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2. TCD - 2. tipa cukura diabéts

ABLH - augsta blivuma lipoproteinu holesterins

AKE - angiotensinu konvertéjosais enzims

AIAT - alaninaminotransferaze

AMPK - adenozinmonofosfatkinaze

ARB - angiotensina receptoru blokatori

AsAT - aspartataminotransferaze

AS - asinsspiediens

ATF - adenozintrifosfats

Ca - kalcijs

CD - cukura diabéts

CI - ticamibas intervals

CRO - C reaktivais olbaltums

d - diena

DAS - diastoliskais asinsspiediens

DPP-4i - dipeptidilpeptidazes-4 inhibitori

DV - darbibas vienibas

EMA (European Medicines Agency) - Eiropas Zalu agentdra
ES - Eiropas Savieniba

FDA (Food and Drug Administration) - ASV Partikas un zalu parvalde
FK - funkcionala klase

g - grami

GADA (glutamic acid decarboxylase autoantibodies) - glutaminskabes dekarboksilazes
autoantivielas

GCD - gestacijas cukura diabéts

GFA - glomerulu filtracijas atrums

GIP - glikozes atkarigais insulintropais peptids

GLP-1 - glikagonam lidzigais peptids-1

GLP-1RA - glikagonam lidziga peptida-1 receptoru agonisti
GRP (Gastrin Releasing Peptide) - gastrina atbrivotajpeptids
GLUT4 - glikozes transporta olbaltums-4

g. v. - gadus vecs

GWAS (Genome-Wide Association Studies) - visa genoma saistibu pétijumi
h - stundas

HAS - hroniska aknu slimiba

HbA . - glikéta hemoglobina frakcija

HNS - hroniska nieru slimiba

HNS 5HD - hroniska nieru slimiba 5. stadija ar hemodializi

HNS 5PD - hroniska nieru slimiba 5. stadija ar peritonealo dializi

HR (hazard ratio) - riska attieciba

HSM - hroniska sirds mazspéja

1A-2 (Insulinoma Associated 2 Molecule Autoantibodies) - ar insulinomu saistitas
molekulu autoantivielas

1AA (Insulin Autoantibodies) - insulina autoantivielas

ICA (Islet Cell Antibodies) - salinu $nu antivielas

IFCC (International Federation of Clinical Chemistry and Laboratory Medicine) -
Starptautiska Kliniskas biokimijas un laboratorijas medicinas federacija

IEUD - ieteicamas energdijas un uzturvielu devas

IL - interleikins

i/v - intravenozi

K - kalijs

KDD - kopéja dienas deva

kg - kilogrami

KSS - koronara sirds slimiba

KVS - kardiovaskularéas slimibas

KZT - kunga un zarnu trakts

KMI - kermena masas indekss

m - metri

mén. - ménesi

mg/d - miligrami/diena

mg - miligrami

min - mindtes

ml - mililitrs

mm Hg - milimetri dzivsudraba staba

MAO - monoaminooksidaze

MDRD (Modification of Diet in Renal Disease) - Diétas modifikacija nieru slimibas
pacientiem

MI - miokarda infarkts

MF - metformins

MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young) - specifisks ar genétisku defektu saistits
cukura diabéta tips bérniem un jauniesiem



MR (modified release) - modificéta izdale

NASH - nealkohola steatohepatits

NATAS - nealkohola taukaino aknu slimiba

nod. - nodala

NPH (Neutral Protamine Hagedorn) - Hagedorna neitralais protamins
NPL - nesteroidie pretiekaisuma lidzekli

NYHA (New York Heart Association) — Nujorkas Sirds asociacija

OAD - oralie antidiabétiskie medikamenti

OCT (organic cation transporter) — organisko katjonu transportieris
OGTT - orélais glikozes tolerances tests

PAAR-a receptori - peroksisomu proliferacijas aktivétie a receptori
PAI-1 - plazminogéna aktivétaja inhibitors-1

PPAR-y receptori - peroksisomu proliferacijas aktivétie y receptori
pulv. un skidin. ilgst. darb. inj. susp. pagat. - pulveris un skidinatajs ilgsto$as darbibas
injekciju suspensijas pagatavosanai

PVO - Pasaules Veselibas organizacija

PWV - pulsa vilna atrums

RCRI (revised cardiac risc index) - kardialo notikumu riska indekss
SAS - sistoliskais asinsspiediens

s/c - subkutani

SGLT2i - natrija-glikozes kotransportvielas-2 inhibitors

skat. - skatit

SSK - Starptautiska statistiska slimibu un veselibas problému klasifikacija
SU - sulfonilurinvielas grupas medikamenti

