informacijas sniegSanas veids; apmacibas novéertéSanas panémieni.

Apmacibas
istenosana

Pacientu apmacibu jaieklauj visparéja CD pacientu apripé.

Pirmreizéjai apmacibai pacienti janosita uz kddu no ambulatorajiem apmaci-
bas kabinetiem vai stacionara endokrinologijas nodajam.

Apmacibu Tsteno multidisciplinaras apripes komandas dalibnieki katra CD pa-
cienta vizites laika. Multidisciplinaro apripes komandu veido dazadu speciali-
taSu medicinas darbinieki un citu profesiju parstaviji, kuri iesaistiti CD pacientu
apripé un arstéSana (skat. sadalu Apripes principi, organizacija un kvalitates
novertejums).

CD pacientiem un/vai vinu tuviniekiem nodroSina iespéju péc apmacibas kursa
beigam nepiecieSamibas gadijuma sanemt individualus padomus, noradot
konkrétu cilvéku no apripes grupas dalibniekiem, kurs turpmak konsultés pa-
cientu paSapripes problému gadijumos.

CD pacientu apmaciba iesaistitajam personalam jabat Tpasi izglttotam apma-
cibas joma un par CD pacientu pasapripi saistito dzivesveida parmainu sek-
meésanu.

Dazam pacientu grupam (pieméram, CD pacientiem ar valodas problémam
un/vai fiziskiem, un/vai psihiskiem traucéjumiem) apmacibas laika nepiecie-
S§ama TpaSa apripe, kura jaiesaista socialie darbinieki un/vai citi specialisti,
kuri Tpasi izglitoti un apmaciti.
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CD pacientiem un/vai vinu tuviniekiem jabat pieejamiem informativiem materi-
aliem.

Uzsakot apmacibu, novértéjiet:

- pacienta anamnézes datus;

- socialkultdras ietekmes;

- attieksmi un uzskatus par veselibu;

- zinasanas par CD;

- paSaprlpes iemanas un prasmes;

- ar CD arstéSanu un paSapripi saistito dzivesveidu;

- gatavibu macities, uztveres un informacijas apgisanas spéjas, fizisko spéju
ierobezojumus;

- CD pacientam pieejamo socialo atbalstu un finansialas iespéjas.

Apmacibas programmas sastavdalas

Sniegt zinaSanas par CD, ta progreséjoso gaitu, arstéSanas mérkiem un iespé-
jamo arstésanos.

Sniegt zinaSanas par uzturu un fizisko slodzi, to izmantoSanu CD terapija un
integréSanu ikdienas dzive.

lemactt veikt glikémijas, ketonémijas (ja tas nepiecieSams) un AS paskontroli,
8o datu apkopoSanu paskontroles dienasgramata un izmantoSanu CD kom-
pensacijas uzlaboSanai.

lemactt CD pacientiem savu iespéju robezas nepiecieSamibas gadijuma pie-
lagot medikamentu devas.

Sniegt zindSanas un prasmes CD arstéSanas radito akGto sarezgijumu (pie-
méram, hipoglikémiju) profilaksei, atklaSanai un novérsanai.

Sekmét CD hronisko komplikaciju riska samazinasanai, atklaSanai un arste-
Sanai nepiecieSamo dzivesveida parmainu veikSanu.

Sniegt pasapripes iemanas, kas nepiecieSamas blakusslimibu gadijumos.
Sniegt informaciju CD pacientu psihosocialas adaptacijas sekmésanai.

Panakt optimalu motivaciju, atbilstosu attieksmi, izturéSanos un dzivesveidu,
kas labvelgi ietekmé CD arstéSanu.

21
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lemactt saprast veselibas apripes mérkus un izstradat to sasniegSanas stra-
tégiju, ka art spéju ikdiena risinat ar CD pasapripi saistitas problémas.

lemacit CD pacientiem atbilstosi rikoties péc jaunu CD sarezgijumu rasanas.
Informét par iespéjam iegut CD pasaprupes Iidzek]us.
Informét par CD pacientu organizacijam un atbalsta grupam.

lemactt CD pacientiem efektivi izmantot apriipes iespé&jas un citu specialistu
padomus.

Informét par CD pacientu aprapes grupas locek|u funkcijam un kontaktéSanas
iespéjam ar tiem.

Apmacibas periodiskums

Apmaciba javeic CD diagnozes noteik§anas laika vai neilgi péc tam. Tas mér-

kis ir:

- sniegt nepiecieSamo informaciju par CD batibu, arstéSanu, paskontroli un
sarezgljumiem;

- sniegt pamatinformaciju par veseligu dzivesveidu, uzturu, fizisko aktivitati
un smékésanas kaitigumu;

- iemacit CD pacientiem un/vai vina tuviniekiem minimalas paSapripes iema-
nas, lai pacienti spétu pienemt Iémumus un rikoties jaunaja situacija.

Apmaciba javeic dazus ménesus péc CD diagnozes noteikSanas. Tas mérkis ir:

- atkartoti izskaidrot iepriek§ minétos tematus;

- apmaciba papildus ietvert tematus: par arstéSanas mérkiem, édienreizém
majas un arpus tas, CD sarezgijumiem, asinsvadu bojajumu riska faktoriem,
pédu aprapi, nodarbinatibu, apdroSinasanu, autovadiSanu un celoSanu.

Apmaciba javeic ilgaka laika posma péc saslimSanas ar CD. Tas mérkis ir:

- atkartot iepriek§ minétos jautajumus;

- veikt ar paSaprapi saistitas uzvedibas (pieméram, [ldzestibas medikamentu
lietoSanai) korekciju.

Izmantojiet apmacibu grupa vai individualu apmacibu, lai atklatu
problémas un sniegtu problému risinajumu ar pieméru palidzibu!
NepiecieSamibas gadijuma apmacibas procesa iesaistiet CD pacienta
tuviniekus!
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Apmacibas
novertéjums

Veértejot apmacibas rezultata atbilstibu tas mérkim, janosaka, k& apmaciba
iesaistitie CD pacienti ikdiena Tsteno arsta ieteikumus par CD arstéSanu un
pasaprupi, janoverté CD pacienta ltdzestiba un dzivesveids.

Apmaciba tiesi ietekmé CD pacientu dzivesveidu, jo ta sniedz nepiecieSamas
zinasanas, prasmes un veido motivaciju pasapripes TstenoSanai. Ja CD pa-
cientu dzivesveids péc apmacibas par CD ir atbilsto$s arsta ieteikumiem, tad
apmacibas meérkis ir sasniegts.

CD pacientu dzivesveida atbilstibu izverte, novéertéjot 7 galvenos ar CD arsté-

8anu un paSapripi saistitos dzivesveida aspektus (skat. 7.pielikumu). Tie ir

sekojosie:

- diéta;

- fiziska aktivitate;

- glikemijas paskontrole;

- medikamentu lietoSana;

- spéja risinat problémas, 1pasi saistiba ar glikozes Iimeni asinis (paaugsti-
natu glikémiju) un blakusslimibam;

- CD komplikaciju riska samazinasana;

- spéja risinat psihosocialas problémas, kas saistitas ar celoSanu, autovadi-
Sanu, iekartoSanos darba, socialiem kontaktiem, sadarbibu ar arstu, ka art
mazinat ar CD arstéSanu saistitu distresu.

Izvértéjot CD pacientu izturéSanos saistiba ar Siem aspektiem, iespéjams
spriest par apmacibas efektivitati. CD pacientu ar pasapripi saistitais dzives-
veids javérté pirms apmacibas, apmacibas programmas 1stenodanas laika, ka
art péc apmacibas.

Apmacibas efektivitates izvértéSanai un atkartotas apmacibas nepieciesa-
mibas noteik§anai izmantojiet 7.pielikumu Ar pasapripi saistita dzivesveida
aspekti 2.tipa cukura diabéta pacientiem.

CD pacientiem var veidoties barjeras paSapripes 1steno$anai. Apmacibas
laika identificgjiet paSapripes barjeras, meklégjiet problému risindjumu un vie-
nojieties par to ar pacientu.
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Parbaudiet pierakstus CD paskontroles burtnica par glikémijas un ketonvielu kon-
centracijas izmainam, kermena svara izmaindm un vidukla apkartméru, HbA,..

Parbaudiet pacientu izpratni par CD arstéSanas mérka lielumiem: glikémiju,
HDbA,,, kermena svaru un vidukla apkartméru, AS, lipidu spektru.

Parbaudiet CD pacientu zinaSanas par CD kopuma.



DZIVESVEIDS UN FIZISKA AKTIVITATE APRUPES SOCIALIE ASPEKTI

2.tipa CD pacientam péc diagnozes noteikSanas jauzsak CD arstéSanas un
pasaprupes principu ievieSana ikdienas dzive, integréjot tos individualaja dzi-
vesveida.

CD pacienta dzivesveida svarigu lomu ienem CD uzturprincipu ievéro$ana,
fiziska aktivitate, regulara ieteikto medikamentu lietoSana, glikémijas paskon-
trole, CD vélino komplikaciju riska samazindSanas pasakumi (pieméram,
smékésanas atmesana, nepiecieSamo izmekléjumu regulara veik§ana).

Dzivesveids ir CD terapijas sastavdala, un tam ir batiska nozime labas CD
metabolas kompensacijas sasniegsana.

CD pacientam ir tiesibas izvéléties noteiktu dzivesveidu un Sim dzivesveidam
vispiemérotako CD arstéSanas veidu.

Arstam jainformé pacientu un, ja nepiecieSams, arf tuviniekus, par vinam pie-
mérotako arstéSanas veidu, ta priekSroctbam un trikumiem, nodrosinot CD
pacientam iespéju sanemt precizu informaciju par piemérotako terapiju un
dzivesveidu.

Dzivesveida parmainu veikS8ana un turpmaka Tsteno$ana, 1pasi attieciba uz
diétu, fizisko aktivitati un regulariem profilaktiskiem pasakumiem, lielakai dalai
CD pacientu sagada gratibas. Arstam batu jaatbalsta, jamotivé un jakontrolé
CD pacients Sai procesa.

Dzivesveida parmainu veicinasanai:

- nosakiet un izvértgjiet CD pacientam nepiecieSamas dzivesveida parmai-
nas (pieméram, Tstenot arsta ieteikto diétas planu, samazinat oglhidratu un
kcal daudzumu, atmest smékeésanu, palielinat fizisko slodzi);

- izvirziet un vienojieties ar pacientu par konkrétiem, reali sasniedzamiem
mérkiem, ko CD pacients var 1stenot [idz nakamajai arsta vizitei péc 3 me-
nesiem;

- katra vizite izvertéjiet dzivesveida parmainu veik§8anas procesu un ta rezul-
tatus.

Dzivesveida parmainu 1steno8anai un ilgsto$ai realizacijai:
- iesakiet regularu, ikdienas glikeémijas paskontroli, tas datus ierakstot CD pa-

25



2.TIPA CUKURA DIABETA PROFILAKSES, DIAGNOSTIKAS UN ARSTESANAS VADLINIJAS

cientu paskontroles dienasgramata; ja pacients vélas - ar1 diétas un fiziskas
aktivitates pierakstus;

- iesaistiet CD pacienta Iidzcilvékus;

- kopigi ar CD pacientu identificéjiet barjeras un nosakiet to parvaréSanas
veidus (skat. 7.pielikumu);

- sniedziet pacientam atbalstu, pieméram, vienojoties par iespé€ju pacientam
piezvanit arstam vai citam multidisciplinaras apripes komandas dalibnie-
kam, ka arT izradot ieinteresétibu par pacienta veiktajam dzivesveida par-
mainam.

Biezaki arsta un pacienta kontakti, pieméram, reizi nedéla vai reizi 2 nedélas,
var motivét CD pacientu Tstenot dzivesveida parmainas un saglabat vélamo
dzivesveidu.

Par dzivesveida izvértéSanu skat.ar1 7.pielikumu.

Par CD uzturprincipiem ka dzivesveida sastavdalu skat. sadalu Uztura ieteikumi!

Fiziska
aktivitate

Regulara fiziska aktivitate ir bdtiska 2.tipa CD terapijas sastavdala, kas var
palielinat jutibu pret insulinu, pazeminat glikémiju, sekmét kermena svara
samazinasanu, normala kermena svara uzturéSanu un samazinat nepiecie-
S§amo antidiabétisko medikamentu devas. Fiziska aktivitate pazemina HbA,
par 0,5 - 1,0 %.

Pirms fiziskas aktivitates uzsak3anas vai palielinadSanas, veiciet ripigu vese-
[Tbas parbaudi CD pacientiem ar KVS, to riska faktoriem, ADN. lesakiet paka-
peniski palielinat fizisko aktivitati, pamatojoties uz CD pacienta véléSanos un
sagatavotibu, un uzstadiet individualus mérkus.

Vélamais fiziskas slodzes ilgums: 30 - 45 mindtes 3 - 5 dienas nedéla vai
kopsumma 150 mindtes vidgjas intensitates fiziskas slodzes nedéla, vai 90
mindtes intensivas fiziskas slodzes nedéla. Fiziska aktivitate vairak neka 4 st
nedéla batiski samazina KVS risku. ligstoSai kermena svara samazinasanai
nepiecieSama fiziska slodze 7 st nedéla.

Vidéjas intensitates fiziskas slodzes laika sirdsdarbibas frekvence ir 50 - 70 %
no maksimali pielaujama sirdsdarbibas atruma. Intensivas fiziskas slodzes
laika sirdsdarbibas frekvence parsniedz 70 % no maksimali pielaujama sirds-
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darbibas atruma. Maksimali pielaujamo sirdsdarbibas atrumu aprékina, atne-
mot no skaitla 220 pacienta gadu skaitu.

lesakiet 2.tipa CD pacientiem veikt glikémijas paskontroli pirms fiziskas slo-
dzes, uzreiz péc fiziskas slodzes un dazas st péc fiziskas slodzes. Ja fiziskas
slodzes laika konstaté hipoglikémiju, iesakiet adaptét antidiabétisko medika-
mentu devas un diétu fiziskajai slodzei.

Fiziska slodze un hiperglikémija. Fiziska slodze kontrindicéta, ja pirms fizis-
kas slodzes:

- glikémija > 13,9 mmol/l un konstaté ketozi;

- glikemija > 16,7 mmol/l un nekonstaté ketozi.

Fiziska slodze un hipoglikémija. Pacientiem ar 2.tipa CD, kuriem arstésana
izmanto insulinterapiju un/vai SU grupas medikamentus, nepiecieSams papil-
dus uznemt oglhidratus, ja glikémija pirms fiziskas slodzes ir < 5,6 mmol/l.

Pacientiem ar 2.tipa CD, kuru arstésana lieto MF vai AGlI, vai TZD, nav papildus
jauznem oglhidrati pirms fiziskas slodzes ari tad, ja glikémija ir < 5,6 mmol/I.

Fiziska slodze un diabétiska retinopatija. Ja CD pacientam konstaté ne-
proliferativas DR IV vai V pakapi vai proliferativu DR, tad intensivi aerobiski
vingrojumi ir kontrindicéti, jo pieaug asinsizplidumu risks stiklveida kermen1t
un/vai tiklenes atslanosanas risks. 3 - 6 ménesus péc LFK veikSanas var
lemt par iespéjam nodarboties ar izturibas vingrojumiem (pieméram, skrie-
Sanu, ritenbrauk$anu, peldée$anu).

Fiziska slodze un diabétiska periféra neiropatija. Smagas pakapes DPN
gadijuma CD pacientiem iesaka tadu fizisko slodzi, kas nav saistita ar sma-
gumu celSanu.

Fiziska slodze un autonoma diabétiska neiropatija. ADN palielina fiziskas
slodzes izraisTtu traumu risku, jo samazinas sirdsdarbibas parmainas fiziskas
slodzes ietekmé, novéro posturalu hipotensiju, termoregulacijas traucé&jumu
rezultatda samazinatu asinsplismu ada un samazinatu sviSanu, samazinatu
redzes asumu tumsa saistiba ar acs Zilites reakcijas bojajumu un slapju saji-
tas zudumu, kas palielina dehidratacijas un gastroparézes risku. ADN ir sais-
tita art ar KVS un to komplikaciju risku. Pirms fiziskas slodzes palielinasanas
visiem CD pacientiem ar ADN nepiecieSama sirds un asinsvadu sistémas iz-
mekléSana.

Fiziska slodze un mikroalbumindrija. Mikroalbumindrija un proteindrija ir
saistita ar paaugstinatu KVS risku un diabétiskas nefropatijas progreséSanu.
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Apripes
socialie aspekti

lekartosanas darba

Diskriminacija, ko vél joprojam sastop attieciba uz CD pacientu pienem3Sanu
darba, visbiezak balstas uz aizspriedumiem un jaunakas informacijas trikumu
par CD. Diskriminacijas iemesls ir kludains priekSstats, ka CD pacients var ap-
draudét darba devéju un/vai klientus. Vairums CD pacientu var arstét CD t3,
lai risks zaudét samanu hipoglikémijas gadijuma batu neliels.

2.tipa CD pacientiem ir noteikti ierobeZojumi dazas ar augstu risku saistitas
profesijas. Konkrétus gadijumus izskata speciala arstu komisija. LEmums par
konkréta darba piemérotibu konkrétam CD pacientam ir japienem individuali.

Sniedziet individualus un piemérotus padomus par iekartoSanos darba, nemot
véra specifiskas prasibas konkréta darba veikSanai, veselibas stavokli, CD
arstéSanas veidu, CD kompensaciju un CD sarezgijumus (tai skaita - smagu
hipoglikémiju biezumu)!

Uzaiciniet CD pacientu pirms darba piedavajuma pienem$anas rapigi par-
domat savas iespéjas ikdiena 1stenot CD arstéSanai nepiecieSamos pasaku-
mus!

Veselibas apdrosinasana

Sniedziet padomus tiem CD pacientiem, kuri vélas slégt apdrosinasanas ligumu.
Informaciju par konkrétiem piedavajumiem var sanemt apdroSinasanas sa-
biedribas!

Informaciju par iespé&ju sanemt valsts un pasvaldibu socialo palidzibu apdroSi-
nasanas polises un/vai medikamentu iegadei var sanemt pasvaldibu socialajos
dienestos, Labklajibas ministrija un tas majas lapa internetd (www.Im.gov.lv).

Transporta lidzekla vadiSanas tiesibu iegtisana

CD pacienti var iegit autovadisanas un citu transporta [1dzek|u vadiSanas
tiestbas, ja nekonstaté CD vélinas komplikacijas un/vai blakusslimibas, kas
varétu bat Skérslis transporta lidzekla vadiSanas tiesibu iegtsanai. Par pret-
indikacijam transporta [T1dzek|a vadi8anas tiesibu iegiSanai skat. 2.pielikuma.
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CD pacientiem - transporta ItJdzekla vaditajiem Tpasi rlpigi javeic glikémijas
paskontrole pirms vadiSanas uzsak$anas un ik péc 4 st transporta [1dzekl|a
vadidanas laika, ka art pasakumi hipoglikémijas profilaksei.

lesakiet CD pacientiem neuzsakt transporta [tJdzekla vadiSanu un papildus uz-
nemt oglhidratus, ja glikémija ir < 4 mmol/I!

NepiecieSamibas gadijuma nosutiet CD pacientu uz atkartotu apmacibu!

Transporta I1dzek|a vadiSanas laika iesakiet nésat CD pacienta identifikacijas
zimes (skat. talak).

Identifikacijas zimes

CD pacienta identifikacijas zimes ir CD pacienta pase, Tpasi medaljoni, apro-
ces vai tehniskas paligierices, kas satur informaciju par CD pacienta personi-
bu, informé par to, ka cilvéks slimo ar CD un vina arsté8anas veidu, ka art kon-
taktinformaciju, pieméram, CD pacienta tuvinieku vai arsta kontaktinformaciju.

Informéjiet CD pacientu par iespéju lietot identifikacijas zimes, it 1pasi tadas
situacijas, kad ir paaugstinats nelaimes gadijumu risks, pieméram, iesaisto-
ties ekstrémos sporta veidos, celojumos, stihisku dabas katastrofu laika, auto-
vaditajiem.

Celosana

Konsultéjot CD pacientu pirms doSanas celojuma, parrunajiet sekojosSus as-
pektus: celojuma laika nepiecieSamais medikamentu un glikémijas noteiksa-
nas teststremel|u daudzums, insulina uzglabasana, imunizacija, laika joslu
maina saistiba ar medikamentu un insulina lietoSanu, identifikacijas zimes
vai CD pacienta pases lietoSana celojuma laika, arsta izzina par nepiecieSa-
mibu parvadat lidmasina insulinpreparatus, insulina injicéSanas ierices, citus
CD arstésanai un paskontrolei nepiecieSamos piederumus un medikamentus.

lesakiet CD pacientam iegadaties celojumam derigu apdroSinasanas polisi!

Noveértéjiet CD pacienta lietpratibu dazadu celojuma iesp&jamu problému risi-
nasana, pieméram, spéjas rikoties akutu slimibu (pieméram, gastroenterita),
hipoglikémijas, ketozes gadijuma, zinaSanas par insulinpreparatu injicéSanu
laika zonu mainas gadijuma, zinaSanas par hipoglikémijas profilaksi neierastas
fiziskas slodzes laika. Ja tas nepiecieSams, iesakiet atkartotu apmacibu!
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Aktivitates brivaja laika

Atbalstiet CD pacienta iesaistiS8anos aktiva socialaja dzive, kas palidz mazi-
nat izolétibas sajutu, novéerst depresiju un saglabat labu dzives kvalitati.

Parrunajiet ar CD pacientu tos socialas dzives aspektus, kas varétu ietekmét
CD arstésanu, pieméram, alkohola lietoSanas ierobezoSana, CD uzturprin-
cipu ievéroSana svinibu un saviesigu pasakumu laika, glikémijas paskontrole
un insulinpreparatu injekcijas sabiedriskas vietas.

Izvértéjot CD pacienta iespéjas izvéléties ar risku saistitus briva laika aktivi-
tasSu veidus, pieméram, nirSana, kalnos kapsana, IekSana ar izpletni, bura-
$ana, medibas, janem véra CD pacienta visparéjais veselibas stavoklis, CD
arstéSanas veids, CD komplikacijas un blakusslimibas.

Invaliditates pieskirsana

CD pacientam var pieskirt 1., 2. vai 3. invaliditates grupu, ja konstaté CD
sarezgijumus un/vai blakusslimibas, kas bdtiski ierobezo CD pacienta darba-
Sp€jas, spéjas sevi apkopt un integréties sabiedriba.

Endokrinologs un/vai gimenes arsts aizpilda nepiecieSamos mediciniskos do-
kumentus un nosdta CD pacientu uz Veselibas un darbaspéju ekspertizes
arstu valsts komisiju, kas izvérté CD pacienta stavokli un lemj par invaliditates
grupas pieskirsanu.

Informéjiet CD pacientu par iespéju parstudzét arstu komisijas [Emumu!

Informaciju par invalidu pensijas apjomu, darba iekartoSanu un Tpasam integ-
racijas programmam var sanemt Valsts socialas apdrosinaSanas agentiras
regionalajas nodalas un Labklajibas ministrija, ka arT $o iestdZzu majas lapas
interneta (www.vsaa.gov.lv; www.Im.gov.lv).
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Paskontroles
nozime

Glikozes ITmena paskontrole ir neatnemama CD arstéSanas sastavdala, lai
sasniegtu labu CD kompensaciju.

Pétljumu dati liecina, ka intensiva glikémijas paskontrole 2.tipa CD pacien-
tiem, kurus arsté ar nefarmakologiskiem [dzekliem, pazemina HbA,, par
0,4 %, bettiem, kurus arsté ar oraliem antidiabétiskiem medikamentiem, paze-
mina HbA,_ par 0,42 - 0,90 %. Pacientiem, kuri arstéti ar insulinpreparatiem,
HbA,. pazeminas vél vairak.

Glikeémijas paskontroles nozime pieradita, pieméram, UKPDS, Kumamoto un
Frementale Diabetes Study, RoSSO pétijuma un metaanalizu datos.

Paskontrole, ko veic paaugstinata stresa situacijas (pieméram, Ml, pneimo-
nija, politrauma), hipoglikémiju un akdtu slimibu gadijumos, lauj izvértét ne-
piecieSamibu maintt CD arstéSanu vai nekavéjoties griezties pie arsta.

Paskontrole palidz labak adaptét antidiabétisko terapiju un sasniegt glikeémi-
jas meérka raditajus.

Paskontrole nodrosina iespéju iegit informaciju par diétas terapijas, fizis-
kas aktivitates un antidiabétisko medikamentu, t.sk. insulinterapijas, ietek-
mi uz glikémiju, ka arT konstatét hipoglikémijas epizodes un pécésanas hi-
perglikémiju.

Glikozes ITmena paskontroles mérki:

- panakt glikozes lTmeni péc iespé€jas tuvaku normai un samazinat glikozes
[Tmena svarstibas;

- panakt HbA,. < 6,5 % un ta samazinat un/vai novérst CD vélino komplika-
ciju risku;

- izvertét terapijas droSibu - atklat iespéjamas hipoglikémijas;

- iesaistlt pacientu arstéSanas procesa - apmacit pacientu izprast un atbil-
stosi izvértet mérijumu rezultatus. lesaistot pacientu arstédana, uzlabojas
[Tdzestiba terapijas rekomendacijam.
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Paskontrole saistita ar labaku CD kompensaciju, zemaku HbA,_ un ar
vélino CD komplikaciju bieZzuma samazinasanos (pieméram,

DR attistibas risku samazina par 48 %, ka art samazina KVS,
visu célonu izraisttu navi pacientiem ar 2.tipa CD).
Pieradits, ka glikémijas paskontrole ir izmaksu efektiva, jo samazina
izdevumus, kas saistiti ar CD vélino komplikaciju arstéSanu.
Paskontroles rezultata pacientiem ar CD pagarinas laiks, ko CD
pacients dzivo bez vélinam CD komplikacijam.

Paskontroles
realizacija

Glikeémijas paskontrole - pats CD pacients un/vai lidzcilveki regulari ar gliko-
metru un teststremelém kontrolé glikozes lTmeni asinTs.

Paskontroles iemanas var apgit CD apmacibas kabinetos, ambulatori,
stacionaros, CD pacientu organizacijas. To apguvi ir jaieklauj CD pacien-
tu strukturétds apmacibu programmas: jainformé - kad un cik bieZi veikt
mérTjumus, kadi ir glikémijas mérki, jaapgust glikometra pareiza lietoSana,
prasme regulari veikt glikozes ITmena meérijumu rezultatu pierakstus pas-
kontroles dienasgramata, ka art izvértét mérjjumu rezultatus, lai atbilstoSi
tiem varétu rikoties.

CD pacienta arstam vai diabéta apripes masai reizi gada vai biezak, ja
tas nepiecieSams, janovérté CD pacienta prasme rikoties ar glikometru un
citiem paskontroles Iidzekliem. Biezakie iemesli nepreciziem paskontroles
meérijumiem ir, pieméram, neprasme rikoties ar glikometru, testremelu uz-
glabasana nepiemérotos apstaklos, mérijumam nepietiekoSs asins piliens,
beidzies teststrémelu deriguma termins, glikometra ievaditais kods nesakrit
ar teststrémelu kodu, neregulara optikas tiriSana tiem glikometriem, kam tas
regulari javeic.

Katra arsta vizité pacientam jauzrada diabéta paskontroles dienasgramatu,
un kopa ar arstu vai diabéta apmacibas masu ir jaizvérté paskontroles méri-
jumu rezultatus, kas fikséti paskontroles dienasgramata. Jaizverté faktorus,
kas ietekmé mérijumus - medikamentu lietoSana, diéta, fiziskas aktivitates,
paaugstinats stress.
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Glikozes limena nepartraukta monitoréSana

Glikozes ITmena nepartrauktd monitoréSana vairaku dienu laika dod iespéju
novertét glikozes lTmena svarstibas. Par §Ts jaunas tehnologijas izmanto-
Sanu 2.tipa CD pacientiem nav veikti pietiekoSi daudz pétijumu, lai to ieteiktu
plasai lietoSanai ikdienas prakseé.

Glikozdrijas paskontrole

Glikozurijas paskontrolé gatie rezultati nekorelé ar glikémiju. Ar glikozarijas mé-
rijumu nevar noteikt hipoglikémiju vai izteiktu hiperglikémiju, kas rodas 1sa laika
perioda. Glikozdrijas noteikSanai gandriz nav nozimes arstniecibas procesa.

Glikémijas paskontroles biezums
un mérka glikémija

Glikozes ITmena paskontrole ir jarekomendé visiem pacientiem ar CD!

2.tipa CD pacientiem, kuri arstésana lieto insulinpreparatus, glikozes limena
paskontrole asints javeic [1dzigi 1.tipa CD pacientiem - regulari, katru dienu,
vismaz 3 - 4 reizes diena. Glikémijas paskontroles mérijjumu biezums ir at-
karigs no insulinterapijas shémas: jo intensivaka ir insulinterapija, jo biezak
javeic glikémijas paskontroles mérijumi.

2.tipa CD pacientiem, kuri arstéSana lieto oralos antidiabétiskos medika-
mentus - glikozes lTmena paskontrole javeic vismaz 2 - 3 dienas nedéla un
2 - 4 reizes diena vai, ja realizéta antidiabétiska terapija nav sasniegusi mérka
HbA,, tad paskontrole javeic katru dienu vismaz 2 - 4 reizes diena.

2.tipa CD pacientiem, kuri arstésana lieto tikai oralos antidiabétiskos medika-
mentus, uz biezakas glikémijas mérijjumiem balstita arstéSanas intensifikacija
uzlabo HbA, raditajus.

Jaiesaka pacientiem noteikt glikozes ITmeni asinis ne tikai tuk8a dasa vai
pirms éSanas, bet ar1 2 st péc éSanas. P&étijumi pierada, ka aterosklerozes un
KVS risku 2.tipa CD pacientiem paaugstina pécéSanas hiperglikémija. Péc
€Sanas hiperglikémija viscieSak korelé pat ar nedaudz paaugstinatu HbA, ..
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2.tipa CD pacientiem, kuri arstéjas tikai ar diétas terapiju un fizisko aktivitati,
glikemijas paskontrole |auj izvértét terapijas efektivitati. Ja mértjumi liecina par
sliktu CD kompensaciju, tas |auj savlaicigi veikt antidiabétiskas terapijas mainu.

Biezaka glikeémijas kontrole (6 un vairak reizes diena) jaiesaka:

- akdtu vai hronisku slimibu paasinajuma laika (pieméram, MI, pneimonija,
politrauma);

- pacientiem ar hipoglikémiju nejusanu;

- CD kompensacijas pasliktinaSanas gadijuma vai, veicot izmainas antidiabé-
tiskaja terapija;

- batisku dzivesveida parmainu gadijuma, pieméram, izmainas diéta, fiziska
slodzé vai paaugstinats stress;

- gratniecibas laika.

Glikemijas paskontroles rezultatu mérka raditaji

Glikozes ITmenis asints tuk§a disa vai pirms éSanas 3,9 - 6,1 mmol/l
Glikozes [Tmenis asints 2 st péc é3anas < 7,8 mmol/l

Ketonvielu kontrole

2.tipa CD pacientiem ketonvielu noteik§ana nepiecieSama sekojosSos gadiju-

mos:

- glikozes lmenis asints > 16,7 mmol/l;

- pacientam ir diabétiskai ketoacidozei raksturigi simptomi, pieméram, slikta
dusa, vemSana, sapes védersa;

- akdta slimiba vai paaugstinats stress;

- gratnieciba;

- pacients ievéro mazkalorazas diétu (500 - 800 kcal/diennaktl) vai diétu ar
samazinatu oglhidratu daudzumu.

Lai precizi noteiktu ketonvielu ITmeni, priekSroka dodama béta hidroksibutirata
noteik8anai asinis ar paskontroles aparatu un teststremelem, nevis acetoace-
tata vai acetona noteikSanai urina (skat. 6.tabulu Béta hidroksibutirata lime-
nis asints un ketoacidozes risks). Acetona noteikS§ana urina joprojam ir biezi
izmantota metode, tacu janem véra, ka ST metode dod pseidonegativus vai
pseidopozitivus rezultatus, vai neprecizus rezultatus, ko var ietekmét daudzi



PASKONTROLE

faktori, pieméram, teststrémeles ekspozicija gaisma un mitruma, ka ari vita-
minu un medikamentu lietoSana.

6.tabula. Béta hidroksibutirata ITmenis asinTs un ketoacidozes risks

Ketonvielu Ketoacidozes _
_ . . . Riciba
[Tmenis asints risks
NepiecieSama regulara un pietiekosi

< 0,6 mmol/ Zems L - -
bieza glikozes limena kontrole asinTs

Atkartot glikozes un ketonvielu kontroli
katras 2 - 4 st, uzsakt pasakumus
ketonvielu novérSanai un konsultéties ar
endokrinologu vai savu arstu

0,6 - 1,5 mmol/l | Paaugstinats

Atkartot glikémijas un ketonvielu kontroli
katras 2 - 4 st un uzsakt pasakumus
1,5-3,0 mmol/l | Augsts ketonvielu novérSanai. Pacientam
noteikti jasazinas ar endokrinologu vai
savu arstu

NepiecieSama neatliekama
> 3,0 mmol/l Loti augsts hospitalizacija, lai novérstu ketoacidozes
risku!
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Izmantojiet Vadlinijas definétas apripes un terapijas rekomendacijas,
lai sasniegtu glikémijas, lipTdu spektra un AS mérka raditajus katram
CD pacientam, atbilstosi sarezgijumiem un esosajiem riska faktoriem!

Izmantojiet iespéju katram CD pacientam mainit terapijas mérkus
ikgadéjas apskates laika vai mainoties slimibas gaitai!

Nosakiet un novertégjiet:

- HbA,, katrus 3 méneS8us vai CD pacientém ar gritniecibu - biezak;

- lipidu spektru ne retak ka reizi 6 ménesos vai, nepiecieSamibas gadijuma -
biezak, ja iepriekSgjie lipidu spektra raditaji neatbilst izvirzitajiem kritérijiem,
vai arT vienu reizi gada, ja tie atbilst normai;

- AS katras konsultacijas, periodiskas un ikgadéjas apskates laika;

- katra apmekléjuma laika izvértgjiet glikemijas paskontroles raditajus CD pa-
cienta paskontroles dienasgramata.

7. tabula. Glikozéta hemoglobtna un glikémijas mérka raditaji

Nosakamais raditajs Mérka raditaji
HbA,, (%) <6,5
Glikémija (mmol/l) plazma tuk3a dusa / pirms édienreizém <6,1
Glikémija (mmol/l) paskontroles laika ar glikometru * :
- tuk8a dasa/pirms édienreizes 3,9-6,1
- 2 st péc édienreizes <7,8

* Glikémija kapilarajas asinis tukS8a dasa ir par 1,0 mmol/l zemaka neka
plazma, bet glikozes ITmenis kapilarajas asints 2 st péc éSanas ir tads pats
ka plazma
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8.tabula. LipTdu spektra mérka raditaji cukura diabéta pacientiem

Liptdu spektra raditaji Meérka raditaji (mmol/l)

KH <45
ZBLH <2,0*
ABLH

- virieSiem > 1,03
- sievietém > 1,20
TG <1,7
Ne - ABL H <35

* ZBL H = 1,8 mmol/l ir mérkis CD pacientiem ar Joti augstu KVS slimibu risku:

- pacientiem ar KSS un multipliem, slikti kontrolétiem KVS riska faktoriem
vai

- pacientiem ar atseviSkiem un izteiktiem KVS riska faktoriem (pieméram, 3.pa-
kapes AH, izteikti pazeminats ABL H, izteikti paaugstinats ZBL H [imenis),
vai

- pacientiem ar 2 vai vairaku baseinu KVS (pieméram, KSS un vienlaicigi
CVS, KSS un vienlaicigi PAS).

9.tabula. Arteriala asinsspiediena mérka raditajs

Pacientu grupa Mérka raditajs (mm Hg)

2.tipa CD pacienti <130/ <80
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Rekomendacijas uztura planoSana 2.tipa CD pacientiem batiski neatSkiras no
veseliga uztura ieteikumiem. 2.tipa CD pacientu arstéSana izmanto dazadas
terapijas shémas, tapéc rekomendacijas atseviskam pacientu grupam ir atski-
rigas un izvértéjamas individuali. Jaizvirza uztura planoSanas mérki, nemot
véra ari pacienta dzives kvalitati un dzivesveidu.

Uzturprincipu mérkis

Nodrosinat tada energijas daudzuma uznemsanu ar uzturu, kas atbilst nor-
mala kermena svara tuvinaSanai/uzturéSanai.

Nodro$inat organisma vajadzibam atbilstoSu uzturvielu, vitaminu, mineralvielu
un balastvielu daudzumu.

Pacientu grupas, kuram nosaka atskirigus uztura ieteikumus

Pacienti ar normalu vai pazeminatu kermena svaru, kuriem antidiabétiska
terapija rekomendéti oralie antidiabétiskie ITdzekli.

Pacienti ar paaugstinatu kermena svaru, kuriem antidiabétiska terapija reko-
mendéti oralie antidiabétiskie lTdzekli.

Pacienti ar normalu vai pazeminatu kermena svaru, kuriem antidiabétiska
terapija rekomendéta insulinterapija.

Pacienti ar paaugstinatu kermena svaru, kuriem antidiabétiska terapija reko-
mendéta insulinterapija.

NepiecieSama uztura energija

Uztura energija ir energija, ko ieglst no uznemtajiem uztura produktiem. Uz-
tura energijas mérvieniba ir kilokalorija (kcal). Ka energijas mérvienibu nereti
izmanto arT kilodzoulu (kJ).

- 1 kcal = 4,184 kJ;

- 1 kJ=0,239 kcal.
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Oksidéjoties atseviskam uzturvielam, organisma rodas sekojo$s energijas
daudzums:

- 1 g olbaltumvielu - 4,1 kcal (17 kJ);

- 1 g oglhidratu - 4,1 kcal (17 kJ);

- 1 g tauku - 9,3 kcal (39 kJ);

- 1 g alkohola - 7,1 kcal (30 kJ).

Izmantojot Sos datus, ka art produktu kimiska sastava tabulas, var planot ap-
tuvenu CD pacienta dienas édienkarti, nemot véra art CD pacienta ierastas
édienkartes pierakstus.

Pamatvielmaina ir energijas daudzums, kas nepiecieSams, lai uzturétu or-
ganisma dzivibas funkcijas miera apstak|os, optimala temperatdra un tuk3a
ddsa. Pamatvielmainas energija ir apméram 66 - 75 % no kopé&ja energijas
daudzuma, ko cilvéks patéré diennakti. Pamatvielmainu individuali aprékina
péc Herisa-Benedikta formulas.
- Pamatvielmainu sievietém (kcal) aprékina sekojosi:
655,1 + (9,56 x kermena svars, kg) + (1,85 x garums, cm) - (4,68 x vecums,
gados).
- Pamatvielmainu virieSiem (kcal) aprékina sekojosi:
66,47 + (13,75 x kermena svars, kg) + (5,00 x garums, cm) - (6,76 x ve-
cums, gados).

Par kopéja organismam nepiecieSamas energijas daudzuma aprékinasanu
skat. talak. Papildus uztura ieteikumus atseviskam pacientu grupam skat.
3.pielikuma, ka arT 27.tabulu.

Esanas rezims un
uztura sastavs

Visam pacientu grupam ieteicamas 3 regularas pamatédienreizes - brokas-
tis, pusdienas un vakarinas ar sabalansétu un vienmérigu uzturvielu sadali-
jumu.

Uztura sastavs

Rekomendéjiet regulari uznemt pietiekamu daudzumu oglhidratus un mono-
nepiesatinatas taukskabes saturoSus produktus, kas bagati ar balastvielam
(skat. talak).
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Olbaltumvielu ieteicamais daudzums dienas uztura ir 10 - 15 % no uztura
kopéjas energijas (vidéji 60 - 80 g olbaltumvielas). Produktu olbaltumu biolo-
gisko vértibu nosaka atkariba no neaizstdjamo aminoskabju attiecibas. Augu
izcelsmes olbaltumvielu biologiska vértiba ir mazaka, tapéc ieteicams kom-
binét dazadus produktus. Galvenie olbaltumu avoti uztura ir gala un tas pro-
dukti, piens un piena produkti (pieméram, biezpiens, siers), olas, zivis, paks-
augi, soja.

Diabétiskas nefropatijas gadijuma olbaltumu daudzumam uztura nevajadzétu
parsniegt 0,8 g/kg kermena svara/diena.

Oglhidrati péc kimiska sastava iedalami:

- vienkarsie oglhidrati: monosaharidi (glikoze, fruktoze, galaktoze) un disaha-
ridi (laktoze, maltoze, saharoze);

- saliktie oglhidrati: ciete, glikogéns, oligosaharidi.

Galvenie vienkarso oglhidratu avoti ir cukurs, medus, konditorejas izstrada-
jumi, saldie dzérieni, augli, ogas un to sulas, atseviski piena produkti, piemeé-
ram, piens, kefirs, paninas, jogurts, saldéjums.

Saliktie oglhidrati ir visos graudaugu izstradajumos, pieméram, kartupelos,
pakSaugos, riekstos.