SUR - sulfonilurinvielas receptori

susp. inj. - suspensija injekcijam

susp. inj. kartr. - suspensija injekcijam kartridzos

susp. inj. pilns|. - suspensija injekcijam pilnslircés

skid. inj. - Skidums injekcijam

skid. inj. kartr. - skidums injekcijam kartridzos

skid. injekc. pildspavv. pilns]. - skidums injekcijam pildspalvveida pilns|ircé
skid. inj. pilns|. - skidums injekcijam pilnslircés

ti.—tasir

T - eliminacijas pusperiods

TDG - tuksas dusas glikémija

TG - trigliceridi

TNF (tumor necrosis factor) - audzéju nekrozes faktors

TZD - tiazolidindioni
ZBLH - zema blivuma lipoproteinu holesterins
XL (extended release) - ilgstosa izdale

SAISINAJUMI PETIJUMU NOSAUKUMIEM

ACCORD - Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes

ADVANCE - Action in Diabetes and Vascular Disease: Preterax and Diamicron MR
Controlled Evaluation

DCCT - Diabetes Control and Complications Trial

DIGAMI - The Diabetes Mellitus Insulin-Glucose Infusion in Acute Myocardial Infarction
ELIXA - Evaluation of Lixisenatide in Acute Coronary Syndrome

EMPA-REG - Empagliflozin, Cardiovascular Outcomes, and Mortality in Type 2 Diabetes
EXAMINE - Examination of Cardiovascular Outcomes with Alogliptin versus Standard
of Care

LEADER - Liraglutide Effect and Action in Diabetes: Evaluation of Cardiovascular
Outcome Results

NICE-SUGAR - Normoglycemia in Intensive Care Evaluation - Survival Using Glucose
Algorithm Regulation

ORIGIN - the Outcome Reduction with an Initial Glargine Intervention

PROacitve - The Prospective Pioglitazone Clinical Trial in Macrovascular Events
SAVOR-TIMI - Saxtagliptin and cardiovascular outcomes in patients with type

2 diabetes mellitus

SOS - Swedish Obese Subjects Study

TECOS - Trial Evaluating Cardiovascular Outcomes with Sitagliptin

UKPDS - United Kingdom Prospective Diabetes Study

VADT - Veterans Affairs Diabetes Trial

VALIANT - Valsartan in Acute myocardial infarction trial




IEVADS
2.TIPA CUKURA DIABETA ARSTESANA

Cukura diabéts ir plasi izplatita slimiba pasaulé, un saslimuso pacientu
skaits strauji palielinas no 366 milj. Sobrid lidz 552 milj. 2030. gada. Ik 10
sekundés 2 cilvékiem attistas cukura diabéts [1]. Lielaka dala no visiem
CD pacientiem (90%) ir pacienti ar 2. tipa cukura diabétu. Saslimstiba
ar cukura diabétu palielinas ne tikai pasaulé, bet ari Latvija. Péc Cukura
diabéta registra datiem (2016. gada jlnijs), 2009. gada bija registréti
67 683 pacienti vai 3176 uz 100 000 iedzivotéju, bet 2015. gada Latvija
bija registréti 86 941 pacienti ar cukura diabétu vai 44156 uz 100 000
iedzivotajiem, no tiem 82 190 vai 94,5% pacienti ar 2. tipa cukura diabétu.
Sads registréto pacientu skaita pieaugums - vairak neka 22% - nav neviena
cita medicinas nozaré un nevienai citai slimibai.

2. tipa cukura diabéta medikamentu apmaksai 2015. gada valsts pieskira
26,03 milj. eiro, kas ir apméram 21% no visu diagnoZu apmaksas.

2. tipa cukura diabéta glikémijas (péc HbA. lieluma) kompensacija Latvija
bija:

zem 6,5% - 43% pacientu;

starp 6,51% un 7.5% - 30%;

virs 7.5% - 27%.
Sie skaitli varbdt nemaz neizskatas tik slikti, bet janem véra, ka HbA,. nebija
noteikts 31% pacientu un HbA,. sadalijums virs 7.5% ir neskaidrs.

2. tipa cukura diabéts ir hronisks metabolisko izmainu stavoklis, kuram
raksturiga insulina rezistence un insulina sekrécijas traucéjumi aizkunga
dziedzeri, kas izpauzas ka cukura limena paaugstinasanas asinis
(hiperglikémija).

2. tipa cukura diabéts parasti saistits ar adipozitati, mazkustigu
dzivesveidu, izmainitu lipidu vielmainu un tromboZzu tendences attistibu,
ka art ar palielinatu sirds un asinsvadu slimibu attistibas riskiem. Parasti

Siem pacientiem ir paaugstinats arterialais spiediens, palielinats kermena
svars, kas saistits ar insulina rezistenci. Pirms diagnozes noteikSanas
pacientiem ir bijis metaboliskais sindroms. 2. tipa cukura diabéts saistits
ar mikrovaskularam un makrovaskularam komplikacijam, kas kopuma
pasliktina dzives kvalitati un dzivildzi.

Pacientiem ar 2. tipa cukura diabétu kardiometaboliskie riski ir daudz
lielaki neka pacientiem bez Sim problemam. Pacientiem ar 2. tipa cukura
diabétu sirds un asinsvadu slimibu, insultu riska attistiba ir 2-4 reizes lielaka
neka pacientiem bez cukura diabéta vai lidzvértiga ka pacientiem péc
miokarda infarkta. Nave no sirds un asinsvadu slimibam ir par 65% biezak.
Tapéc visi pacienti ar 2. tipa cukura diabétu ir augsta sirds un asinsvadu
slimibu riska pacienti, kam nepiecieSama loti rdpiga apmaciba, slimibas
novéroSana un aktiva (dinamiska) arstéSana, kuru maksimali jacensas
pielagot konkrétajam pacientam, nemot véra ne tikai glikemijas raditajus,
bet ari visus paréjos sirds un asinsvadu slimibu riskus un visparéjo stavokli.

Sajas vadlinijas sniegtas rekomendacijas, ka arstét 2. tipa cukura diabétu
pieaugusajiem, bérniem un pusaudziem.

2. tipa cukura diabéts ir progreséjosa slimiba. BieZi nevar pateikt, kad
ir bijis slimibas sakums, bet var noteikt bridi, kad 2. tipa cukura diabéts
ir diagnosticéts. Biezi jau diagnosticésanas bridi ir nopietni sirds un
asinsvadu bojajumi vai ari attistijusas citas 2. tipa cukura diabéta vélinas
komplikacijas: diabétiska nefropatija, diabétiska retinopatija, diabétiska
polineiropatija u. c.

Paslaik ir apstiprinati precizi slimibas diagnostiskie kritériji, kad var izmantot
gan glikémijas noteikSanu pirms maltites, orélo glikozes tolerances
testu ar 750 g glikozes, gan ari nosakot glikéto hemoglobinu (HbA,)
(skat. 1. pielikumu (140. 1pp.)) [2].

Pedéjos gados misu zinasanas par 2. tipa cukura diabéta patogenézi ir
papildinajusas, un Sis zinasanas loti veiksmigi tiek izmantotas ari arstésana.
Slimibas norisé iesaistas dazadi organi:

aizkunga dziedzeris:
» mainas insulina sekrécija (B stnu disfunkcija);
» mainas glikagona sekrécija (a $Unu disfunkcija);



aknas - pastiprinas glikozes produkcija aknas;

muskulaudi - samazinas glikozes uznemsana muskulu $tnas
(insulina rezistence);

taukaudi - pastiprinas lipolize;
centrala nervu sistéma - neirotransmiteru disfunkcija;
tievas zarnas - mazinas inkretinu efekts (samazinas GLP-1 sekrécija

tievo zarnu L $0nas un GIP sekrécija K $tnas). GIP izdali regulé uzturs,
ka ari, ietekméjot n. vagus sistému, acetilholins ietekmé GLP-1 izdali [3].

nieres - pastiprinas glikozes reabsorbcija. Saistiba ar So fenomenu
ir izveidota un jau aktivi tiek veiksmigi lietota jauna medikamentu
grupa SGLT2 inhibitori. Sie medikamenti, blokéjot natrija un glikozes
atpakaluzsiksanas receptorus nieru kanalinos, veicina glikozuriju.

Nemot to visu vera, ir jaapzinas, ka cukura diabéts ir kompleksa slimiba,
kas parsniedz sapratni tikai par hiperglikémiju. Siem pacientiem attistas:

® sirds un asinsvadu slimibas - straujak attistas ateroskleroze,
miokarda infarkts, insults, periféro artériju slimiba u. c;

® retinopatija (célonis - mikrovaskulari bojajumi);

® nervu bojajums (diabétiska neiropatija var bt célonis impotencei,
kunga un zarnu trakta funkciju un urinacijas traucéjumiem, sdpém
vai samazinatai jusanai kajas);

® nieru slimibas (célonis — mikrovaskulari bojajumi);

@ diabetiska peda un ievainojumi kajas (saistiba ar diabétisko
neiropatiju un asinsvadu bojajumu, rezultéjas ar kaju amputaciju);

® grutniecibas komplikacijas.