Oglhidratu ieteicamais daudzums dienas &dienkarté ir 45 - 60 % no uztura
kopéjas energijas (vidéji 180 - 240 g uzturvielas).

Edienkarté rekomendé ieklaut balastvielam bagatus produktus ar zemu Gl
(par Gl skat. talak) - darzenus (pieméram, kapostus, salatus, brokolus), aug-
lus (pieméram, greipfratus, abolus), pilngraudu izstradajumus (pieméram,
pilngraudu auzu parslas, miezu, tvaicéto risu produktus, klijas), pakSaugus
(pieméram, pupas, pupinas, zirnus).

Glikémiskais indekss ir glikémijas kdpums péc 25 - 50 g oglhidratu uznem-
Sanas, izteikts procentuali no atbilsto$a glikeémijas kapuma péc kontroles pro-
dukta (glikozes vai baltmaizes) uznemsanas. Raditajs javerté piesardzigi, jo
Gl ietekmé daudzi faktori, tai skaita citu uzturvielu klatbatne, cietes kimiskais
sastavs, pagatavo$anas vai razoSanas tehnologija. Pieméram, trekniem og|-
hidratu produktiem, ka art produktiem ar palielinatu tauku saturu, ir pazemi-
nats Gl, jo tauki aizkavé oglhidratu absorbciju, bet $adi produkti nav ieteicami
CD pacientiem ar palielinatu KMI.



10.tabula. Glikémiska indeksa pakapes

Produkti ar zemu Gl
(£ 55)

Klijas, pilngraudu
auzu parslas, miezu
izstradajumi, tvaiceti
risi, pakSaugi - pupas,
pupinas, zirni, Iécas;

Produkti ar vidéju Gl
(56 - 69)
Atri varamas auzu
parslas, pilngraudu
maize, branie risi,
vartti kartupeli, bietes,
banani, ananasi

UZTURA IETEIKUMI

Produkti ar augstu Gl
(=70)

Baltmaize, kukuriizas
parslas, apalgraudu
rsi, kartupelu biezenis,
arbidzi, cukurs, medus

kaposti, salati,
brokoli, burkani, aboli,
greipfrati, apelsini, kivi,

piens, rieksti

Jair laba CD kompensacija, Tpasas situacijas édienkarté varétu ieklaut brivo
cukuru (pieméram, gatavo$anas vai éSanas laika pievienotie monosaharidi
un disaharidi, ka arT medus, sirupa un auglu sulu sastava esosie cukuri) -
mazak nekad 10 % no kopéjas uztura energijas.

Oglhidratu patérina értakam novértéjumam ikdiena izmantojiet maizes vie-
nibas (MV)!

1 MV ir tads produkta vai édiena apjoms, kas satur aptuveni 12 g oglhidratu.
Dazadi produkti ar vienadu MV daudzumu satur atskirigu ddens, tauku un ol-
baltumu daudzumu. MV netiek novertéti tie olbaltumvielu un tauku produkti,
kur oglhidratu ir |oti maz vai nav vispar. MV skaits un sadalijums japlano, ne-
mot véra KMI, CD arstéSanas veidu, fizisko slodzi un dzivesveidu. Papildus
ieteikumus atseviskam pacientu grupam skat. 3.pielikuma.

Tauku ieteicamais dienas daudzums ir 25 - 30 % no kopéjas energijas (vi-
déji atbilst 40 - 70 g tauku), no ta ne mazak ka 1/3 dala (10 % no kopé&jas
uztura energijas) bdtu jasanem ar mononepiesatinatam taukskabém. So
taukskabju avoti ir, pieméram, olivella, rapsu ella, avokado, zemesrieksti,
mandeles.

Piesatinatas un transnepiesatinatas taukskabes bdtu jauznem mazak ka
10 % (vidé&ji mazak par 15 - 20 g) no kopéjas energijas. Piesatinato taukskabju
avoti ir trekni atgremotajdzivnieku produkti (pieméram, kréjums, sviests, trek-
nie sieri, spekis), ka art kokosella un kakao tauki. Nepiesatinato taukskabju
hidrogenizacijas procesa rapnieciski raZzotajos saldumos, konditorejas izstra-
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dajumos un dazos citos margarinu saturo$os izstradajumos veidojas transne-
piesatinatas taukskabes, kas palielina KVS risku un negativi ietekmé asins
lipTdu spektru.

Ja asinis paaugstinats ZBL H daudzums, piesatinato un transnepiesatinato
taukskabju daudzumam uztura nevajadzétu parsniegt 8 % no kopéjas uztura
energijas.

Polinepiesatinato taukskabju daudzumam (omega 6, omega 3 taukskabes)
jabat idz 10 % (vidéji mazak par 15 - 20 g) no kopéjas uztura energijas. Lie-
laks So taukskabju daudzums var paaugstinat lipidu peroksidacijas risku.
Polinepiesatinatas taukskabes ir, pieméram, visas augu ellas, séklas, riek-
stos.

Uztura nevajadzétu lietot jauktas augu ellas, kuru sastavs nav zinams.

2 - 3 reizes nedela edienkarté ieteicams ieklaut produktus ar omega 3 tauk-
skabém, pieméram, zivis (daudz So taukskabiju ir, pieméram, lasos, silkés,
skumbrijas, sardinés), linséklu ellu, rapsu ellu, sojas ellu (vértigakas ir nerafi-
nétas ellas), riekstus.

Ja paaugstinats KH un/vai ZBL H limenis asinTs, holesterinu ieteicams uz-
nemt < 200 mg/diena.

Balastvielas ir uzturvielas, kas tievajas zarnas nesadalas un neuzsidcas.
Balastvielas iedala GdenT 3kTsto$as un GdenT nedkistodas. UdenT neskisto-
8am, pieméram, celulozei, hemicelulozei, ligninam, ir liela nozime zarnu
perisistaltikas veicina$ana. UdenT $kisto§am balastvielam, pieméram, pekti-
niem, oligosaharidiem, rezistentai cietei, ir parbaudita ietekme uz pécéSanas
glikémijas mazinasanu un asins lipidu spektra uzlaboSanu. Kopé&jam balast-
vielu daudzumam uztura vajadzétu parsniegt 40 g/diena, no kuriem pusi, t.i.
20 g/diena, veido tGdenT SkistoSas balastvielas. To avoti uztura ir, pieméram,
auzu, risu un kukurtzas klijas, termiski neapstradati darzeni un augli, paks-
augi. Ja CD pacients vienlaicigi dienas édienkarté ieklaus pilngraudu og|-
hidratu produktus un 200 - 300 g darzenus (pieméram, selerijas, kapostus,
burkanus, ziedkapostus, papriku), ka arT nedélas laika apédis 200 - 300 g
pakSaugus, tad balastvielu patérins bis pietiekams.

Antioksidanti, vitamini un mineralvielas

Nav pétijumu rezultatu, kas liecinatu par ieguvumiem no kada atseviska vi-
tamina vai mineralvielas lietoSanas pacientiem ar CD. Veicinama dabiskiem
antioksidantiem, vitaminiem un mineralvielam bagatu produktu izmantoSana.
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Tokoferolu, karotinoidu, C vitamina, flavonoidu, polifenolu, vitaminu un mine-
ralvielu avoti uztura ir darzeni, augli, pilngraudu produkti, zivis.

leteicamais varama sals patéring ir < 6 g/diena.

Alkohols

Alkohola uzsik$anas sakas jau kungr. AsinTs td daudzums sak strauji pieaugt
jau 5 mindtes péc uznem$anas un maksimalo koncentraciju sasniedz péc 1
- 2 st. Alkohola ietekmé aknas ievérojami samazinas glikoneogenéze.

Dazkart stipro alkoholisko dzérienu un insulina vai oralo antidiabétisko medi-
kamentu mijiedarbiba var bat dzivibai bistama, jo pieaug hipoglikémiju risks,
tapéc, lietojot Sos alkoholiskos dzérienus, obligati jauznem oglhidratus satu-
roSi produkti.

Sievietém neiesaka parsniegt 1 alkohola vienibu (AV) diena, bet virieSiem -
2 AV diena.

Viena AV atbilst 15 ml etilspirta. Viena AV satur:

- 330 ml alus ar alkohola saturu 5 %;

- 30 ml degvina vai viskija, vai dzina ar alkohola saturu 40 %;
- 140 ml vina ar alkohola saturu 12 %;

- 50 ml likiera vai aperitiva ar alkohola saturu 25 %.

Papildus ieteikumus par alkohola lietoSanu atseviSkam pacientu grupam skat.
3.pielikuma.

Specialo, t.s., diabétisko produktu lietoSanai uztura nav ipasu prieksrocibu.
So produktu kaloriju un oglhidratu daudzums jaieklauj kopéja dienas uztura
energijas aprékina.

Saldinataji ir vielas ar saldu garSu, kas nesatur cukuru. Partikas saldinataji
péc kKimiskas struktdras ir daudzveértigie spirti (pieméram, sorbits, ksiltts, man-
nits), kuru energétiska vértiba ir 2,4 kcalg, vai aminoskabes (skat. 11.tabulu)
Uznemot vairak nekd 30 g saldinataju diena, var rasties parejosi gremosa-
nas traucéjumi. Produktu saldinaSanai var izmantot maksligos saldinatajus,
kuriem nav energétiskas vértibas un ietekmes uz glikémiju. Sobrid pétijumos
iegdtie dati liecina, ka saldinataju pievienoSana uzturam nepalielina audzéju ris-
ku CD pacientiem.
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11.tabula.DaZzu maksligo saldinataju Tpasibas

Saldums Termiska Pielaujama
A attieciba pret - dienas deva
Saldinatajs izturtba

saharozes karsésana (mg/kg kermena

saldumu svara)
Aspartams
(L-fenilalanins + 180 - 200 Neizturigs 40
L-aspartskabe)
Kalija acesulfams 150 - 200 Izturigs 9
Saharins 300 - 600 Relativi izturigs 2,5
Ciklamats 30 Relativi izturigs 11

Fiziskas aktivitates
koeficienta noteikSana

Fiziskas aktivitates koeficients ir skaitlis, ar ko jareizina pamatvielmainas dau-
dzumes, lai iegdtu vidéjo energijas patérinu diennaktl. Pamatvielmainu aprékina
péc Herisa - Benedikta formulas.

Nosakot fiziskas aktivitates koeficientu, janem véera ikdienas darba un briva
laika nodarbibas patéréto energiju.

Ikdienas darba energijas patérinu iedala sekojo$as grupas.

1.SédoSs darbs, pieméram, pie rakstamgalda vai konveijera.

2.SédoSs vai stavoss darbs, kas ietver sevt arl staigaSanu un atsevisku
priekSmetu parvietoSanu (pieméram, pardevéja darbs vai viegli majas
darbi).

3.Darbs, kur jastaiga, jace| un japarvieto smagumi (pieméram, smags darbs
rdpnica vai celtnieciba).

4.Smags roku darbs (pieméram, mezizstradé vai lauksaimnieciba, vai celu
remontdarbos).

Briva laika nodarbibu energijas patérinu iedala sekojosas grupas.

1.Las18ana, TV skatiSanas, rokdarbi un [1dzigi.

2.Pastaigas, brauk3ana ar divriteni vai vieglas fiziskas nodarbibas vismaz
3 reizes nedéla.
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3.ligstosi skréjieni, bumbu spéles vai citi fiziskas slodzes veidi, vai darza darbi
vismaz 3 reizes nedéla.
4.Sporta trenini vismaz 4 reizes nedéla vai sacensibas.

levérojot ikdienas darba veidu un briva laika pavadiSanas veidu, var aptuveni
noteikt personas individualo fiziskas aktivitates koeficientu. Saskaitot ikdienas
darba un briva laika nodarbibu novértéjuma skait|us atbilstoSi iepriek$ noteik-
tajam, iegUst energijas patérinu raksturojo$os skait|us, kur:

- skaitlim 2 atbilst koeficients 1,4

- skaitlim 3 - 4 atbilst koeficients 1,8

- skaitlim 5 - 6 atbilst koeficients 2,2

- skaitlim 7 - 8 atbilst koeficients 2,5.

12.tabula. Energijas un pamatvielmainas aprékins atkariba no
vecuma, dzimuma un fiziskas aktivitates koeficienta

Fiziskas Pamat- Energija Pamat- Energija
aktivitites Vecums | vielmaina (kcall vielmaina (kcall
koefici (gados) | (kcalldiena) diena) (kcal/diena) diena)

oeficients L S . g,
sievietém sievietém virieSiem virieSiem

19-25 1479 2070 1824 2554

14 26-50 1404 1965 1716 2402

’ 51-65 1310 1834 1581 2213
>65 1254 1756 1500 2099

19-25 1479 2662 1824 3283

18 26-50 1404 2527 1716 3089

’ 51-65 1310 2359 1581 2845
>65 1254 2257 1500 2699

19-25 1479 3253 1824 4013

29 26-50 1404 3089 1716 3775

’ 51-65 1310 2883 1581 3477
>65 1254 2759 1500 3299

19-25 1479 3697 1824 4560

25 26-50 1404 3510 1716 4290

’ 51-65 1310 3276 1581 3952
>65 1254 3135 1500 3749
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Piemérs energijas daudzuma aprékinasanai

Pensionare, 68 g.v., augums 164 cm, kermena svars 62 kg, veic majas dar-
bus, brivaja laika strada rokdarbus un lasa.

1. Aprékina pamatvielmainu: 655,1 + (9,56 x 62) + (1,85 x 164) - (4,68 x 68) =
1233 kcal.

2. lzverté fiziskas aktivitates koeficientu atbilstoSi vecumam gados un dzimu-
mam - tas ir 1,8.

3. Péc tabulas atrod nepiecieSamas energijas daudzumu, kas atbilst 2257
keal.

Ja planota kermena svara samazinaana, aprékinato kcal daudzumu sama-
zina par aptuveni 600 kcalldiena (skat. arT 3.pielikuma).

Maizes vienibu
daudzuma aprékinasana

leteicamo MV daudzumu diena aprékina, nemot véra rekomendéto oglhidratu
apjomu uztura (aptuveni 55 % no dienas kalorazas) un oglhidratu radito ener-
giju (1 g - 4 kcal).

MV skaits = Dienas uztura energija (kcal) x 55 % / 4 (kcal) / 12 (g)

legito MV daudzumu sadala édienreizés atbilstoSi pacienta antidiabétiskas
terapijas veidam un dzivesveidam.
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13.tabula. Maizes vienibu aptuvenais skaits atbilstoSi dienas uztura
energijai

o mro o ERo
Uztur(zla( Cear;)erglja Og!hzclj(gtll)SS Yo Og!hld(rga)tl 55% MV (skaits)
1000 550 135 1
1100 605 150 12
1200 660 165 13
1300 715 178 14
1350 742 185 15
1400 770 192 16
1500 825 206 17
1600 880 220 18
1700 935 233 19
1800 990 247 20
1900 1045 261 21
2000 1100 275 22
2050 1127 281 23
2100 1155 288 24
2200 1210 302 25
2300 1265 316 26
2400 1320 330 27
2500 1375 343 28
2600 1430 357 29
2650 1457 364 30
2700 1485 371 31
2800 1540 385 32
2900 1595 398 33
3000 1650 412 34




2.TIPA CUKURA DIABETA PROFILAKSES, DIAGNOSTIKAS UN ARSTESANAS VADLINIJAS

Piemérs. Pacientei aprékinata kopéja uztura energija 1200 kcal. MV kopéjo
skaitu aprékina: 1200 x 55 % :4: 12 = 13 - 14 MV.

Piemeéri par antidiabétiskas terapijas shemas nozimi
maizes vienibu sadalijuma

Intensificéta insulinterapija ar Tslaicigas darbibas insulina analogiem.
Uzkodas jeb starpédienreizés (2.brokastis, launaga) MV uznems$ana akcep-
téjama tikai iznémuma gadijumos, ja $aja laika paredzama fiziska slodze. Ja
fiziska slodze nav planota, bet pacients vélas ést uzkodu, jaiesaka papildus
TIslaicigas darbibas insulina analoga injekcija. Pacientiem ar paaugstinatu
KMI un/vai neapmierinoSu CD kompensaciju uzkodas vélams izvéléties dar-
zenu salatus bez papildus MV.

13 MV planojuma piemérs:

brokastis - 4 MV, pusdienas - 5 MV, vakarinas - 4 MV.

Intensificéta insulinterapija ar vidéji ilgas (2 reizes diena) un Tslaicigas darbibas
cilvéka insulinpreparatiem.

Lai izvairTtos no iesp&jamas hipoglikémijas, vajadz&tu ést 2.brokastis un 2.va-
karinas, kas satur 1 - 2 MV. MV skaitu launaga (0 - 2) izvélas, vértéjot pare-
dzamo fizisko aktivitati.

13 MV planojuma piemérs:

brokastis - 3 MV, 2. brokastis - 1 MV, pusdienas - 3 MV, launaga - 1 MV, vaka-
rinas - 4 MV, 2. vakarinas - 1 MV.

Insulinterapija ar kombinétas darbibas cilvéka insulina preparatiem.

Lai izvairTtos no iesp&jamas hipoglikémijas, vajadzétu ést 2.brokastis un 2.va-
karinas, kas satur 1 - 2 MV. Savukart, launaga neiesaka uznemt oglhidratus
saturoSus produktus.

13 MV planojuma piemérs:

brokastis - 3 MV, 2.brokastis - 1 MV, pusdienas - 4 MV, vakarinas - 4 MV, 2.va-
karinas - 1 MV.

Terapija ar oraliem antidiabétiskiem medikamentiem.

Pacients novérté oglhidratu produktu patérinu MV.

MV saturo$as uzkodas ir ieklaujamas édienkarté, nemot véra CD pacienta
dzivesveidu un CD kompensaciju. Pacientiem ar paaugstinatu KMI un/vai
neapmierinoSu CD kompensaciju uzkodas veélams izvéléties darzenu sala-
tus bez papildus MV.

13 MV planojuma piemérs:

brokastis - 4 MV, pusdienas - 5 MV, vakarinas - 4 MV.
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Pacientiem ar 2.tipa CD vispirms jaiesaka mainit dzivesveidu - iesakiet diétu un
fiziskas aktivitates. Tas attiecinams g.k. uz pirmreizé&ji un agrini diagnosticétu
2.tipa CD. Nefarmakologiska terapija uzlabo CD kompensaciju un pazemina
HbA, par 1,0 - 2,0 %.

Ja $ada nefarmakologiska terapija ir neefektiva, tad péc iespéjas atrak jauz-
sak farmakologiska terapija. Farmakologisko terapiju var uzsakt nekavéjoties,
ja HbA,, > 8,0 % vai arT Tstenot nefarmakologisko terapiju 1 - 3 ménesus un
péc tam izlemt par farmakologiskas terapijas uzsak$anu.

Antidiabétisko medikamentu izvéle ir komplekss jautajums. To risinot, janem
véra CD ilgumu un ta komplikacijas, blakusslimibas, antidiabétisko medika-
mentu ilgstoSas lietoSanas faktu, slimibas mainigo gaitu, ka arT béta Stnu
sekretoras spéjas.

Papildus lasiet citas nodalas par apmacibu, paskontroli, glikémijas mérka lie-
lumiem, uzturu, fizisko aktivitati.

Indikacijas terapijas uzsaksanai ar oraliem un
citiem antidiabétiskiem lidzek|iem

Uzsaciet oralo antidiabétisko I1dzek]|u lietoSanu péc tam, kad izdaritas izmai-
nas dzivesveida, veikta apmaciba par CD un par paskontroli.

Indikacijas oralas antidiabétiskas terapijas uzsakSanai:

- HbA,, > 6,5 % un glikozes [Tmenis tuk8a ddsa vai pirms &Sanas
> 6,1 mmol/l,
vai

- HbA,. > 6,5 % un izteikta pécéSanas hiperglikemija > 7,8 mmol/l.

Antidiabétisko lidzek|u grupas
un to raksturojums

Biguanidi (metformins) (MF)

Tiazolidindioni jeb glitazoni (TZD)
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Insulina sekréciju veicinoSie I1dzekli:
- Sulfonilurinvielas grupas preparati (SU)
- Meglitintdi jeb glintdu preparati (GLIN)

Alfa glikozidazes inhibitori (AGI)

Dipeptidilpeptidazes - 4 inhibitori jeb gliptini (DPP - 4i)
Glikagonam [1dzigais peptids - 1 (GLP - 1)

Amilina agonisti (AA)

Insulinpreparati

Monoterapija

Monoterapijas pielietoSanu ierobezo 2.tipa CD butiba, jo kombiné&jas 2 dazadi
patogenézes mehanismi - insulinrezistence un insulina sekrécijas trauc&jumi
béta Stnu progreséjosas disfunkcijas apstak|os.

UKPDS 49 pétijuma dati liecina, ka péc 3 gadiem terapijas grupa, kas sanéma
oralos antidiabétiskos medikamentus monoterapija, tikai < 50 % CD pacientu
sasniedza HbA,, < 7 %. Lietojot monoterapija dazadu grupu oralos antidia-
bétiskos medikamentus, HbA,, pazeminajas par 0,2 %, ja sakotnéji HbA,_ bija
6,0 - 6,9 %, vai par 1,2 %, ja sakotné&ji HbA, bija 10,0 - 11,8 %.

Metformins

MF ir biguanids ar insulinjutibu uzlabojo$am Tpasibam, g.k. pret endogéno in-
sulinu. MF samazina glikoneogenézi aknas, palielina glikozes uzkrasanos un
izmantoSanu periféros audos (muskulos).

MF ir pirmas izvéles antidiabétiskais medikaments 2.tipa CD pacientiem ar
palielinatu kermena svaru. IDF un ADA vadIlinijas iesaka lietot MF ka pirmas
izvéles medikamentu 2.tipa CD bazes terapija.

MF lieto monoterapija vai kombinéta terapija, t.sk. - ar insulinpreparatiem.
MF lietoSanas pamata ir parliecinosi daudzu pétijumu dati (pieméram, UKPDS

pétljuma) par ta izmanto3anu arstéSana CD pacientiem ar palielinatu kermena
svaru un aptauko$anos. Péc UKPDS pétijuma datiem, MF samazina KVS
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komplikaciju biezumu. Pacientiem, kurus arstéja ar MF, salidzindjuma ar dié-
tas terapiju, samazinajas:

- ar CD saistito sarezgijumu biezums par 32 %;

ar CD saistito naves gadijumu skaits par 42 %;

visu naves gadijumu skaits par 36 %;

Ml risks par 39 %;

makrovaskularo slimibu risks par 30 %.

MF:

- pazemina un uzlabo lipidu spektra sastavu dislipidemijas gadijuma;

- samazina kermena svaru par 6 % vai ar1 to neietekmé, nepalielina apetiti;
- neizraisa hipoglikémijas, nepalielina insulina sekréciju vai to samazina;

- labvéligi ietekmé asins reologiskos raditajus un palielina fibrinolizi.

MF pazemina glikeémiju tuk§8a diGsa un nedaudz pécésanas glikémiju. HbA,,
pazeminas par 2 %, ja to lieto optimala deva 2000 mg/diena vai art maksimali
panesama deva. MF glikemiju pazemino$a iedarbiba ir devas atkariga. Dazos
gadijumos panak labaku efektivitati, lietojot MF 3000 mg/diena.

MF devu titracija. Uzsaciet terapiju ar MF, lietojot 500 mg reizi diena vai
2 reizes diena péc €3anas, vai €3anas laika. Péc 5 - 7 dienam, ja nav blaknu,
palieliniet MF devu un lietojiet pa 850 mg vai 1000 mg 2 reizes diena. Ja
nepiecieSams, MF devu vél kapiniet, pieméram, 850 mg 3 reizes diena, sa-
sniedziet optimalo devu 2000 mg diena vai 2550, vai retak - 3000 mg diena.
Ja novero gastrointestinalas blaknes, atsaciet MF lietoSanu iepriek&&jas devas
un titréSanas soli palieliniet no 5 - 7 dienam Iidz 7 - 14 dienam.

Pareizi lietojot MF un titréjot ta devu, tam ir laba panesamiba. Gastrointesti-
nalas blaknes (pieméram, slikta disa) ir vieglas un parejosas. Blaknes var
reducét, medikamenta devu titréjot Ienak. Devu pakapeniska palielinasana
uzlabo panesamibu un samazina blaknu risku.

MF nerekomendé pacientiem péc 80 g.v. sakara ar paaugstinatu laktacidozes
risku.

Vismaz reizi 6 - 12 ménesos parbaudiet CD pacienta nieru darbibu - nosakiet
kreatinina lTmeni seruma un aprékiniet GFA.

MF kontrindicéts nieru darbibas traucéjumu, HNM un paaugstinata kreatinina
[Tmena gadijumos (kreatinins seruma > 135 mikromol/l virieSiem vai > 110 mik-
romol/l sievietém, vai GFA < 60 ml/min/1,73m?2), manifestas aknu slimibas vai
izteikta aknu bojajuma ar paaugstinatu AIAT asinTs gadijumos, ka arT izteiktas
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HSM un/vai elpo8anas mazspé&jas gadijuma, vai citu hipoksisku stavok|u ga-
dijumos (pieméram, akits MI, smagi norito$a infekcijas slimiba).

MF lietoSana Tslaicigi japartrauc vai to neuzsak CD pacientiem ar akdtu in-
fekcijas slimibu, gratniecibas un zidiSanas laika, izteiktu hipoksisku stavok|u
gadijuma, regularas alkohola lietoSanas vai akutas alkohola intoksikacijas
gadijuma; hipokaloriskas diétas ar kalorazu mazaku par 1000 kcall/diena ga-
dijuma.

MF lietoSana japartrauc operacijas diena, ja operaciju veic visparéja anesté-
zija un taja diena, kad veic rentgenologisku izmekléSanu ar i/v kontrastvielas
ievadiSanu, ka arT S3oka gadijuma.

DPP pétijuma pieradits, ka MF par 31 % samazina vai aizkaveé 2.tipa CD attis-
tibu pacientiem ar robezhiperglikémiju - IGT.

MF iesakams pacientém ar PCO sindromu un I/GT.

Tiazolidindionu jeb glitazonu preparati

TZD ir selektivi kodolu transkripcijas faktoru PRARYy ligandi. TZD induceé prea-
dipocittu diferenciaciju par nobriedusiem un insulinjutigiem adipocitiem, kas ir
rezistenti pret lipolizi. Ta rezultatd samazinas brivo taukskabju un palielinas
adiponektina daudzums.

TZD samazina insulinrezistenci*, uzlabojot insulina darbibu un jutigumu mus-
kulos un taukaudos, ka arT mazinot glikoneogenézi aknas. TZD samazina
brivo taukskabju daudzumu. TZD ieveérojami samazina proinsulina un insulina
attiecibu un palidz saglabat béta Stnu funkciju, béta Sinu masu un samazina
béta Stnu apoptozi.

TZD preparati ir pioglitazons un rosiglitazons.
TZD lietoS8ana monoterapija pazemina HbA, par 1,1 % - 1,6 %. TZD mak-
simalu antihiperglikémisku efektu sasniedz 3 - 6 ménesus péc terapijas uz-

sakSanas.

Tos jaordiné CD pacientiem ar funkcionéjosam béta Sinam. Lietojot TZD kombi-
néta terapija ar SU vai GLIN, vai insulinpreparatiem, iespéjamas hipoglikémijas.

Insulinrezistences izteiktibas noteikSanai izmantojiet aprékinu: HOMA index =

insulins tuk$a dasa plazma (mikroU/l) x glikémija plazma tuk$a dasa (mmol/l) / 22,5
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TZD lietoSanas laikd samazinas tauku akumulacija aknas, samazinas nealko-
hola steatohepatoze.

DREAM pétijuma rosiglitazona lietoSana pacientiem ar IGT un IGF samazi-
naja CD attistibas risku par 62 %, salidzinot ar placebo.

Pétijums ADOPT pieradija, ka, savlaicigi un agrini uzsakot oralo antidiabé-
tisko terapiju ar rosiglitazonu, 5 gadu laika iespéjams paléninat CD kompen-
sacijas pasliktinasanos par 32 %, salidzinot ar MF, un par 63 %, salidzinot ar
glibenklamidu.

TZD indicéti lietoSanai monoterapija vai kombinéta terapija - vienlaikus ar MF,
SU, GLIN, AGI, DPP-4i, vai kombinéta terapija vienlaikus ar citiem oraliem
antidiabétiskiem Itdzekliem un insulinpreparatiem.

TZD lietoSana var izraisit devas atkarigu Skidruma aizturi, kas var veicinat sa-
streguma HSM. HSM biezak novéro, lietojot TZD kombinacija ar insulinu vai
SU grupas preparatiem. PotiSu tlsku risku palielina HNM un TZD lietoSana
kopa ar NSPL. Siem pacientiem katras vizites laika jakontrolé ar $kidruma aiz-
turi saistitas blakusparadibas, tai skaita, tiskas, kermena svara pieaugumu.
Ja konstaté HSM pazimes, TZD lietoSana japartrauc.

Citas blaknes, kas saistitas ar TZD lietoSanu, ir kermena svara pieaugums,
éstgribas palielinasanas, anémija.

TZD kontrindicéti HSM (I - IV funkcionala klase péc NYHA) un izteiktu aknu
funkcijas traucéjumu gadijuma, gritniecibas un zidiSanas laika.

PROactive pétijums ar pioglitazonu, salidzinot ar placebo, paradija, ka
3 gadu laika nebija statistiski ticama ietekme uz KVS gala rezultatiem, tacu
konstatéja statistiski ticamu ietekmi uz sekundariem gala rezultatiem - par 16 %
samazinajas visa veida naves gadijumu skaits, nefatalu Ml, insulta bieZums.

2009. gada RECORD pétijuma rezultati sniegs atbildi par rosiglitazona ietekmi
uz KVS notikumiem.

Sulfonilurinvielas grupas preparati

SU grupas preparatus lieto CD pacientiem ar funkcionéjosam aizkunga dzie-
dzera béta $Gnam, jo tie palielina endogéna insulina sekréciju. STs grupas
[Tdzek|u lietoSanas pamata ir daudzu pétijumu dati. Dazu pétijumu dati liecina
par CD mikrovaskularo sarezgijumu riska samazinasanos.
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Islaicigas un ilgsto3as darbibas SU grupas preparati (minéti alfabétiska seciba):
- glibenklamids (parasta un mikronizétas zalu formas);

- gliklazids MR;

- glikvidons;

- glimepirids;

- glipizids GITS.

PriekSroka dodama reizi diena lietojamam zalu formam.

Preparati atSkiras péc to spéjas stimulét insulina izdaliSanos, farmakoki-
nétikas, izvadiSanas veida no organisma un metabolitu aktivitates urina,
hipoglikémiju riska, kermena svara izmainam terapijas laika, citiem rakstur-
lielumiem.

Dazu preparatu lietoSanas laiks nav saistits ar €éSanu.

Péc UKPDS pétijuma datiem SU grupas medikamentu lietoSana monoterapija
vai kombinéta terapija ar citiem antidiabétiskiem lidzekliem nepalielindja KVS no-
tikumu skaitu.

Pétijuma UKPDS 33 dati liecina, ka ar SU grupas medikamentiem panakta
labaka CD kompensacija un Ml riska samazinasSanas par 16 %.

SU lietoSana antidiabétiska terapija pazemina HbA,_ par 1,7 % - 2,0 %.

SU lieto monoterapija vai kombinétaja terapija, t.sk. kopa ar insulinprepara-
tiem.

Uzsakt antidiabétisko terapiju ar SU grupas medikamentiem indicéts seko-

joSos gadijumos:

- pacientiem ar 2.tipa CD un adipozitati, kuriem ir kontrindicéta terapija ar MF
vai TZD, vai art ir 50 medikamentu nepanesamiba,;

- kalsniem CD pacientiem ar saglabatu béta Stinu funkciju.

Nozimiga probléma So preparatu lietoSanas laika ir kermena svara pieaugums
un hipoglikémijas (20 % pacientu UKPDS pétijuma konstatéja vismaz vienu
hipoglikémijas epizodi). Hipoglikémiju risku var samazinat, terapiju uzsakot ar
mazam SU devam un tas palielinot pakapeniski.

Lietojot SU grupas medikamentus un vienlaicigi insulinterapiju, jaapsver un
jaizverte 1pasi paaugstinatais hipoglikemiju risks.
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Visi pacienti, kuri monoterapija vai kombinéta terapija sanem SU
grupas medikamentus, obligati japmaca par hipoglikémiju pazimém un
rictbu to gadijuma.

Katru gadu 10 - 20 % CD pacientu terapija ar SU kl|ust neefektiva sakara ar
sekundaru rezistenci.

Neordingjiet glibenklamidu nieru bojajumu gadijumos vai kalsniem CD pa-
cientiem, Tpasi gados vecakiem CD pacientiem, kuri ir jutigi pret insulinu, jo
Sajos gadijumos hipoglikémiju risks ir loti augsts.

Pacientiem, sakot ar 3. pakapes HNM un GFA < 59 ml/min/1,73m2, SU lie-
toSana nav indicéta.

Izvélieties metaboli neitralus SU grupas medikamentus.

SU grupas medikamenti kontrindicéti CD pacientiem ar 1.tipa CD, pacientiem
ar izteiktiem nieru un aknu darbibas traucéjumiem, gratniecibas un zidiSanas
laika, akdtu infekcijas slimibu, traumu un lielu kirurgisku operaciju laika, jo ne-
piecieSama pareja uz insulinterapiju, pacientiem ar trombocitopéniju un citu
hematologisko slimibu gadijumos.

Meglitinidu jeb glinidu preparati

GLIN darbibas mehanisms ir Ildzigs SU darbibai, tacu tie saistas ar recepto-
riem citas vietas neka SU. Tie stimulé atru, Tslaicigu (1 - 2 st) insulina sekré-
ciju/izdali$anos no aizkunga dziedzera béta Stnam.

GLIN ir atras darbibas insulina sekréciju veicinoSi antidiabétiskie oralie
[Tdzekli. To darbibas primarais mérkis ir pazeminat pécésanas glikémiju, un
to lietoSana saistita ar nelielu hipoglikémiju risku vélinajas pécésanas fazeés,
jo vairakas st péc éSanas, lietojot GLIN, sekretéjas tikai neliels insulina dau-
dzums. Lietojiet GLIN tiem CD pacientiem, kuriem ir funkcion&jo3as béta
Sdnas.

GLIN preparati ir nateglinids un repaglinids.

GLIN lietoSana antidiabétiska terapija pazemina HbA,, par 1,0 - 1,5 %. letekme
uz pécésanas glikémiju ir devas atkariga.
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Preparatu priekSrociba ir mazaks hipoglikémiju risks un labadka pécésanas
glikémijas pazeminasanas, salidzinot ar SU. GLIN, tapat ka SU, var palielinat
kermena svaru, bet, salidzinot ar SU, hipoglikémiju risks ir mazaks. Hipogliké-
miju riska dél, GLIN nedrikst lietot, ja ir izlaista édienreize.

GLIN jalieto 3 reizes diena 15 - 30 min pirms katras pamatédienreizes.
GLIN var lietot monoterapija vai kombinéta terapija ar MF, TZD.

Pieradits, ka repaglinids samazina miega artérijas intima media biezumu, kas
ir KVS markieris. GLIN metabolizéjas aknas un tiek izvadits caur nierém, tacu
repaglinidu var lietot art CD pacientiem ar mazizteiktiem nieru darbibas trau-
céjumiem.

GLIN lietoSanas kontrindikacijas ir ldzigas SU grupas medikamentiem. GLIN
kontrindicéti CD pacientiem ar izteiktiem aknu un nieru funkcijas traucéju-
miem, gratniecibas (arT planojamas) un zidiSanas laika. GLIN lietoSanu ne-
iesaka 2.tipa CD pacientiem péc 75 g.v.

Alfa glikozidazes inhibitori*

AGI samazina oglhidratu absorbciju no gastrointestinala trakta, un pazemina
pécéSanas glikemiju un tas amplitddu. AGI inhibé fermentu glikozidazi - en-
zimu tievo zarnu proksimalas zarnas epitélija.

AGI ir akarboze un miglitols.
AGI lietoSana antidiabétiska terapija pazemina HbA, par 0,5 % - 0,8 %.
ArstéSana ar AGI saistita ar KVS notikumu riska samazinasanos.

STOP - NIDDM pétijumu veica ar akarbozi, lai noskaidrotu akarbozes nozimi
CD attistibas riska aizkavéSana pacientiem ar augstu CD attistibas risku (/GT)
un KVS notikumu samazinasana. P&tijuma rezultatd KVS notikumu skaits sa-
mazinajas par 49 %.

AGI pazemina g.k. pécésanas glikémiju, neizraisot hipoglikémiju risku,
tacu daudziem CD pacientiem novéro sliktu panesamibu (g.k. gastrointes-
tinalas blaknes). UKPDS 44 pétijuma blaknu dé| 3 gadu laika 61 % (vai citos
pétijumos 25 - 45 %) CD pacientu partrauca lietot AGI.

* Vadliniju iznak$anas laika Latvija nav registréti vai ari nav plasi pieejami
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Saciet AGI lietoSanu ar nelielam devam un devas palieliniet pakapeniski. Tit-
réSana uzlabo AGI panesamibu un samazina blaknes.

AGI lieto monoterapija vai kombinéta terapija kopa ar visiem oraliem antidia-
bétiskiem [tdzekliem un insulinpreparatiem.

AGI lietoSana kontrindicéta CD pacientiem ar hroniskam zarnu slimibam, ko
pavada izteikti gremoSanas un uzsuk3anas traucejumi, ka arT pacientiem ar
iekaisigdm zarnu slimibam, kunga un divpadsmit pirkstu zarnu &dlu, malab-
sorbciju, zarnu nosprostojumu, 4. un 5. pakapes HNM.

Dipeptidilpeptidazes - 4 inhibitori jeb gliptini*
DPP - 4 ir enzimi, kas noarda glikagonam Iidzigo peptidu - 1 (GLP - 1), paildzi-
not hormona aktivas formas darbibu. DPP - 4 stimulé no glikozes atkarigo
insulina sekréciju, partrauc glikagona izdaliS8anos/sekréciju, aizkavé kunga
iztukSo$anos un palielina sata sajatu.
DPP - 4i pazemina glikémiju un pazemina HbA,_par 0,7 - 1,4 %.

DPP - 4i lietoSana saistita ar minimalu hipoglikémiju risku.

Randomizétos kontrolétos pétijumos konstatétas gastrointestinalas blaknes
vai citas blaknes ir tadas paSas ka placebo grupa.

Sobrid vienigais registrétais DPP - 4i ir sitagliptins.

DPP - 4i indicéts CD pacientiem, kuriem ir neefektiva diétas terapija vai ne-
efektiva monoterapija ar MF, TZD, SU un arT kombinéta terapija vienlaicigi ar
MF vai TZD. CD pacientiem ar vidéji smagu vai smagu HNM sitagliptina deva
ir jaadapte.

DPP - 4i lietoSana ir kontrindicéta 1.tipa CD pacientiem vai pacientiem ar dia-
bétisku ketoacidozi.

* Vadliniju iznak$anas laika Latvija nav registréti vai arT nav plasi pieejami
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Glikagonam lidzigais peptids - 1*

GLP - 1 ir inkretins, ko izdala gremo3Sanas trakta L - SUnas, un ta rezultata
pazeminas glikozes limenis asinis. GLP - 1 stimulé insulina sekrécijas 1. fazi,
palielina béta $Gnu neogenézi, inhibé béta Slnu apoptozi, atjauno béta Stnu
jutibu, inhibé glikagona sekréciju, palénina kunga iztuk§o$anos, izraisa sata sa-
jatu. 2.tipa CD pacientiem ar GLP - 1 sekrécija ir samazinata, kas ciesi saistits
ar béta Stnu funkcijas traucéjumiem. P&tijumos ar dzivniekiem konstatéts, ka
GLP - 1 veicina proliferaciju un neogenézi no priekste¢u $inam, tacu tas nav vél
pieradits pétijumos ar cilvékiem.

E ir vienigais registrétais sintétiskais GLP - 1 agonists.

Ta struktdra ir ITdzZiga GLP - 1, bet tas ilgsto$ak cirkulé asinTs. E aizkunga
dziedzera béta $lnas saistas ar GLP - 1 receptoriem un potencé no glikozes
atkarigo insulina sekréciju.

Pieradits, ka E ir tada pat ietekme ka GLP - 1, ieskaitot insulina sekrécijas
stimulaciju aizkunga dziedzert un sekréciju ka atbildi uz paaugstinatu gliké-
miju, glikagona inhibiciju péc éSanas, kunga iztuk§o$anas aizkavé$anos un
sata sajutas rasanos.

E lietoSana sekmé g.k. pécéSanas glikémijas pazeminasanos, izraisa HbA
pazeminasanos vidéji par 1,0 % un arf kermena svara samazinasanos.

1c

E injicé zemada reizi diena vai vairakas reizes diena, atkariba no zaju for-
mas.

E lietoSana neizraisa hipoglikémijas, iznemot gadijumus, kad E lieto vienlaikus
ar SU vai GLIN.