Pedéja laika dazreiz izskan viedoklis, ka ilgstosai glikemijas korekcijai nav
tik batiska nozime. Sai idejai nevar piekrist. Glikémijas ilgsto$a mazinasana
un meérka lielumu sasniegSana paliek viens no galvenajiem arstésanas
uzdevumiem. To pierada ari Stratona I. M., ar kolégiem apkopojot UKPDS

(United Kingdom Prospective Diabetes Study) datus, kur statistiski ticami
pieradits, ka, pazeminot HbA,. par 1%, izdodas samazinat [4]:

mikrovaskularas slimibas par 37%,

periféro asinsvadu izmainas par 43%,

navi no cukura diabéta par 21%,

kataraktas ekstrakcijas nepiecieSamibu par 19%,

sirds bojajumus par 16%,

miokarda infarktu par 11%,

insultu par 12%.
Lai gan Sodien ir daudz dazadu glikemiju samazino$o medikamentu grupu,
lielaka dala arstu nesasniedz nepiecieSsamos glikémijas mérkus saviem

pacientiem. Analizéjot dazadu autoru datus, 67% HbA ir virs 7% no tiem
virs 8% — 37%, virs 9% - 20%, virs 10% - 10% [5-8].

Izanalizéjot zinatniskas publikacijas par 2. tipa cukura diabéta pacientu
kopéjo raksturojumu [9-12], més iegUstam Sadu informaciju:

vairak neka 45% pacientu ir adipozitate (KMI >30 kg/m?);
vairak neka 75-80% arterialais spiediens ir virs 130/80 mm Hg;

vairak neka 50% hiperholesterinémija (kopéjais holesterins
>5,0 mmol/L);

vairak neka 70% nesasniedz glikemijas mérki;

tikai 1-12% sasniedz vienlaicigi glikemijas, arteriala spiediena un
lipidu mérkus;

ap 50% pacientu, kuri sanem arstésanu, samazina glikémiju,
arterialo spiedienu, bet nesasniedz mérka lielumus.

Loti batiskas ir publikacijas, kuras parada ieguvumus, ja ilgstosi (vismaz
piecu gadu laikd) normalizé arteridlo spiedienu un zema blivuma
lipoproteinu holesterinu (ZBLH). Pieméram, mazinot arteridlo spiedienu
tikai par 4 mm Hg, sirds un asinsvadu notikumi mazinas par 12,4%, zema



blivuma lipoproteinu holesterinu par 1 mmol/L - par 8,2%, bet HbA,. par
0,9% - par 2,9% (skat. 1. tabulu) [13-15].

1. tabula. Riska attieciba (Hazard Ratio - HR) hospitalizacijai sakara ar
sirds un asinsvadu problémam, izvértéjot glikéto hemoglobinu, sistolisko
arterialo spiedienu un ZBLH.

Parametrs HR (95% CI) p
HbA¢ 1,01(0,95-1,08) 0,661
Sistoliskais spiediens 1,40 (1,33-1,47) <0,001
Zema blivuma lipoproteinu holesterins 1,40 (1,33-1,47) <0,001
HbA (kontroléts <7%) 114 (1,02-1,27) 0,024
Sistoliskais spiediens (kontroléts <130 mm Hg) 0,63 (0,56-0,71) <0,001
e B 0520047057 | <0001

Sie dati vélreiz apliecina, cik sarezgita un kompleksa slimiba ir 2. tipa
cukura diabéts. Tikai ilgsto$a HbA,; un citu parametru meéerku sasniegSana,
ieskaitot svaru, asinsspiedienu un lipidus, var sniegt labumu 2. tipa
cukura diabéta pacientu turpmakajai veselibai: uzlabot dzives kvalitati un
samazinat mirstibu. Tapéc pareiza un patogenétiski pamatota terapijas
izvéle, kura ir maksimali pielagota konkrétajam pacientam ar 2. tipa cukura
diabétu, ir loti batiska.