E indicéts CD pacientiem, kuri monoterapija sanem MF vai SU grupas prepa-
ratus, vai TZD, vai MF kombinacija ar SU grupas preparatiem, vai MF kombi-
nacija ar TZD, bet ar Siem medikamentiem nav sasniegusi terapijas meérki. To
Tpasi rekomendé 2.tipa CD pacientiem ar adipozitati.

E lietoSanas galvenas blaknes ir slikta disa, vemsana, caureja. Vienu vai
vairakas gastrointestinalas blaknes novéro 45 % CD pacientu.

* Vadliniju iznak$anas laika Latvija nav registréti vai arT nav plasi pieejami
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E lietoSana kontrindicéta pacientiem ar 1.tipa CD, CD pacientiem ar HNM
(GFA < 30 ml/min/1,73m?2) CD pacientiem ar smagi izteiktam gastrointesti-
nalam slimibam, ieskaitot gastroparézi, ko pavada slikta disa, vem3ana,
caureja.

Amilina agonisti*

AA - pramlintids, ir béta SGnu hormona amilina sintétisks analogs.

Amilinu, tapat ka insulinu, sekreté béta Sdnas. 2.tipa CD gadijuma amilina
[Tmenis pakapeniski pazeminas, vienlaicigi ar CD ilguma palielinaSanos un
insulina sekrécijas samazinaSanos. AA lietoSana saistita ar kermena svara
samazinasanos.

AA lietoSana antidiabétiska terapija pazemina HbA,, par 0,4 - 0,6 %.

AA injicé pirms pamatédienreizém, lai atjaunotu amilina dabigo ietekmi uz
glikozes metabolismu, samazinatu pécésanas glikémiju, paatrinatu kunga
iztukSoSanos, pazeminatu glikagona ITmeni plazma, palielinatu sata sajatu.

AA ir indicéts pacientiem ar 2.tipa CD, kuri lieto oralos antidiabétiskos I1dzek-
|lus un insulinpreparatus, ka papildus terapijas Iidzeklis.

Lietojot AA, nenovéro hipoglikémijas. 2.tipa CD pacientiem ar adipozitati AA
indicéti kombinéta terapija ar insulinu, bet tada gadijuma palielinas hipogliké-
miju risks.

AA lietoSanas laika 30 % gadijumu konstaté gastrointestinalas blaknes, pie-
méram, sliktu dasu.

AA lietoSana kontrindicéta 2.tipa CD pacientiem ar hipoglikémiju nejusanu

jeb neatpaziSanu, gastroparézi un/vai pacientiem, kuri lieto gastrointestinala
trakta motilitati uzlabojoSus medikamentus.

Oralo antidiabétisko lidzek|lu kombinétas terapijas pieméri

2.tipa CD pacientiem, progreséjot béta Sinu disfunkcijai, samazinas spéja
sasniegt CD kompensacijas mérka raditajus, lietojot oralos antidiabétiskos
[T[dzek|us monoterapijas veida. Oralo antidiabétisko I1dzek|u antihiperglikémiska

* Vadliniju iznak$anas laika Latvija nav registréti vai arf nav plasi pieejami
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efekta samazinaSanas iemesli ir multifaktoriali. Tos ietekmé, pieméram, bla-
kusslimibas, dzivesveida faktori, glikotoksicitate.

CD pacientiem ar insulinrezistenci un ar MF devu 2000 mg diena vai mak-
simali panesamo devu, ja nav sasniegti CD kompensacijas mérka raditaji,
uzsaciet kombinéto terapiju ar MF un ar TZD, dodot priekSroku kombinétajiem
preparatiem viena tableté, pieméram, rosiglitazons/MF, rosiglitazons/glime-
pirtds.

CD pacientiem, kuriem ar MF monoterapija nevar sasniegt CD kompensacijas
mérka raditajus, uzsaciet kombinéto terapiju: kombingjiet MF ar vienu no SU
grupas preparatiem, vai GLIN, vai DPP - 4i.

CD pacientiem, kuriem monoterapija ar SU vai GLIN, vai DPP- 4i nevar sa-
sniegt CD kompensacijas mérka raditajus, uzsaciet kombinéto terapiju ar MF
vai TZD, vai AGI.

CD pacientiem ar dualo kombinéto terapiju, kuriem nevar sasniegt CD kom-
pensacijas mérka raditajus, pievienojiet treSo antidiabétisko Iidzekli, pieméram,
MF + TZD + SU.

Insulinterapija

Insulins ir visefektivakais glikozes Iimeni pazeminoSais medikaments. Pareizi
pielagojot insulina devu, var pazeminat jebkura limena glikemiju un HbA,_ lidz
normalam [imenim. Insulinam piemtt arT pretiekaisuma, antioksidéjosas, anti-
trombotiskas, antiagreganta, kardioprotektivas, vazodilatéjoSas Tpasibas.

Daudziem 2.tipa CD pacientiem nepiecieSama insulinterapija. Tas uzsaksa-
nas laiku, kas ir atSkirigs katram CD pacientam, nosaka péc indikacijam (skat.
talak), pieméram, péc endogéna insulina rezervju izsik§8anas, progresgjosu
CD sarezgijumu gadijumos, Tpasu situaciju, pieméram, infekcijas slimibu ga-
dijumos.

Insulinterapija visbiezak pazemina HbA,, par 1,5 - 2,5 %, iznemot gadijumus,
ja insulinterapiju uzsak dekompenséta CD gadijumos, jo tad HbA, pazeminas
pat par 4 - 6 %.

Insulina diennakts devas ierobezojumi nepastav.
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Insulinterapijas uzsaksana
Insulinterapijas uzaksanas kritériji

- Lietojot adekvatu un optimalu antidiabétisko terapiju, t.sk. kombinétu ora-
lo antidiabétisko terapiju, maksimalas antidiabétisko ldzeklu devas, netiek
sashiegti CD kompensacijas mérka raditaji, ka art insulinopénijas gadiju-
mos, ko pamato ar laboratoriskiem izmeklgjumiem (pieméram, ¢ peptida
noteikS§ana).

- Maksimali izmantotas iesp&jas mainit dzivesveidu, t.sk. - diétas planu, ka art
visas antidiabétisko oralo lldzek|u kombinétas lietoSanas iespéjas, un netiek
sasniegti CD kompensacijas mérka radtaji.

- Nopietni, progreséjosi CD vélinie sarezgijumi.

- Béta Stnu endogena insulina sekrécijas izstkums, ko pamato ar laboratoris-
kiem izmekl&jumiem, un ir slikta CD kompensacija ar HbA,, > 7,5 %.

- Pasliktinoties CD kompensacijai, kad pacients novajé un/vai konstaté
diabétisko ketozi, vai izteiktu CD dekompensaciju.

- Akdtas slimibas vai smagas blakusslimibas, vai blakusslimibu paasinajumu
gadijumos.

- Kontrindikacijas oralo antidiabétisko [Tdzek|u lietoSanai vai to blaknes, vai
sekundara rezistence pret tiem.

- Operacijas, traumas.

- Gratnieciba.

Indikacijas islaicigai insulinterapijai

Islaicigu insulinterapiju uzsak pacientiem, kuriem Tpasa situacija un/vai uz

noteiktu laiku ir nepiecieSama arstéSana ar insulinu, lai sasniegtu glikemijas

meérka raditajus, pieméram:

- izteikta CD dekompensacija pirmreizéji diagnosticéta 2.tipa CD gadijuma;

- akdta slimiba vai smagas blakusslimibas, vai blakusslimibu paasinajuma
laika;

- oralo antidiabétisko l1dzek|u nepanesiba vai blaknes no to lietoSanas;

- diabétiska péda;

- izteikti aknu un nieru funkciju traucéjumi un slimibas;

- akdts koronars sindroms, akuts MI, insults;

- liela un vidgja apjoma kirurgiskas operacijas;

- traumas gadijuma;

- gratnieciba.
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liglaiciga insulinterapija
liglaiciga insulinterapija - tas nozime terapiju ad vitam longam.

- 2.ipa CD gadijuma, ja adekvatas un optimalas oralas antidiabétiskas terapi-
jas, dietas, apmacibas, kermena svara samazinasanas rezultata nav sasniegta
CD kompensacija, nav sasniegta mérka glikémija un mérka HbA,_ limenis.

- 2.tipa CD pacientiem ar smagi izteiktam un progreséjosam CD vélinajam
komplikacijam.

- Diabétiska ketoze un/vai kermena svara zudums, un/vai izteikti slikta CD
kompensacija ar HbA,, > 7,5 %;

- Absollts insulina deficits, ko apstiprina ar laboratoriskiem izmeklgjumiem.

Insulinterapijas mérki

- Panakt pastavigu, gadiem ilgu, normalam Iimenim tuvu glikozes [Tmeni
asinTs, bet jacensas izvairities no smagam hipoglikémijam.

- Noveérst akito un aizkavét vélino CD komplikaciju attistibu.

- NodrosSinat bérnu un jaunieSu normalu fizisko, psihisko attistibu un dzimum-
attistibu.

- CD pacientém ar gritniecibu nodroSinat normalu augla attistibu, dzemdibas
ar mazaku sarezgijumu risku.

- Uzlabot CD pacienta fizisko paSsajutu un dzives kvalitati.

leguvumi no insulinterapijas 1stenoSanas

- Uzlabo insulinjutibu.

- Novers glikotoksicitati.

- Uzlabo CD metabolo kompensaciju.

- Attalina CD veélinas komplikacijas.

- Samazina vélino CD mikrovaskularo un makrovaskularo komplikaciju risku
(pieméram, intensificéta insulinterapija).

- Uzlabo KVS stavokli.

- Intensificéta insulinterapija péc akidta Ml samazina kopé&jo mirstibu par 51 %,
salidzinot ar standartterapiju (DIGAMI pétijums).

- Intensificéta insulinterapija smagu akatu kirurgisku patologiju gadijumos
samazina kopéjo mirstibu par 34 - 66 %, sepsi par 46 %, operacijas bricu
infekcijas risku par 57 %, samazina hospitalizacijas ilgumu.

- Uzlabo CD pacienta pasSsajitu un dzives kvalitati.

- DaZos gadijumos pieradita izmaksu efektivitate, salidzinot ar kombinétu
terapiju vienlaicigi ar 3 oraliem antidiabétiskiem Iidzekliem (pieméram,
MF + SU + TZD).
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Insulinterapijas izraisitas problémas jeb barjeras

- Pacienta un arsta barjeras insulinterapijas uzsakSanai plasi atspogulotas,
pieméram, DAWN pétijuma rezultatos.

- CD pacientiem javeic insulinpreparatu injekcijas zemada.

- Kermena svara pieaugums (pieméram, ja insulina kopéja diennakts deva ir
96 DV, gada laika kermena svars var palielinaties par 7 - 8 kg).

- Hipoglikémijas.

- ParinsulinéSana - izraisa kermena svara pieaugumu un veicina insulinrezis-
tenci.

- Gados vecakiem CD pacientiem - gratibas veikt insulina injekcijas (piemé-
ram, slikta redze, plaukstu locttavu deformacijas, parkinsonisms).

Pirms uzsakat insulinterapiju, noskaidrojiet:

- CD ilgumu;

- kermena svara dinamiku;

- iepriek3éjas antidiabétiskas terapijas neveiksmju célonus, pieméram, insu-
Iinrezistence, CD pacienta uzturprincipu neievéroSana, endogéna insulina
sekrécijas izstkums;

- hiperglikémijas Tpatnibas, pieméram, tikai rita vai pé€césanas hiperglikémija,
vai pastaviga hroniska hiperglikemija.

Pacientiem, kuri uzsak insulinterapiju, veiciet apmacibu:

- par izmainam diétas plana;

- par izmainam glikémijas paskontrolée.

Ja oralie antidiabétiskie I1dzek|i nav kontrindicéti, kombingjiet insulinprepara-
tus g.k. ar MF vai TZD preparatiem, vai citu grupu antidiabétiskiem [tldzekliem,
ja to turpmaka lietoSana ir patogenétiski pamatota.

Nosacijumi insulinterapijas uzsaksanai

CD pacientiem nepiecieSama apmaciba par insulinterapijas tehniku, hipo-
glikémijam un MV aprékiniem.

Visiem CD pacientiem iesakiet veikt regularu glikémijas paskontroli un pas-
kontroles rezultatu pierakstus CD pacientu paskontroles dienasgramata.
Uzsakot insulinterapiju, nepiecieSamas bieZakas vizites pie endokrinologa.
lesakiet pacientam nésat Iidzi hipoglikémiju novér§anai nepiecieSamo.
lesakiet pacientam nésat I1dzi CD pacienta pasi.
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Insulina ievadi$anas ierices

- Insulina pildspalvas.

- Insulina pumpiji.

- Insulins inhaléjama veida.

- Insulina Slirces.

- Bezadatu injektori (lieto loti reti).

Insulinpreparatu devu adaptacija

lesakiet biezu glikeémijas paskontroli (1pasi terapijas sakuma un hipoglikémiju
gadijuma3, lai sasniegtu glikozes mérka limeni ar atbilsto§am insulinpreparatu
devam.

Biezakas insulinterapijas blaknes

- Hipoglikémijas.

- Insulina alergija.

- Lipohipertrofija vai lipoatrofija.

- Insulina taska.

- Parejosa refrakcijas anomalija.

- CD pacientiem ar ADN - ortostatiskas hipotensijas palielinasanas.
- Insulinrezistence.

Cilveka insulinpreparatu trilkumi, salidzinot ar insulina analogiem

Lenaka absorbcija.

Pécésanas hiperglikemija.

- Precizi jaievero fiksétie insulina injekciju laiki un édienreiZu laiki péc injek-
cijam.

Islaicigas darbibas insulins jainjicé 30 mindtes pirms &dienreizes.

llgaka darbiba.

- Paaugstinats hipoglikémiju risks.

Islaicigas darbibas insulina analogi un to prieksrocibas

- Sie insulinpreparati izveidoti, lai imit&tu normalu, fiziologisku insulina sekré-
ciju.

- Kliniska praksé 3 dazadu Tslaicigas darbibas insulina analogu (Asparta
insultna, Glulizina insulina, Lispro insulina) lietoSana nav batisku kiTnisku
atskirtbu.

- Islaicigas darbibas insulinpreparatu analogi lietojami monoterapija vai kom-
binétaja terapija ar citu grupu insulinpreparatiem vai oraliem antidiabétis-
kiem [idzekliem, vai citu grupu antidiabé&tiskiem [idzekliem.
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- Islaicigas darbibas insulina analogu priekdrocibas, salidzinot ar Tslaicigas

darbibas cilvéka insulinpreparatiem:

- nav nepiecieSamas starpédienreizes - uzkodas starp insulina injekcijam;

- jainjice tieSi pirms é3anas vai é3anas laika, vai tulit péc éSanas;

- labaka glikeémijas kontrole péc atri asimiléjamo oglhidratu uznemsanas;

- labaka pécésanas glikémijas pazeminasanas;

- ievérojami mazaks hipoglikémiju risks (pieméram, kopé&jais hipoglikémiju
risks, nakts, asimptomatisko hipoglikémiju risks);

- hiperglikemijas korekcija iesp&jama 2 st péc iepriek$€jas insulina analoga
injekcijas;

- 2.tipa CD pacientiem - labdka endogéna insulina sekrécijas fazes substi-
tucija;

- labaka dzives kvalitate.

Inhaléjamais insulins*

- Sobrid pieejams tikai viens inhaléjamais insulinpreparats pulverveidigu da-
linu veida. Ta darbiba un indikacijas ir tadas pasas ka Tslaicigas darbibas
insultna analogiem.

Ta lietoSana kontrindicéta CD pacientiem, kuri smékeé vai smékéja pédéjo 6 mée-

nesu laika, un CD pacientiem ar nekontrolétam hroniskam plausu slimibam.

- Inhaléjamo insulinu nerekomendé lietot pacientiem ar bronhialo astmu,
HOPS, intersticialam plausu slimtbam.

Premikséto islaicigas un vidgji ilgas darbibas insulina analogu jeb
divfazu analogo insulinpreparatu prieksrocibas

Imité fiziologisku insulina profilu. Tslaicigas darbibas insulina analogs paze-
mina pécésanas glikémiju, bet videji ilgas darbibas insulins nodrosina bazalo
komponentu.

Samazinas hipoglikémiju risks, salidzinot ar kombinéto Tslaicigas un ilgstoSas
darbibas cilvéka insulinu.

To var lietot monoterapija un/vai kombinacija ar oraliem antidiabétiskiem Iidzek-
liem.

Mazaks injekciju skaits diena, salidzinot ar konvencionalo un intensificéto
insulinterapiju.

* Vadliniju iznaksanas laika Latvija nav registréti vai arT nav plasi pieejami
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Uzslcas daudz straujak, salidzinot ar kombinétiem cilvéka insulinprepara-
tiem.

Sasniedz augstaku koncentraciju asinis 2 st péc injekcijas.
Samazina pécésanas glikémijas svarstibas.

Ta ir pienemama alternativa Tslaicigas un ilgsto8as darbibas kombinétiem cil-
véka insulinpreparatiem.

Premikséto insulinpreparatu izmantoSana

- Tair alternativa insulinterapijas stratégija. Visbiezak izmanto insulina injek-
cijas ar Tslaicigas un ilgstoSas darbibas komponentiem 2 reizes diena. Biezi
nepiecieSams pievienot Tslaicigas darbibas insulina analoga injekciju pus-
dienlaika.

- Insulina devu fleksibilitate un adaptacija ierobezota. Biezi nepiecieSams
kapinat kop€jo premikséta insulina devu, kas, savukart, palielina poten-
cialo hipoglikémiju risku un palielina kermena svaru.

- CD pacienti, kuri baidas no insulina injekcijam un kategoriski atsakas no
biezam insulina injekcijam, var izvéléties premikséto insulinu 1 - 2 reizes
diena.

- Piemeérots gados vecakiem pacientiem.

- Piemérots pacientiem, kuriem grati 1stenot intensificétu insulinterapiju, pie-
méram, pacientiem ar sliktu redzi, kognitiviem traucéjumiem.

- Progreségjot béta Stinu izstkumam un palielinoties insulina deficttam, fikséto
devu insulinterapija bis neefektiva un jaapsver citu insulinpreparatu un
veidu izmantoSana.

ligstosas un vidéji ilgas darbibas insulinpreparati

lilgstoSas un vidéji ilgas darbibas insulinpreparatu funkcija ir uzturét normalu
glikozes Iimeni asinTs starp édienreizém un naktl. Tie visu diennakti nodrosina
organisma bazalo insulina nepiecieSamibu un veic glikoneogenézes supre-
siju naktt un starp édienreizem.

llgstoSas darbibas insulinpreparatus iedala atkariba no to darbibas ilguma,
iegd8anas veida un uzbaves.

Vidgji ilgas darbibas cilvéka insulinpreparati (pieméram, NPH insulins) atbilst
cilvéka insulinam.
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llgstoSas un vidéji ilgas darbibas cilvéka insulinpreparatiem sakara ar ab-
sorbcijas variabilitati ir mainigs darbibas maksimuma pikis, intraindividuala
variabilitate un darbibas aktivitates profils, ka rezultata nereti palielinas hipo-
glikémiju bieZzums.

llgstoSas darbibas insulinpreparatu analogi ir sintezéti, izmantojot rekombi-
nanto DNS tehnologiju, un atSkiras no cilvéku dabiga insulina ar 1 vai vairak
aminoskabém, izmainot So insulinpreparatu farmakokinétiskas/farmakodina-
miskas TpaSibas. Salidzinot ar ilgstoSas un vidéji ilgas darbibas cilvéka insu-
[Tnpreparatiem, tiem raksturiga ievérojami mazaka darbibas variabilitate un
noturigaks profils.

llgstoSas darbibas insulina analogi ir Detemira insulins un Glargina insulins.

llgstoSas darbibas insulinpreparatu analogus un vidéji ilgas darbibas cilvéka

insulinpreparatus izmanto:

- monoterapija vai visbiezak kombinéta terapija vienlaicigi ar oraliem antidia-
bétiskiem I1dzekliem tiem CD pacientiem, kuriem tikai ar oraliem antidia-
bétiskiem ITdzekliem nevar sasniegt CD kompensacijas mérka raditajus un
kuriem ir saglabata endogena insulina sekrécija
vai

- vienlaicigi ar Tslaicigas darbibas cilvéka insulinpreparatiem vai insulina
analogiem, kombingjot arT ar oraliem antidiabétiskiem Iidzekliem,
vai

- vienlaicigi ar Tslaicigas darbibas insulina analogiem dazadas insulinterapi-
jas shemas.

ligstosas darbibas insulinpreparatu pievienosana
oraliem antidiabétiskiem lidzek|iem

Pacientiem ar 2.tipa CD, kuriem tikai ar oraliem antidiabétiskiem [dzekliem
nav iespéjams sasniegt CD kompensacijas mérka raditajus (vai art ir blaknes
no oraliem antidiabétiskiem [idzekliem), it seviSki pacientu grupai ar HbA,,
>6,5 %, bet <10 %, viena no iespéjam pazeminat glikozes ITmeni ir uzsakt
insulinterapiju ar ilgstoSas darbibas insulinpreparatiem vai ilgstoSas darbibas
insulina analogiem kombinacija ar oraliem antidiabétiskiem Iidzekliem.

Sada veida insulinterapija (bet ne vienmér) uzsakama, ja ar 2 vai vairakiem ora-
liem antidiabétiskiem Iidzekliem to maksimali panesamas devas neizdodas sa-
sniegt CD kompensacijas mérkus. Visbiezak izmanto MF vai MF + TZD kombi-
néta terapija ar ilgstoSas darbibas insuliniem vai to analogiem. Var kombinét art
ar MF + SU vai MF + GLIN, vai MF + TZD, vai MF + DPP - 4i, vai TZD + DPP - 4i.
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St insulinterapijas stratégija pieradita daudzos randomizétos kontrolétos péti-
jumos un |auj sasniegt labu CD kompensaciju bez hipoglikémiju riska un bez
kermena svara parmériga pieauguma.

llgstoSas darbibas insulinu vai to analogu pievienoSana oraliem antidiabétis-
kiem Iidzekliem ir vienkar§s un saméra efektivs insulinterapijas uzsakSanas
veids.

Insulinterapijas uzsaksanas laiks ir jaizvérté individuali.

Sadu insulinterapijas stratégiju var Tstenot, izmantojot:

- NPH insulinus ordingjot uz nakti pirms gulétieSanas un regulari titréjot to
devu, atkariba no glikémijas tukSa dusa,
vai

- ordingjot ilgstosas darbibas insulina analogus no rita un/vai vakara reizi
diend, vai 2 reizes diena un regulari titréjot to devu.

Salidzinot ar NPH insuliniem, izmantojot ilgstoSas darbibas insulinu analo-

gus, $adas insulinterapijas stratégijas prieksrocibas ir:

- vienkarsaka devu titréSana;

- ieveérojami mazaks kop€jais hipoglikémiju (nakts un asimptomatisko hipo-
glikémiju) skaits;

- mazaks kermena svara pieaugums;

- efektivs un vienkarSs terapijas veids (pieméram, salidzinot ar daudzkarti-
gam insulina injekcijam vai kombinétiem, vairakas reizes diena ievadamiem
insulinpreparatiem);

- vienkarss veids insulinterapijas uzsak3anai tiem CD pacientiem, kuri baidas
no insulinterapijas;

- iespéja sasniegt CD kompensacijas mérka raditajus vidéji 6 ménesu laika;

- insulina devu titréSana jaiesaista pats CD pacients, konsultéjot pacientu
arsta vizisu laika, pa talruni, e-pastu, ka ari izmantojot interneta resursus;

- palielinas pacienta Ilidzestiba terapijai;

- uzlabojas dzives kvalitate.

Sada insulinterapijas stratégija parskatama, ja neizdodas normalizét glikémiju

tuk§a disa un/vai pirms é38anas, un/vai péc éSanas.

Insulinterapijas shémas un insulinpreparatu izvéle, ka art to maina ir
endokrinologa kompetence!



ANTIDIABETISKA TERAPIJA

Insulinpreparatu un oralo antidiabétisko lidzeklu kombinéta terapija

Insulinpreparatu un oralo antidiabétisko l1dzeklu kombinéta terapija palidz sa-
sniegt glikemijas mérka raditajus, un katrai oralo antidiabétisko medikamentu
grupai ir tai raksturigas specifiskas prieksrocibas. Tapéc, izvéloties $adu kom-
binéto terapiju, tai jabat individualizétai, un ta atkariga, pieméram, no pacienta
dzivesveida, blakusslimibam, C peptida lTmena, HbA,, sakotnéja lTmena, pa-
cienta Iidzestibas.

Insulinterapijas efektivitate monoterapija vai kombinéta terapija ar oraliem
antidiabétiskiem Iidzekliem ir pieradita, pieméram, UKPDS pétijuma, kura in-
sulina preparatu agrina pievieno3ana oraliem antidiabétiskiem [fdzekliem to
neefektivitates gadijuma nodrosinaja iespéju sasniegt glikémijas mérka radi-
tajus.

CD pacientiem, kuri nesasniedz labu CD kompensaciju ar oraliem antidiabé-

tiskiem Iidzekliem un kuriem indicéta insulinterapija, arstésana lieto:

- dazadu grupu insulinpreparatus, tos kombiné&jot ar dazadu grupu oraliem un
citiem antidiabé&tiskiem medikamentiem;

- jebkuru oralo un citu grupu antidiabétisko ItJdzeklu monoterapijai pievieno
dazadu grupu insulinpreparatus;

- jebkuru oralo un citu grupu antidiabétisko Ilidzeklu kombinétai terapijai pie-
vieno dazadu grupu insulinpreparatus.

Antidiabétiskas terapijas visparigo shému skat. ielimé.
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2.tipa CD pacientiem AH konstaté apméram 2 reizes biezak neka pacientiem
bez CD, t.i. 40 - 60 % gadijumu. Epidemiologiskie pétijumi pierada, ka, AS pa-
augstinoties > 115/ > 75 mm Hg, palielinas mirstiba un KVS izraisttu notikumu
bieZums.

AH ir galvenais KVS un CD vélino komplikaciju (DR, diabétiska nefropatija)
riska faktors. AH paatrina DR attistibu.

AH pacientiem ar 2.tipa CD izteikti paaugstina makrovaskularo komplikaciju
(pieméram, insulta, KSS, HSM, PAS) risku. Ta rezultata palielinas KVS iz-
raistta mirstiba. Lielakajai dalai pacientu ar AH ir arT citi papildus KVS riska
faktori.

2.tipa CD pacientiem AH biezi ir MS sastavdala.

Katru 3 - 4 mm Hg SAS paaugstinaSanas saistita ar mirstibas pieaugumu par
20 % un par 12 % no KSS. Katru 20/10 mm Hg paaugstinaSanas virs normas
dubulto lielo KVS notikumu skaitu, t.sk. - insulta risku.

AH izplatiba 2.tipa CD pacientiem ar normoalbumindriju ir [oti augsta, un mik-
roalbuminirijas gadijuma ta pieaug l1dz 90 %.

AH varbatiba pieaug 2,5 reizes, ja glikémija tuk$a dasa > 6,1 mmol/I.
SAS ir butiskaks KVS riska markieris neka DAS.

Agresiva AH arstéSana aizsarga 2.tipa CD pacientus no KVS notikumiem.
Pétijumos pieradita KVS notikumu, insulta, diabétiskas nefropatijas un mirsti-
bas samazinasanas pacientiem ar 2.tipa CD, AH pazeminasSanas rezultata.
ArT nefarmakologiska un farmakologiska antihipertensiva terapija var aizkavét
vai noverst AH attistibu (skat. talak).

UKPDS 38 pétijuma dati liecina, ka AS pazeminasana par 10 mm Hg sama-
zina ar CD saistito naves gadijumu skaitu par 32 %, samazina ar Ml izraisttu
naves gadijumu skaitu par 28 %, samazina Ml risku par 16 %, insulta izraisTtu
naves gadijumu skaitu par 58 %, samazina insulta risku par 44 % un HSM
risku par 56 %, samazina mikrovaskularo komplikaciju biezumu par 37 %, visu
CD komplikaciju biezumu par 24 %.
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Nosakiet AS katras arsta vizites laika. AS janosaka sédus un stavus péc vis-
maz 5 mint8u atputas. Lietojiet parbauditus tonometrus ar pacienta augs-
delma izméram atbilstoS§am manzetém (maza, vidéja, liela). AtseviSkos gadi-
jumos, pieméram, lai diferencétu ,baltad halata hipertensiju”, ir jaizmanto 24 st.
AS monitoréSanu.

Visiem pacientiem ar 2.tipa CD un AH iesakiet majas regulari veikt AS paskon-
troli.

CD pacientiem par paaugstinatu AS uzskata AS = 130/ = 80 mm Hg.

lesakiet pacientam veikt un ilgstodi realizét nemedikamentozos pasakumus
un izmainas dzivesveida. Parrunajiet ar pacientu diétas kopéjo kalorazu un
diétas planu, t.sk. alkohola lietoSanas biezumu un daudzumu, fiziskas aktivi-
tates, kermena svara normalizéSanu un atbilstoSa KMI sasniegSanu. Kermena
svara samazina8ana par 10 kg pazemina AS par 5 - 20 mm Hg, varamas sals
uznems$anas samazinasana pazemina AS par 2 - 8 mm Hg, fiziskas aktivi-
tates palielindSana pazemina AS par 4 - 9 mm Hg, oglhidratu uzpemsanas
ierobeZoSana pazemina AS par 2 - 4 mm Hg. Varamas sals uznem3sana jasa-
mazina lidz < 5 g/diena.

Ja AS ir 130 - 139/80 - 89 mm Hg, 3 ménesu laika neizdodas to normalizét
un sasniegt AS meérki < 130/ < 80 mm Hg, tad jalieto antihipertensivos medi-
kamentus.

Izvértéjiet antihipertensivas terapijas efektu péc ambulatori veiktiem AS méri-
jumiem, kas fikséti AS vai CD paSkontroles dienasgramata.

Gratniecém ar CD un AH AS meérkis ir 110 - 120/69 - 79 mm Hg. Zemaks AS var
traucét augla attistibu. Gratniecibas laikd AKE | un A Il RB lietoSana ir kontrin-
dicéta, tapéc jalieto, pieméram, alfa metildopa vai nifedipins MR, vai dihidropiri-
dina grupas kalcija kanalu blokatori (KKB) vai labetalols. Diurétisko Itdzeklu lie-
toSana gritniecibas laikd var samazinat plazmas apjomu, ka art dzemdes pla-
centas perfuziju. Neiesakiet pacientéem gritniecibas laika kardioselektivo béta
adrenoblokatoru (BAB) lietoSanu. To pievieno$anu antihipertensivai terapijai var
ieteikt tikai péc 28. gratniecibas nedélas, jo to lietoSana gritniecibas sakuma var
aizkavét aug|a attistibu.

Gados vecakiem 2.tipa CD pacientiem AS pazeminasanai jabit pakapeniskai.

Papildus lasiet sadalas Apmaciba, Apripes un terapijas mérka raditaji, Uztura
ieteikumi, Dzivesveids un fiziska aktivitate.
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Antihipertensiva
terapija

Uzsaciet medikamentozo antihipertensivo terapiju, ja AS > 140/ > 90 mm Hg.
ArT pacientiem ar prehipertensiju jauzsak antihipertensivo medikamentozo
terapiju, jo 66 % pacientu prehipertensija progresé vienlaicigi ar citiem KVS
riska faktoriem (pieméram, TROPHY pétijuma). Uzsaciet antihipertensivo
terapiju, izmantojot ka pirmas izvéles medikamentus AKE | vai A Il RB. Ja
konstaté kadas antihipertensivo medikamentu grupas nepanesibu, izmanto-
jiet citu grupu antihipertensivos medikamentus.

CD pacientiem ar AS = 160/ = 110 mm Hg antihipertensivd medikamentoza
terapija jauzsak nekavéjoties.

NepiecieSamibas gadijuma, lai sasniegtu AS mérka raditaju < 130/ < 80 mm
Hg, izmantojiet 2 vai vairak dazadu grupu antihipertensivos medikamentus.
> 70 % pacientu nepiecieSami vairak neka 2 antihipertensivie medikamenti.

Jaiesaka reizi diena lietojamie antihipertensivie medikamenti vai ari t.s. mazo
devu fiksétas kombinacijas (pieméram, AKE | un |oti mazas devas tiazidu diuré-
tiskie ITdzekli vai diurétiskie tiazidiem I1dzigie medikamenti - indapamids SR).

Sasniedzot viena AH medikamenta maksimalo devu, vai arf, ja ar t.s. mazo fik-
séto devu kombinaciju nav iespéjams sasniegt AS mérka raditajus, jaizmanto
kombinéto terapiju ar diviem vai vairakiem dazadu grupu antihipertensiviem
medikamentiem.

Pétijumu rezultati par dazadu antihipertensivo medikamentu grupu prieksro-
ctbam pacientiem ar CD ir pretrunigi, jo lielakad dala salidzino$o pétijumu ir
maza apjoma pétijumi ar atSkirigu mérki un nepietiekamu statistisko ticamibu.

Antihipertensivo
medikamentu grupas

Angiotenzina konvertéjoso enzimu inhibitori
un angiotenzina Il receptoru blokatori

AKE I un All RB ne tikai efektivi pazemina AS, bet arT batiski samazina KVS
notikumu skaitu. Dazu pétijumu dati liecina, ka AKE | ir paraki neka dihidro-
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piridinu grupas KKB KVS notikumu skaita samazinasanas zina. Citi pétijumi
pierada, ka HSM, bet ne visu citu KVS notikumu skaita samazinasana, A Il RB
pacientiem ar CD un diabétisko nefropatiju ir paraki neka dihidropiridinu gru-
pas KKB.

Pieejami parliecinosi pétijumu dati par AKE | un A Il RB grupu medikamentu
labveéligo ietekmi CD izraisitu nieru bojajumu arstésana (pieméram, par mikro-
albumindrijas un proteindrijas samazinadanos).

Dubulta renina - angiotensina sistémas blokade, lietojot arstéSana vienlaicigi
AKE | un A Il RB, palidz ne tikai pazeminat AS, bet arT ievérojami vairak sa-
magzina proteindriju neka viena pada AKE | vai A Il RB lietoSana.

All RB palénina diabétiskas nefropatijas un HNM progresésanu, ka art termina-
las HNM attistibu pacientiem ar 2.tipa CD, mikro-makroalbumindriju un HNM.

All RB, salidzinot ar AKE |, ir pirmas izvéles medikamenti. 2.tipa CD pacientiem
ar vai bez AH un vienlaicigi ar mikroalbumindriju, un/vai 3 - 5 pakapes HNM.

AKE I un A ll RB vienlaiciga lietoSana samazina KVS iemeslu izraisitas naves
risku vai HSM izraisttas hospitalizacijas bieZzumu pacientiem ar 2.tipa CD un
HSM.

A Il RB lietoSana samazina no jauna diagnosticéta CD attistibas risku par 43 %
un AKE | lietoSana - par 33 %.

Lietojot AKE | un All RB, CD pacientiem ar HNM jakontrolé nieru funkcijas ra-
ditajus - kreatinina limeni, GFA, ka arf kalija limeni seruma. Kombingjoties ar
sastreguma HSM, diurétisko ITdzek|lu un NSPL lietoSanu vai, lietojot AKE I, A
I RB lielas devas, tie var strauji paaugstinat kreatintna un kalija [imeni, un tad
to lietoSana japartrauc vai to jaierobezo. HNM gadijuma A Il RB, salidzinot ar
AKE |, mazak paaugstina kalija [imeni asins seruma.

llgtermina salidzinoSie pétijumi par AKE | un A Il RB lietoSanu pacientiem ar
2.tipa CD nav pieejami, tapéc 2.tipa CD pacientiem ar AH, kuriem vienlaikus
ir KKH un/vai mikro-/ makroproteindrija, A Il RB ir alternativa AKE | lietoSanai,
ja ir AKE | blaknes.

AKE | lietoSana indicéta pacientiem ar HSM, péc Ml vai péc insulta, pacientiem
ar kreisa kambara disfunkciju, ar GFA < 90 ml/min/1,73 m2, mikroalbumindriju
vai proteindriju. Pacientiem ar GFA 30 ml/min/1,73 m2 (un mazak) izvélieties
AKE | ar dualu izvadi, pieméram, fosinoprilu, ramiprilu, trandolaprilu.
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lesakiet noteikt kreatinTna un kalija [Tmeni seruma nedé|u péc terapijas uzsak-
Sanas ar AKE | un vélak reizi ménesrt pirmo 2 - 3 ménesu laika.

AKE [ ir kontrindicéti abu nieru artériju stenozes, idiopatiskas angioneirotiskas
tiskas, gratniecibas, zidiSanas laika.

A 1l RB ir kontrindicéti aortalas vai mitralas varstules atveres stenozes gadi-
juma, gratniecibas, zidiSanas laika.

Kardioselektivie béta adrenoreceptoru blokatori

So medikamentu lieto$anas pamata ir daudzu pétijumu dati par efektivitati
CD pacientiem ar KSS un parciestu Ml vai stenokardiju, vai akttu koronaro
sindromu, vai tahiaritmiju, vai HSM. Sajos gadijumos kardioselektivie BAB
ir pirmas izveéles medikamenti. Kardioselektivie BAB ir indicéti pacientiem ar
ADN, kas norit ar izteiktu un pastavigu tahikardiju un simpatiskas nervu sisté-
mas aktivacijas simptomiem.

BAB blaknes ir visparéjs vajums, nogurums un ED (iznemot nevebilolam).
Hidrofllo BAB devas pacientiem ar HNM ir jaadapté.

BAB ir kontrindicéti bronhu hiperreaktivitates un obstruktivu elpoSanas trau-
céjumu, 2. un 3.pakapes atrioventrikularas blokades, smagi izteiktu PAS
gadijumos.

Ja BAB lietoSana kontrindicéta, tad izvéles medikamenti ir ilgstoSas darbibas
nedihidropiridinu grupas KKB vai ilgstoSas darbibas dihidropiridina grupas
2.paaudzes selektivie KKB.

Neiesakiet pacientem gratniecibas laika kardioselektivo BAB lietoSanu. To
pievienoSanu antihipertensivai terapijai var ieteikt tikai pec 28.gratniecibas
nedélas, jo to lietoSana gratniecibas sakuma var aizkavét augla attistibu.

Dazi §1s grupas medikamenti, pieméram, atenolols, var palielinat insulinrezis-
tenci, pasliktinot lipidu spektru, un pasliktinat glikozes toleranci (pieméram,
GEMINI Trial), ka arT veicinat no jauna diagnosticéta CD attistibu (pieméram,
pétijumos LIFE, ARIC, ASCOT - BPLA).
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Kalcija kanalu blokatori

Dihidropiridina grupas KKB indicéti gados vecakiem pacientiem, pacientiem
ar izolétu sistolisku AH vai stenokardiju, vai PAS, vai miega artérijas ateroskle-
rozi, vai insultu, vai tranzitoras iSémiskas IEkmes gadijuma.

Tie kontrindicéti tahiaritmijas, izteiktas HSM gadijuma, izteiktas hipotensijas
gadijuma.

Nedihidropiridina grupas KKB indicéti pacientiem ar stenokardiju vai supra-
ventrikularu tahikardiju, vai miega artérijas aterosklerozi, vai proteinariju, vai
simpatiskas nervu sistémas aktivacijas gadijuma. Tie kontrindicéti 2. un 3.pa-
kapes atrioventrikularas un sinuaurikularas blokades gadijuma, akata Ml, iz-
teiktas sastréguma HSM, hipotensijas, bradikardijas gadijuma.

Pétijumu dati liecina par KKB efektivitati CD un progreséjosas nieru patologi-
jas gadijuma, ka art par to renoprotektivo un antiproteindrisko iedarbibu.

Veélams lietot selektivos ilgstoSas darbibas nedihidropiridina grupas KKB vai
ilgstosas darbibas dihidropiridina grupas 2. paaudzes KKB.

Neordinéjiet Tslaicigas darbibas nifedipina grupas preparatus.

Neordinéjiet KKB CD pacientiem ar pédas ¢llu anamnézg, jo iesp&jama Skid-
ruma aizture un kaju/pédu tiskas attistiba. Pacientiem ar potiSu tisku lietojiet
lacidipinu vai lerkanidipinu.

Tiazidu diuretiskie medikamenti

Nav 1pasi ieteicami pacientiem ar 2.tipa CD vai ar MS, vai ar robezhipergliké-
miju, jo pasliktina oglhidratu vielmainu un veicina insulinrezistenci, ka ar1 vei-
cina no jauna diagnosticéta CD attistibu par 13 - 52 % (pieméram, pétijumos
Nurse’s Health Study I un Il, Health Proffesionals Follow-up Study, ALLHAT,
INVEST, VALUE, STAR).

Tie indicéti pacientiem ar AH kombinétas terapijas ietvaros ka izvéles medika-
menti, jo to lietoSana saistita ar CVS notikumu skaita samazinasanos, KVS
un kopéjas mirstibas samazinasanos, un tiem dodama priekSroka kombinéta
terapija gados vecakiem pacientiem vai pacientiem ar izolétu AH, vai HSM,
vai afrikanu rases pacientiem.
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Sis grupas medikamentu lieto$ana var izraisTt hipokaliémiju, kas palielina arit-
miju risku, tapéc iesakiet kalija ITmena kontroli seruma 4 - 6 nedélas péc tera-
pijas uzsakSanas un vélak regulari, ja nepiecieSams.

Tie kontrindicéti pacientiem ar kreatinina lTmeni seruma augstaku neka 220
mikromol/l vai GFA < 30 ml/min/1,73mz.

Diureétiskie - tiazidiem lidzigo medikamentu grupas lidzek|i
(indapamids SR)

Antihipertensivs sulfonilamidu grupas - netiazidu jeb diurétisks - tiazidiem
[Tdzigs medikaments ar indola gredzenu molekulas struktdra.

Preparatam piemit antihipertensiva darbiba un vaja diurétiska darbiba.

Nav datu, ka tas ietekmétu lipidu vai glikozes [Tmeni asinTs.

Indapamids SR ir izvéles medikaments kombinacija ar citu grupu antihiper-
tensiviem medikamentiem, pieméram, AKE | vai A Il RB, AH arstéSanai pa-
cientiem ar 2.tipa CD vai ar insulinrezistenci, un/vai ar vienlaicigi ar pieradrtu
mikroalbumindriju.

Cilpas diurétiskie lidzek]i

To lietoSana indicéta Tpasi sastréguma HSM, nefrotiska sindroma un izteiktas
HNM gadijuma, ja GFA < 30 ml/min/1,73mz.

Izmantojiet $o preparatu sinergisko darbibu, ordingjot kopa ar AKE | vai ar
All RB.

Alfa adrenoreceptoru blokatori

Indicéti prostatas hiperplazijas gadijuma un rezistentas AH gadijuma - kombi-
néta terapija.

Sie medikamenti efektivi samazina AH, un tiem piemit labvéliga ietekme uz
metabolismu, jo tie mazina insulinrezistenci.

Ordingjiet tikai ilgstoSas darbibas AAB, lai izvairttos no ortostatiskas hipo-
tensijas.
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Sis grupas medikamenti nav pirmas izvéles preparati, un tos parasti kombiné
ar citu grupu antihipertensiviem medikamentiem.

Tie kontrindicéti pacientiem ar ortostatisko hipotensiju un sastréguma HSM.

Centrélas darbibas alfa, adrenoreceptoru agonisti un
imidazolina I, receptoru modulatori

AtseviSkos gadijumos tie izmantojami kombinéta terapija ar citu grupu anti-
hipertensiviem medikamentiem.

Indicéti pacientiem ar MS un insulinrezistenci un pacientiem ar simpatiskas
nervu sistémas aktivaciju, ja kontrindicéti BAB vai ir to nepanesiba.

Aldosterona antagonisti

Aldosterona antagonisti, pieméram, spirolaktons, indicéti mirstibas samazina-
Sanai pacientiem péc Ml un pacientiem ar sastréguma sirds mazspéju.

Tie kontrindicéti hiperkali€mijas, hiponatriémijas gadijuma, pacientiem ar
akutu nieru mazspéju, pacientiem ar HNM, t.sk vid&ji smagas pakapes HNM
vai ar kreatintna [Tmeni asins seruma = 159 mikromol/l, Adisona slimibu, andri-
jas gadijuma, gratniecibas un zidiSanas laika.

Pacientiem, kuri arstéSana lieto AKE | un spironolaktonu, 72 st péc terapi-
jas uzsakSanas jakontrolé kalija un kreatinina [Tmenis seruma. Tas javeic arl
péc 1 nedélas, vélak reizi 3 ménesSos un péc tam - 2 reizes pirmaja terapijas
gada.

Antihipertensivo lidzek|u izvéle

AH arstéSana jasak pakapeniski, sasniedzot AS mérka raditajus 2 - 4 nedéju
laika.

Uzsaciet arstédanu ar 1 medikamentu vai 2 medikamentu kombinaciju mazas
devas.

Lielakai dalai pacientu jalieto kombinéta terapija ar 2 vai vairak dazadu grupu
antihipertensiviem medikamentiem.
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Jaizvéléta monoterapija un mérka AS neizdodas panakt, tad nakamais solis ir
citas grupas antihipertensiva medikamenta pievienoSana vai pirma antihiper-
tensiva medikamenta devas palielina$ana, vai kombinéta terapija. Sobrid
pieejami daudzi antihipertensivie medikamenti fiksétds kombinacijas viena
tablete, kas sekmé lidzestibu.

leteicams izmantot tadus antihipertensivos medikamentus, kuru iedarbiba ilgst
24 st un kas lietojami reizi diena.

Izmantojiet antihipertensivos Iidzek|us bez negativas metabolas ietekmes
kombinéta terapija.

Antihipertensivie medikamenti un no jauna diagnosticéts cukura diabéts

Pétijumi, kuros analizéja arstéSanas laika ar dazadu grupu antihipertensiva-
jiem medikamentiem pirmreizéji diagnosticétus CD gadijumus liecina, ka, lie-
tojot AKE I, A ll RB, KKB, CD attistas retak, salidzinadjuma ar placebo grupa
iesaistitiem cilvékiem vai, salidzinot ar pacientu grupu, ko arstéja ar diuré-
tiskiem Iidzekliem un/vai BAB (pieméram, pétijumos CAPPP, ALLHAT, AASK,
SHEP) .



KARDIOVASKULARAS SLIMIBAS

2.tipa CD pacientiem KVS ir nozimigakais saslimstibas un mirstibas célonis.
Ja nerealizé optimalu terapiju, 75 - 80 % pacientu ar 2.tipa CD mirst no KVS
izraisttam komplikacijam.

20 % pacientu ar 2.tipa CD konstaté KVS jau diagnozes noteikSanas bridT.

CD ievérojami paaugstina KVS risku un ir neatkarigs makrovaskularo kompli-
kaciju riska faktors. Naves gadijumu skaits no KVS pieaug 3 - 6 reizes, salidzi-
not ar pacientiem bez CD.

Pacientiem ar CD, salidzinot ar pacientiem bez CD, ir 2 - 4 reizes lielaks KSS
un CVS risks un par 60 % lielaks kaju netraumatiskas amputacijas risks.

Glikémija 6,1 mmol/l, salidzinot ar glikémiju 4,2 mmol/l, saistita ar 1,33 reizes
lielaku KVS notikumu risku. HbA,, paaugstinadSanas par 1 % palielina naves
risku par 28 % (EPIC - Norfolk pétijuma dati).

Pécésanas hiperglikémija ir KVS riska faktors (Parizes prospektiva pétijuma,
Funagatas Diabéta pétijuma, EPIC - Norfolk pétijuma dati). Tas pazeminasana
samazina KVS risku par 57 %.

Ja pécésanas glikémija ir augstaka neka 11,1 mmol/l, un vienlaicigi glikémija tuk-
83 dusa ir augstaka neka 6,1 mmol/l vai augstaka neka 7,0 mmol/l, vai augstaka
neka 7,8 mmol/l, tad KVS risks palielinas 2 - 3 reizes (DECODE pétijuma dati).

2.tipa CD un MS saistits ar Alcheimera slimibas attistibas risku - relativais
risks pieaug 2,5 reizes.

VirieSiem ar MS 13 gadu laika mirstiba no KVS un visa veida naves céloniem
pieaug 2,5 - 3,8 reizes.

KMI, kas = 30 kg/m2, saistits ar visa veida naves gadijumu no KVS pieau-
gumu, g.k. sievietém.

Palielinats vidukla apkartmeérs vai viduk|a un gurnu apkartméra attieciba ciesi
korelé ar Ml riska pieaugumu (pieméram, INTERHEART pétijuma).

Pacientiem ar 2.tipa CD ir 2,6 reizes lielaks HSM risks, bet Framingham Heart
Study konstatéja pat 2 - 5 reizes lielaku HSM risku, salidzinot ar pacientiem
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bez CD. HbA,, paaugstinaSanas par 1 % palielina HSM risku par 8 %.
Pacientiem ar CD un vienlaikus ar HSM mirstibas risks palielinas par 24 % -
37 %, salidzinot ar pacientiem tikai ar CD. Rotterdam Study pacientiem ar CD
un HSM mirstibas risks palielindjas pat 3 reizes, salidzinot ar pacientiem bez

CD.

KVS slimibu triade ir KSS, CVS un PAS (skat. 14.tabulu).

14 .tabula. Kardiovaskularo slimibu kliniskas izpausmes

Koronara sirds slimiba

Stenokardija
Miokarda infarkts
Sirds mazspéja
P&éksna nave

Cerebrovaskularas
slimibas

Tranzistora iSémiska
Iekme

Insults

Demence

Periféro artériju slimiba

MijkliboSana
Hroniska kritiska kaju
iSémija

Gangréna

Nozimigakie KVS riska faktori ir smékésana, AH un lipidu spektra izmainas.
CD pacientiem, kuri sméké, KVS notikumu risks palielinas 7 reizes.
Paatrinata sirdsdarbiba ir neatkarigs KVS riska faktors.

Izvértéjiet KVS risku visiem pacientiem ar 2.tipa CD diagnozes noteikSanas

laika un vélak regulari reizi gada.

- KVS riska noteikSanai lietojiet tikai CD pacientiem paredzétas tabulas vai
UKPDS riska kalkulatoru http://www.dtu.ox.ac.uk/index.php?maindoc=/
riskengine/

- novértéjiet nieru bojajumu, 1pasi mikroalbumindriju;

- iesakiet mainit dzivesveidu un ar to saistitos faktorus, ka art un uzsakt inten-
sivaku medikamentozo arstésanu;

- informéjiet par KVS simptomiem;

- regulari izvértejiet arsteSanas rezultatus;

- veiciet miega artériju US dupleksa doplerografiju;

- regulari veiciet diagnostiskos testus miokarda iSémijas noteikSanai un/vai
asimptomatiskas KSS noteik3anai: VEM, slodzes miokarda perfizijas scin-
tigrafiju vai slodzes EhoKG. Dazos gadijumos apsveriet nepiecieSamibu
veiktizmekl€jumus ar elektronu staru datortomografiju un péc tam pozitronu
emisijas tomografijas (PET) vai vienfotona emisijas datortomografijas
(SPECT) izmantoSanas nepiecieSamibu.
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15. tabula. Kardiovaskularo slimibu riska faktori

Galvenie riska faktori

+ AH * Vecums
» Smékesana VirieSiem > 55 g.v.
 Adipozitate (KMI > 30 kg/m?) Sievietem > 65 g.v.
* Mazkustigs dzivesveids * Agrini KVS notikumi 1.pakapes
* Dislipidemija radiniekiem
» 2.tipa CD VirieSiem < 55 g.v.
» Mikroalbumindrija vai Sievietém < 65 g.v.
GFA < 60 mI/min/1,73m? » Paaugstinats C reaktiva olbaltuma
[Tmenis

JacenSas sasniegt glikémijas mérka raditajus. Laba CD metabola kom-
pensacija, HbA,, pazeminadanas par 1 %, saskana ar UKPDS 35 datiem,
samazina Ml risku par 14 %, bet insulta risku par 12 %, ka art samazina HSM
attistibas biezumu par 16 %.

Pacientiem ar akdtu Ml arstéSanas rezultati, t.sk. hospitalizacijas ilgums, ievérojami
uzlabojas, ja arstéSanas laika glikémijas ITmenis ir tuvu normalam [menim.

Koronara
sirds slimiba

KSS konstaté vairak neka trim ceturtdalam pacientu ar 2.tipa CD. Vismaz pusei
no visiem 2.tipa CD pacientiem naves célonis ir KSS izraisitas komplikacijas.

Pacientiem ar 2.tipa CD ir tads pats MI risks ka pacientiem bez CD, bet ar
MI anamnézé (saskana ar M| Onset Study, East/West Study, San Antonio
Finland Heart Study datiem).

VirieSiem ar CD pékSna nave ir par 50 % biezak neka sievietem ar CD un
3 reizes biezak neka tada pasa vecuma cilvékiem bez CD.

EPIC - Norfolk pétijuma dati liecina, ka HbA,, = 7,0 % palielina mirstibu no
KSS 7 reizes.

KSS riska faktori:
- pacienta vecums;
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- dislipidemija;

- genétiska predispozicija;
- AH;

- parmeériga alkohola lietoSana;
- insulinrezistence;

- KKH;

- virieSu dzimums;

- menopauze;

- adipozitate;

- mazkustigs dzivesveids;
- smékésana.

Smékeésana izraisa KH limena paaugstinaSanos, koronaro artériju vazo-
motoro reaktivitati, izteiktdku trombocitu agregaciju un pretrombotisku
stavokli.

Svarigs KSS riska faktors ir art taukaudu izvietojums. Parmérigs visceralo
taukaudu daudzums, ka arT paaugstinats TG limenis asinis, TG un citu
tauku sastavdalu uzkraSanas aknas (steatohepatoze) skeleta muskulos un
sirdT ir saistita ar insulinrezistenci, ka ar1 traucétu sirds kambaru funkciju un
paaugstinatu KSS risku.

Sirdsdarbibas frekvences palielinaSanas ADN gadijuma liecina par autono-
mas nervu sistémas traucéjumiem un simpatiskas nervu sistémas aktivaciju.
Simpatiskas nervu sistémas aktivacija veicina CD vélino komplikaciju attistibu.
Parmériga, akita simpatiskas nervu sistémas aktivacija var veicinat iSémiju,
koronaro spazmu, pangas nestabilitati, hipertensivas krizes, ka art aktivét re-
nina - angiotenzina - aldosterona sistému un veicinat endotélija disfunkciju,
KKH, KSS un HSM rasanos un progresésSanu, agrinu aterosklerozes attistibu
un/vai tas progresésanu.

Pacientiem ar 2.tipa CD nepiecieSams diagnosticét art KSS bezsimptomu jeb
asimptomatisko formu un HSM.

KSS novértéjums un diagnoze

Veiciet CD pacienta izmekléSanu KSS noteikSanai $ados gadijumos:
- klasiski stenokardijas simptomi;

neizskaidrojama aizdusa;

HSM un kardiomegalija;

sirdsdarbibas ritma traucejumi;

arteriala tromboze;



KARDIOVASKULARAS SLIMIBAS

- visiem pacientiem ar CD veiciet skrininga izmekléSanu asimpomatiskas
KSS izslegSanai.

CD pacientiem ar palielinatu albumina ekskréciju KSS diagnostiskie izmeklé-
jumi javeic agrinak.

Izmantojiet KSS izmekléSana:

- standarta 12 kanalu EKG;

- krdsSkurvja rentgenogrammu;

- EhoKG;

- slodzes testus: fiziskas slodzes testu (pieméram, VEM) un slodzes EhoKG
testu, it seviki pacientiem ar tipiskiem vai atipiskiem sirds bojajuma simpto-
miem un/vai asimptomatiskam peréklizmainam EKG.

Koronaras sirds slimibas terapija

KSS profilakse CD pacientiem ietver visu korigéjamo riska faktoru novérsanu un

arstésanu. lesakiet:

- novérst asinsvadu bojajuma riska faktorus (skat. sadalas Arteriala hiperten-
sija un Dislipidémija);

- mainit dzivesveidu (skat. sadalu Dzivesveids un fiziska aktivitate), t.sk. at-
mest smekesanu.

Izlemiet par:

- antihipertensivo lldzeklu ordinéSanu, lai sasniegtu AS mérka raditajus (skat.
sadalu Arteriala hipertensija);

- kardioselektivo BAB lietoSanu mirstibas samazinaSanai visiem CD pa-
cientiem ar KSS un parciestu M, ja nav kontrindikaciju (skat. par kardio-
selektivo BAB lietoSanu);

- selektivo ilgstoSas darbibas KKB ordinéSanu, ja kardioselektivie BAB ir
kontrindicéti, nav efektivi vai ir BAB izraisitas blaknes;

- HSM terapijas lldzek|u (it 1pasi - AKE 1) lietoSanu;

- statinu un/vai citu hipolipidimizéjoSo medikamentu lietoSanas indikacijam:
pacientiem, kuriem ZBL H > 2,0 mmol/l vai pacientiem ar |oti augstu KVS
risku, ja ZBL H > 1,8 mmol/l (skat. sadalu Dislipidémija).

Aspirina lietoSana 2.tipa CD pacientiem

lesakiet lietot aspirinu mazas devas (pieméram, 75 - 81 mg), izv€loties atbil-
stoSas za|u formas primarai un sekundarai profilaksei, ja nav kontrindikaciju
ta lietoSanai:

- visiem CD pacientiem ar KSS vai augstu KSS risku;

- 2.tipa CD pacientiem péc 40 g.v. vai jaunakiem (30 - 40 g.v.) ar 1 vai vairak
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KVS riska faktoriem (pieméram, AH, smékésana, dislipidémija, mikro-/
makroproteindrija, KVS slimibas 1.pakapes radiniekiem);

- primarai vai sekundarai profilaksei, jo metaanalizu pétijuma dati liecina par
KVS izpausmiju, ieskaitot Ml un insulta riska, samazinaSanos. Daudzu péti-
jumu dati liecina par Ml riska samazinasanos Iidz pat 30 % un insulta riska
samazinasanos Iidz pat 20 % vairakas pacientu vecuma grupas, t.sk. vidgja
vecuma pacientiem, sievietém un virieSiem ar un bez KVS anamnézé un
pacientiem ar AH.

- Neiesakiet aspirina lietoSanu pacientiem, jaunakiem neka 30 g.v., parliecino-
Su pétijumu datu trdkuma dél un jaunakiem par 21 g.v. - sakara ar iespéja-
mu Reye sindroma risku.

- Ja aspirina lietoSana ir kontrindicéta vai nav indicéta (pieméram, rezistence
pret aspirinu, ko biezak konstaté pacientam ar CD, alergija pret aspirinu, ne-
sen notikusi gastrointestinala asino3ana), izvértgjiet citu antiagregantu/anti-
trombotisko I1dzek|u (pieméram, klopidrogela) lietoSanas indikacijas.

AtbilstoSu indikaciju gadijuma iesakiet jau agrini veikt:
- koronaro artériju Suntésanu;
- koronaro angioplastiju/stentéSanu.

2.tipa CD pacientiem ar KVS par antidiabétisko terapiju skat. sadalu Antidia-
bétiska terapija.



DISLIPIDEMIJA

Dislipidémijas prevalence 2.tipa CD pacientiem ir daudz lielaka neka pacien-
tiem bez CD. Dislipidémiju biezi konstaté jau 2.tipa CD diagnosticéSanas lai-
k3, ta var saglabaties ar1 pacientiem ar labi kompensétu CD.

Dislipidémija ir viens no batiskakajiem aterosklerozes un KVS riska faktoriem.
KVS risks pacientiem ar 2.tipa CD ir loti augsts, tapéc nepiecieSams savlaicigi
un agrini uzsakt hipolipidemizéjoso terapiju.

Pacientiem ar 2.tipa CD konstaté kvantitativas un kvalitativas lipidu spektra
izmainas, kas korel€ ar insulinrezistenci. Visbiezak konstaté paaugstinatu TG,
pazeminatu ABL H, paaugstinatu vai normalu ZBL H, paaugstinatu Apo B lime-
ni asinTs, ka arT pécéSanas hiperlipidémiju.

ZBL H dalinas ir maza diametra, blivas un Tpa$i aterogénas. Aterogénas
ZBL H dalinas satur pazeminatu holesterina daudzumu katra dalina, un tas
nozimé, ka uz katru holesterina koncentracijas vienibu ir daudz vairak ZBL H
dalinu.

Dislipidemijas terapijas primarais mérkis ir ZBL H mérka raditaja sasnieg-
Sana.

UKPDS 23 dati liecina, ka ZBL H paaugstinaSanas par 1 mmol/l, saistita ar
KVS notikumu skaita pieaugumu par 57 %.

16. tabula Dislipidémijas terapijas mérka raditaji

o ) Mérka raditaji
Liptdu spektra raksturojums (mmol/l)

KH <45
ZBL H <20
ABLH

virieSiem >1,03
sievietém >1.2

TG <17

Ne - ABL H <35
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2.tipa CD pacientiem ar Tpa8i augstu KVS risku ZBL H mérka raditajs ir < 1,8

mmol/l. Pie Tpasi augsta riska grupas pieder:

- CD pacienti ar KSS un vienlaikus - atseviSkiem un izteiktiem KVS riska fak-
toriem (pieméram, 3.pakapes stipri izteikta AH (AS = 180/ = 110 mm Hg),
izteikti paaugstinats ZBL H (ZBL H > 5,0 mmol/l));

- CD pacienti ar 2 vai vairaku baseinu KVS (pieméram, KSS un vienlaicigi
CVS, KSS un vienlaicigi PAS).

Hipolipidemizéjosas terapijas rezultata sasniedziet ZBL H mérka raditaju.
Jatas sasniegts, tad sasniedziet citu lipidu spektra mérka raditajus - ABL H,
TG un ne- ABL H, kas ir seviSki svarigs pacientiem ar MS, adipozitati un
2.tipa CD, jo tad jaapsver iespéja realizét kombinétu hipolipidemizé&josu te-
rapiju.

- ArT pazeminats ABL H limenis ir saistits ar lielaku KVS risku. UKPDS 23 pé-
tljuma dati liecina, ka ABL H pazeminasanas par 0,1 mmol/l, saistita ar KVS
notikumu skaita pieaugumu par 15 %. Paaugstinats ZBL H un pazeminats
ABL H Iimenis ir |oti svarigi KVS riska faktori pacientiem ar 2.tipa CD.

- ArT paaugstinats TG limenis ir KVS neatkarigs riska faktors. Metaanalizu da-
ti parada, ka, neatkarigi no ABL H [Tmena, TG paaugstinoties par 1 mmol/I,
KVS risks virieSiem palielinas par 32 % un sievietém par 76 %.

Uzsaciet nefarmakologisku terapiju visiem pacientiem ar dislipidémiju (skat.
17. tabulu).

Pirms hipolipidemizéjo$as terapijas uzsdkSanas novértéjiet lipidu spektra ra-
ditajus tuksa dasa (12 st péc pédéjas édienreizes). KH, ZBL H, ABL H, TG
vélams noteikt 2 reizes. Aprékiniet art ne - ABL H péc formulas: ne - ABLH =
KH - ABL H.

Pacientiem, kuriem hipolipidemizéjoSas terapijas rezultatd sasniedz lipidu
spektra mérka raditajus, terapija jaturpina loti ilgstoSi. Medikamentu devam
janodroSina mérka radttaju noturéSana visu laiku.

Ipasos gadijumos apsveriet plazmaferézes pielietodanu.

Par dislipidemijas arstéSanas principiem skat. 17. tabula.
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17. tabula Dislipidémijas arstéSanas principi

lesakiet pacientam veikt izmainas dzivesveida

lesakiet palielinat fiziskas aktivitates

lesakiet pilnvértigu un sabalansétu diétas terapiju:

- tauku daudzums uztura, neparsniedzot 25 - 30 % no kopéja kcal
daudzuma

- piesatinato taukskabju daudzums < 7 % no kopé€ja kcal daudzuma

- polinepiesatinato taukskabju daudzums < 10 % no kopéja kcal daudzuma

- mononepiesatinato taukskabju daudzums < 20 % no kopé€ja kcal
daudzuma

- holesterina uznemsana < 200 mg/diena

lesakiet samazinat palielinato kermena svaru un vidukla apkartméru

lesakiet atmest smékésanu

lesakiet sasniegt CD mérka raditajus, izvéloties tadus antidiabétiskos
medikamentus, kas labveéligi ietekmé lipidu spektru vai art ir metaboli neitrali

lesakiet hipolipidemizé&joso terapiju un vienlaikus turpiniet
nefarmakologiskos pasakumus lipidu spektra raditaju normalizé$anai

Formulgjiet:

- dislipidémijas diagnozi atbilsto$i PVO Slimibu un veselibas problému
statistiskas klasifikacijas 10.redakcijai (izoléta hiperholesterinémija vai
izoléta hipertrigliceridémija, vai jaukta dislipidémija);

- izmainu izteiktibas pakapi (viegla, mérena, izteikta);

- nosakiet tas etiologiju (primara vai sekundara dislipidémija).

- lerakstiet diagnozi mediciniskos dokumentos!

Papildus skat. sadalas Apmaciba, Dzivesveids un fiziska aktivitate, Uztura
ieteikumi.

Statini

Statini ir 3-hidroksi-metilglutaril-koenzima A reduktadzes inhibitori. Statini ir
pirmas izvéles preparati ZBL H Iimena pazeminasanai (iznemot gadijumus,
ja TG = 5,3 mmol/l). Tiem ir ne tikai labvéliga ietekme uz lipidu spektra radi-
tajiem, bet arT pozitiva pleiotropa ietekme (pieméram, samazina C reaktivo
olbaltumu, iekaisuma faktorus, samazina endotélija disfunkciju).
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Statini indicéti primarai un sekundarai KVS profilaksei. Pétljumos pieradita
KSS un CVS, ka art PVS notikumu skaita samazinaSanas. Galvenie un liela-
kie pétijumi ir, pieméram, WOSCOPS, 4S (Diabetes), S1 pétijuma atkartota
analize, HPS (Diabetes), CARE (Diabetes), LIPID (Diabetes), LIPS (Diabe-
tes), Greace (Diabetes), PROVE-IT, TNT, CARDS. 4 lielos pétijjumos un me-
taanalizés par CD pacientiem ar vai bez AH konstatéja, ka statinu lietoSana
saistita arT ar SAS un DAS pazeminasanos.

CD pacienti ar KVS

CD pacientiem ar KVS statini ir pirmas izvéles preparati. lesakiet statinus pa-
cientiem ar Tpasi augstu KVS risku (skat. ieprieks), lai sasniegtu ZBL H mérka
raditaju < 1,8 mmol/I.

CD pacienti bez KVS

- Dislipidémijas terapija ar statiniem 3ai pacientu grupai ir ar mérki veikt
primaro profilaksi, kas ir svariga CD pacientiem ka grupai ar augstu KVS
risku. Ta pamatota pétijumos, pieméram, ASCOT - LLA, CARDS, HPS,
ALLIANCE.

- Statini indicéti 2.tipa CD pacientiem ar vairakiem KVS riska faktoriem un
lipidu spektra raditaju izmainam. lesakiet samazinat ZBL H par 30 - 40 %.

lesakiet statinu lietoSanu kombinéta terapija vienlaikus ar citu grupu hipoli-
pidemiz€joSiem medikamentiem, pieméram, statini vienlaikus ar ezetemibu
vai ar fibratiem (pieméram, statinu un fibratu kombinéta lietoSana SAFARI
pétljuma), vai ar omega 3 taukskabém, ja ar statinu lietoSanu monoterapija
nesasniedz lipidu spektra mérka raditajus, izvértéjot iespéjamas blaknes.

Statini pétiti un to efektivitate pieradita arT gados vecakiem pacientiem.

Terapijas laika ar statiniem kontroléjiet to lietoSanas blaknes, nosakot AsAT,
AIAT un kreatinfosfokinazes Iimeni. Atkartoti konstatéjot So raditaju izteiktu
paaugstinadanos, terapiju ar statiniem japartrauc. Blaknu izteiktiba ir statinu
devas atkariga.

Statinu lietoSana kontrindicéta pacientiem ar izteiktu aknu bojajumu, miopati-
ju, terapijas laika ar makrolidiem, ka art gritniecibas un zidi$anas laika.

Fibrati
Fibrati samazina LZBL sintézi aknas, stimulé lipoproteinlipazes sintézi, palieli-

not LZBL katabolismu, paaugstina lielo un mazak blivo ZBL H dalinu daudzu-
mu (atSkirtba no statiniem), uzlabo pareju no ABL H uz ABL H, un no ABL H,
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uz ABL H,, paaugstina Apo A1, pazemina Apo B Iimeni, ka arT pazemina urin-
skabes Iimeni asinis. Fibratiem piemit ar pleiotropas Tpasibas.

Klniskajos pétijumos iegitie pieradijumi par fibratu lietoSanas ietekmi uz KVS
notikumu skaita samazinasanos nav tik parliecinosi ka pétijumos ar statiniem.

Fibrati (g.k. mikronizétie, pieméram, mikronizétais fenofibrats) ieteicami un ir
pirmas izvéles preparati pacientiem ar 2.tipa CD ar vai bez MS un vienlaicigi
pazeminatu ABL H un/vai paaugstinatu TG limeni seruma, un/vai normalu vai
normalam [imenim tuvu ZBL H [Tmeni seruma. Biopieejamibas palielinasanai,
iesakiet fibratu preparatus lietot €Sanas laika. Fibratu lietoSanas laika blaknes
noveéro reti.

Pacientiem ar izteiktu hipertrigliceridémiju (TG > 10,0 mmol/l) fibrati ir pirmas
izvéles preparati monoterapijai, lai novérstu akita pankreatita attistibu.

Pacientiem ar smagi izteiktu un jauktu dislipidémiju izmantojiet statinu un
fibratu kombinétu terapiju. Pieméram, FIELD pétijuma, kur netika sasniegti
primarie mérki, tacu, pétijuma rezultata sasniedzot sekundaros méerkus, sa-
mazinajas nefatala Ml un art revaskularizacijas nepiecieSamiba pacientiem
bez iepriek$€jas KVS, samazinajas CD izraisttu mikroangiopatiju komplikaciju
biezums. Vairak k& 1000 pacientiem statinu un fenofibrata vienlaiciga lieto-
8ana bija droSa un nenovéroja nevienu rabdomiolizes gadijumu. Par citiem
abu medikamentu grupu preparatu vienlaicigas lietoSanas ieguvumiem varés
spriest péc ACCORD pétijuma pabeigSanas.

DaZos gadijumos (pieméram, pazeminats ABL H un/vai paaugstinats TG) ap-
sveriet kombinétas terapijas lietderibu (pieméram, fibrati vienlaikus ar niacinu
vai omega 3 taukskabém).

Fibratu lietoSana kontrindicéta pacientiem ar miopatiju, izteiktu nieru un aknu
bojajumu gadijumos, gratniecibas un zidiSanas laika.

Ezetimibs

Ezetimibs ir selektivs holesterina absorbcijas inhibitors zarnas. Tas indicéts
monoterapija vai kombinéta terapija vienlaikus ar statiniem vai fibratiem CD
pacientiem ar primaru hiperholesterinémiju.

Ezetimibu lieto:
- monoterapija, ja ir statinu grupas medikamentu nepanesiba vai konkrétas
kontrindikacijas statinu lietoSanai;
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- vienlaikus ar statinu grupas medikamentu, ja ar statinu monoterapija (t.sk.
art lielas devas) netiek sasniegti lipidu spektra mérka raditaji;
- vienlaikus ar statiniem - |oti izteiktas hiperholesterinémijas gadijuma.

Ezetimiba lietoSana kontrindicéta bérniem [idz 10 g.v., pacientiem ar vidgji
smagas vai smagas pakapes, vai akutiem aknu darbibas traucéjumiem, ka ar1
gratniecibas un zidiSanas laika.

Nikotinskabe un ilgstoSas darbibas niacins

Nikotinskabe un ilgsto$as darbibas niacins pazemina KH, ZBL H, TG vajak
neka statini, bet paaugstina ABL H un Apo A1 vairak neka statini, ka arT sa-
mazina miega artérijas intima media biezumu un atkartota Ml risku. Tai piemit
dazas pleiotropas Tpasibas.

CD pacientiem niacina lietoSanas labvéliga ietekme pieradita pétijuma
ADMIT. ligstoSas darbibas niacina un statinu kombinéta terapija (piemé-
ram, COMPELL pétijuma) bija drosa, un ar to varéja sasniegt lipidu mérka
radrtajus.

DaZos pétijumos, izmantojot angiografiju, pieradija koronaro artériju stenozes
regresiju, koronaro un cerebrovaskularo notikumu skaita samazinasanos, ko-
péjas mirstibas samazinasanos.

Nikotinskabes lietoSanas blaknes ir aknu enzimu un urinskabes limena pa-
augstinasanas, nieze, slikta dasa. Tie var nedaudz paaugstinat glikémiju. llg-
stoSas darbibas niacinam blaknu izteiktiba ir mazaka. Lai samazinatu niacina
lietoSanas blaknes, iesakiet to lietot €5anas laika, izvairities no vienlaicigas
alkohola un karstu dzérienu lietoSanas.

Omega 3 taukskabes

Omega 3 taukskabém, pieméram, omega 3 etilskabes esterim, piemtt antiate-
rosklerotiskas 1pasibas.

Omega 3 taukskabju lietoSana samazina KVS notikumu skaitu, mazinot
iekaisuma raditajus, trombogénos faktorus, uzlabojot lipidu spektra radita-
jus, samazinot arT miega artérijas intima media biezumu, ka arT pazemina
DAS.

Preparatus lieto g.k. primarai profilaksei pacientiem ar zemu KVS risku.
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Preparatus lieto sekundarai KVS profilaksei kop€&jas mirstibas samazinasa-
nai un pékSnas kardidlas naves riska samazinaSanai (pieméram, GISSI/-
Prevenzione Trial), taCu parliecinosi pétijuma dati par KVS samazinasanu vél
ir nepietiekami.

To lietoSana indicéta pacientiem ar izteiktu hipertrigliceridémiju (TG = 5,3
mmol/l) un/vai hilomikronémiju un pacientiem, kuriem fibratu vai niacina lieto-
8ana nenormalizé TG ITmeni, ka arT gratniecém ar hipertrigliceridémiju.

DaZos gadijumos, arT izteiktas un izolétas hipertrigliceridémijas gadijuma, ap-
sveriet kombinétas terapijas lietoSanas lietderibu (pieméram, omega 3 tauk-
skabes un vienlaicigi fibrati vai niacins). Apsveriet iespéju kombinét omega 3
taukskabju lietoSanu ar statinu grupas preparatiem, kas ir droSa.
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Apméram 40 % 2.tipa CD pacientu attistas diabétiska nefropatija. 20 % CD
pacientu diabétisko nefropatiju konstaté CD diagnosticéSanas laika. Tai prog-
reséjot, pacientam javeic NAT, ieskaitot nieres transplantaciju. Diabétiska nef-
ropatija saistita ar paaugstinatu KVS izraisitu mirstibu, ka art batiski pasliktina
2.tipa CD prognozi un saisina pacienta dzivildzi.

Diabétiskas nefropatijas profilakses pamata ir savlaiciga CD diagnostika, ilg-
stoSi laba CD metabola kompenséacija un CD kompensacijas mérka radttaju
sasniegSana, ka ar1 savlaicigi uzsakta antihipertensiva terapija.

Galvenie nieru bojajuma attistibas modificéjamie un nemodificéjamie riska fakto-

ri pacientiem ar 2.tipa CD:

- ilgstoSi paaugstinata glikémija (tuk§a disa vai pirms éSanas, un/vai péc €sa-
nas), ka ar izteiktas glikémijas svarstibas;

- AH > 130/ > 80 mm Hg, bet 1pasi - SAS paaugstinasanas;

- proteindrija;

- dislipidemija;

- smékésana;

- pacienta vecums;

- etniska piederiba (pieméram, Afroamerikanu, Amerikas indianu, Azijas izcel-
smes cilvékiem);

- éSanas ieradumi ar palielinatu proteina un/vai taukskabju daudzumu diét3;

- nefrotoksisku medikamentu lietoSana;

- nieru slimibas anamnézé (pieméram, glomerularas, tubulointersticialas, cis-
tiskas slimibas, nierakmenu slimiba, iedzimtas nieru kaites);

- nieru slimibas 1.pakapes radiniekiem;

- autoiminas slimibas;

- sistémiskas infekcijas slimibas ar ilgstoSu gaitu.

UKPDS 74 pétijuma konstatéja 2 1pasus riska faktorus:

- mikroalbumindrija vai makroalbumindrija;

- GFA < 60 ml/min/1,73m? vai kreatinina limena paaugstina$anas 2 reizes
virs normas.

Diabétiskas nefropatijas un HNM attistibu un progresésanu veicina KH, AS,
HbA,, paaugstinaanas virs mérka raditajiem, Hb un albumina pazeminasa-
nas zem mérka raditajiem, kreatinina un proteinurijas pieaugums.
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Nieru bojajuma
noteik§ana un novéerosana

Pirmreizé&ji diagnosticgjot 2.tipa CD, 7 - 30 % gadijumu novéro dazadas paka-
pes diabétisko nefropatiju.

20 - 40 % pacientu ar 2.tipa CD un mikroalbumindriju 20 gadu laika attistas
izteikta diabétiska nefropatija, no tiem 20 % pacientu ta progresé lidz HNM.

Galvenie nieru bojajuma radrtaji:

- albumindrija (mikro- un makroalbumindrija) un tas attistiba dinamika;
- kreatinina [Tmenis asins seruma un ta paaugstinasanas dinamik3;

- aprékinata GFA izmainas.

GFA ir labaks nieru funkcijas raditajs neka kreatinina Iimenis seruma!

GFA aprékina péc 2 formulam: Kokrofta - Golta un MDRD formulam.

- Kokrofta - Golta formula (vairak piemérota aprékiniem ikdiena):

virieSsiem GFA = (140 - vecums, gados) x kermena svars, kg / kreatinins seru-
ma, mikromol/l, x 0,81;

sievietém GFA = ((140 - vecums, gados) x kermena svars, kg / (kreatinins se-
ruma, mikromol/l x 0,81) x 0,85.

- MDRD formula:

virieSiem GFA = 186 x kreatinins-154, mg % x vecums?2 gados;

sievietém GFA = 186 x kreatinins-"154,mg % x vecums-20%3 gados x 0,742.

GFA normalas vértibas gados jauniem pacientiem ir 80 - 130 ml/min/1,73m?2.
Precizakai GFA noteik3anai pieaugusajiem var izmantot: www.kidney.org/pro-
fessionals/kdoqi/gfr_calculator.cfm un arT radioizotopas metodes vai, piemé-
ram, péc cistatina C noteikSanas seruma.

Pacientiem ar GFA, kas < 60 ml/min/1,73m?, un gados vecakiem
pacientiem GFA aprékins ar MDRD ir ievérojami precizaks neka GFA
aprékins ar Kokrofta - Golta formulu!

GFA samazinasanas ir |oti individuala un variabla: 2 - 20 ml /min/1,73m? /ga-
da un nav atkariga no CD tipa. GFA péc 50 g.v. samazinas katra dekadé par
10 ml/min/1,73m2.
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30 % pacientu ar 2.tipa CD var nekonstatét mikro-/makroalbumindriju un DR
vienlaicigi, tacu novéro GFA samazinasanos < 60 ml/min/1,73m?2.

Par strauju GFA samazina$anos jauzskata GFA samazinasanas par
= 4 ml/min/1,73m? gada.

Pacientiem ar diabétisko nefropatiju javeic regulars KSS skrinings, neatkarigi
no KVS stavokla vai simptomiem. Tapat regulari javeic citu aterosklerotisku
komplikaciju skrinings: miega artériju sieninu biezuma noteik§8ana, PAS, nieru
asinsvadu aterosklerotiskas stenozes skrinings.

Kritisku nieru artérijas aterosklerotisku stenozi (> 70 %) konstate ldz 17 %
2.tipa CD pacientu ar AH. T3, iespéjams, saistama ar iSémiskas nefropatijas
izraisttu AH un HNM. Sai pacientu grupai AKE | vai A Il RB lieto$ana var izrai-
sit kreatinina paaugstinasanos par 50 % un var netieSi liecinat par nieru asins-
vadu aterosklerotisku stenozi. Tados gadijumos javeic atbilstoSa izmekléSana
(pieméram, nieru asinsvadu MRI angiografija).

Mikroalbumindrijas noteikSana

Mikroalbumindrija ir agrinakais nieru bojajuma raditajs. Mikroalbumindrijas in-
cidence ir 2 % gada. 10 gadus péc slimibas sdkuma mikroalbumindrijas preva-
lence ir 25 %, bet proteindrijas prevalence 2.tipa CD gadijuma ir 5 - 20 %.

Albumina pastiprinata ekskrécija 2.tipa CD pacientiem ir neatkarigs KSS
riska un ar KSS saistitas mirstibas riska faktors, ka art KVS un turpmaka
nieru bojajuma attistibas raditajs. Albumina pastiprinata ekskrécija saistita ar in-
sulinrezistenci, dislipidémijas attistibu, ABL H pazeminasanos un TG limena pa-
augstinasanos, endotélija disfunkciju, palielinatu oksidativo stresu, AH attistibu,
SAS paaugstinasanos, DR attistibu, koagulacijas pastiprindSanos, amputacijas
riska palielina$anos, virieSu dzimumu. 30 % 2.tipa CD pacientu mikroalbumin@-
rija progresé I1dz makroalbumindrijai, ja netiek atbilstoSi arstéta. Saskana ar
EPIC - Norfolk pétijuma datiem, mikroalbumindrija divkar§o KVS notikumu
risku un palielina insulta risku par 58 %. CD pacientiem ar mikroalbumind-
riju ir 2,3 reizes lielaks anémijas attistibas risks.

Mikroalbuminriju janosaka visiem pacientiem ar pirmreizéji diagnosticétu 2.tipa
CD un vélak reizi gada.

Mikroalbumindrijas skrinings nepiecieSams visam gratniecém ar CD, jo pozitl-
va testa uz mikroalbuminariju gadijuma (vai arT makroproteindrijas gadijuma)
tas varétu noradit un preeklampsijas risku.
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Mikroalbumindrijas kontroli javeic 3 reizes péc kartas Tsa laika intervala. Viltus
pozitivus rezultatus var izraisit un mikroalbumindrijas skriningu neveic seko-
joSos gadijumos: liela fiziska slodze pédéjo 24 st laika, dazadas infekcijas
slimibas (pieméram, urincelu), traumas, hematdrija, akati stavokli, febrilitate
un HSM.

Laboratorija urina paraugi jaanalize taja pat diena vai tie jasasaldé, ja mikroal-
bumindrijas noteikSana planota vélak.

Proteindrijas klasifikaciju skat.18.tabula.

18.tabula. Proteindrijas klasifikacija

Albumina un AU
- Albumina ekskrécijas
A kreatinina - . = -
Albumingrijas . - ekskrécija atrums urina
= attiectba urina -
pakapes orciia (mg) 24 parauga
(mp e o) | Stunduurina | noteikt laika
9 (mkg/min)
A < 2,5 (vir.)
Normoalbuminarija <35 (siev.) <30 <20
Mikroalbumindrija
VirieSiem >225-250 230 -299 >20-199
Sievietém >23,5-25,0
Makroalbumindrija =250 2 300 =200

Diabétiskas nefropatijas terapijas pamatprincipi un
mikroalbuminrijas attistibas aizkavéSana

Laba CD metabola kompensacija un vienlaikus normali vai tuvu normaliem AS
radrtdji aizkave nieru funkcijas samazinasanas atrumu pacientiem ar diabétis-
ko nefropatiju un proteindriju. Tas pieradits daudzos pétijumos, pieméram,
UKPDS. UKPDS pétijuma SAS pazeminajas par 10 mm Hg, un tas samazi-
naja mikroalbumindrijas attistibas risku par 29 %. Mikroalbumindrijas progre-
séSanu var aizkavét, ja CD pacients sasniedz AS terapijas mérka raditajus.
SAS paaugstinadanas vairak neka par 10 mm Hg palielina mikroalbumindrijas
risku par 15 %.
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Laba CD metabola kompensacija un tas ilgstoSa saglabasana, ka arT intensi-
va kontrole, samazina mikroalbumindrijas attistibas risku par 30 %. CD kom-
pensacija un mérka HbA, < 6,5 % sasnieg8ana aizkavé mikroalbumindrijas
attistibu.

Multifaktoriala CD terapijas mérka raditaju, t.sk. diabétiskas nefropatijas korek-
cija, kas pieradita STENO - 2 pétijuma, samazinaja makroalbumindrijas risku
par 61 % un diabétiskas nefropatijas progreséSanas atrumu par 78 %.

NepiecieSams partraukt smekesanu.

Ja konstaté paaugstinatu kreatinina Iimeni seruma, jaizvélas atbilsto$a anti-
diabétiska terapija - visbiezak insulinterapija. MF lietoSana $ados gadijumos
ir kontrindicéta.

Pacientiem, kuriem AS ir 2130/ = 80 mm Hg, nepiecieSams uzsakt antihiper-
tensivo terapiju ar medikamentiem, kas neietekmé oglhidratu vielmainu, pie-
méram, AKE | vai A Il RB, bet nelietot, piemé&ram, hipotiazidu, atenololu.

Ja ir diagnosticéta mikroalbumindrija, tad terapija ar AKE | vai A Il RB uzsaka-
ma pat tad, ja AS ir normals. AKE | un A Il RB ir nefroprotektiva, kardioprotek-
tiva un antihipertensiva iedarbiba AH un normotensijas gadijuma.

AKE | vai All RB ir pirmas izveéles medikamenti pacientiem ar mikroalbumindiri-
ju. SAS paaugstinasanas vairak neka par 10 mm Hg palielina HNM attistibas
risku par 11 - 39 %.

- lzveloties AKE | pacientiem ar HNM, dodiet priekSroku medikamentiem
ar dualu izvades celu, lai samazinatu iesp&jamibu medikamentam uzkra-
ties.

- A Il RB efektivi aizkavé mikroalbumindrijas pareju makroalbumindrija un
palénina diabétiskas nefropatijas progreséSanu, ka arl aizkavé kreatinina
[Tmena paaugstinadanos un nefropatijas progresédanu I1dz terminalai nieru
mazspéjai.

- All RB nefroprotektivas un antiproteiniriskas Tpasibas nav atkarigas no AS
[Tmena.

- Sobrid nav pieejami AKE | un A Il RB salidzino$ie ilgtermina pétijumu dati
par kltniski manifestu diabétisko nefropatiju.

- All RB lietoSana ir alternativa AKE | lietoSanai, ja ir AKE | nepanesamiba vai
blaknes, bet tiem bitu jadod priekSroka, ja pacientiem ar 2.tipa CD un AH
vienlaikus ir arT KKH un/vai mikro-/makroproteinrija.

- Dazi pétijumi liecina, ka A Il RB lietoSanas gadijuma hiperkalieémijas attisti-
bas risks ir mazaks neka AKE | lietoSanas gadijuma.
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Aldosterona antagonistu, pieméram, spironolaktona vai eplerenona, un AKE |
vai A ll RB vienlaiciga lietoSana samazina mikroalbumindriju un makroalbumi-
ndriju vairak neka viena pasa AKE | lietoSana.

Ja 3 ménesu laika netiek sasniegts mérka AS vai konstaté blaknes no
lietotiem antihipertensiviem medikamentiem, tad jaizmanto citu grupu anti-
hipertensivie medikamenti, pieméram, KKB (pieméram, nedihidropiridina
grupas medikamenti) vai diurétiskie lT1dzekli [oti mazas devas, vai tiazidiem
[idzigie diurétiskie Iidzekli (pieméram, indapamids), vai kardioselektivie
BAB.

Ja konstaté mikroalbumindriju vai proteindriju, parbaudiet un izslédziet nieru
un urincelu infekciju. NepiecieSamibas gadijuma energiski arstéjiet urincelu
infekcijas un to recidivus. Apsveriet citu nieru slimibu vai blakusslimibu iespé-
jamibu.

lesakiet samazinat olbaltumvielu lietoSanu (ieteicamais daudzums < 0,8 g/kg
kermena svara), samazinat sals lietoSanu (< 5 g/diena).

Anémija

Savlaicigi konstatéjiet anémiju (seviski - gados vecakiem pacientiem) un to
novérsiet. Anémijas novérsana var aizkavét nieru funkcijas pasliktinaSanos un
GFA samazinasanos.

Pacientiem ar diabétisko nefropatiju bieZzak diagnosticé anémiju, pieméram,
pacientiem ar diabétisko nefropatiju un 3.pakapes HNM anémiju diagnosticé
5 - 22 % gadijumu, bet pacientiem ar diabétisko nefropatiju un 4.pakapes
HNM - 44 - 49 % gadijumu, ar 5.pakapes HNM - 80 % gadijumu. 4 lielos
KVS pétijumos (Atherosclerosis Risk in Communities, Cardiovascular Study,
Framingham Heart Study, Framingham Offspring Study) anémija pacientiem
ar CD un vienlaicigi HNM bija saistita KVS riska palielinaSanos par 70 %.
CD pacientiem ar anémiju daudz biezak diagnosticé DR un KVS, kas nav
saistita ar albumindrijas izteiktibu. Anémijas attistiba saistita, pieméram, ar
eritropoetina producéjoSo Sunu skaita samazinajumu, endogena eritropoeti-
na un ta receptoru glikozéSanos, ADN, oksidativo stresu, ka arT dzelzs de-
ficitu, td izmantoSanas un transportéanas izmainam. Samazinoties GFA,
pazeminas Hb Iimenis. Izteikta Hb pazeminaSanas konstatéjama virieSiem
ar GFA <70 ml/min/1,73 m2 un sievietém < 50 ml/min/1,73m2. GFA [imenis
cieSi korelé ar Ht [Tmeni, pieméram, pacientiem ar kreatinina ITmeni seruma
<177 mmol/l 45 % gadijumu konstaté Ht Iimeni < 36 %.
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Dzelzs deficita novértéSanai izmantojiet ferritina noteik§anu seruma (mérka
raditajs = 100 ng/ml) un transferina saturaciju (mérka raditajs = 20 %).

Eritropoézi stimuléjoSo medikamentu un dzelzs preparatu lietosana

Eritropoézi stimuléjoSo medikamentu (ESM), pieméram, cilvéka rekombinéto
eritropoetina preparatu, lietoSana uzlabo pacienta dzives kvalitati, palielina
fiziskas slodzes kapacitati, samazina asins un to sastavdalu transfizijas ne-
piecieSamibu, ka arT iesp&jamie ieguvumi ir HSM pakapes un hospitalizacijas
biezuma samazinasanas, KKH progreséSanas paléninasanas, nieru bojaju-
ma progreséSanas palénind8anas, HNM progreséSanas paléninasanas pa-
cientiem pirms dializes uzsakSanas.

Pacientiem, kuri sanem ESM, ESM deva jatitré katras vizites laika. Hb mérka
radrtajs ir 11,0 - 12,0 g/dl, bet neparsniedzot 13 g/dl.

Pacientiem ar anémiju un dzelzs deficitu (transferina saturacija < 20 % un/vai
ferritina lTmenis seruma < 100 ng/ml) nepiecieSama dzelzs deficita novérSana
(pieméram, i/v dzelzs glikonata, dzelzs hidroksida saharata ievade vai oralo
dzelzs preparatu lietoSana).

Mérka Ht raditajs pacientiem, kuri terapija lieto eritropoetinu, ir 33 - 36 %.

Hb raditaji, kas liecina par anémiju (péc PVO anémijas definicijas):
- virieSiem < 13 g/dl;
- sievietém < 12 g/dl.

Pacientiem ar pieraditu KSS, kuri sanem NAT un eritropoetinu un sasniedz
Hb 14 g/dl un Ht 42 %, konstaté palielinatu mirstibu, t.sk. biezakus Ml un trom-
bozes gadijumus, salidzinot ar pacientiem, kuriem Ht ir 30 - 33 %.

Pacientiem ar progreséjoSu HNM izmainas kalcija un fosfora homeostaze,
novéro aktiva vitamina D deficitu, tapéc ilgstosSas epitélijkermenisu stimula-
cijas rezultata palielinas iPTH sintéze un izdaliSanas, ka rezultata attistas se-
kundars hiperparatireoidisms. Paaugstinats iPTH un vienlaicigi pazeminats
1,25 dihidroksivitamins D saistits ar kaulu minerala blivuma samazinasanos,
vaskularu kalcifikaciju, imansupresiju, KVS risku, palielinatu mirstibu. Izmanto-
jiet aktivos D vitamina analogus, pieméram, alfakalcidolu, dokserkalciferolu,
kalcitriolu, parikalcitolu.
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Diabétiskas nefropatijas terapijas taktika un pacientu
novérosanas principi

19. tabula. Diabétiskas nefropatijas pakapes

Diabétiskas

nefropatijas (m /mi(r?/iA73 m?) Nosaukums (iP'/I'r:I)
pakapes ’ Pg
1. =90 Nieru bojajums ar normalu nieru | 10 - 65
funkciju vai hiperfiltraciju un
vienlaicigi vismaz viena nieru
strukturala vai funkcionala
izmainu bojajuma pazime ilgak
par 3 ménesiem, par ko liecina
izmainas asins un/vai urina
analizés un/vai attéldiagnostikas
izmekléjumos, un/vai nieru
biopsijas datos
2. 60 - 89 Vieglas pakapes HNM 10-65
3. 30-59 Mérenas pakapes HNM <70
4. 15-29 Smagas pakapes HNM <110
5. <15 vai dialize | Terminala HNM <300

1. pakape - nieru bojajums ar normalu nieru funkciju vai hiperfiltraciju
(GFA =90 ml/min/1,73 m2)

Veiciet mikroalbumindrijas diagnostiku reizi gada, ka aprakstits ieprieks.

lesakiet noteikt kreatinina lTmeni seruma un GFA regulari reizi gada.

Sasniedziet CD kompensacijas mérka raditajus.

Izvértéjiet un samaziniet, un/vai novérsiet KVS riska faktorus.

Katra vizité nosakiet AS.
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Sasniedziet AS < 130/ < 80 mm Hg. lesakiet AKE | vai A Il RB, ja AS = 130/
= 80 mm Hg.

Veiciet Hb kontroli reizi gada.

Nosakiet lipTdu spektra raditajus vismaz reizi 6 ménesos un sasniedziet lipidu
spektra mérka raditajus.

lesakiet atmest smékeésanu.

Korigéjiet citus modificéjamos riska faktorus.

2. pakape - vieglas pakapes HNM (GFA 89 - 60 ml/min/1,73 m?)

Nereti diagnosticé mikroalbuminariju.

lesakiet noteikt kreatinina, urinvielas, kalija [Tmeni seruma un aprékiniet GFA
vismaz 2 reizes gada, lai izvértétu HNM progresésanu. Ja, vienlaicigi ar GFA
samazinasanos, nesamazinas art proteindrija, tad HNM nepiecieSams diferen-
cét no citam nieru slimibam, seviski, ja vienlaikus nekonstaté art DR un ir diag-
nosticéta neizskaidrojama hematdrija. Jaapsver iesp€jas veikt nieru biopsiju.

Jasasniedz mérka AS < 130/ < 80 mm Hg vai < 125/ <75 mm Hg, ja proteindrija
> 1,0 g/ 24 st un vienlaikus ir paaugstinats kreatinina I[imenis asins seruma.

Nedé|u péc terapijas uzsak3anas ar AKE | un vélak reizi ménesT pirmo 2 - 3 mé-
nedu laika iesakiet noteikt kreatinina un kalija [Tmeni seruma un albumindriju.

AH gadijuma iesakiet lietot aspirinu mazas devas.

AS, lipidu spektra kontroles biezums ir tads pats ka 1. pakapes HNM gadiju-
ma.

Nosakiet Hb ITmeni reizi gada. Ja Sie raditaji ir izmaintti, jaapsver dzelzs satu-
roSu preparatu un citu eritropoézi stimuléjoSu medikamentu lietoSana. Ja Hb
[Tmenis pazeminas, nosakiet art ferritina [Tmeni.

Visiem pacientiem ar GFA < 60 ml/min/1,73 m2, iesakiet noteikt kalcija un
fosfora Tmeni seruma un, ja nepiecieSams, iPTH, lai savlaicigi diagnosticétu
sekundaru hiperparatireoidismu.

Vélama nefrologa konsultacija.
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3. pakape - mérenas pakapes HNM (GFA 59 - 30 ml/min/1,73 m?)
Dinamika var pieaugt proteindrija.

lesakiet noteikt kreatinina, kalija [Tmeni seruma un aprékiniet GFA katrus 3 mé-
nesus.

Jasasniedz AS mérka raditaji. Jaapsver cilpas diurétisko lldzeklu lietoSana,
1pasi, ja ir nefrotiskais sindroms. Ja proteindrija turpina pieaugt un nav iespé-
jams sasniegt AS mérka raditajus, apsveriet vienlaicigu AKE [ un A Il RB lieto-
Sanu.

AS, lipidu spektra kontroles biezums ir tads pats ka 1. pakapes HNM gadijuma.

NepiecieSama Hb [Tmena kontrole ne retak ka 2 reizes gada. Ja konstaté ané-
miju (Hb < 11 g/dl), tad janosaka arT ferritina lTmenis.

Jaizslédz un jaarsté ar HNM nesaistiti anémijas céloni. Ja, detalizéti izmek-
I&jot, anémijas iemeslus neizdodas precizét un Hb ir < 11 g/dl, tad jauzsak
eritropoetina lietoSana. Terapijas laika ar eritropoetinu mérka Hb [imenis ir
12 g/dl vai art ta palielinadanas vairak neka 1 g/dl 2 nedéelu laika. Janem véera
AH paaugstinasanas potencialais risks pacientiem, kuri arsté$ana sanem erit-
ropoetinu.

Reizi 6 ménedos janosaka kalcija, fosfora un iPTH [Tmenis asins seruma. Lai
gan tiek kontroléts kalcija un fosfora Iimenis un Sie raditaji var bt normas
robezas, paaugstinats iPTH var liecinat par sekundara hiperparatireoidisma
iesp&jamibu.

Sasniedziet kalcija, fosfora un iPTH mérka lielumus.

Jauzsak D vitamina aktivas formas Iietoéana_, pieméram, alfakalcidols, dok-
serkalciferols, kalcitriols, parikalcitriols, ja GFA < 50 ml/min/1,73 m2 un/vai, ja
iPTH > 65 ng/ml. Pirms D vitamina lietoSanas uzsakSanas vélams noteikt ta
[Tmeni asins seruma.

NepiecieSama novérosSana pie nefrologa.
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4. pakape - smagas pakapes HNM jeb predialize (GFA 29 - 15 mi/min/1,73 m?)

Dinamika var pieaugt proteingrija ( pat > 3,5 g/24 st).

lesakiet noteikt kreatinina, kalija, urinvielas, albumina limeni seruma un apré-
kiniet GFA reizi ménes.

AS, lipidu spektra kontroles biezums ir tads pats ka 1.pakapes HNM gadijuma.
Sasniedziet AS mérka raditajus. Lietojiet terapija ne tikai AKE |, A1l RB, bet arT
citu grupu antihipertensivos medikamentus, cilpas diurétiskos l1dzek|us atbil-
stodas devas. AKE | jalieto piesardzigi, regulari kontrol€jot kalija [Tmeni asins
seruma.

Nelietojiet tiazidus vai tiazidiem Iidzigos diurétiskos lidzek|us un kaliju saudzée-
joSos diurétiskos I1dzek]us.

lesakiet veikt Hb kontroli reizi 3 méneSos un ferritina regularu kontroli reizi 6
ménesos.

Reizi 3 ménedos nosakiet kalcija, fosfora un iPTH Iimeni asins seruma.

Lietojiet D vitamina aktivas formas un oralos fosforu saistoSus medikamentus,
pieméram, kalcija acetatu, vai kalcija karbonatu, vai lantana karbonatu.

Labroc¢iem nedrikst veikt i/v injekcijas kreisaja apak§delma, bet kreiliem labaja
apaksdelma, jo jadoma par nakotné veicamo NAT!

Izvertéjiet NAT indikacijas. Izlemjot uzsakt NAT, jaizveido arteriovenoza fistula
vai jaimplanté peritonealais katetrs. Smagas pakapes AH, masivu tisku, hiper-
kaliémijas vai acidozes gadijuma NAT uzsakama agrak.

Sagatavojiet pacientu NAT, t.sk. nieres transplantacijai.

Planveida uzsaciet NAT, negaidot urémisko simptomu saasinajumu vai
smagas iek$€&jo organu un to sistému izmainas, vai art veiciet NAT akdta
karta.

NepiecieSama regulara novéros$ana pie nefrologa.
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5. pakape - terminala HNM (GFA < 15 mi/min/1,73 m?)

lesakiet noteikt kreatinina, kalija, urinvielas, albumina lTmeni seruma un apré-
kiniet GFA reizi ménes.

AS, lipidu spektra kontroles biezums ir tads pats ka 1.pakapes HNM gadi-
juma. Sasniedziet AS mérka raditajus. Lietojiet terapija AKE I, A Il RB, citu
grupu antihipertensivos medikamentus, cilpas diurétiskos Iidzek|us atbilsto-
§as devas. AKE | jalieto piesardzigi, regulari kontrol€jot kalija Tmeni asins
seruma.

Veiciet Hb kontroli reizi ménesT.

Reizi ménesT nosakiet kalcija un fosfora [Tmeni asins seruma. Reizi 3 méne-
Sos nosakiet iPTH Iimeni asins seruma.

Lietojiet D vitamina aktivas formas, pieméram, dokserkalciferolu, parikalcitolu.

Lietojiet oralos fosforu saistoSus medikamentus, pieméram, kalcija acetatu,
vai kalcija karbonatu, vai lantana karbonatu.

Sasniedziet kalcija, fosfora un iPTH mérka lielumus.

NepiecieSama regulara novéro$ana un arstéSana pie nefrologa.
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DN ir CD izraistta kliniski vai subkliniski noritoSa neiropatija, ko diagnostice,
izslédzot citus neiropatiju iemeslus. Neirologisko traucéjumu pamata ir perifé-
ras nervu sistémas un/vai autonomas dalas bojajums.

DPN ir viena no izplatitakajam vélinajam CD komplikacijam. DPN prevalence
ir 1,6 - 90 %, atkariba no DN definicijas un klasifikacijas, pielietotajam diagnos-
tikas metodém un CD tipa. Vid&ji 50 % pacientu ar 2.tipa CD konstaté DPN.

DPN ir visbiezakais neiropatisko sapju veids. 50 % CD pacientu DPN noris
asimptomatiski. 10 % CD pacientu neirologiskie traucéjumi nav saistiti ar CD.
Neiropatiskas sapes ir 30 % pacientu ar 2.tipa CD. CD diagnosticéSanas laika
DPN prevalence ir 7,5 %.

Cilas attistibas risks pacientiem ar 2.tipa CD ir 5 - 7 % gada. DPN saistita ar
diabétiskas pédas Culas attistibu, un ta, savukart, 50 - 75 % gadijumu saisti-
ta ar netraumatisku amputaciju. Pacientiem ar CD netraumatisko amputaciju
risks ir 15 reizes lielaks neka pacientiem bez CD. Amputacijas risks DN gadi-
juma palielinas 1,7 reizes, pédas deformacijas gadijuma - 12 reizes un anam-
néze esosas Culas gadijuma - 36 reizes.

Diabétiskas neiropatijas riska faktori

DN riska faktori iedalami 2 grupas.
Nemodificéjamie riska faktori:
- pacienta vecums;
- pacienta dzimums;
- CDilgums;
- genétiskie faktori;
- autoimunas slimibas;
- mehanisks nervu bojajums;
- asinsvadu izmainas.

Potenciali modificéjamie riska faktori:
- slikta CD metabola kompensacija;
- AH;

dislipidémija;

palielinats kermena svars;

- smékesana;

alkohola lieto$ana.
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DN risks pieaug I1dz ar pacienta vecumu un CD ilgumu, un sliktaku CD kom-
pensaciju. CD pacientiem ar slikti kompensétu CD DPN attistibas risks ir
daudzkart lielaks, pieméram, ja HbA,. paaugstinas par 2 %, tad DPN attistI-
bas risks 4 gadu laika palielinas 2 reizes.

Laba CD metabola kompensacija samazina DN attistibas un
progresésanas risku!

Diabeétiskas neiropatijas patogenéze

Galvenie DN patogenézes mehanismi:

- hiperglikémija;

- poliola (sorbitola) vielmainas cela aktivacija un sorbitola akumulacija;
- proteinkinazes C aktivacija;

- oksidativais stress;

- izmainits antioksidacijas mehanisms;

- poliadenozindifosfat (ADF) - ribozes polimerazes aktivacija;
- glikozésanas beigu produktu daudzuma palielinasanas;

- endotelidlo augS$anas faktoru daudzuma palielinaSanas;

- endotélija disfunkcija;

- vaskulara un neirala disfunkcija;

- endoneirala hipoksija;

- i8émija.

Diabetiskas neiropatijas kliniska klasifikacija

Generalizéta simetriska polineiropatija:

- hroniska sensori motora distala simetriska DN;
- akdta sensora DN;

- ADN.

Fokalad un multifokala DN:

- kranialo nervu DN;

- torakali - lumbala DN;

- fokala ekstremitasu DN;

- proksimala motora (jeb amiotrofa) DN.

Hroniska iekaisiga demieliniz€jos$a DN.
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Subkliniska DPN

- Konstaté izmainas: neiroelektrodiagnostiskos testos samazinats nerva
impulsa vadiSanas atrums, ka arT samazinata nervu un muskulu darbibas
potenciala amplitida, dazreiz arT vieglus neirologiskus traucéjumus.

Diabétiskas periferas neiropatijas pakapes
0. pakape. DPN nekonstaté.

1. pakape. Asimptomatiska DPN:
- izmainas neiroelektrodiagnostiskos DPN vai ADN testos;
- izmainas neiroelektrodiagnostiskos testos un vienlaicigi neirologiskaja
izmekléSana konstaté dazus vieglus neirologiskus traucéjumus.

2. pakape. Simptomatiska DPN:
- izmainas neiroelektrodiagnostiskos testos un vienlaicigi konstaté nervu
sistémas bojajumu simptomatiku;
- izmainas neiroelektrodiagnostiskos testos un vienlaicigi konstaté nervu
sistémas bojajumu simptomatiku, un izmainas potites cipslu refleksos.

3.pakape. Invalidizéjosa DPN:
- diabétiska osteoartropatija;
- kahektizéjosa DN.

Diabetiskas periféras un autonomas neiropatijas kliniskas izpausmes

Dazadie DN veidi eksisté vienlaicigi, bet DPN ne vienmeér koeksisté ar ADN.

Hroniska sensori motora distala simetriska DN parasti izpauzas ar juSanas
traucéjumiem. Atkariba no nervu Skiedru morfologiska bojajuma distalo simet-
risko DN iedala sekojosi:

- smalko $kiedru neiropatija. Kliniski izpauzas ka izteiktas, dedzinoSas un
spontanas sapes, hiperalgézija, parestézijas, kas parasti pastiprinas nakitrs,
sapju un temperatiras sajitas traucéjumi;

- rupjo Skiedru neiropatija. Klniski izpauzas ka ltdzsvara traucéjumi, sensitiva
ataksija, izmainTta vibracijas un kustibu stavok|a sajuta, Ahileja cipslu reflek-
sa zudums;

- smalko un rupjo Skiedru neiropatija. Kliniski konstaté abu veidu DN simpto-
matiku.
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Hroniska sensora motora DN

Parasti sakas pakapeniski un asimptomatiski. Dazreiz tas pirma izpausme var
bat pédas Cala. Sapes ir stipri izteiktas, dedzinoSas un smeldzo$as. Tas pa-
stiprinas naktTs un pasliktina dzives kvalitati. Kltniskaja izmeklé3ana konstaté
polineirttiska tipa juSanas traucéjumus, distali - dzilas juSanas traucéjumus,
vazomotoros, trofiskos un sensoros traucéjumus.

Akudta sensora (doloroza) DN

Attistas péksni, ar stipram, simetriskdm, dedzinoS§am sapém augs$éjas un
apakseéjas ekstremitatés, kombingjoties ar sapém proksimalos muskulos un iz-
teiktu hipersensitivitati vai allodiniju. Simptomi parasti izzad 12 ménesu laika.
Parasti saistita ar slikti kompensétu CD vai ketoacidozes epizodi vai pretéji
- péc straujas glikémijas uzlaboSanas.

Par ADN skat. talak.

Kranialo nervu DN
Ar to apzimé atseviSka kraniala nerva bojajumu, kura célonis parasti ir nerva
iSémija. Biezak skartie nervi: n. oculomotorius (52 % gadijumu), n. abducens
(26 % gadijumu), n. facialis. Sakas akdti, bet prognoze ir laba. Dazos gadiju-
mos noveéro spontanu regresiju 4 - 6 ménesu laika. Kranialo nervu mononeiro-
patija var recidivet.

Proksimala motora (jeb amiotrofa) DN

Viena no retak sastopamam DN. Tas pamata ir aksonals bojajums mikroan-
giopatijas de|. Ta rezultata attistas iSémija nerva. Biezak diagnosticé gados
vecakiem CD pacientiem. Raksturiga akdta n. femoralis cipslu refleksu sa-
mazinasanas vai pat to zudums. Parasti patologiskais process ir asimetrisks.
Sapes pariet 2 - 4 nedélu laika, bet parézes saglabajas ilgstosi - pat vairakus
meénesus.

Torakali lumbala DN

BieZi attistas vieglas CD norises gadijuma. Raksturigas asas sapes pa nervu
sakniSu gaitu. Sapes ir abpuséjas. Novéro atbilstoSu muskulu hipotrofiju un
vajumu. Diabétiska radikulopatija var recidivét.

Fokala ekstremitadu DN

To diagnosticé 6 % no visiem DN veidiem. Visbiezak konstaté karpala kanala
sindromu, Gijona kanala sindromu, n.peroneus communis, n.ulnaris, n.radi-
alis neiropatiju.
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Hroniska iekaisiga demielinizéjo8a polineiropatija
Parasti polineiropatija ir smaga un progresé€josSa. Diagnostika izmanto neiro-
elektrodiagnostiskos testus un nerva biopsiju.

Autonoma (viscerala jeb vegetativa) DN

Autonoma DN tas kardiala forma izpauzas ka pastaviga tahikardija, ortostatis-

ka hipotensija, bezsimptomu MI un pék3na nave.

AND izraisa centralas un/vai periféras vegetativas nervu sistémas bojajums.

Klinisko izpausmju manifestaciju nosaka sekojosi mehanismi.

- Pastavigo tahikardiju izraisa parasimpatisko Skiedru neiropatija. Tas rezul-
tata sirdsdarbiba nemainas kermena stavokla mainas, fiziskas slodzes un
miega ietekme.

- Ortostatiska hipotensija izpauzas ka arteriala AS pazeminasanas vairak ne-
ka 20 mm Hg, mainot kermena stavokli no horizontala uz vertikalo. Bezsim-
ptomu MI un péksnas naves iemesls ir sirds denervacija.

- Diabétiska gastroparéze izpauzas ka gremas, anoreksija, slikta disa, vem-
Sana, gastroezofageals un/vai duodenogastrals atvilnis.

- Diabétiskai cistopatijai raksturiga urinpis|a iztuk§oSanas refleksa sama-
zina8anas, atlieku urins vairak par 90 ml, urinpa$|a tilpuma samazinasa-
nas.

- ADN gadijuma noveéro ekstremitasu anhidrozi ar pastiprinatu sviedru izdali-
§anos kermena un galvas matainaja dala, uz sejas un kakla.

- Ar autonomo disfunkciju saistita hipoglikemijas simptomu juSanas/atpaziSa-
nas samazinasanas, ko izraisa pazeminata autonomas nervu sistémas akti-
vacija péc daudzkartéjam hipoglikémijas epizodem.

Diabétiskas periféras
neiropatijas diagnostika

DPN ir progresgjosa un 50 % gadijumu asimptomatiska, tapéc savlaicigi vei-
ciet DPN skriningu, pielietojot neiroelektrodiagnostiskos testus un vienkarSus
neirologiskus klTniski diagnostiskos testus.

Noskaidrojiet CD pacientu anamnézes datus, kas var noradit uz nervu sisté-
mas bojajumu:

- CD ilgums, CD kompensacija;

- CD izraisitas velinas komplikacijas;

- blakus slimibas.

Pievérsiet uzmanibu CD pacientu sidzibu raksturam.
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IzmekléSanas metodes:

- sapju intensitates novertéSanas skalas, pieméram, vizuala analoga skala;

- daudzdimensiju diagnostiskas kvalitativas sapju novértéjuma skalas, piemé-
ram, McGill anketa;

- vienkarsi neirologiski kiTniski diagnostiskie testi (skat. talak);

- neiroelektrodiagnostika (pieméram, neirometrija, neirografija);

- kvantitativa sensoro sajutu analize;

- laboratoriska izmekléSana;

- atteldiagnostiskas metodes;

- nerva biopsija.

Veiciet vienkarsus neirologiskus klTniski diagnostiskos testus:

- juSanas parbaudi (adatas ddriens, vates picinas pieskariens);

- spiediena sajutas parbaudi ar Semmes - Weinstein 10 g monofilamentu
(skat.4.pielikumu);

- vibracijas sajutas parbaudi ar Rydel-Seiffer 128 Hz graduéto kamertoni
(skat. 4.pielikumu);

- temperatdras sajitu izmainu diagnostiku ar termotipu;

- cipslu refleksu parbaudi ar neirologisko amurinu;

- nervu/muskulu palpaciju/perkusiju;

- arteriala AS un sirdsdarbibas variabilitates parbaudi (pieméram, Valsalvas
provi, kermena stavokl|a izmainas gadijumos, dzili elpojot).

Vibracijas jutibas samazinasanas ir agrinakais DPN klTniskais
simptoms!
CD pacientu ar diabétisko neiropatiju apripe

Izsleédziet ar CD nesaistitus neiropatijas iemeslus (pieméram, kalcija, B,, vita-
mina deficits, alkohola toksiska ietekme).

Sasniedziet glikemijas mérka radrtajus un mérka HbA, .

2.tipa CD diagnosticéSanas sakuma un vélak ne retak ka reizi gada veiciet DN
skriningu.

Novérsiet vai samaziniet potenciali modificéjamo riska faktoru skaitu.

Konsekventi Tstenojiet uz pieradijumiem balstrtu, patogenétisku un simptoma-
tisku terapiju.
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Diabétiskas periféras
neiropatijas terapija

DN attistibu un progreséSanu kavé normalam limenim tuva glikémija. Optima-
las CD kompensacijas sasniegSana samazina DN izplatibu par 40 %. Labas
CD kompensacijas nozime pieradita daudzos starptautiskos pétijumos, pie-
méram, UKPDS, Kumamoto pétijumos.

Merka glikémijas sasniegSanai biezi jarealizé intensificéta insulinterapija. Pé-
tljumos pieradits, ka pacientiem ar intensificéto insulinterapiju un HbA,, paze-
minasanos no 9 % I1dz 7 %, DN risks 5 gadu laika samazinajas par 60 %.

Terapija ietver art CD uzturprincipu ievéroSanu, adekvatu fizisko aktivitati, ker-
mena svara samazinadanu, atturé8anos no parmérigas alkohola lietoSanas,
smékésanas atmesSanu, lipidu spektra normalizéSanu (lietojot statinus un/vai
fibratus) un AS normalizéSanu.

Patogenétiska terapija

Aldozes reduktazes inhibitori samazina glikozes iesaistiSanu poliolu cela un
fruktozes uzkrasanos audos.

Notiek intensivi péttjumi par proteinkinazes C ihibitoru béta izoformu izmanto-
Sanu DN terapija.

Oksidativa stresa novér$anai un brivo radikdlu samazinasanai izmanto alfa li-
ponskabi. Alfa liponskabei ir izteikta antioksidativa ietekme, t& uzlabo mikrocir-
kulaciju, veicina glikozes utilizaciju audos, palielina samazinato mioinozitola un
glutationa lTmeni, samazina vaskularas disfunkcijas markierus, samazina DPN
un ADN simptomus, samazina neirologisko deficttu. Medikamenta efektivitate
un droSiba pieradita gan somatiskas, gan ADN arstéSana, pieméram, pétijumos
ALADIN I - lll, SIDNEY, NATHAN I - Il, DEKAN, ORPIL, ka arT metaanalizés.
Alfa liponskabes lietoSana indicéta pacientiem ar DPN un ADN, ievadot
600 mg/diena i/v un/vai, lietojot orali, 600 mg/diena vai 1800 mg/diena.

Benfotiamins inhibé 3 galvenos hiperglikémijas izraisitos patogenézes pos-
mus - heksozamina ciklu, glikolizéSanas beigu produktu veidoSanos un pro-
teinkinazes C aktivaciju. Lipidos $kistosa benfotiamina biopieejamiba, to
uznemot orali, ir augstaka neka ddent $kistoSo tiaminu biopieejamiba. Tas

pret tiaminazi. Tas ir armi mazak toksisks. Kombinéta benfotiamina, B, un B,
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vitaminu lietoSana lielas devas samazina sapes un uzlabo juSanu (pieradits,
pieméram, BEDIP pétijuma), ka arT uzlabojas nervu impulsa parvades atrums
un vibracijas jusana.

Holinesterazes inhibitors neiromidins uzlabo impulsa parvadi neiromuskula-
rajas sinapseés, uzlabojot muskulatiras tonusu, samazinot juSanas traucéju-
mus, muskulatiras vajumu, ka art uzlabo impulsu parvadi gludaja muskulata-
ra, pastiprinot tas kontraktilitati.

Diabetiskas periféras neiropatijas simptomatiska terapija

Izvéloties simptomatiskai terapijai kadu no medikamentu grupam vai to kom-
binaciju, janem véra blakusslimibas, lietotie medikamenti, medikamentu mijie-
darbiba un blaknes.

Neiropatisko sapju samazinaSana ir viens no svarigakiem mérkiem DPN
simptomatiska terapija. 30 % pacientu ar neiropatiskam sapém arstéSanas
rezultata tas samazinas vidéji par apméram 50 %.

Tricikliskie antidepresanti

TCA loti pladi izmanto neiropatisko sapju gadijuma. TCA darbiba pamato-
jas uz serotonina un noradrenalina atpakalsaisti$anas inhibiciju. Sie me-
dikamenti ir pirmas izvéles preparati DPN simptomatiskaja terapija. DPN
simptomatiskaja terapija lieto sekojoSus TCA: amitriptilinu, dezipraminu,
doksepinu, imipraminu, klomipramidu, nortriptilinu. To pladu lietoSanu iero-
beZo medikamentu izraisttas blaknes, pieméram, izteikta antiholinergiska
ietekme: sausa mute, tahikardija, ortostatiska hipotensija, miegainiba, glau-
komas Iekme un urina retence. Atkariba no blaknu bieZzuma un izteiktibas,
TCA var sarindot sekojo$a veida: amitriptilins > doksepins > imipramins
> nortriptilins > dezipramins. Terapijas rezultata biezi palielinas kermena
svars un novéro periféru tlsku. Blaknes Tpasi janem véra pacientiem ar
ADN un pacientiem ar KVS. Gados vecakiem pacientiem blaknes ir izteikta-
kas, tapéc gados vecakiem pacientiem to lietoSanu neiesaka. TCA lietoSa-
nas gadijuma novéro mijiedarbibu ar centraliem antihipertensiviem medika-
mentiem, atropinu, antikonvulsantiem, MAO inhibitoriem, simpatomimétis-
kajiem Itdzekliem. TCA nedrikst ordinét pacientiem ar Ml anamnézé pédéjo
6 ménesu laika, pacientiem ar pagarinatu QT intervalu vai pacientiem ar
ADN, jo tas gadijuma var pagarinaties QT intervals. Smagi izteiktas doloro-
zas neiropatijas gadijuma TCA lietoSana monoterapija var bat neefektiva,
tapéc nepiecieSama kombinéta terapija, pieméram, ar lielajiem trankviliza-
toriem.
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Serotonina selektivas atpakalsaistiS8anas inhibitori

SSAI presinaptiski inhibé serotonina atpakalsaistiSanu. SSAI pielieto, ja pa-
cients nepanes TCA. Dazos pétijumos pieradita neiropatisko sapju samazina-
8anas, lietojot paroksiténu un citalopramu.

Kombinétas darbibas augsti selektivi serotonina un noradrenalina atpaklsais-
tiSanas inhibitori

Duloksetins 1 - 2 nedélu laika samazina sapju intensitati (dienas un nakts sa-
pes). 3.nedélas laika vismaz 50 % arstéto pacientu sapju intensitate kopuma
samazinas vismaz par 50 %. Medikamenta lietoSanas beigas panak neiropa-
tisko sapju samazinasanos vismaz par 50 % no to sakotnéjas intensitates.
Partraucot terapiju, ta deva jasamazina pakapeniski. 20 % pacientu novéro
blaknes. Galvenas blaknes ir slikta dGSa un dazadie antiholinergiskie efekti
- aizcietéjumi, sausa mute, ED. Blaknes Iidzigas citiem 8is grupas medikamen-
tiem, pieméram, slikta dGSa, aizcietéjumi, diareja, sausa mute, miegainiba (ta
var bat pastiprinata un var vélak pariet), nogurums, pastiprinata svisana. Du-
loksetinam piem1t vaja adrenergiska aktivitate. Kermena svara pieaugumu un
ietekmi uz glikémiju nenovéro. Var lietot gados vecakiem pacientiem un pa-
cientiem ar KVS patologiju. Kontrindicéts pacientiem, kuriem ir izteikti aknu
darbibas traucéjumi, nieru funkcijas traucéjumi ar GFA < 30 ml/min/1,73m2,
nekontroléta glaukoma un kuri lieto MAO inhibitorus vai ciprofloksacinu, vai
enoksacinu, vai fluvoksaminu.

Otrs 8Ts grupas preparats ir venlakfaksins un venlafaksins XR. Ar to 6.terapi-
jas nedéla neiropatiskas sapes izteikti samazinas vismaz 50 % pacientu. Lieto
art pacientiem ar ED. Galvenas blaknes ir slikta didSa un miegainiba.

Pretepileptiskie medikamenti
Pretepileptiskie medikamenti jeb antikonvulsanti modulé aktivétos lielas vol-
tazas kalcija kanalus vai bloké natrija kanalus, vai modulé kalcija kanalus,
saistot alfa - 2 - delta subvienibas presinaptiskajos neironos. Tie lietojami, ja
terapija ar TCA ir neefektiva vai to lietoSana ir kontrindicéta, ka art pacientiem
ar KVS riska faktoriem. Par karbamazepina lietoSanu CD pacientiem ir maz
multicentrisku un randomizétu kontrolétu pétijumu.

Neiropatisko sapju arstéSana lieto gabapentinu, pregabalinu un lamotriginu,

un tiem pétijumos pieradita efektivitate pacientiem ar CD.

- Pregabalina iesp&jamas blaknes ir kermena svara pieaugums, periféra tus-
ka, reibonis, pastiprinata miegainiba. Preparats neietekmé glikémiju. ZaJu
mijiedarbiba nav konstatéta. Terapijas efekts sasniedzams aptuveni péc
1 nedélas. 50 % pacientu 4 - 8 nedélu laikd sapes samazinas vismaz par
50 % diennakts deva 300 mg. Lai panaktu pregabalina terapeitisko efektu,
devas pakapeniski japalielina un jatitré. Partraucot terapiju, atcel$ana veica-
ma pakapeniski - vismaz 1 nedélas laika.
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- Gabapentina lietoSanas gadijuma, atskirtba no pregabalina, periféro tisku
un sliktu dGSu novéro reti. Bet, tapat ka pregabalinam, iespéjamas blaknes
ir kermena svara pieaugums, reibonis, miegainiba, ka art ortostatiska hipo-
tensija, ko novéro reti. Nav ietekmes uz glikémiju, un nenovéro zalu mijie-
darbibu. Pretsapju iedarbibas panaks$anai gabapentina devas kapinamas
pakapeniski, un tas jatitre.

- Lamotriginam papildus piemit arT antidepresivs efekts. Medikamenta devu
titré vairakas nedélas, I1dz tiek sasniegta analgizéjosa deva.

Opioldi un opioldiem Iidzigie medikamenti

CD pacientiem ar neiropatiskam sapém retos gadijumos arstésana var iz-
mantot ari opioidus (pieméram, ilgstoSas darbibas oksikodonu) un opiol-
diem I1dzigos medikamentus (pieméram, tramadolu). Opioidi modulé sapju
percepciju ar u - opiotdo receptoru starpniecibu. Tramadols darbojas duali:
ar u - opiordo receptoru starpniecibu un inhibéjot noradrenalina atpakalsais-
tiSanos. Tomér to lietoSana ir pamatota tikai tad, ja terapija ar citu grupu
medikamentiem nav devusi efektu. Galvenas blaknes ir aizcietéjumi, galvas-
sapes, pastiprinata miegainiba, slikta disa. Tramadola devas ir jatitré un
japalielina pakapeniski. Vélams izvéléties ilgstoSas darbibas tramadola zaju
formas.

Atseviskos gadijumos CD pacientiem ar rezistenci pret terapiju var lietot ilgsto-
Sas darbibas medikamentus, pieméram, oksikodonu vai dihidrokodeinu.

Loti piesardzigi jalieto NSPL, jo Siem medikamentiem ir nelabvéligas blaknes
un tie ir nefrotoksiski. NSPL nav uzskatami par izvéles medikamentiem neiro-
patisko sapju arstéSana pacientiem ar CD.

Lokali lietojamie I1dzekli

Izosorbida dinitrata aerosola lietoSana lokali var samazinat sapes un dedzina-
Sanas sajltu pacientiem ar DPN. Pétijumi liecina par pozitivu efektu, lietojot
5 % lidokatna plaksterus vai 0,075 % kapsaicinu krému.

Retos gadijumos var apsvert i/v lidokaina vai meksiletina oralu lietoSanu.

DPN gadijuma ka pirmas izvéles medikamentus iesakiet duloksetinu
vai pregabalinu, vai TCA, vai lokali lietojamos Iidzek]us.

Ka otras izvéles medikamentus (ja nepanak sapju samazinasanos vai
ir blaknes no pirmas izvéles medikamentiem) iesakiet karbamazepinu
vai gabapentinu, vai lamotriginu, vai venlafaksinu XR, vai lidokainu,
vai opiotdus, vai opioidiem lidzigos medikamentus.
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Ja monoterapija ar pirmas izvéles medikamentiem nesamazina neiropatiskas
sapes vai konstaté nepietiekosSu klnisko efektu, tad izvélieties kombinétu te-
rapiju ar duloksetinu vai venlafaksinu XR vienlaikus ar lokali lietojamiem -
dzekliem, vai pretepileptiskiem medikamentiem, vai opiotdiem, vai opiotdiem
[T[dzigiem medikamentiem.

DPN simptomu mazinaSanai veiksmigi pielieto art akupunktdru, perkutano
elektrisko nervu stimulaciju, magnétiska lauka terapiju un citas fizikalas terapi-
jas metodes.

Autonomas diabétiskas
neiropatijas terapija

Kardialas ADN simptomatiska arstéSana

Agrina stadija kardialas ADN simptomi var bit atgriezeniski, ja pacients sa-
sniedz mérka glikémiju, korigé dislipidémiju un AH. Ortostatiskas hipotensijas
gadijuma pozitivu rezultatu var dot kompresijas zeku lietoSana. lesakiet flud-
rokortizonu, bet ta lietoSanu ierobezo HSM, AH un tdsku attistibas risks. CD
pacientiem ar diabétisko kardiopatiju, kas izpauzas ar pastavigu tahikardiju,
arstéSana izmantojiet kardioselektivos BAB.

Gastrointestinalas ADN simptomatiska arstéSana

ArstéSanu sak ar diétas plana korekciju. lesakiet &st mazam porcijam, uztura
palielinot 8kiedrvielu un 8kidruma daudzumu un samazinot tauku daudzumu.
Pirmas izveles medikaments gastroparézes gadijuma ir metoklopramids. Ja
metoklopramida lietoSanas gadijuma konstaté blaknes, tad lietojiet domperi-
donu. H, antagonisti, protonu stikna inhibitori lietojami, lai mazinatu gastroezo-
fageala atvilna simptomus. Enteropatijas gadijuma iesakiet lietot klonidinu,
aizkunga dziedzera enzimu aizvietotajus un, dazos gadijumos - antibakteri-
alos Iidzek]us.

Urogenitalas ADN simptomatiska arstéSana

Urina aiztures gadijuma rekomendéjiet urina nolaiSanu ik péc 2 st. Ja tas nav

iespéjams spontani, tad iesakiet uzspiest virs simfizes vai izdariet kateterizé-

Sanu. Efektiva ir terapija ar alfa 1 blokatoriem, pieméram, doksazosinu.
Erektila disfunkcija

ED ir nespéja panakt vai saglabat pietiekamu erekciju. ED risks cieSi korelé
ar pacienta vecumu, pieméram, 40 - 49 g.v. incidence ir 12 %, bet 60 - 69
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g.v. ta ir 46,4 %. ED var veicinat BAB (iznemot nevibalols), tiazidu diurétisko
[Tdzek|u, spironolaktona, antidepresantu (iznemot venlafaksina XR lietoSana),
antipsihotisko ITdzek|u lietoSana. ED ir KSS ekvivalents. 5 % pacientu ar ED 2
gadu laika attistas KVS, 20 % pacientu - 10 gadu laika.

ED terapija izmanto medikamentozo terapiju - dazadu grupu oralos
medikamentus, ka arTintrakavernozas injekcijas vaiintrauretralu medikamentu
ievadi, vakuumierices un psihoseksuéalo terapiju.

Pirmas izvéles medikamentozie lidzekli ir oralie erektogénie medikamenti. No

tiem galvenie:

- fosfodiesterazes inhibitori, pieméram, sildenafils, tadalafils, vardenafils;

- AAB, pieméram, johimbins;

- indikaciju gadijuma - hormonaizvietojoSa terapija ar testosterona grupas
preparatiem.

Fosfodiesterazes inhibitoru lietoSana ir kontrindicéta:

- jebkura veida nitratus saturoSu medikamentu lietoSanas gadijuma;

arterialas hipotensijas gadijum3;

smagu aknu darbibas traucé&jumu gadijuma;

péc nesen parciesta insulta vai Ml;

- tiklenes degenerativas patologijas gadijuma.

Dazos gadijumos var palidzét alprostadila ievadiSana intrakavernozi vai

intrauretrali.

Nosutiet CD pacientu uz konsultaciju pie specialista ar mérki:

- noskaidrot ED iemeslus un célonus;

- sanemt padomus par vakuumiericu, mehanisku ieri€u vai protézu izman-
toSanu;

- veikt asinsvadu izmekléSanu un asinsvadu rekonstruktivu operaciju;

- sanemt psihologisku palidzibu.

ED pacientiem ar 2.tipa CD var vienlaicigi kombinéties ar retrogradu ejaku-
laciju.

Neiropatisko sapju un diabétiskds autonomas nervu sistémas
disfunkcijas simptomatiskai arstéSanai ir liela nozime CD pacientu
dzives kvalitates uzlabosSana.
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20.tabula. Kopsavilkums par diabétiskas periféras neiropatijas
simptomatiska terapija orali lietojamiem svarigakiem medikamentiem

Medikamenta
starptautiskais

Rekomendéjama
diennakts deva

Medikamenta indikacijas

nosaukums Sakuma Vldéjé
deva (mg) | deva (mg)
Antidepresantu grupas preparati
e Neiropatiskas sapes CD
Amitriptylinum pacientiem ar DPN 12,5 50 - 100
. . Neiropatiskas sapes CD
Clomipraminum pacientiem ar DPN 10 50 - 100
. Neiropatiskas sapes CD
Duloxetinum pacientiem ar DPN un ar KVS 60 60
. Neiropatiskas sapes CD
Venlafaxine XR | cientiem ar DPN unarkvs | 2 | 190-225
Pretepileptiskie preparati
Carbamazepinum Ne'F°p?t'SkaS sapes CD 200 400
pacientiem ar DPN
. Neiropatiskas sapes CD 1200 -
Gabapentinum pacientiem ar DPN 300 1800
Pregabalinum Neiropatiskas sapes CD 150 - 300 | 300 - 600
pacientiem ar DPN
Neiropatiskas sapes CD
Lamotrigine pacientiem ar DPN ka 25 200 - 400
papildus izvéles Ilidzeklis
Opiordi
Neiropatiskas sapes CD
pacientiem ar DPN, ja
Tramadolum TCA un/vai pretepileptiskie 50 10 - 200

un pacientam ir afektivi

traucéjumi

medikamenti nav efektivi
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Diabétiska péda - pédas un apakSstilba dzilo audu infekcija, ¢alu
veido$anas un/vai destrukcija vienlaicigi ar neirologiskiem un dazadas
pakapes periféro asinsvadu bojajumiem.

Diabétisks pédas bojajums attistas, ja vienlaikus ir vairaki diabétiskas pédas
attistibas riska faktori. Lielakaja dala gadijumu nozimiga loma pédas cilas
izveidé ir DPN.

50 % pacientu ar 2.tipa CD konstaté DPN. DPN izraisa jutiguma samazi-
nasanos, pédas deformacijas, slodzes sadalijjuma izmainas ada un CD
pacienta gaitas izmainas. Veidojas patologiska biomehaniska slodze uz
pédu, Iidz ar to spiediena vieta attistas adas sabiez&jums - hiperkeratoze
un/vai tulzna, kas var plist. Nereti pirms tam var konstatét asinsizplGdumu
zemada.

Hroniskas Cllas attistibu CD pacientiem ar DPN izraisa pédas traumatizacija.
Pédas traumu céloni ir, pieméram, neérti apavi, staigdSana basam kajam vai
pat neliela, akita trauma. Pédas hipoestézijas dél pacients turpina staigat,
kavéjot Cllas dziSanu. Savukart PAS rezultata, visbiezak pat péc nelielas trau-
matizacijas, izveidojas sapiga iSémiska cula.

CD pacientiem, kuriem ir gan DPN, gan iSémija (neiroiS§émiska ¢ala), pat sma-
gas periféras iSémijas gadijuma stdzibu var nebdit.

Mikroangiopatija nav uzskatama par primaru ¢ulas céloni.
Diabétiskas pédas aprupes limeni

Gimenes arsts, diabétiskas pédas apripes masa un podologs.

Endokrinologs, kirurgs (visparéjais un/vai ortopéds).

Specializéti diabétiskas pédas apripes centri un kabineti.
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Diabétiskas pédas
aprupes pamatuzdevumi

- Regulara pédu izmeklé$ana.

Pédas bojajuma riska noteik3ana.

CD pacienta, vina piederigo, ka ar1 veselibas apripes darbinieku apmaciba.
Regulara apavu un zolidu piemérotibas novértesana.

Neulcerativas patologijas arstésana.

Pédu izmekléSana un noveértejums

Pacientam ar CD pédas parbaudiet ne retak ka reizi gada, lai savlaicigi kon-
statétu pédu izmainas, bet pacientiem ar CD un diabétiskas pédas riska fakto-
riem pédas parbaudiet katrus 1 - 6 méneSus.

Pé&das novertgjiet, pacientam atrodoties gulus stavoklt un stavot kajas. Apska-
tiet arT pacienta apavus un zekes. Novértgjiet pacienta pasSapripes prasmes,
redzes un kustibu traucéjumus, kas ierobezo pédu pasapripi.

Apskates rezultatu dokumentéSanai izmantojiet diabétiskas pédas aprupes
strukturétu protokolu. Apskates rezultatus protokola salidziniet ar ieprieksé-
jiem datiem.

21.tabula. Cukura diabéta pacienta pédu izmekléSana

leprieks bijusi ¢lla vai kajas/pédas/pirkstu amputacija;
staigaSana basam kajam; apmaciba pédu kopsang;
sociala izolacija vai ierobeZotas iespéjas sanemt
veselibas apripi

Anamnézes dati

DPN raksturigas stdzibas, pieméram, tirpSana, sapes,

DPN noteikSana | .. AN
juSanas traucé&jumi

Perifero MijkliboSana (claudicatio intermittens), sapes kajas
asinsvadu miera stavoklt, adas balums vai apsartums slodzes
stavoklis laika, pulsacijas uz a.dorsalis pedis un a.tibialis posterior

Adas krasa, temperatira, tiska, apmatojums,
sabiez&jums, varzacis, tulzna, sausa ada, plisumi,

Ada plaisas, maceracija pirkststarpas. Patologiskas izmainas
nagos (pieméram, ieaugusi nagi), nepareizi apgriezti
nagi, nagu un/vai adas sénisu infekcija. Cila
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Kaulu un Pirkstu un pédas deformacija (pieméram, amurveida
locttavu pirksti), kaulu izvirzijumi, ierobezots pédu un pirkstu
stavoklis kustigums (pieméram, hallux rigidus)

Pacienta apavu,

zeku un zoliSu Rdpiga apskate un novértéjums

piemérotiba

22.tabula. lzmekléSanas metodes diabétiskas periféras neiropatijas
izraistto juSanas traucéjumu noteikSanai

Veiciet parbaudi ar Semmes - Weinstein 10 g

Spiediena monofilamentu (skat. 4. pielikumu)
sajutas parbaude | Ar monofilamentu iesp&jams noteikt Cllas veidoSanas
risku

Veiciet parbaudi ar Rydel - Seiffer 128 Hz graduétu
kamertoni un noveértéjiet vibracijas sajutu vismaz 1kSka
apvida (skat. 4.pielikumu)

Vibracijas
sajutas parbaude

Veiciet parbaudi ar adatu vai nosmailinatu koka

Dariena sajatas irbuliti, un novertgjiet diriena sajttu pédas virspuse,

parbaude neievainojot adu

Pieskariena Veiciet parbaudi ar vates picinu, un novertgjiet
sajutas parbaude | pieskariena sajitu pédas virspusé

Cipslu refleksu Parbaudiet Ahilleja cipslu refleksu ar neirologisko
parbaude amurinu

Periféras asinsrites traucéjumu noteikSanai vai precizéSanai izmanto seg-
mentaro asinsvadu doplerografiju - brahiotibiala indeksa (potites un augsdel-
ma AS attieciba) noteikSanai.

Diabétiskas pédas bojajuma riska noteikSana

Pé&c pédu vispusigas izmekleéSanas datiem nosakiet diabétiskas pédas riska
pakapi un, atkariba no tas, izvértéjiet turpmako pacienta aprapes taktiku.
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Riska pakapes

Zems risks - izmeklgjot nekonstaté sensoru DN, PAS un citus riska faktorus.
Taktika

- Veiciet ikgadéju pédu parbaudi.

- Sniedziet ieteikumus par ikdienas pédu pasaprpi.

- lesakiet profilaktisku pédu apripi specializéta pedu apripes kabineta.

Vidéji augsts risks - izmekl€jot diagnosticé sensoru DN vai citus atseviSkus
pédas bojajumu veicinosus riska faktorus.

Taktika

- Abu pédu apskati veiciet regulari katrus 6 ménesus.

- lzvértgjiet lokalas arstéSanas nepiecieSamibu, pieméram, hiperkeratozu, sé-
nisu infekciju arstésanu.

- lzvértgjiet apavu atbilstibu un sniedziet padomus piemérotu apavu un/vai
zoldu izvéle.

- Sniedziet ieteikumus par ikdienas pédu pasaprapi.

- lesakiet profilaktisku pédu apripi specializéta pedu apripes kabineta.

Augsts risks - izmekléjot diagnosticé sensoru DN un/vai pédas deformaciju
un/vai kaulu izvirzijumus, un/vai periféras iSémijas pazimes, un/vai kajas/pé-
du/pirkstu €dlu, vai anamnézé ir veikta amputacija.

Taktika

- Abu pédu apskati veiciet regulari katrus 1 - 3 ménesus.

- Apskatiet un izmekléjiet abas pédas, novertéjiet lokalas arstéSanas nepieciesa-
mibu, pieméram, hiperkeratozu, sénisu infekciju arstéSanas nepiecieSamibu.

- lzvértgjiet apavu, ortopédisko apavu un/vai ieliekamo zoliSu, ortozu nepie-
cieSamibu.

- Noveértéjiet un arstéjiet pédu asinsrites traucéjumus.

- Intensificéjiet pacienta un vina tuvinieku apmacibu par pédu ikdienas pas-
apripi, iespéjamiem progreséjoSiem pédu bojajumiem un iesakiet veidu, ka
tos novérst.

- lesakiet profilaktisku un arstniecisku pédu apripi specializéta pédu apripes
kabineta.

Pacienta, gimenes locek|u un veselibas apriipes darbinieku apmaciba

Organizétai izglitoSanai un apmacibai ir batiska nozime pédas €ilu profilaksé.
Tas meérkis ir praktisko iemanu apgts$ana. Informéjiet pacientu par iespéja-
mam problémam un apmaciet pareizi rikoties to novérdanai. Podologam ja-
maca pacientam un vina tuviniekiem praktiskas pédu paSapripes iemanas,
pieméram, ka pareizi apgriezt kaju nagus.
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Piemeérotu apavu izvéle

Nepieméroti apavi ir galvenais iemesls, kas veicina un izraisa pédu ¢alu veido-
Sanos CD pacientiem. AtbilstoSu apavu izvéle, kas pielagoti pédu biomehani-
kas parmainam un deformacijam, ir viens no svarigakajiem pasakumiem ¢ilu
profilaksei.

Pacienti, kuriem nav dzilas jusanas traucéjumu, var iegadaties piemérotus
apavus veikala. Ipa8i uzmanigi apavi japielaiko tiem CD pacientiem, kuriem ir
DN un/vai iSémija, un/vai pédas deformacija.

Kurpes nedrikst bdt ne par cieSu, ne art parak brivas. Kurpei iekSpusé jabut 1
cm garakai par pacienta pédas izmériem. Kurpes iek&&jam platumam jasakrit
ar pédas platumu art. metatarsophalangeae l'meni, ar pédas Skérsizméru tas
platakaja vieta, bet augstumam - tadam, lai pirksti batu brivi.

Apavus ieteicams pielaikot dienas otraja pusé, pie tam japarbauda to értums,
stavot un staigajot. Ja, pielaikojot, apavi spiez pédas deformacijas dé| vai péc
valkdSanas redzamas traumatizacijas pazimes, pieméram, hiperémija, tulzna,
noberzums, tad jaizvélas piemérotaki apavi vai arT - pacientam iesakiet lietot
zolttes vai pédas ieliktnus (pelotes), vai ortozes, vai specialus apavus. Par
§adu apavu izvéli un/vai individualu pasatiSanu jakonsultéjas ar tehnisko orto-
pédu.

Neulcerativas patologijas arstésana

Pacientiem ar augstu diabétiskas pédas un Culas attistibas risku sistematiski
arstéjiet tulznas, nagu, adas izmainas vai citus pédas bojajumus. Tas javeic
Tpasi apmacitam pédu aprupes specialistam.

Pédas deformacijas var korigét ar nekirurgiskam metodém, pieméram, orto-

pédiskiem paliglidzekliem.

Pédu ¢ilu aprupe
un arstésana

Izmeklgjot un novértéjot pédu &alu, izmantojiet standartizétas un atbilstoSas
novértéSanas metodes. Batiska nozime ir diabétiskas pédas sindroma (ar vai
bez Cilas) diagnosticéSanai. Atkariba no ta jaizvélas atbilsto$a terapija.
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Visbiezakais diabétiskas pédas Cllas iemesls, t.sk. arT pacientiem ar iS€mis-
ku €dlu, ir nepieméroti apavi. Tadé| visiem CD pacientiem riipigi parbaudiet
apavu piemérotibu! Rekomendgjiet ortopédiskos apavus.

Pédu ¢ulas tips un terapijas taktikas izvéle

Kliniski iz8kir sekojoSus €Ulu veidus: neiropatiska, iSémiska vai neirois$émiska
¢ula. Pirms pédu Cllas arstéSanas izvértéjiet kaju asinsvadu stavokli.

Periféro asinsvadu stavokla diagnostikai un asinsvadu oklGzijas smaguma
pakapes noteikSanai izmantojiet segmentaro asinsvadu doplerografiju, lai
noteiktu brahiotibialo indeksu. Ja pacientam konstaté izteiktu artériju kalcinozi,
tad iegUst neatbilsto$i labus mértfjuma rezultatus.

Ja uz pédas periféro asinsvadu pulsacijas nekonstaté un/vai potidu un augs-
delma brahiotibialais indekss < 0,9, vai arT péc optimalas terapijas pédu
¢ula nedzist, tad veiciet asinsvadu padzilinatu izmekléSanu, pieméram, an-
giografiju.

Lémumu par amputacijas izdariSanu pienemiet tikai pasos gadijumos,
kad ir noteiktas indikacijas un asinsvadu rekonstruktiva operacija nav
iesp€jama. Pirms tam veiciet asinsvadu izmekléSanu!

Periféro asinsvadu stavokla diagnostikai un asinsvadu oklGzijas smaguma
pakapes noteikSanai izmantojiet segmentaro asinsvadu doplerografiju brahio-
tibiala indeksa noteikSanai, tomér, ja pacientam ir izteikta artériju kalcinoze,
Sis izmekléjums var uzradit neatbilstosi labus rezultatus.

Pédu culas lokalizacijas novertéjums

Neiropatiskas Cilas visbiezak veidojas pédas plantaraja virsma un virs kaulu
izcilniem. 18&miskas un neiroisémiskas €ulas parasti veidojas kajas pirkstu ga-
los vai pedas lateralaja puseé.

Cilas dziluma noteik8anu apgritina ddas sabiez&umi un nekrotiskie audi,
tapéc savlaicigi veiciet neiropatiskas ¢ulas bojato audu izgrieSanu, ko parasti
iespéjams izgriezt bez anestézijas. IS€émiskam un neiroi$émiskam culam bez
infekcijas pazimém bojatos audus neizgriez.
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Pédu ¢ulas infekcijas pazimes

Infekcijas pievienoSanas diabétiskam pédas bojajumam pasliktina prognozi,
tapéc nekavéjoties uzsaciet arstéSanu. Biezi vien pacientam nekonstaté infek-
cijas visparégjas kliniskas pazimes un/vai simptomus, pieméram, drudzi, sapes
un palielinatu leikocitu skaitu vai palielinatu EGA. Ja tos konstaté, iespéjams,
izveidojies plass audu bojajums vai pat abscess.

Precizéjiet osteomielita iespéjamibu. Ja pirms bojato audu izgrieSanas
sakuma var zondi ievadit [Tdz kaulam, tad, iesp&jams, ir jau attistijies
osteomielits.

Virspuséjas infekcijas biezakais ierosinatajs ir grampozitivas baktérijas. Ja
attistijusies dzila infekcija, panemiet uztriepes un audu kultdras no visdzila-
kajiem bojatiem audiem (nevis uztriepi no briices virsmas). Parasti $ajos ga-
dijumos konstaté jauktu, anaerobu, grampozitivu un gramnegativu baktériju
mikrofloru.

Pédu ¢Eilas
arstéSanas pamatprincipi

Bojajuma vietas atslogosana

Pacients nedrikst balstities uz slimas kajas un/vai pédas:
- jaizvairas stavét kajas;
- jalieto kruki, ratinkrésls, dazos gadijumos nepiecieSams ievérot gultas re-
Zimu.
Pacientam jaizmanto mehaniski atslogo$anas panémieni:
- @ipSa zabaks vai citi gipséSanas panémieni;
- speciali terapeitiski apavi;
- individuali izgatavotas ieliekamas zoles, ortozes.
Adas perfiizijas atjauno$ana
lesakiet partraukt smékésanu.

Arstéjiet AH un dislipidémiju.
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Atjaunojiet asinsriti, izmantojot arterialas revaskularizacijas proceduras, dista-
las apvedanastomozes.

Perfizijas uzlabo$anai var lietot farmakologisko terapiju, tomér tas efektivitate
kliniskos pétijumos pagaidam nav pieradtta.

Samaziniet tiskas.

Pédu culas infekcijas arsteésana

Infekcijas izraisTtaja precizésanai veiciet mikrobiologisku izmekléSanu.

Ja CD pacientam ir virspus€ja pédas €ula ar plasu celulitu:

- veiciet kirurgiskds manipulacijas brices attiriSanai, brices bojato audu iz-
grieSanu un visu nekrotisko audu iznemsanu, drenazu, ,mazas” kirurgiskas
operacijas;

- ordingjiet plasa spektra antibakterialos preparatus orali vai parenterali, atka-
riba no infekcijas smaguma pakapes;

- Tstenojiet ilgstoSu arstéSanas kursu ar antibakterialiem oraliem Iidzek-
liem, kas darbojas pret Staphylococcus aureus un streptokokiem, pie-
méram, peniciliniem, makrolidiem; klindamicins un/vai metronidazols ir
pirmas izvéles preparati; ciprofloksacins vai amoksicilins/klavulanskabe
ir otras izvéles preparati;

- nelietojiet antibakterialo terapiju lokali!

ArstéSana dzilas infekcijas gadijuma:

- nepiecieSama neatliekama hospitalizacija, lai péc iespéjas drizak veiktu ki-
rurgisku drenésanu, ka arT nekrotisku un slikti vaskularizétu audu, t.sk. infi-
céto kaulaudu, eksciziju;

- ja nepiecieSams, veiciet revaskularizaciju;

- ordingjiet i/v plaSa spektra antibakterialo terapiju, kas darbojas pret grampo-
zitiviem, gramnegativiem un anaerobiem mikroorganismiem.

Metabolas kompensacijas uzlaboSana un blakusslimibu arstésana

Akdta infekcijas perioda uzsaciet insulinterapiju labakai CD metabolas kom-

pensacijas sasniegsanai.

Maziniet tiskas un novérsiet pazeminatu barojumu.
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Pédu ¢ulas apstrade

BieZa un regulara briices apskate.

Bieza brlices mehaniska attiriSana, atkariba no briices stavokla, pieméram,
reizi nedéla.

Bojajuma vietas stavoklim un dziSanas fazei atbilsto$s absorbéjoss, nepiell-
poss, nenoslédzoss, eksudatu uzsicoss parséjs.

Kaju peldes ir kontrindicétas, jo tas izraisa adas maceraciju!

Pacienta un vina tuvinieku izglitoSana

Detalizeti izskaidrojiet, ka kopt kajas (skat.5.pielikumu) un ka novértét iespéja-
mo infekcijas (vai infekcijas paplasina$anas) pazimju un simptomu attistibu,
pieméram, drudzi, lokalas parmainas vai CD metabolas kompensacijas paslik-
tinaSanos, ko ambulatori grati korigét. lesakiet CD pacientam par novéroto
nekaveéjoties informét arstu.

Pédu culu célona noskaidrosana un recidivu novérsana

Pédu Cula var recidivéet, tapéc noskaidrojiet tas pamatcéloni.
Merkis - novérst Cllas veidoSanos otra kaja (skat. 4.pielikumu).

Ja pacientam ieteikts gultas reZims, tad nepiecieSams miksts atbalsts papeé-
ziem.

leklaujiet pacientu pédu apripes programma un regulari vinu noverojiet.
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Diabeétiskas retinopatijas epidemiologija un riska faktori

DR ir izplatitakais akluma un vajredzibas célonis pacientiem ar CD 20 - 74 g. v.

DR izplatiba cieSi saistita ar CD ilgumu. Proliferativo DR reti konstaté pacien-
tiem pirmajos 5 slimibas gados, bet péc 15 slimibas gadiem to konstaté 25 %
CD pacientu un péc 35 gadu CD slimibas ilguma - 67 % gadijumu. 10 % CD pa-
cientu ar sliktu CD metabolo kompensaciju péc 30 gadu ilgas slimibas attistas
aklums. Epidemiologiskajos pétljumos svariga nozime ir konstatétai sakaribai
ar pacienta vecumu CD diagnostikas laika, AH un dislipidémijas lielumiem. DR
cieSi korelé ar diabétiskas nefropatijas attistibas risku un nedaudz ciesak - ar
DPN (ARIC pétijuma). Pacientiem ar 2.tipa CD un ar DR 2 reizes biezak kon-
statéja KSS, 3 reizes biezak - MI, salidzinot ar CD pacientiem bez DR.

DR attistibas riska faktori:

- CDilgums;

- slikta CD metabola kompensacija;

- paaugstinats AS;

- mikroalbumindrija;

- diabétiskas nefropatijas progreséSana un terminalas HNM attistiba;
- gritnieciba;

- dislipidemija;

- dzivesveida faktori, pieméram, smékésana.

Diabétiskas retinopatijas patogenéze

Intensiva antidiabétiska terapija un paskontrole, panaékot normalam Iimenim
tuvu glikémiju, aizkavé DR sakumu vai DR progresésanu. Tas pieradits dau-
dzos pétijumos, pieméram, UKPDS 33/34/38.

Svarigakie patogenézes posmi ir hiperglikémija, sorbitola vielmainas traucé-
jumi, glikozé€Sanas beigu produktu un brivo radikalu veido$anas, SUnu un
bazalas membranas bojajums, endotélija izmainas, endotélija vaskularo
aug$anas faktoru veido$anas, pericitu apoptoze. So mehanismu galarezul-
tata veidojas izmainas tiklenes asinsvados - hipoksija, iSémija, mikrotrombi,
pastiprinata agregacija. Visi augstak minétie trauc&jumi izraisa mikroaneiris-
mas, hemoragijas un cietos eksudatus un vélak, progreséjot izmainam, attis-
tas DR proliferativo izmainu stadija.
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Diabeétiskas retinopatijas klasifikacija
| pakape. DR nekonstaté. Izmainas acs dibena nediagnosticé.

Il pakape. Mazizteikta (jeb sakotné&ja) neproliferativa DR - konstaté tikai at-
seviskas, retas mikroaneirismas. Var agrini diagnosticét ar oftalmoskopu.

Il pakape. Méreni izteikta neproliferativa DR - konstaté mikroaneirismas
vai intraretindlas hemoragijas, tau mazak neka 20 katra no 4 kvadran-
tiem.

IV pakape. lzteikta neproliferativa DR - konstaté mikroaneirismas vai in-
traretinalas hemoragijas (dazadas formas un at$kirigas péc lokalizacijas
tiklené) vairak neka 20 katra no 4 kvadrantiem vai vénu un to sieninu iz-
teiktu sabiez€&jumu vairak neka 2 kvadrantos, vai izteiktas intraretinalas mik-
rovaskularas anomalijas (IRMA), tiklenes dzilas iSémijas pazimes vairak
neka viena kvadranta. Saja stadija vél nekonstaté proliferativas izmainas
tiklené.

V pakape. Proliferativa DR - konstaté neovaskularizaciju virs redzes nerva
diska vai tikleng, vai preretindlas hemoragijas, vai hemoragijas stiklveida
kerment.

Proliferativas DR komplikacijas:

- recidivéjoSs hemoftalms;

trakcijas veida tiklenes atslanosanas;
fibrozo membranu veidosanas;
varaviksnenes neovaskularizacija;
neovaskulara glaukoma.

IzmekléSanas protokola noradiet, ar kadu izmekléSanas metodi veikta acs iz-
mekléSana, pieméram, oftolmoskopija ar tieSo oftalmoskopu vai apskate ar
spraugas lampu, izmantojot Ieécas tiklenes apskatei, vai acu dibena digitala
fotograféSana, vai okulokoherenta tiklenes tomografija.

Diabétiskas makulopatijas izmainu pakapes
Vienlaikus ar DR izmainam, jaizvérté makulas stavoklis.

| pakape. Diabétisko makulopatiju nekonstaté: cietos eksudatus vai tiklenes
sabiezéjumus muguréja pola nediagnosticé.
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Il pakape. Kliniski manifesta makulas tska, ko iedala sekojosi:

- maz izteikta (sakotnéja) makulas tiska; konstaté dazadas pakapes sakotné-
ju méreni izteiktu makulas tisku, atsevisSkus cietos eksudatus vai tiklenes
sabiezéjumus muguréja pola talu no makulas centra.

- méreni izteikta makulas tiska; konstaté tiklenes sabiez&éjumu vai cietos eksuda-
tus tuvu makulas centram, tacu izmainas nav skaru$as makulas centralo daju.

- izteikta makulas tlska; konstaté tiklenes sabiez&jumu vai cietos eksudatus
makulas centra.

Diabétiska makulopatija var attistities jebkuras DR pakapé. Tas attistibas re-
zultata samazinas redzes asums un izmainas krasu redze, nakts redze.

Diabétiskas makulopatijas veidi:

- fokala makulopatija;

- diftiza makulopatija;

- i8émiska makulopatija;

- jaukta tipa makulopatija;

- kIniski izteikta manifesta makulas tska.

Cukura diabéta pacientu ar acu slimibam
aprupe un arstésSana

Pacientiem ar pirmreizéji diagnosticétu 2.tipa CD nepiecieSama acu arsta kon-
sultacija, jo 20 % pacientu DR konstaté CD diagnostikas laika.

Acu bojajuma noteik§ana un novéroSana ir 2.tipa CD pacientu ikgadéjas ap-
skates sastavdala. 2.tipa CD pacientam janodroSina regularas parbaudes pie
acu arsta.

Pacienta stdzibu vai visparéja stavokla pasliktinaSanas gadijuma javeic ar-
puskartas CD pacienta acu stavokla novértéjums.

Nosutiet CD pacientu pie acu arsta $ados gadijumos:

- reizi gada, ja ir DR | vai Il pakape, vai cita pakape stabila oftalmologiska
stavokla gadijumos;

- progreséjosa neproliferativa DR;

- proliferativa DR;

- makulas tlska vai eksudativa diabé&tiska makulopatija;

- kataraktas izraisita, izteikta redzes pavajinasanas;
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cita redzi ietekméjoSa acu slimiba;

nezinama iemesla acu bojajumi;

katrus 3 - 6 ménesus, ja pasliktinas redzes asums kop$ pédgéjas acu ap-
skates;

katrus 3 ménesus vai biezak gratniecibas laika.

Katru gadu nosakiet un noveértgjiet:

- redzes asumu;

- acu spiedienu;

- varaviksnenes, Ieécas un stiklveida kermena izmainas, apskatot acis sprau-
gas lampa;

- tiklenes izmainas, paplaSinot acu zilites. Ja iespéjams, detalizétakai tikle-
nes bojajuma noteik§anai izmantojiet acu dibena krasaino fotografé$anu.

Acs Zzilites paplasinasanai lietojiet tropikamidu, ja nav kontrindikaciju.

Sekojosu situaciju gadijumos steidzami nepiecieSama acu arsta apskate:

- ja ir pékSns redzes zudums vai tiklenes atslanoSanas - acu arsta apskate
nepiecieSama taja pat dien3;

- ja ir varaviksnenes rubeoze vai neovaskularizacija, vai, ja ir preretinala
hemoragija un/vai hemoragija stiklveida kermenl, acu arsta apskate ne-
piecieS8ama ned€las laika;

- jair progreséjoSss tiklenes bojajums vai, ja ir neizskaidrojama redzes asuma
pasliktinaSanas, vai, ja ir makulas tdska, vai, ja ir aizdomas uz kataraktu,
acu arsta apskate nepiecieSama 1 - 2 ménesu laika.

Parskatiet un intensificéjiet acu bojajuma arstéSanu sekojoSos gadijumos:

- diabétiska nefropatija;

- paaugstinats AS vai terapijas rezultatd nesasniedz AS mérka raditaju < 130/
< 80 mm Hg;

slikti kompenséts CD;

cietie eksudati - nosakiet lipidu spektra raditajus;

ja pacients smeke, iesakiet atmest smekesanu.

Ja konstaté proliferativu DR un ta kombingjas ar slikti kompensétu CD, tad
pasakumi CD kompensacijai veicami pakapeniski - ar mérki pakapeniski
pazeminat glikemiju.

Sniedziet ieteikumus psihologisku un socialu problému risina$ana, ko rada
redzes trauc&jumi.

Diabeétiskas makulopatijas gadijuma apsveriet iespéjas pielietot terapija triam-
cinolona acetonida injekcijas stiklveida kerment.

Aspirins mazas devas pacientiem ar DR nav kontrindicéts.
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Lazerfotokoagulacijas veidi, indikacijas un komplikacijas

Savlaicigi veikta LFK vienlaicigi ar labu CD kompensaciju var palidzét ilgstosi
saglabat redzi. LFK irizmaksu efektiva, un tas efektivitate ir pieradita daudzos
pétijumos, pieméram, Diabetic retinopathy study, ETDRS, WESDR.

Atkariba no bojajuma veida var veikt dazada apjoma LFK:
- fokalu;

- makulas barazu;

- panretinalu LFK.

LFK indikacijas:
- diabétiska makulopatija;
- DRIV pakape;
- DRV pakape.

LFK biezakas blaknes:

- tiklenes tiska;

- makulas tiska;

skotomas;

redzes trauc&jumi naktt un krésla;
redzes asuma pazeminasanas.

Dazos gadijumos nepiecieSama vitrektomija. Galvenas vitrektomijas indi-

kacijas:

- pacientiem ar hemoftalmu - 1 ménesa laika péc hemoftalma iesakiet sav-
laicigi un agrini veikt vitrektomiju;

- tiklenes trakcijas atslano$anas gadijuma, ja skarta makula;

- ja vienlaikus ir abi augstak minétie iemesli;

- Rubeosis iridis, ja hemoftalma dé| nav iesp&jams veikt LFK un konstaté
draudoSu sekundaru neovaskularu glaukomu;

- persistéjo$a premakulara hemoragija;

- progreséjosa fibrovaskulara proliferacija.

Diabétiskas retinopatijas gadijuma un tas profilaksei primarais ir
sasniegt labu CD kompensaciju no CD diagnozes noteikSanas briza!
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Aizvien biezak ar 2.tipa CD saslimst gados jaunas sievietes reproduktivaja
vecuma. Gestacijas CD konstaté I1dz pat 7 % gratnieCu. Gestacijas CD biezi
nediagnosticé.

Vadliniju mérkis ir sniegt informaciju par gestacijas CD un par CD arstéSanu
sievietém ar 2.tipa CD gritniecibas laika. STs vadlinijas sniegs norades par
gratnie€u aprlpi un arstéSanu attieciba uz CD, bet rekomendacijas par dzemd-
niecibas aprapi sniegs akusieris ginekologs.

Ja CD konstaté gratniecibas laika, tad gratniecei nepiecieSama endokrino-
loga, ginekologa, vecmates un jaundzimu$ajam - neonatologa aprupe.

Ja gratniecei ar CD apripe nav adekvata, tad jaundzimusiem salidzinosi bie-
zak neka populacija novéro hiperbilirubinémiju, policitémiju, makrosomiju,
dzemdibu traumas, neonatélu hipoglikémiju, respiratora distresa sindromu,
pazeminatu novértéjumu Apgares skald, bet sievietei ar gestacijas CD ir
augsts preeklampsijas attistibas risks, bieZzak nepiecieSama keizargrieziena
operacija.

50 % sievieSu ar gestacijas CD anamnézé turpmako 5 gadu laika attistas 2.ti-
pa CD.

Bérnu iedzimtu patologiju biezums sievietém ar CD joprojam ir augsts, tadé|
Tpasi svariga ir savlaiciga CD diagnostika un kompleksa apripe, lai nodrosi-
natu labu CD kompensaciju. Japievér§ uzmaniba dzivesveida un insulinte-
rapijas adaptacijai gratniecibas laika, ka art komplikaciju savlaicigai diagnos-
tikai.

Gritniecibas
planosana

Visas CD pacientes fertilaja vecuma regulari iztaujajiet par gratniecibas iespé-
jamibu.
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Katra arsta vizite, it seviski ikgadéjas apskates laika, parrunajiet kontracepci-
jas iespéjas.

Sievietém ar CD, kuras plano gratniecibu, sniedziet Tpasus noradijumus. lesa-
kiet jau pirms gratniecibas apmeklét paplasinatu apmacibu vai atkartotu ap-
macibu par CD.

Sasniedziet labu CD kompensaciju pirms gritniecibas. Perioda pirms gratnie-
cibas iestaSanas mérka HbA,_ ir < 6,1 %; glikozes limenis tuksa dasa un/vai
pirms é3anas < 5,6 mmol/l un 2 st péc éSanas < 6,7 mmol/l.

Sasniedzot un noturot glikémijas un HbA,, mérka raditajus, perinatala
saslimstiba un mirstiba pacientém ar CD un gridtniecibu neatSkiras no popula-
cijas bez CD!

Partrauciet arstéSana lietot oralos antidiabétiskos Iidzek|us. lesakiet insulinte-
rapiju, ja tas nepiecieSams. Insulinterapijas mérkis gratniecibas laika ir augla
normala attistiba un perinatalas mirstibas samazinasana.

Sasniedziet mérka AS < 130/ < 80 mm Hg.

Partrauciet AH arstéSana lietot AKE | un A ll RB. Ja nepiecieSams, izmantojiet
alfa metildopu vai nifedipinu MR, vai citus KKB, vai labetalolu.

Partrauciet arstésana lietot statinus un fibratus. Apsveriet omega 3 taukskab-
ju lietoSanu pacientém ar izteiktu hipertrigliceridémiju.

Izvértgjiet acu un nieru iesp&jamo bojajumu.
Izvértéjiet vairogdziedzera funkciju un nosakiet TSH un avTPO.

Izskaidrojiet alkohola lietoSanas kaitigumu. Ja sieviete sméke, iesakiet par-
traukt smékésanu.

lesakiet lietot folijskabi 400 mikrog diena.
lesakiet regulari novéroties pie ginekologa vai gimenes arsta, vai vecmates.

Izvértéjiet pirms gratniecibas atklatas endokrinas un vielmainas veselibas
problémas.
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Gestacijas cukura diabéta
riska faktori un diagnostika

Visam gratniecém pirmaja arsta vizité péc 20.grutniecibas nedé€las nosakiet
glikozes Iimeni plazma tuk3a dasa. Ja glikozes Iimenis > 5,6 mmol/l, veiciet
OGTT ar 75 g glikozes.

Visam gratniecém ar gestacijas CD riska faktoriem (pieméram, anamnézé
gestacijas CD, IGT vai IGF anamnézé, aptaukosanas, 1pasi - abdominala ap-
taukoSanas, smékésana, iepriek$€éja bérna dzimSanas svars > 4,1 kg, CD
gimenes anamnézé 1.pakapes radiniekiem, glikozdrija gratniecibas laika, ie-
priek8aja grutnieciba gestacijas CD vai bérns ar makrosomiju) jau pirmaja
VviZité pie arsta izskaidrojiet veseliga dzivesveida nepiecieSamibu (pieméram,
dieta, fiziskas aktivitates) un starp 24. un 28.gratniecibas nedélu veiciet OGTT
ar 75 g glikozes. Ja glikozes limenis plazma péc 2 st = 7,8 mmol/l, nosdatiet
gratnieci pie endokrinologa talakai izmekléSanai un arstésanai.

Gestacijas CD diagnostiskie kritériji

Glikozes [Tmenis: tuksa dasa = 7,0 mmol/l un/vai
2 st péc OGTT ar 75 g glikozes - = 7,8 mmol/l.

Gestacijas CD gadijuma veiciet arstéSanu ar insulinpreparatiem, ja pacientes
apmaciba un diétas terapija, ka arf citi nefarmakologiskie pasakumi, nenodro-
Sina mérka glikémijas raditajus tuk$a diasa vai pirms éSanas, un/vai péc ésa-
nas.

Cukura diabéta arstésana
grutniecibas laika

Ja CD ir bijis pirms gritniecibas, parskatiet CD arstéSanu (pieméram, lietotos
medikamentus, glikozes [Tmena kontroli, apziniet CD vélinas komplikacijas)
un citas veselibas problémas. Sniedziet pacientei informaciju un padomus
(skat. apakS$sadalu Gratniecibas planosana).

lesakiet okulista konsultaciju pirmaja prenatalaja vizité un turpmak katra tri-
mestrt.
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Izskaidrojiet diétas terapiju un veiciet apmacibu par CD. Ja pacientei ir palieli-
nats kermena svars, rekomendgjiet dietu kermena svara optimizacijai. Nemiet
véra, ka grutnieciba nav piemérots laiks batiskai kermena svara samazinasa-
nai. Sievietém ar normalu kermena svaru gritniecibas otraja pusé jauznem
30 - 32 kcallkg kermena svara, un oglhidratu daudzumam no kopéja diennakts
kcal daudzuma jabat 40 %, izvéloties oglhidratus ar zemu Gl. PécéSanas gli-
kémijas paaugstinasanas tiesi korelé ar oglhidratu daudzumu édienreizé. Re-
komendgjiet Skiedrvielam bagatus uzturproduktus, kas samazina glikemijas
paaugstinasanos péc édienreizes. Sievietém ar adipozitati uznemto kcal dau-
dzums jasamazina I1dz 25 kcallkg kermena svara. lesakiet mérenas fiziskas
aktivitates (pieméram, pastaigas).

lesakiet kontrolét ketonvielu lTmeni tuk§a disa, ja rekomendéjat dietu ar sama-
zinatu kcal un oglhidratu daudzumu.

Nosakiet pacientei HbA, katra arsta vizité, bet ne retak ka reizi 3 ménesos.
lesakiet glikemijas paskontroli katru dienu vismaz 4 reizes: tukSa dasa, 2 st
péc katras pamatédienreizes un/vai pirms pamatédienreizém.

Katra arsta vizité parskatiet un izvértéjiet glikemijas paskontroles un HbA,,
izmekl€jumu rezultatus.

23.tabula. Cukura diabéta kompensacijas mérka raditaji

Planojot gratniecibu Gratniecibas laika
HbA,.< 6,1 % HbA,, < 6,0 %
Nepielaujiet smagas hipoglikémijas! | Nepielaujiet smagas hipoglikémijas!
Glikozes lTmenis paskontroles Glikozes ITmenis paskontroles
Merijumos: merjumos:
tuk§a dasa < 5,6 mmol/l tuk$a dasa 3,3 - 5,6 mmol/l
2 st péc éSanas < 6,7 mmol/l 2 st péc éSanas < 6,7 mmol/l

Savlaicigi un agrini uzsaciet insulinterapiju, lai sasniegtu mérka glikémiju un
mérka HbA,, .

Izmantoijiet cilveéka insulinpreparatus. Vienigais insulina analogs, kam apstip-
rinata indikacija lietoSanai gratniecém, ir Tslaicigas darbibas insulina analogs
- Asparta insulins.
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Rapigi pielagojiet insulina devas un iesakiet intensivu glikémijas paskontroli.
BieZa glikémijas kontrole ir loti svariga insulinterapijas sastavdala. Nemot vé-
ra Sauras glikozes mérku lielumu robezas, ir paaugstinats hipoglikémiju risks,
tadé| nepiecieSama bieZa glikémijas paskontrole.

Insulinterapiju var optimizét, lietojot nepartraukto subkutano insulina infiziju
ar insulina pumpi.

Progreséjot gritniecibai, var paaugstinaties insulina devas, tas TpaSi rak-
sturigi gratniecibas 2.trimestra beigas. Vajadzibu péc insulina var izmaintt
hyperemensis vai glikokortikosteroidu terapija. Var bt nepiecieSama arstesa-
na stacionara.

Kontrolgjiet kermena svara pieaugumu, AS un atbilstosi to arstéjiet. Mérka AS
ir <130/ < 80 mm Hg.

Aprupe dzemdibu laika un péc dzemdibam

Dzemdibu laik3, ja tas nepiecieSams, lietojiet perfuzoru i/v insulina infazijai.
Pielagojiet insulina devas, iesakiet regularu un biezu glikémijas paskontroli.

Pacientém, kuram péc dzemdibam turpina insulinterapiju, iesakiet pietiekosi
biezu un regularu glikemijas paskontroli. Insulina devas korigé atbilstosi gliké-
mijas méertjumu rezultatiem.

Bridiniet par hipoglikémiju risku, barojot bérnu ar krati.
Ja pacientei ir gestacijas CD, péc dzemdibam insulinterapiju partrauc.

Sievietém, kuram gestacijas CD sacies gratniecibas laika, 45 I1dz 60 dienas
péc dzemdibam atkartoti veiciet OGTT un parbaudiet, vai ir CD. Ja CD diag-
noze neapstiprinas, tad informéjiet sievieti par augstu CD risku nakotné un
par nepiecieSamam dzivesveida izmainam CD riska samazinasanai. lesakiet
reizi gada veikt glikozes limena noteik8anu tuk$a dusa venozo asinu plazma
un neskaidros gadijumos veiciet OGTT. Ja péc dzemdibam CD diagnoze ap-
stiprinas, tad nepiecieSams precizét CD tipu un izvértét turpmako antidiabé-
tiskas terapijas veidu.
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Visa pasaulé un arT Latvija palielinas bérnu skaits ar 2.tipa CD un aptauko$anos.
Bérnu KilTniskaja universitates slimnica stacionéto un konsultativaja poliklinika
konsultéto bérnu I1dz 18 g. v. ar aptaukoSanos skaits pieaug dinamika (2000.
gada - 294 pacienti, 2003.gada - 648 pacienti, bet 2005.gada - 832 pacienti).

2. shéma. 2.tipa cukura diabéta attistibas mehanisms bérniem

Hiperglikemija matei
Genétiska | |zmaintti embrionalas /

e ™ predispozicija _ attistibas apstakli V\

Mates vai augla
bado$anas

Augla metabolisma
un aug$anas

trauc&jumi Pubertate
Parmériga bérna \

baro$ana

Insulina Aizkunga dziedzera
rezistence beta $tinu disfunkcija

" !
Hipodinamija Béta Sinu kompensatora
\ hiperinsulinémija

Adipozitate

(robezhiperglikémija)

Béta Sdnu bojajums

2. tipa
cukura
diabéts

Latvija 2.tipa CD un aptaukoSanas diagnostikai bérniem lietojiet skriningpro-
grammu. Ta izklastita International Childhood Obesity Working Group Con-
sensus Statement 2005.

Aptaukosanas diagnostiskie kritériji bérniem

Virssvars - KMI attieciba pret vecumu un dzimumu atbilstoSi 85. - 94. percen-
tilei (pc)*.

* pc - mérijjumu vertiba skala, pie kuras atrodas noteikts uzkratais relativas

pazimes vértibas biezums procentos, sakot ar 1 % un beidzot ar 99 %. Pc
sadala variacijas rindu 100 vienadas dalas
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Aptaukosanas - KMI attieciba pret vecumu un dzimumu atbilstosi > 95.pc vai
kermena svara/auguma indekss > 115 %.

Skrinings 2.tipa cukura diabéta un
aptaukosanas diagnostikai bérniem

Populacijas skrinings

KMI attieciba pret vecumu un dzimumu atbilstoSi > 85.pc un vienlaicigi - 2 no

zemak minétiem riska faktoriem:

- 2.tipa CD gimenes anamnézé 1.vai 2.pakapes radiniekiem;

- etniska piederiba iedzivotajiem ar paaugstinatu risku (pieméram, afroameri-
kaniem, indianiem, Azijas un Klusa okeana salu iedzivotajiem);

- kads no zemak minétajiem ar insulinrezistenci saistitiem simptomiem
acanthosis nigricans vai AH, vai dislipidémija, vai PCO sindroms.

Riska grupu skrinings

CD riska grupas:
- Turner sindroms;

- Down sindroms;

- Prader - Willi sindroms;

- bérni, kuri dzimusi mazi gestacijas vecumam;

- bérni, kuru matém ir CD vai gestacijas CD;

- Beckwith - Wiedeman sindroms;

- pacienti, kuri sanem glikokortikosteridus vai terapiju ar augSanas hormonu
ilgak par 1 gadu.

Skriningu saciet 10 g.v. vai pubertates sakuma, ja ta ir priekslaiciga, un veiciet
reizi 2 gados.

Skrininga ietvaros veiciet sekojoSus izmeklgjumus atbilstosi KMI.

KMI atbilstosi 85. - 94.pc: nosakiet tireotropina jeb tireotdstimuléjosa hormona,
jeb tireotropa hormona (TSH) [imeni, aknu provju raditajus (AsAT, AIAT), lipidu
spektru (KH, TG, ABL H, ZBL H), glikeémiju tuk§a disa un 2 st péc éSanas.
KMI atbilstosi > 95.pc: veiciet OGTT un talaku izmekléSanu pie pediatra
endokrinologa.

OGTT veik8anai bérniem: izmantojiet glikozi 1,75 g/kg kermena svara,
neparsniedzot 75 g.

2.tipa CD diagnostiskie kritériji beérniem ir tadi pasi ka pieaugusajiem ar 2.tipa CD.
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Diagnosticéjot bérniem pirmreizéju 2.tipa CD, nepiecieSams to diferencét ar
1.tipa CD vai MODY tipa CD.

Bérnu ar 2.tipa cukura diabétu
arstéSanas pamatprincipi

CD arstéSanas mérkis ir laba CD kompensacija, mikrovaskularo un makrovas-
kularo diabéta komplikaciju novérSana vai aizkavésSana un labas dzives kvali-
tates saglabasana.

Terapijas efektivitates kritériji

Laba CD kompensacija:

- glikémija tuksa dasa 4,0 mmol/l - 6,1 mmoll/l;

- HbA,.7,5-8,5% lidz 6 g.v.
vai

- HbA, . <7,6 % no 6 g.v,, Ildz 12 g.v. lai mazinatu hipoglikémiju risku,
vai

- HbA,,<6,5 % bérniem péc 12 g.v.

Bérniem [1dz 12 g.v. ir pielaujama augstaka meérka glikémija: tuk8a dasa un/vai
pirms é3anas < 7,0 mmol/l, un 2 st péc €Sanas < 10,0 mmol/I.

Normals lipidu spekirs: ZBL H < 2,8 mmol/l; ABL H > 0,9 mmol/l; KH
< 4,3 mmol/l (skat. 24. tabulu).

Normals AS: SAS un DAS atbilstoSi 50.pc - 85.pc attieciba pret vecumu un
dzimumu. Prehipertensija: SAS un DAS atbilstosi 90.pc - 95.pc attieciba pret
vecumu un dzimumu. AH definicija balstas uz SAS un DAS raditajiem atbil-
stosi > 95.pc attieciba pret vecumu un dzimumu. Pusaudziem AS = 120 /
= 80 mm Hg uzskatams par robezZhipertensiju.

Negativi mikroalbumindrijas raditaji.

24 tabula. Liptdu spektra izmainu klasifikacija bérniem

LipTdu radttaju interpretacija KH (mmol/l) ZBL H (mmol/l)
Norma <43 <28
Iniciala dislipidémija 43-53 2,8-3,3
Dislipidémija >5,2 >34
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Nefarmakologiska terapija

Dzivesveida izmainas.
CD uzturprincipu realizésana.

Kopé€jo diennakts kalorazu nosaka individuali atkariba no vecuma un kermena
svara (skat. 25.tabulu).

Fiziska aktivitate - vismaz 15 - 30 mindtes diena.
SmékéSanas atmeSana.
25. tabula. Diena ieteicamas energijas un uzturvielu vidéjas devas

(Apstiprinatas ar Labklajtbas ministrijas 2001.gada 23.augusta rikojumu Nr. 233
“leteicamas energijas un uzturvielu devas (IEUD) Latvijas iedzivotajiem”)

Vecums Dzimums Energija_ Olbaltumi | Tauki Oglhidrati
(kcalldiena) (%) (%) (%)
0 - 6 mén. 650 7-10 40-55 35-55
7 -12 meén. 900 7-10 35-45 | 45-60
1-3g.wv. 1300 10-15 | 30-35 50 - 55
4-64g.v. 1800 10-15 | 30-35 50 - 55
7-10g.v. 2000 10-15 | 30-35 50 - 55
11-14 g.v. Zeéni 2500 10-15 | 30-35 50 - 55
11-14g.v Meitenes 2300 10-15 | 30-35 50 - 55
15-18g.v. | Zéni 3000 10-15 | 30-35 50 - 55
15-18 g.v. Meitenes 2400 10-15 | 30-35 50 - 55

Farmakologiska terapija
MF ir pirmas izvéles medikaments, un tam vienigajam no oraliem antidia-

bétiskiem preparatiem apstiprinata indikacija lietoSanai bérniem no 10 g.v. Ta
maksimala deva ir 2000 mg/diena.
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Insulinterapija. Devu nepiecieSams pielagot individuali, izmantojot atbilstoSu
insulinterapijas shému. Par optimalu insulinterapiju liecina normala fiziska,
psihiska un dzimumattistiba, izvairoties no biezam un/vai smagam hipogliké-
mijam.

Ja glikeémija tuk$a dasa > 15 mmol/l, ir ketoze vai ketoacidoze un HbA,,
> 9 %, tad realizéjiet insulinterapiju un/vai lietojiet MF, iesakiet ievérot art CD
uzturprincipus, ka arT regularu fizisko aktivitati.

Ja nav diabétiskas ketozes, bet HbA,_ 7 - 9 %, tad realizégjiet terapiju ar MF un
iesakiet ievérot CD pacientu uzturprincipus, ka art regularu fizisko aktivitati.
lesakiet vizites pie arsta katrus 3 méneSus un nosakiet art HbA, . Ja ar Sadu
terapiju péc 6 ménesiem HbA,_ > 7 %, tad uzsaciet insulinterapiju.

Ja HbA, ir <7 %, tad iesakiet ievérot CD uzturprincipus un ieteikumus par
fizisko aktivitati. Ja péc 3 ménesus ilgas nefarmakologiskas terapijas HbA,,
> 7 %, tad pievienojiet MF.

lesp&jama arT MF un vienlaiciga insulinterapijas pielietoSana.

3.shéma. ArstéSanas algoritms bérniem ar 2.tipa cukura diabétu

CD metabolas kompensacijas noteiksana

A4 Y Y
Diagnosticé CD Daléja CD dekompensacija
dekompensaciju CD dekompensacijas

Glikémija > 15 mmol/l simptomatika (pieméram,
un vienlaicigi diabétiska polidrija, polidipsija) bez
ketoze vai ketoacidoze un diabétiskas ketozes un
HbA,. > 9% HbA,. 7% - 9%

Nav CD dekompensacijas
CD dekompensacijas
kltniskos simptomus

nekonstaté un HbA, < 7%

Y

Dietas terapija un
fiziska aktivitate

\ 4
Insulinterapija un
diétas terapija, un

A 4
Terapija ar MF un
diétas terapija, un

fiziska a

ktivitate

y

Y

fiziska aktivitate

Y

/

y

Kontrole pie endokrinologa
katrus 3 méneSus un
janosaka art HbA, un péc
3 - 6 ménesiem jauzsak
terapija ar MF un jamégina
atcelt insulinterapiju

Kontrole pie endokrinologa
katrus 3 ménesus un
janosaka art HbA,

Kontrole pie endokrinologa
katrus 3 ménesus un
janosaka art HbA,

Y

Y

Ja HbA,; > 7%, tad jauzsak

vai jaatjauno insulinterapija

Ja HbA,; > 7%, tad jauzsak
terapija ar MF




2. TIPA CUKURA DIABETS BERNIEM

Ar cukura diabétu saistito problému arstésSana

Aptauko$anas gadijuma nepiecieS8amas dzivesveidaizmainas, psihosocials at-
balsts. Eiropas Savieniba Sobrid nevienam no kermena svaru samazinoSiem
medikamentiem nav indikacijas lietoSanai bérniem.

Dislipidémijas korekcija
- Ja ZBL H > 2,8 mmol/l, bet < 3,3 mmol/l, tad iesakiet dietoterapiju (tauki
20 % - 30 % no kopé€jas diennakts kalorazas, holesterins 200 - 300 mg/
diena).
- Medikamentozai hipolipidimizéjosai terapijai bérniem no 10 g.v. iesakiet lietot
tikai statinu grupas preparatus, ja péc 6 - 12 ménesus ilgas dietoterapijas:
- ZBL H > 4,9 mmol/l bez agrina (< 55 g.v.) KVS gimené,
-vai, ja ZBL H > 4,1 mmol/l, kombingjoties ar vismaz 2 riska faktoriem
(smékésana vai AH, vai ABL H < 0,9 mmol/l, vai aptauko$anas) un ar
agrinu KVS gimenes anamnéze.

AH terapija

- Pirmas izvéles medikamenti ir AKE | grupas preparati (t.sk. mikroalbumina-
rijas samazinasanai).

- Otras izvéles medikamenti ir All RB.

- Ja mérka AS ar augstak minétiem medikamentiem nav sasniegts, tad
terapija bérniem iesakiet KKB vai tiazidu saturoSus diurétiskos preparatus,
vai BAB.

Bérnu ar 2.tipa CD apripe ietver arT gimenes loceklu un piederigo apmacibu
par CD, un ta javeic multidisciplinarai komandai, kur ietilpst pediatrs endokri-
nologs, diabéta apméacibas masa, dietologs, socialais darbinieks, psihologs,
piesaistot, ja tas nepiecieSams, arT citus specialistus.

Bérnu ar 2.tipa cukura diabétu
dinamiska noveéroSana

lesakiet bérniem veikt glikemijas paskontroli regulari, katru dienu:

- 2reizes diena 3 reizes nedél3a, t.i., tukSa disa un 2 st péc vakarinam, arstéjot
bérnus ar oraliem antidiabétiskiem medikamentiem;

- vismaz 4 reizes diena katru dienu, arstéjot bérnus ar insulinterapiju.

Katra vizité nosakiet antropometriskos raditajus, AS, izvertéjiet kliniskos
simptomus dinamika.
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Reizi 3 ménesos nosakiet HbA, .
Nosakiet pubertates stadiju péc Tannera.

DR skriningu veiciet, pirmo reizi diagnosticéjot CD, reizi 2 gados prepubertates
vecuma un reizi gada pubertates vecuma.

Mikroalbumindrijas kontroli veiciet, pirmo reizi diagnosticéjot CD, un vélak
reizi gada.

Liptdu spektru nosakiet, pirmo reizi diagnosticéjot CD, un vélak reizi 6 mé-
nesos, ja konstatétas izmainas. Ja lipidu spektrs atbilst normas raditajiem, tad
lipidu spektra kontroli veiciet reizi gada.

Terapijas laika ar statiniem nosakiet aknu transaminazes reizi 6 ménesos.
Terapiju ar statiniem partrauciet, ja transaminazu limenis ir tris reizes aug-
staks neka pirms arstéSanas uzsakSanas ar statiniem.

Diabeétiskas pédas un DPN skriningu veiciet reizi gada.

Ja kliniskaja izmekléSana konstatéjat gaitas izmainas un sapes kajas, veiciet
rentgenologisku guzas locttavu izmeklésanu.



VAKCINACIJA

CD pacienti pieder augsta riska grupai, kuriem strauji var attistities gripa vai
pneimokoku pneimonija un to izraisitas komplikacijas, kas lokaliz&€jas galve-
nokart apakséjos elpcelos. Gripa un pneimokoku pneimonija ir izplatitas infek-
cijas slimibas, kas saistitas ar augstu saslimstibu un mirstibu, seviski gados
vecakiem pacientiem ar hroniskam slimibam.

Hiperglikémija ka atbildes reakcija uz iekaisuma un infekcijas procesu var
veicinat CD kompensacijas pasliktinasanos, diabétiskas ketoacidozes vai hi-
perosmolaras neketotiskas CD dekompensacijas attistibu, un tas, savukart,
paaugstina mirstibas risku.

PieaugusSie CD pacienti vismaz reizi dzivé javakciné pret pneimokoku ierosi-
nataju. Pieméram, Lielbritanijas Diabéta asociacija rekomendé visus CD pa-
cientus vakcinét pret pneimokoku pneimoniju, it 1pasi pacientus péc 65 g.v.,
jo CD pacientiem ir paaugstinats risks saslimt ar pneimokoku pneimonijas
bakterémisko formu. Saja gadijuma mirstiba var sasniegt 50 %.

Ikgadgéja vakcinacija pret gripu samazina visu célonu mirstibas risku. Vakci-
nacija pret gripu par 79 % samazina art CD pacientu stacionéSanas ilgumu
gripas epidémijas laika. Izteikti labu vakcinacijas efektivitati - stacionésanas
biezuma samazinasanos - konstaté art gados vecakiem CD pacientiem. Pie-
méram, Lielbritanijas Diabéta asociacija rekomendé visus CD pacientus katru
gadu vakcinét pret gripu, it 1pasi pacientus péc 60 g.v.

Pétijuma PRISMA gripas vakcinaciju veica gimenes arsti. Pétljums pieradija,
ka 18 - 64 g.v. hospitalizaciju novérsa 70 % gadijumu. Biezakais hospitalizaci-
jas iemesils bija akata CD dekompensacija. CD pacientiem = 65 g.v. vakcinaci-
ja novérsa 56 % naves gadijumu.

Dazadu valstu nacionalas vadlinijas un arT Sis vadlinijas rekomendé augsta
riska pacientiem, t.sk. ar visiem CD pacientiem, vakcinaciju pret pneimokoku
ierosinataju un gripu katru gadu, arT gripas sezonas laika, neatkarigi no vecu-
ma un etniskas piederibas.

Vakcinacija nav kontrindicéta un ta ir efektiva visiem pacientiem ar 2.tipa CD
neatkarigi no antidiabétiskas terapijas veida. Sobrid pieejamas parbauditas,
dro3as un efektivas gripas un pneimokoku pneimonijas vakcinas $o ierosina-
taju izraistto slimibu smaguma mazinasanai un/vai novérsanai.
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lesakiet vakcinaciju tiem CD pacientiem Iidz 60 g.v., kuriem ir riska faktori,
pieméram, KVS vai elpcelu slimibas (pieméram, bronhiala astma), vai nieru
slimibas, vai aknu, vai hematologiskas slimibas, ka arT pacientiem ar imnsup-
resiju.

lesakiet revakcinaciju:

- pacientiem, kuri vecaki par 64 g.v. un bijusi imunizéti pirms 65 g.v., un ku-
riem no vakcinacijas briza pagajusi 5 gadi;

- pacientiem ar nefrotisko sindromu, hroniskam nieru slimibam;

- pacientiem péc nieres transplantacijas;

- pacientiem ar iminkompromitétu stavokli.

lesakiet CD pacientém, kuras plano gratniecibu, kas norités ar1 gripas sezo-
nas laika, jau pirms gratniecibas savlaicigi veikt vakcinaciju pret gripu.

lesakiet CD pacientiem, kuriem realizé NAT, veikt vakcinaciju pret virushepa-
titu B.

Vakcinacija pret gripu un pneimokoku pneimoniju ir dro$a un efektiva
visiem pieaugus$ajiem un it Tpasi gados vecakiem 2.tipa CD pacientiem!



PSIHOLOGISKA APRUPE

CD ir garigas veselibas problému papildus riska faktors. Ar garigam veselibas
problémam jasaprot, pieméram, depresija, trauksme, adaptacijas trauceéjumi,
emociju traucéjumi, starppersonu attiecibu problémas.

Psihologisko problému un psihisko traucg&jumu célonis ir
nepiecieSamiba psihologiski adaptéties un pienemt IEmumus
CD arstésana.

Psihologiskas problémas ir $kérslis CD arstéSanas mérku sasnieg$ana, jo
samazinas gan pacienta [idzestiba, gan vina spéja ikdiena Tstenot adekvatu
pasaprupi. Rezultata pieaug CD arstéSanas izmaksas. Neapmierino$a arsté-
Sanas kvalitate pazemina CD pacienta dzives kvalitati, un tas savukart ietek-
mé psihologisko labsajatu (well - being).

Regulari un periodiski izvértéjiet CD pacienta psihologisko labsajtu un psiho-
logisko stavokli (ieskaitot kognitivo disfunkciju) vai arT nosutiet pacientu pie
psihologa vai psihoterapeita, vai psihiatra.

Psihosocialais skrinings

Veicot psihosocialo skriningu, noskaidrojiet:

- CD pacienta socialo situaciju;

- CD pacienta izjitas, attieksmi, parliecibu un bazas saistiba ar CD un pasSap-
rdpi (pieméram, pacienta viedokli par konkréti vina CD attistibu un komplika-
cijam);

- distresa limeni;

- pacienta garastavokli;

- dzives kvalitati;

- vaiun cik batiski CD traucé pacienta ikdienas dzivi (pieméram, saskarsmi, mér-
ku un nodomu Tsteno$anu socialaja, profesionalaja un personiskaja dzive);

- resursus (pieméram, finansialie, socialie);

- vai pacientam anamnézé noveéroti psihiski traucéjumi.

CD pacienta psihosocialais stavoklis jaizvérté:

- diagnozes noteikSanas laika;
- arsta apmekléjumu laik3;
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- hospitalizacijas laika;

- CD komplikaciju diagnosticéSanas laika;

- neapmierino$as metabolas kompensacijas, sliktas dzives kvalitates, sliktas
[Tdzestibas gadijuma;

- mainoties arstéSanai un péc antidiabétiskas terapijas intensificeéSanas, ka
art péc komplikaciju diagnosticeéSanas vai komplikaciju izraisito veselibas
problému batiskas palielinaSanas.

Saskarsme ar cukura diabéta pacientu

Istenojiet personibas vienotibas un uz pacientu centrétas apripes principus.

Respektéjiet CD pacienta personibu kopuma un respektéjiet pacientu
ka galveno personu CD arstésana.

Izvairieties izteikt nosodijumu un paust negativu attieksmi.

Aktivak un pilntgak iesaistiet pacientu Iemumu pienem3ana par CD arstésa-
nu, realiz&jot tiestbu pieskir§anas principus, kas var atvieglot psihologisko pie-
lagoSanos un palidz samazinat CD radtto distresu.

Parrunajiet ieguto informaciju ar CD pacientu un citiem CD pacienta multidis-
ciplinaras aprapes komandas locekliem.

Nosutiet CD pacientu konsultacijai pie garigas veselibas apripes specialista,
ja pacienta psihologiska labsajita ir neapmierino$a un tas batiski ietekmé CD
pacienta paSaprupi un [idzestibu.

Sekojosu indikaciju gadijumos savlaicigi nosutiet pacientu pie psihologa/
psihoterapeita/psihiatra ar zinaSanam par cukura diabétu

Adaptacijas traucejumi.

Depresijas kliniska aina.

Trauksme.

Personibas traucéjumi.

Alkohola, narkotisko vielu, un/vai nikotina atkariba.



PSIHOLOGISKA APRUPE

Kognitiva disfunkcija.

Psihologs/psihoterapeits var pielietot sekojoSas metodes:
- parvaréSanas prasmju (coping skills) treninu;

- kognitivi biheivioralo psihoterapiju;

- gimenes biheivioralo psihoterapiju;

- distresa samazinaSanas (relaksacijas) prasmiju treninu.

leklaujiet psihologu/psihoterapeitu multidisciplinara CD pacienta
aprupes komanda!

Depresija cukura diabéta pacientiem

Depresiju konstaté apméram 10 - 30 % CD pacientiem, kas ir divas reizes bie-
zak neka cilvékiem bez CD.

CD pacientiem ar mikrovaskularam un makrovaskularam CD komplikacijam
depresiju konstaté apméram 70 % gadijumu. So pacientu dzives kvalitate ir
salidzinoSi sliktaka neka CD pacientiem bez komplikacijam.

Pievienojoties depresijai, samazinas CD pacientu I[T1dzestiba, Tpasi tas attie-
cas uz diétas plana ievéroSanu. 2.tipa CD pacienti ar aptauko$anos, pievie-
nojoties depresijai, biezi partrauc kermena svara samazina$anas pasaku-
mus. CD pacientiem ar depresiju smékéSana un alkohola atkariba ir vairak
izplatita.

Depresijas gadijuma pasliktinds CD pacientu metabola kompensacija, samazi-
nas dzives kvalitate un ievérojami pieaug CD arstéSanas izmaksas.

Regulari veiciet depresijas skrinigu. Depresijas atklasanai uzdodiet tieSus jau-
tajumus, pieméram: “Cik biezi pagajusa ménesa laika jus jutaties nomakts?
Cik bieZi pagajusa ménesa laika jums bija samazinata interese par izklaides
pasakumiem?” Izmantojiet standartizétas anketas, pieméram, Beka vai Hamil-
tona depresijas testus.

Indikacijas pacienta ar depresiju nositi8anai uz konsultaciju pie psihiatra:

- ja pacients izsaka pasnavibas domas vai draudus;

- pacientiem péc pasnavibas méginajuma;

- depresija bipolaro afektivo tracéjumu (pieméram, maniakali depresivas psi-
hozes) ietvaros;
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- depresija ar panikas Iekmém, obsesivi kompulsiviem traucéjumiem, genera-
lizétu trauksmi, psihoaktivo vielu atkaribu;

- ja depresiju konstaté pacientam ar Sizofréniju;

- jebkura depresija, ja ménesa laika jlusu Tstenota terapija nav devusi uzlabo-
8anos.

Depresijas arstéSana izmantojiet, pieméram, selektivos serotonina atpakal-
saistiSanas inhibitoru grupas medikamentus. TCA lietoSana var pasliktinat CD
kompensaciju, palielinat insulinrezistenci un izraisit kermena svara palielina-
8anos.

Lidzestibas trikums diabéta pacientiem

CD pacienta Iidzestibas trikums var bat Skérslis arstéSanas mérku sasnieg-
Sana.

Izvértejot ITdzestibu ieteikumiem par dzivesveidu, paskontroli un medikamen-
tu lietoSanu, izmantojiet 7.pielikuma sniegto informaciju.

Lidzestibu palielina augstak uzskaitito saskarsmes principu pielietoSana ikdie-
nas kliniskaja prakse.

Konsultacijas vai vizites laikd uzdodiet CD pacientam jautadjumus [ldzestibas
pakapes noteikSanai, izvairoties no nosodijuma un negativas attieksmes iz-
pausmém.

Izvertéjot CD pacienta Iidzestibu, parbaudiet ar lidzestibu saistitos faktorus,
pieméram, bailes no medikamentu blakném, depresijas izpausmes, kogniti-
vos traucéjumus, parlieku sarezgrtu medikamentu lietoSanas shému, finansi-
alas gratibas.

Centieties novérst ITdzestibu samazinoSos faktorus:

- vienkarsojiet medikamentu lietoSanas shemu;

- iesaistiet CD pacienta aprtpé ari vina lidzcilvékus;

- izsniedziet pacientam rakstisku instrukciju par medikamentu lietoSanu;

- kopa ar pacientu vienojaties par medikamentu lietoSanu;

- izskaidrojiet pacientam medikamentu lieto$anas nozimi un iesp&jamas blak-
nes.

Novertéjiet CD pacienta priekSstatu par arstéSanu un tas
sagaidamiem rezultatiem!



PIELIKUMI

PIELIKUMI
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1. pielikums

16.pielikums (salsinatais variants) Ministru kabineta
2006.gada 19. decembra noteikumiem Nr. 1046

Gimenes arsta gada darbibas novértésSanas un
maksajuma sadales metodika

1. Gimenes arstam nosaka $adus gada darbibas kritérijus (kvalitates raditaji):
1.4. glikozeta hemoglobina izmekléjumi 2.tipa cukura diabéta slimniekiem;

2. Minéto kvalitates raditaju vertéSanas kritériji un prasibas ir sekojosas

o I o Kvalitates prasibas
Kvalitates kritérijs Nosacijumi 2007.gadam
Glikozéta 1. Diagnoze uzstadita Vismaz 80% pacientu gada
hemoglobina iepriek$€jos gados laika veikti divi un vairak
izmekléjumi 2.tipa | 2. Pacients visa gada glikozéta hemoglobina
cukura diabéta laika registréts pie izmekléjumi, neskaitot
slimniekiem viena un ta pasa veiktos arstéSanas gadijuma

gimenes arsta stacionara

4. Gada darbibas novértéjuma maksajuma lidzek|us sadala atbilstoSi prakses
tipam sekojo$as proporcijas:
4.1. Gimenes arsta prakse

Pieaugus$o pacientu aptvere Glikozéta hemoglobina noteikSana

| 50% 30%

5. Agentira aprékinakatram gimenes arstam kopéjo gada darbibas novértéjuma
maksajuma Iidzeklu apjomu atbilstosi So noteikumu 63.2. un 64. apakSpunk-
tam un sadala tos atbilstosi 31 pielikuma 3. un 4. punkta prastbam.

6. Agentlra apkopo vadibas informacijas sistéma ievadito informaciju par
katram pacientam gada laika sniegtajiem veselibas apripes pakalpojumiem
un katram gimenes arstam aprékina ST pielikuma 2. punkta noteiktos kritériju
raditajus.



7.

PIELIKUMI

legutos radrtajus salidzina ar $1 pielikuma 2.punkta noteikto kvalitates radita-

ju kritérijiem un prastbam un aprékina gimenes arstam izmaksajamo naudas

summu par kvalitates raditajiem, ieverojot S$adus nosacijumus:

7.1. ja aprékinatie raditaji ir vienadi vai parsniedz noteiktas kvalitates prasi-
bas, arsts sanem 100% no atbilstoSajam kvalitates kritérijam aprékinata
gada darbibas novértéjuma maksajuma apjoma;

7.2. ja aprékinatie raditaji ir robezas starp 80% un 100% no &7 pielikuma
2.punkta noteiktajiem kvalitates raditajiem, atbilstoSajam kvalitates krite-
rijam aprékinato gada darbibas novértéjuma maksajuma apjomu propor-
cionali samazina;

7.3. ja aprékinatie raditaji ir zemaki par 80% no $T pielikuma 2.punkta no-
teiktajiem kvalitates radrtajiem, atbilstoSajam kvalitates kritérijam aprée-
kinato gada darbibas novértéjuma maksajuma apjomu gimenes arstam
neizmaksa.

Izmaksajamos gada darbibas novértéjuma maksajuma lidzeklus aprékina
péc stavokla uz novértéjama gada 31.decembri. Izmaksajamos lidzeklus gi-
menes arstam parskaita [1dz nako$a gada 1.maijam neatkarigi no novérte-
jama gada laika notiku$as gimenes arsta juridiska statusa un darba vietas
mainas (pareja no darba néméja statusa slimnica, poliklinika, doktorata u.c.
uz arsta prakses darba formu vai otradi), ja vien liguma starp gimenes arstu
un vina darba devéju nav noteikts citadi.

Veselibas ministrs G.Bérzing
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2. pielikums
Ministru kabineta noteikumi Nr.582
Riga 2004.gada 6.jalija (prot. Nr.41, 18.8)

Noteikumi par veselibas parbaudém transportlidzek|u vaditajiem un
personam, kuras vélas iegit transportlidzek|u vaditaju kvalifikaciju, ka
ari par veselibas pirmstermina parbaudes izdevumu segsSanas kartibu

1.pielikums Ministru kabineta
2004.gada 6.julija noteikumiem Nr.582

Mediciniskas pretindikacijas transportlidzek|u vadiSanai
IV. lekSkigas slimibas

9. Cukura diabéts, kura arstésana lieto insulina preparatus.

a) noteikumu 7.1." apakSpunkta minéto kategoriju transportlidzek|u vadita-
jam atlauts vadit transportlidzekli, ja vin§ vismaz gadu atrodas endokri-
nologa apripé, apmeklé endokrinologu vismaz reizi seSos ménesos un
endokrinologs sniedzis atzinumu, ka transportlidzekla vaditajam atlauts
vadtt transportiidzekli. Endokrinologs, sniedzot atzinumu gimenes arstam,
arstu komisijai vai specializétai mediciniskai komisijai, izvérté cukura dia-
béta komplikacijas un to smaguma pakapi, hipoglikémijas riska pakapi, cu-
kura diabéta pacienta praktiskas iemanas un zinaSanas par hipoglikeémijas
simptomiem un hipoglikémijas atpaziSanu, pirmas palidzibas sniegSanu
hipoglikémijas gadijuma un personigo glikémijas paskontroles [Tdzek]u lie-
toSanu. Karteéjo veselibas parbaudi veic reizi divos gados;

b) noteikumu 7.2.2apaks$punkta minéto kategoriju transportlidzek|u vaditajam
atlauts vadrt transportlidzekli atseviSkos iznémuma gadijumos, ja tas atro-
das endokrinologa apripé vismaz vienu gadu un apmeklé endokrinologu
vismaz reizi Cetros méneSos un endokrinologs ir sniedzis atzinumu, ka
transportlidzek|a vaditajam atlauts vadit transportlidzekli. Endokrinologs,
sniedzot atzinumu gimenes arstam, arstu komisijai vai specializétai medi-
ciniskai komisijai, izvérté cukura diabéta komplikacijas un to smaguma
pakapi, hipoglikémijas riska pakapi, cukura diabéta pacienta praktiskas
iemanas un zinaSanas par hipoglik€mijas simptomiem un hipoglikémijas
atpaziSanu, pirmas palidzibas snieg8anu hipoglikémijas gadijuma un per-
sonigo glikémijas paskontroles l1dzek|u lietoSanu. Kartéjo veselibas par-
baudi veic reizi gada.

1 7.1. apakspunkts. A1, A, B1, B un BE kategorijas transportlidzek|u vaditajiem, ka art

2 7.2. apakspunkts. C1, C, D1, D, C1E, CE, D1E un DE kategorijas transportlidzek|u
vaditajiem, ka arT tramvaju un trolejbusu vaditajiem.
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3.pielikums

26.tabula. Produktu daudzums atbilstoSi 1 maizes vienibai un So

produktu energétiska vértiba

Produkta daudzums

PIELIKUMI

atbilstosi 1 MV Daudzums virtuves En\?é%?;':ka
mérvienibas un gramos Kcal

Produkts (keal)
RUdZLf’ kwesg, auzu, 1 édamkarote ar kaudziti, 15 g 50
kukurtzas griku milti
Kartupelu, kukurtizas ciete | 1 édamkarote ar kaudziti, 15 g 45
Ne_varltl sikie r_na_lkaronl 1 édamkarote ar kaudziti, 15 g 53
(nGdeles, radzini)
Vartti sikie makaroni 3 eédamkarotes, 30 g 53
Nevariti spageti 18 gab, 15 g 53
Pelmeni 4 gab,45¢ 100
Kukurtzas parslas 4 édamkarotes, 15 g 55
N_evantas pilngraudu auzu 2 &damkarotes, 15 g 55
parslas
V?thas pilngraudu auzu 3 - 4 adamkarotes 55
parslas
Nefv:?thaﬁ_auzu parslas ar 3 eédamkarotes, 15 g 52
kviesu klijam
VarTEas auzu parslas ar 4 édamkarotes 52
kviesu klijam
Nevaritas 5 graudu parslas | 3 @édamkarotes, 17 g 53
Varitas 5 graudu parslas 5 édamkarotes 53
Nevaritas rudzu parslas 2 édamkarotes ar kaudziti, 15 g 48
Varitas rudzu parslas 4 edamkarotes 48
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Nevaritas ziru parslas 2 édamkarotes ar kaudziti, 20 g 66
Varitas zirpu parslas 3 édamkarotes 66
Nevariti, ar tvaiku 1 damkarote, 15 g 50
apstradati risi
X:_liﬁtl, ar tvaiku apstradati 3 adamkarotes 50
Nevartti griki 1 édamkarote ar kaudziti, 15 g 50
Variti griki 3 édamkarotes 50
Nevartti miezu putraimi 2 édamkarotes, 20 g 62
Variti miezu putraimi 6 édamkarotes 62
Nevaritas grabas 1 édamkarote, 15 g 52
Varitas grubas 3 édamkarotes 52
Pilngraudu vai klona 1 plana $kalite, 30 g 50 - 55
rupjmaize
Kliju maize, baltmaize 1 skelite, 25 g 55-60
.,Hanzas Maiznicas” ,Rita o=
Rika” 1 Skéle, 30 g 84
Apalie salie krekeri 4 gab., 159 55
Dr.Nature kvieSu vai risu 2gab., 13 g 48
galetes
Vgrltl kartupeli ar vai bez 1 paliels, 80 g 65
mizas
Kartupelu biezenis 2 édamkarotes, 90 g 80
) aplisi - 25 gab. 133
Adazu Cipsi virpuli - 32 gab. 133
salmini - 27 gab. 133
Konservéta kukuriiza 3 édamkarotes ar kaudziti, 20 g 65
Sausas pupinas, |écas 2 édamkarotes, 30 g 65
Varitas pupinas, Iécas 3 édamkarotes, 65 g 65
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Sausi zimi 1/5 glazes, 30 g 90
Vartti pelékie zirni 1/3 glazes, 30 g 71
Konservéti zalie zirnisi Y2 glazes, 140 g 80
Abols 1 neliels, 110 g 52
Bumbieris Y2 no vidéji liela, 100 g 50
Plimes 4 mazas vai 2 lielas, 120 g 82
Skabie vai saldie kirSi 11 gab., 105 g 58
Zemenes 13 gab., 200 g 78
Erkskogas 20 gab., 140 g 55
Baltas, sarkanas janogas 1 glaze ar kaudziti, 200 g 85
Upenes 1 glaze ar kaudziti, 200 g 80
Avenes 1 glaze, 250 g 82
Kazenes Nepilna glaze, 200 g 86
Dzérvenes 1 glaze ar kaudziti, 300 g 105
Bruklenes 1 glaze, 200 g 68
Mellenes 1 glaze ar kaudziti, 200 g 72
MezZrozu paaugli Y2 glaze, 100 g 88
Rozines 1 édamkarote ar kaudziti, 20 g 58
Aprikozes 2 vidgji lielas, 130 g 63
Hurma 2 no vidéji lielas, 80 g 54
Ananass 1 Skéle, 90 g 50
Melone 2 Skeltes, 100 g 54
Arblzs 1/8 no vidégji liela, 150 g 55
Persiks, nektarins 1 vidéjs,130 g 53
Apelsins 1 vidéjs, 160 g 56
Mandarni 2 vidéji lieli, 160 g 56
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Greipfrats 2 no vidéji liela, 150 g 50
Citrons 2 vidgji, 300 g 65
Kivi 2 nelieli, 130 g 50
Banans Y2 no vidéji liela, 80 g 54
Granatabols 2 no liela, 80 g 48
Mango “2no maza, 100 g 58
Piens ar tauku saturu0,5 % | 1glaze, 200 g 70
2% | 1glaze, 200 g 96
2,5% | 1glaze, 200 g 104
3,2% | 1glaze, 200 g 118
Kefirs ar tauku saturu 2,5 % | 1,5 glazes, 300 g 156
Paninas 1 glaze, 200 g 76
Biezpiena sierins ,Karums” | 1 gab.,45¢g 145
Grauzdéti zemesrieksti 120 g 680
Lazdu rieksti 100 g 644
Valrieksti 100 g 662
Pistacijas 100 g 581
Mandeles 300 g 1728
Saulespuku séklas 804g 464
Vinogu sula 1/3 glazes, 80 g 31
Abolu, ananasu, persiku,
apelsinu, multivitaminu Y2 glazes, 125 g 55
sula
Tomatu sula 1 glaze, 250 g 47
Burkanu sula 1 glaze, 250 g 47
lesala dzériens Y2 glazes, 125 g 60
Medus 1,5 téjkarotes, 15 g 45
Karameles 3gab.,10g 35
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Dienas édienkartes piemeri

Maltites plano$anai var izmantot t.s. “S8kivja modeli”, kur shematiski paradits
produktu apjoms katra no trim pamatédienreizém (brokastis, pusdienas, va-
karinas), aptuveni 50 % no maltites iedalot darzeniem (iznemot kartupelus),
25 % - graudaugiem un/vai citiem cieti saturo8ajiem produktiem, 25 % - ol-
baltumu produktiem (galai, zivim, biezpienam, olam, sieram). ,Skivi” nav
piena, skabpiena produktu (kefirs, paninas, jogurts) un auglu. leklaujot Sos
produktus maltité, janem véra tajos esoso oglhidratu (MV) daudzums un
kcal skaits. Pievienoto tauku apjomu nosaka individuali, nemot véra KMI un
fizisko slodzi.

Ja papildus éd zupu, kuras sastava ir putraimi vai makaroni, vai kartupeli, vai
piens, tad otraja édiena eso$o kartupelu vai graudaugu daudzums jasamazina
uz pusi.

Deserta var apést auglu Zeleju neliela traucina. Var izdzert tasi kafijas vai
tejas.
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Pieméri maltitém ar kopéjo uztura energiju 1200 - 1500 kcal

Brokastis, kas satur 4 MV:

- 1 glaze udens.

1 8kivis vai 200 g darzenu salatu (pieméram, kaposti, bietes, burkani, pukka-

posti, lapu salati,gurki) ar 1 téjkaroti citronu sulas un 1 téjkaroti ellas (5 g),

ko péc ieskatiem var papildinat ar dazadam gar8vielam un gar8augiem.

- 3 pilngraudu maizes Skéles ar planu kartu sviesta vai margarina (5 g).

- vajpiena biezpiens 50 - 60 g (1/4 pacinas) ar 1 téjkaroti 15% kréjuma vai
2 - 3 édamkarotém nesaldinata jogurta.

- 1 neliels abols vai apelsins vai nepilna glaze ogu.

- Kafija vai téja.

- Maizi var aizstat ar 5 - 6 édamkarotém gatavas auzu parslu vai miezu, vai
risu, vai griku, vai prosas biezputras, variSanai izmantojot apméram 2 gla-
Zi 2 % piena. Var izmantot arT sauso brokastu maisijumu, kas sastav no
3 eédamkarotém auzu parslu, 3 @édamkarotém kukuridzas parslu, dazam rozi-
ném un riekstiem, parliets ar %2 glazi 0,05 - 2 % piena vai kefira.

1 maizes Skéliti vai 2 édamkarotes gatavas biezputras var aizstat ar 100 g
jogurta (vélams - ar zemaku par 1,5 - 2 % tauku saturu).

Biezpiena vieta var ést aptuveni 20 g siera ar tauku saturu [1dz 30 % vai 20 g
(1 8keli) liesas galas.

2.brokastis, kas satur 2 MV - péc 2,5 - 3 st

- 1 glaze tdens vai mineraltidens.

- Y2 Skéle rudzu vai pilngraudu maizes ar planu kartu sviesta vai margarina ar
darzeniem (pieméram, tomatiem, gurkiem) vai biezpienu, vai 1 auglis.

- Kafija vai téja péc izvéles.

Pusdienas, kas satur 4 MV - péc 2,5 - 3 st:

- 1 glaze udens.

- Vismaz 1 sKivis vai 200 g (bet var bdt arT vairak) darzenu salatu ar 1 téjkaroti
ellas, zalumiem, garSvielam.

- 3 nelieli vartti vai krasnT cepti kartupeli.

- 70 - 100 g sautétas vai folija gatavotas liesas galas.
Kartupelus var aizstat ar aptuveni 6 édamkarotém varitu griku, risu, maka-
ronu vai 8 édamkarotém varitu (sautétu) pupinu, zirnu, Iécu. Galas vieta
vismaz 2 - 3 reizes nedéla ieteicams ést zivis, kas gatavotas ar iesp&jami
mazu taukvielu piedevu (augu ella, sviests, kréjums).
Ja papildus éd zupu, kuras sastava ir putraimi vai makaroni, vai kartupeli,
vai piens, tad otraja édiena esoSo kartupelu vai graudaugu daudzums jasa-
mazina uz pusi.
Deserta var apést auglu Zeleju neliela traucina. Var izdzert tasi kafijas vai
tejas.



Launags, kas satur 1 MV - péc 2,5 - 3 st
- 100 - 150 g jogurta ar pazeminatu tauku saturu vai 3 - 4 krekeri.
- Kafija vai téja.

Vakarinas, kas satur 4 MV - vismaz 2 st pirms gulétieSanas:

PIELIKUMI

Nemot véra brokastu un pusdienu maltites sastavu, vakarinas var izvéléties
kadu no iepriekSminéto maltiSu variantiem, paturot prata produktu izkartoju-
mu “Skivja modeli”.

27 tabula. Papildus ieteikumi par uzturprincipiem atseviskam
cukura diabéta pacientu grupam

NepiecieSama

CD pacientu uztura Es?_nas Oglhidrati Alkohols
grupa o rezims
energija
Normals vai JaKMI 18,5 - | 3 pamat-
pazeminats 25,0 kg/m?, édienreizes
kermena detalizéts un, péc
svars un uztura izvéles, 1-2
CD arsté ar energijas nelielas
oraliem anti- aprékins nav uzkodas
diabétiskiem nepiecieSams | (2.brokastis
medika- vai viegls
mentiem launags)
Paaugstinats Aprékinato 3 pamat- Stingri
kermena energijas édienreizes jaierobezo,
svars un daudzumu un1-2 jo alkohols
CD arsté ar ieteicams nelielas ir papildus
oraliem anti- samazinat uzkodas energijas
diabétiskiem par 600 (2.brokastis avots
medika- kcalldiena, un/vai
mentiem paredzot launags) ar
kermena 3-35st
svara intervalu.
zudumu par Uzkodas
0,5 kg/nedéla | ieteicams
lietot
darzenus
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Normals vai Detalizéts 3 pamat- Oglhidratu Nelietot tuksa
pazeminats uztura &dienreizes produktu dasa, jo
kermena energijas un1-2 patérinu paaugstinas
svars un aprékins nav nelielas ieteicams hipoglikémijas
CD arsté nepiecieSams, | uzkodas novértét risks!
ar insulin- ja KMI 18,5 - (2.brokastis maizes
preparatiem 25,0 kg/m? un/vai vienibas (skat.
launags), 2 pielikumu),
saskanojot kuru skaitu un
ar insulin- sadalfjumu
terapijas plano,
shému nemot véra
KM, insulin-
terapijas
shému, fizisko
slodzi un
individualos
é8anas
paradumus.
Paaugstinats Aprékinato 3 pamat- Oglhidratu Stingri
kermena energijas &dienreizes produktu ierobezot,
svars un daudzumu un1-2 patérinu jo alkohols
CD arsté ieteicams nelielas ieteicams ir papildus
ar insulin- samazinat uzkodas novertét energijas
preparatiem par 600 (2.brokastis maizes avots.
kcalldiena, un/vai vientbas, kuru | Nelietot tukSa
paredzot launags), to skaitu un dasa, jo
kermena saskanojot sadalfjumu paaugstinas
svara ar insulin- plano, hipoglikémiju
zudumu par terapijas nemot véra risks!
0,5 kg/nedéla | shému KMI, insulin-
terapijas
shému, fizisko
slodzi un
individualos
édanas
paradumus
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4. pielikums

Jutibas parbaude diabétiskas periféras
neiropatijas diagnostika

DPN var diagnosticét, izmantojot 10 g Semmes - Weinstein monofilamentu,
Rydel - Seiffer 128 Hz graduétu kamertoni, vates picinu, adatu.

Parbaude ar 10 g Semmes - Weinstein monofilamentu

Jutibas parbaudi veiciet mierigos apstaklos. Vispirms monofilamentu pielie-
ciet pie pacienta plaukstas vai pie elkona ieloka, vai pieres, lai pacients sa-
prastu, kada sajdta sagaidama.

Pacients nedrikst skatities, kura pédas vietd monofilaments pielikts. Parbau-
diet jutibu uz abam pédam visos attéla noraditajos apvidos.

Monofilamentu pielieciet perpendikulari adas virsmai

kat. attal )
skat. attélu). L

( ) / 2,
Péc tam monofilamentu piespiediet ta, lai tas saliek- // )
tos (skat. attelu). / (/
Monofilamenta tuvinasanu, piespieSanu pie adas un Y,
atcelSanu veiciet aptuveni 2 sekunzu laika. e

Ar monofilamentu nedrikst skart ¢alas, tulznas, rétas,

nekrotiskus audus, bet parbaude javeic bojajuma /\ >
vietai apkart pa perimetru. Neslidiniet monofilamentu / R
pari adai un nepiespiediet to testéjama vieta vairak- /’
kart. / / NN
/ PN
f '%QV\(?E\\
Piespiediet monofilamentu pie adas un jautajiet pa- ) \‘F\\ \\

cientam, vai vin$ jat piespiedienu; péc tam jautajiet, | —
kura vieta tas sajatams - kreisaja un labaja péda.

Turpinot, izdariet parbaudi viena un taja pasa vieta divas reizes, starp tam
vismaz reizi veicot manu parbaudi, izliekoties piespiezam monofilamentu,
un uzdodiet pacientam iepriek§ minétos jautajumus par katru parbaudes
punktu.
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Jutiba parbaudamaja vieta uzskatama par saglabajusos, ja pacients divas rei-
zes no trim atbild pareizi. Ja divas no trim atbildem ir klGdainas, pacientam ir
juSanas traucéjumi un pastav risks, ka var veidoties pédu ¢ilas.

Parbaude ar Rydel - Seiffer 128 Hz graduéto kamertoni

Jutibas parbaudi veiciet mierigos apstaklos. Vispirms kamertoni pielieciet pie
pacienta plaukstas vai elkona, vai atslégkaula, lai pacients saprastu, kada sa-
juta sagaidama.

Pacients nedrikst skatities, kura vieta kamertonis pielikts. Kamertoni pielieciet
pie kdjas 1kSka distalas falangas dorsalas virsmas.

Kamertoni pielieciet perpendikulari adas virsmai, vienmérigi piespiezot pie
Tk8ka.

Parbaudi izdariet divas reizes, starp tam veicot manu testu, pieméram, pie-
spiezot nevibréjoSu kamertoni.

Tests ir pozitivs, ja pacients atbild pareizi vismaz uz diviem no trim jautaju-
miem, bet negativs (pastav pédu Cilas attistibas risks!), ja divas no trim atbil-
dém ir k|tdainas.

Ja pacients nesajut vibraciju kajas 1k8ka rajona, testu veiciet proksimalak - uz
potites vai liela lielakaula nelidzenuma (fuberositas tibiae) rajona.
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5. pielikums

leteikumi cukura diabéta pacientam
par pédu aprupi

Katru dienu rapigi apskatiet kajas un pédas, tai skaita pirkststarpas.
Pédas ik dienas mazgajiet un rdpigi nosusiniet, Tpasi - starp pirkstiem.

Udens temperatrai jabat zemakai par + 37 °C.

Izvairieties staigat basam kajam telpas un arpus tam. Nevalkajiet apavus bez

zekém!

Nelietojiet kimiskus [Tdzeklus un plaksterus varZzacu un adas sacietéjumu ar-
stéSanai. Varzacis un sacietéjumus neizgrieziet pats, bet |aujiet to dartt diabé-

tiskas pédas apripes specialistam.
Apavus pirms uzvilkSanas kajas apskatiet un iztaustiet no iekSpuses.

Nagus apgrieziet taisni, neizgrieZot starisus.

Ja jums ir slikta redze, lGdziet lTdzcilvéku palidzibu pédu apripes veikSanai

(pieméram, nagu apgrieSanai).

Sausas adas novérSanai izmantojiet mitrinoSas ellas un krémus. Nedrikst

ieziest pirkststarpas!

Ja radusies tulzna vai adas ievainojums, vai sakasijums, vai noberzums, vai

kadas citas pédu izmainas, informéjiet par to podologu.
Katru dienu mainiet zekes.

Valkajiet zekes ar vilem uz aru vai, vislabak - zekes bez vilem.

163



164

2.TIPA CUKURA DIABETA PROFILAKSES, DIAGNOSTIKAS UN ARSTESANAS VADLINIJAS

6.pielikums

Informacija par cukura diabéta pacientu,
kas nosiitama VSMTVA cukura diabéta slimnieku registram

[zstradata atbilstosi 2006.gada
4.aprila Ministru kabineta
noteikumiem Nr. 263
Veidlapa Nr.05/PR

EREEEEEEN
(Arstniecibas iestades nosaukums un kods)

CUKURA DIABETA PACIENTA UZSKAITES KARTE

1.Vards, uzvards 2. Personas kods uuuuuu-[__”_}[“_’u
3. Dzimums (1-vir.: 2-siev.) D

4.Tautiba DDD

5. Nodarbosanas (1-pirmskolas vecuma bérns; 2-skoléns: 3-students; 4-stradnieks; 5-kalpotajs; 6-zemnieks;

7-majsaimnieks; 8-pasnodarbinatais: 9-bezdarbnieks: 10-pensionars: 11-invalids; 12-ilgstosi darba nespgjigs:

99-cits) DD
6. Dzivesvieta ; Administrativas teritorijas kods DDDDDD

7. Diagnoze (SSK-10 kods) NN
8. Diabéta diagnoze noteikta (gads) RN
9. Orilie antidiabetiskie preparati (OADP) kops (gads) HERN
10. Insulina terapija kops (gads) RN
11. Insulina kartes Nr. COO.O0-OO0ed

12. Paskontrole (1-ir; 2-nav) || 13. Glikometrs (1-ir; 2-nav) ]
14. Glikozes noteikSana asinis (reizes ned¢|a) DD
15. Apmaciba notikusi (1-stacionara; 2-endokrinologijas kab.; 3-pie gimenes arsta; 4-citur) DDD
16. Apmacibas iemanu izpilde (1-uzturmaciba; 2-paskontrolé; 3-hipoglikémijas;

4-insulina devu pasregulacija; 5-pedu apriipé; 6-komplikacijas) DDDDDD

17. Gratniecibas pédéjo 12 meénesu laika (1-ir apskates bridi; 2-normala; 3-iedzimtas anomalijas;

4-perinatala nave; 5-medicinisks aborts; 6-cita veida aborts) DDDDD

18. Klniskie izmekléjumi un analizes pédéjo 12 ménesu laika

Svars kg, Augums cm, Vidukla apkartm. cm, TA / mm Hg,
Glikoze asinis t.d. mmol/l. HbAlc %, Kopgjais holesterins ____ mmol/l.
ABL-Hol mmol/l, ZBL-Hol mmol/l, Trigliceridi mmol/l,
Kreatinins pmol/l, Mikroalbuminirija mg/l, Proteintrija g/l
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19. Cukura diabgta komplikacijas un veiktie izmekléjumi pedéjo 12 ménesu laika
1-acis parbauditas D 2-lazerfotokoagulacija: 3-makulopatija; 4-aklums DDD
Ja ir retinopatija: ~ 5-neproliferativa; 6-preproliferativa; 7-proliferativa D

1- pedas parbauditas D 2-claudicatio intermittens; 3-svaiga ¢ila/gangréna;

4-3untésana/angioplastija: 5-periféra neiropatija DDDD
1-kajas amputacija virs cela: 2-kajas amputacija zem cela; 3-pédas pirksta amputacija D
1-terminala nieru mazspgja; 2-nieru aizstajterapija:  3-nieru transplantacija [:IDD

20. Kardiovaskularas slimibas (1-stenokardija: 2-miokarda infarkts; 3-koronara $untgsana / angioplastija;

4-ortostatiska hipotensija;  5-insults; 6-citas) DDDDDD

21. Smagu hipoglikémiju skaits gada DD 22. KetoacidozZu skaits gada DD

23. Nozimeta arsteSana (1-tikai digta; 2-OADP; 3- insulina injekcijas ar §lirci;

4-insulina injektors/pilnslirce; 5-insulina pumpis) DDD
OADP nosaukumi un devas (mg): Insulina nosaukumi un vidgjas die_nnakts devas:
Tsas darb. D.V.
Pagarin.darb. D.V.
Kombin.darb. D.V.

24. Papildus arsté$ana (1-hipertensijai; 2-koronarai sirds slimibai; 3-dislipideémijai:

4-nefropatijai; 5-neiropatijai; 6-cita) DDDDDD

25. Nonemts no uzskaites (1-izbraucis no Latvijas; 2-diagnozes kjida; 3-miris) D

26. Papildus informacija (1-gada laika nav zinu; 2-stajies cita arsta uzskaité; 3-cita-noradit rakstiski) D

Arsta paraksts un ta atSifréjums: Aizpildisanas datums, / /
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7. pielikums

Ar pasaprupi saistita dzivesveida aspekti
2.tipa cukura diabéta pacientiem

Ja CD pacientam ir nepiecieSamas zinaSanas, prasmes un atbilsto§s dzives-
veids, tas liecina, ka apmacibas mérkis ir sasniegts. Novértéjot CD pacienta
dzivesveidu, analizéjiet to zemak minéto 7 aspektu ietvaros!

Dieta

CD pacientam ir nepiecieSamas zinasanas par diétas ietekmi uz glikémiju;
oglhidratu avotiem; diétas planu (pieméram, kad, ko un cik daudz ést); infor-
macijas avotiem par uztura planoSanu.

CD pacients ikdienas dzivé isteno prasmes - plano édienreizes, novérté
partikas sastavu; zina oglhidratu daudzumu produktos; novérté informaciju
par produktiem uz to etiketém.

Kopa ar CD pacientu ir izvértétas un apzinatas iespéjamas barjeras - vi-
de (pieméram, CD pacienta pazinu loks un tur ierastas €Sanas tradicijas; ve-
seligas partikas pieejamiba darba vieta; gimené ierastas éSanas tradicijas);
emocionalas (pieméram, stresa izraisita parésanas); kultiras (pieméram, ne-
piecieSamiba un iespé&jas mainit CD pacienta ierastas éSanas tradicijas); fi-
nansialas (pieméram, vélamas diétas izmaksas un diétas plana pielagosana
pacienta realam iespé&jam).

Fiziska aktivitate

CD pacientam ir nepiecieSamas zinasanas par ieteicamiem fiziskas slo-
dzes veidiem, ilgumu, intensitati, droSibas apsveérumiem (pieméram, par hiper-
glikémijas un hipoglikémijas profilaksi un ricibu tas gadijuma; pirms fiziskas
slodzes uzsakSanas nepiecieSamam veselibas parbaudém; pareizu apavu
izveli; ierobezojumiem CD hronisko komplikaciju gadijuma).

CD pacients ikdienas dzive 1steno prasmes - ir izstradats piemérots fizisko
aktivitasSu plans; pacients atbilstoSi fiziskai slodzei veic izmainas diéta un pie-
lago insulina devas.
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Kopa ar CD pacientu ir izvértétas un apzinatas iespéjamas barjeras - fizis-
kas iespéjas (pieméram, locttavu deformacija, HSM), laika trikums, vide (pie-
méram, nav piemérota vieta fiziskadm aktivitatém), bailes (pieméram, bailes no
hipoglikémijas, bailes no AS paaugstinaSanas, sirdsdarbibas traucéjumiem,
bailes no apkartéjo negativa vértéjuma).

Medikamentu lietoSana

CD pacientam ir nepiecieSamas zinasanas - CD pacients zina (vai ari - ir
fiksgjis sava piezimju gramatina un var to uzradit) lietoto insulina preparatu un
citu medikamentu nosaukumus, devas, lietoSanas biezumu; par medikamentu
iedarbibu; kas darams, ja aizmirst medikamentus iedzert, par iesp&jamam blak-
ném; par medikamentu pareizu glabasanu, medikamentu lietoSanu celojumos.

CD pacients ikdienas dzive isteno prasmes - CD pacients Tsteno pareizu
insulina injekcijas tehniku (var to nodemonstrét un par to liecina arsta veikta
injekcijas vietu parbaude); prot pielagot insulina/oralo antidiabétisko medika-
mentu devu (par to liecina uz vietas veikta konkrétas situacijas analize un ierak-
sti paskontroles dienasgramata); Tsteno hipoglikémijas profilaksi (par to liecina
uz vietas veikta konkrétas situacijas analize un tas, vai pacients var uzradit
viegli asimiléjamo oglhidratu produktu, ko nésa Iidzi hipoglikémijas novérsa-
nai). Par to, vai CD pacients regulari un atbilsto$as devas lieto arsta ieteiktos
medikamentus liecina arT So medikamentu recepsu izrakstiSanas biezums.

Kopa ar CD pacientu ir izvértétas un apzinatas iespéjamas barjeras - redzes
traucéjumi, veikliba (pieméram, kustibu traucgjumi ka barjera insulina injekcijas
tehnikas ievéro$anai); finansialas barjeras (pieméram, lidzestibu medikamentu
lietoSanai var samazinat to cena); bailes (pieméram, no medikamentu iespéja-
mam blakném); kognitivas barjeras (pieméram, nespéja atceréties medikamentu
nosaukumus, regulara aizmir§ana par nepiecieSamibu iedzert zales; nespéja iz-
prast arsta ieteikumus par medikamentu devu adaptaciju).

Glikemijas paskontrole

CD pacientam ir nepiecieSamas zinasanas par glikémijas paskontroles re-
Zimu, glikémijas mérka lielumiem, rezultatu interpretaciju un izmantoSanu (pie-
méram, izmainam diéta, fiziskas aktivitates rezima, insulina devu adaptaciju).

CD pacients ikdienas dzivé isteno prasmes - CD pacients var nodemonstrét

pareizu glikémijas paskontroles tehniku; CD pacients veic pierakstus diabéta
paskontroles dienasgramata un var to uzradit arsta apmekléjuma laika.
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Kopa ar CD pacientu ir izvértétas un apzinatas iespéjamas barjeras - fi-
zisko iespéju ierobezojumi (pieméram, slikta redze); finansialas (pieméram,
paskontroles izmaksas); kognitivas (pieméram, nespé€ja atceréties par nepie-
cieSamibu veikt padkontroli, izprast arsta ieteikumus par glikémijas paskontro-
les pareizu tehniku); laika trkums (pieméram, komandéjuma laika); nepiemé-
roti apstakli (pieméram, darbs pie konveijera, aizliegums darba vieta glabat
paskontrolei nepiecieSamos piederumus); emocionalas barjeras (pieméram,
parlieku spontana uzvediba, depresija).

Spéja risinat problemas, ipasi saistiba ar glikozes limeni asinis un
blakusslimibam

CD pacientam ir nepiecieSamas zinasanas par hiperglikémijas un hipogli-
kémijas pazimém, celoniem; profilaksi un arstésanu; ricibu blakusslimibu ga-
dijumos; droSibas apsvérumiem (pieméram, par hiperglikémiju un hipoglik€mi-
ju autovadiSanas laika, stradajot ar iekartam).

CD pacients ikdienas dzivée 1steno prasmes - atpazist un prot novérst
hipoglikémiju (to parbauda, jautajot par pacienta hipoglikémiju norisi, pirma-
jam pazimém un parbaudot to, vai pacients nésa lidzi viegli asimiléjamo
oglhidratu produktus hipoglikémijas novérsanai); prot lietot glikagonu (ja ne-
piecieSams); izmanto glikémijas paskontroles raditajus, lai pielagotu diétu,
fizisko slodzi, zalu devas (to parbauda, analizgéjot ierakstus padkontroles die-
nasgramata).

Kopa ar CD pacientu ir izvértétas un apzinatas iespéjamas barjeras -
kognitivas (pieméram, nespéja izprast arsta noradijumus par hiperglikeémijas
un hipoglikémijas novérSanu; atminas traucéjumi un nespéja atceréties par
nepiecieSamibu nésat lidzi produktus hipoglik€mijas novérsanai), finansialas
(pieméram, izmaksas par paskontroli ka Skérslis hiporglikémijas profilaksas
pasakumiem); emocionalas (pieméram, diabéta noliegums un ar to saistita
nevéléSanas veikt profilakses pasakumus hipoglikémijas nepielausanai), fizis-
kas (pieméram, hipoglikémijas nejusana).

Cukura diabéta komplikaciju riska samazinasana

CD pacientam ir nepiecieSamas zinasanas par regulari veicamiem izmek-
Iejumiem/veselibas parbaudém, CD arstéSanas mérki un izpratne par to, ka
samazinat komplikaciju risku (pieméram, par normai tuvas glikémijas ietekmi
uz vélino komplikaciju riska samazinasanu; par pareizi izvélétu apavu un pé-
du apripes nozimi diabétiskas pédas profilaksei).



PIELIKUMI

CD pacients ikdienas dzive 1steno prasmes - veic pédu apripi; 1steno glike-
mijas (ja nepiecieSams - AS) paskontroli; izdara ierakstus paskontroles dienas-
gramata; reizi gada vai biezak veic acu parbaudi; veic nepiecieSamos labora-
toriskos izmekléjumus ka to norada arsts. CD pacienta ar paSapripi saistito
veselibas uzvedibu So prasmju TstenoSana parbauda, veicot pédu apskati,
paskontroles dienasgramatas kontroli un veikto parbauzu/laboratorisko izmek-
[ejumu rezultatu kontroli.

Kopa ar CD pacientu ir izvértétas un apzinatas iespéjamas barjeras -
finansialas (pieméram, attdlums [1dz tuvakai veselibas apripes iestadei un
lielas transporta izmaksas ka barjera regularu veselibas parbauzu veiksanai);
laika trikums; izpratne par slimibas procesu vai nopietnibu (pieméram, viegl-
pratiba attieciba uz piemérotu apavu izvéli ka sekas neinformétibai par drau-
doSas pédas cilas iespéjamam sekam); slikts kontakts ar arstu (pieméram,
neuzticéSanas arsta ieteikumiem); celoSana (pieméram, ar bieziem komandé-
jumiem saistitais laika trikums ka Skeérslis regularu parbauzu veikSanai vai
pédu paSapripei); fizisko spéju ierobezojums (pieméram, kustibu un redzes
traucéjumi vai pédu kabineta atraSanas vieta ka Skérslis pédu aprapei).

Spéja risinat psihosocialas problémas

CD pacientam ir nepiecieS§amas zinasanas par psihosocialam problémam,
kas saistitas ar diabé&tu un to parvaréSanas iespéjam - par celoSanu, autova-
disanu, piemérotas profesijas un piemérota darba izvéli (iekartoSanos darba),
socialiem kontaktiem gimené un ar draugiem, saskarsmi ar arstu, CD izraisttu
distresu un ta parvaréSanas iespéjam, izpratne par ieguvumiem no arstésa-
nas un pasaprupes; iek§€ja motivacija.

CD pacients ikdienas dzivé isteno prasmes - prot izvirzit mérkus attieci-
ba uz darbu, socialiem kontaktiem (pieméram, mérkis - panakt darba kolé-
gu izpratni par diabéta pacienta dzivesveidu); prot risinat problémas saistiba
ar darbu, celo$anu, autovadi$anu, gimenes dzivi, briva laika pavadi$anu. To
iespéjams parbaudit uzdodot CD pacientam jautdjumus par to, ka vin$ veido
savu dzivi $ajas jomas un par vina apmierinatibu ar savu socialo dzivi.

Kopa ar CD pacientu ir izvértétas un apzinatas iespéjamas barjeras - ne-
informétiba (par socialo problému risinaSanas veidiem, CD pacienta tiestbam
un atbildibu); finansialas barjeras; atbalsta trikums (gimenes atbalsts, soci-
alais atbalsts); fiziskas barjeras; psihosocials distress (pieméram, adaptacijas
traucéjumi, nespéja izvéléties veselibas stavoklim atbilstosSu darbu).
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8.pielikums

Dazi medikamenti, kas var paaugstinat glikozes limeni asinis

Acetazolamide Indinavir
Acitretin Interferon alfa
Amprenavir Isoniazid
Atenolol + chlorthalidone Lopinavir
Betamethasone Megestrol
Bumetanide Metolazone
Chlorothiazide Nelfinavir
Chlorthalidone Niacin, niacinamide
Cyclosporine Octreotide
Conjugated estrogens+ Pentamidine
medroxyprogesterone Prednisolone
Corticotropin (ACTH) Prednisone
Cortisone Ritonavir
Dexamethasone Saquinavir
Diazoxide Somatropin
Ethacrynic acid Streptozocin
Furosemide Tacrolimus
Hydrochlorothiazide Torsemide
Hydrocortisone Triamcinolone
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AASK - The African American Study of Kidney Disease and Hypertension
ACCORD - Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes

ADMIT - Arterial Disease Multiple Investigation Trial

ADOPT - Diabetes Outcome Progression Trial

ALADIN I-1ll - Alpha - Lipoic Acid in Diabetic Neuropathy

ALLHAT - Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment to Prevent Heart
Attack Trial

ALLIANCE - Aggressive Lipid-Lowering Initiation Abates New Cardiac Events
ARIC - Atherosclerosis Risk in Communities

ASCOT - LLA - Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial-Lipid Lowering Arm
ASCOT - BPLA - Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial - Blood Pressure
Lowering Arm

BEDIP - Benfotiame in the treatment of diabetic Polyneuropathy

CAPPP - Captopril Prevention Project

CARDS - Collaborative Atorvastatin Diabetes Study

CARE (Diabetes) - Cholesterol and Recurrent Events

COMPELL - Comparative Effects on Lipid Levels of Niaspan and Statin Versus
Other Lipid - Modifying Therapies

DAWN - The Diabetes Attitudes, Wishes and Needs Study

DECODE - Diabetes Epidemiology: Collaborative Analysis of Dyagnostic Criteria
in Europe

DEKAN - Deutsche Kardiale Autonome Neuropathie Studie

DIGAMI - Diabetes Mellitus Insulin - Glucose infusion in Acute Miocardial
Infarction Study

DPP - Diabetes Prevention Program

DREAM - Diabetes Reduction Approaches with Ramipril and Rosiglitazone
Medications

EPIC - Norfolk study - European Prospective Investigation into Norfolk study.
ETDRS - Early Treatment Diabetic Retinopathy Study

4S (Diabetes) - Scandinavian Simvastatin Survival Study

FIELD - Fenofibrate Intervention Events Lowering in Diabetes

GEMINI - Glycemic Effects in Diabetes Mellitus: Carvedilol-Metoprolol
Comparision in Hypertensives Trial

GISSI - Prevenzione Trial - Gruppo ltaliano per lo Studio della Sopravivenza
nell’Infarto Miocardico (GISSI) Prevenzione Trial

Greace (Diabetes) - Greek Atorvastatin and Coronary Heart Disease
Evaluation
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HPS (Diabetes) - Heart Protection Study

HOMA index - Homeostatic model assessement index

INVEST - The International Verapamil SR - Trandolapril Study

LIFE - Losartan Intervention for Endpoint Reduction in Hypertension Study
LIPID (Diabetes) - Long - Term Intervention with Pravastatin in Ischemic
Disease

LIPS (Diabetes) - Lescol Intervention Prevention Study

Ml Onset Study - Miocardial Infarction Onset Study

MDRD - Modification of Diet and Renal Disease

NATHAN - Neurological Assessment of Thioctic Acid in Neuropathy

ORPIL - The Oral Pilot Study

PRISMA - Prevention of Influenza Surveillance and Management

PROactive - Prospective Pioglitazone Clinical Trial in Macrovascular Events
PROCAM - The Prospective Cardiovascular Munster study

PROVE-IT - Pravastatin or Atorvastatin Evaluation and Infection Therapy
RECORD - Rosiglitazone Evaluated for Cardiac Outcomes and Regulation of
Glycaemia in Diabetes

RoSSO - Retrolective Study Self-monitoring of Blood Glucose and Outcome in
Patients with Type 2 Diabetes

SAFARI - Simvastatin Plus Fenofibrate for Combined Hyperlipidemia

SYDNEY - Symptomatic Diabetic Neuropathy Study

STAR - Study of Trandolapril/VVerapamil SR and Insulin Resistance

STENO-2 - Steno Diabetes Study

SHEP - Systolic Hypertension in the Elderly Program

TNT - Treating To New Targets

TROPHY - Trial of Prevention Hypertension

UKPDS - United Kingdom Prospective Diabetes Study (cipars pie pétijuma
norada atbilstoso apakSpétijumu)

VALUE - The Valsartan Antihypertensive Long-term Use Evaluation Trial
WESDR - Diabetic Retinopathy in the Wisconsin Epidemiological Study
WOSCOPS - West of Scotland Coronary Prevention Study



Veéstules un atsauksmes lGdzam stit:

Latvijas Diabéta asociacija Latvijas Endokrinologu asociacija
Kr. Barona iela 133 Pilsonu iela 13

Riga, LV-1012 Riga, LV-1002

Talr.: 67378231 Talr.: 67069209

e-pasts: latvdiab@latnet.lv
Adrese interneta:
www.diabets-asoc.lv

Latvijas Diabéta asociacija un Latvijas Endokrinologu asociacija (turpmak - Organizacijas) neveic individualizétu
diagnostiku, arsté$anu vai konsultacijas kadam konkrétam individam, neordiné medikamentus nevienam, kur$
izmanto “2.tipa cukura diabéta profilakses, diagnostikas un arsté$anas vadiinijas” (turpmak - Vadlinijas). Vadliiniju
saturs nav paredzéts profesionalu konsultaciju sniegSanai ar mérki kadai konkrétai personai noteikt diagnozi vai
izvéléties konkrétu terapiju.

Mediciniska informacija strauji mainas, tadé| dala no informacijas Vadlinijas laika gaita noveco, k|Ust nepilniga
un nepreciza. Organizacijas nenes atbildibu par to, ka lasitaji izmanto Vadlinijas sniegto informaciju. Informacija,
kas Seit sniegta “ir tada, kada ta ir”, un var neatbilst konkréta individa vajadzibam un prasibam. Lasitaji, kuri
meklé arsta padomu un noradijumus konkrétu slimibu/stavoklu arstéSanai vai situaciju novér$anai, nevar
izmantot Vadlinijas ka vienigo ITdzekli, bet gan javérsas péc padoma vai jakonsultéjas ar atbilstosi apmacitiem un
kvalificetiem veselibas aprupes specialistiem vai javérsas pie primaras apripes arsta.

Palausanas uz Vadlinijas sniegto informaciju ir tikai un vienigi lasitaja pasa atbildiba.

Lasitajam jasagaba kritiska pieeja Vadlinijas sniegtai informacijai, to attiecinot uz savam personiskajam veselibas
aprupes vajadzibam. Neviena cilvéka mediciniskas vajadzibas nav tadas paSas ka citam cilvekam.
Organizacijas neuznemas materialo atbildibu, nenes juridisku atbildibu par Vadliniju precizitati, masdienigumu
vai pilnigumu, vai zaud&jumiem, vai kaitéjumu, kas radies vai var rasties no palau$anas uz Vadliniju sniegto

informaciju. Organizacijas neuznemas atbildibu un saistibas par personisku vai citddu kaitéjumu, zaud&jumu vai
bojajumu, ko varétu bat izraisjusi Vadlinijas publicétas informacijas izmanto$ana.
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