Paslaik Latvija ir pieejamas daudzas glikemiju samazinoso medikamentu
grupas: biguanidi - metformins (MF), sulfonilurinvielas preparati (SU),
tiazolidindioni (TZD), glinidi, dipeptidilpeptidazes-4 inhibitori (DPP-4i),
glikagonam lidziga peptida-1 receptoru agonisti (GLP-1 RA), natrija-glikozes
kotransportvielas-2 inhibitori (SGLT2i), insulina preparati un to analogi,
kombinétie medikamenti. Pasaulé ir vél atseviSkas medikamentu grupas,
kuras Sobrid Latvija netiek plasi izmantotas. Par konkréto medikamentu
grupu lietosanas kartibu, devam, to lietoSanas biezumu, iespéjamam
blakném, ka ari So medikamentu ietekmi uz sirds un asinsvadus sistémas
riska faktoriem ir iespé&jams izlasit konkrétas So rekomendaciju sadalas.

Sodien arsts var izvéléties medikamentus, kas bds vispiemérotakie
konkrétajam pacientam, nemot véra dazadus apstaklus:

neliela hipoglikémijas varbatiba: MF, TZD, DPP-4i, GLP-1 RA, SGLT2j;
svara neitrali: MF, DPP-4i;

mazinas kermena svaru: GLP-1 RA; SGLT2i;

palielinds kermena svaru: sulfonilurinvielas preparati, glinidi, insulins;

magzinas arterialo spiedienu: DPP-4i (nedaudz), GLP-1 (nedaudz),
SGLT2i (nozimigi);

mazinas mirstibu 2. tipa CD pacientiem ar kardiovaskularam
slimibam: SGLT2i - pasreiz pieradits tikai empagliflozinam [16].

lespéjamas problémas efektivai cukura diabéta terapijai var iedalit saistiba ar:

slimibu:

» slimibas dabiska progresésana;

» béta SUnu darbibas pasliktinasanas;
» insulina rezistences palielindSanas;

pacientu:

» svara palielinasanas (dzivesveids, medikamenti);

» hipoglikémiju risks (bailes no tam);

» nepietiekama arstéSanas ieteikumu realizacija;

» saistitas ar arstéSanu - aizkavéta intensivas arstéSanas saksana,
kad HbA,- nesasniedz mérka lielumu.

Loti svarigi pacientiem ar 2. tipa cukura diabétu censties noteikt
individualizétos glikemijas mérkus. Amerikas Diabéta asociacijas
2016. gada vadlinijas iesaka [17]:

@ arstéSana tiek realizéta striktak (HbA,. zem 6,5%) pacientiem:
» ar neilgu cukura diabétu;
» ar prognozejamu ilgu dzivi;
» kam 2. tipa CD terapija ir efektiva tikai ar diétu un vai
metforminu;
» kam nav batiskas sirds un asinsvadu komplikacijas.



® arstéSana tiek realizéta mazak strikti (HbA,; zem 8%) pacientiem ar:

» smagam hipoglikémijam anamnéze;

» ierobezotu dzivildzi;

» izteiktam mikrovaskularam vai makrovaskularam komplikacijam;
» izteiktam blakusslimibam;

» CD ilgu laiku, kad grati sasniegt HbA, mérki.

Arstam vienmér, pirms izvélas konkréto medikamentu grupu pacientam ar

2. tipa cukura diabétu, janem véra sadi faktori:
esosie mediciniskie stavokli,
kadai terapijai pacients dod prieksroku,
kads ir glikemijas mérkis,
spé&ja mazinat kermena svaru,

konkreta medikamenta blaknes.

Izanalizéjot dazas publikacijas, esmu apvienojis kopéjos ieteikumus,
ko izmantot ikvienam arstam, sakot arstét un arstéjot pacientus ar

2. tipa cukura diabétu, neatkarigi no ta, kads medikaments vai kadas
medikamentu grupas tiek izvélétas [18-20]:

® smékésanas kategoriska partrauksana;

@ arteriala spiediena regulara kontrole (pieraksts dienasgramata);

@ dislipidémijas aktiva arstésana, kontrole un mérka sasniegsana;

@ regularas fiziskas aktivitates (vismaz 30 mindtes diena);

® svara kontrole un mérku sasniegsana (pieraksts dienasgramata);

® cukura diabéta arstéSana un mérku sasniegsana;

® antitrombotisko, antikoagulantu medikamentu lietosana konkrétu
indikaciju gadijuma;

® angiotensina receptoru blokatoru (,sartanu”) vai angiotensinu
konvertéjosa enzima inhibitoru (,prilu”) lietoSanas agrina saksana;

@ pretgripas vakcinacija.

2. tipa CD diabéta efektivas arstésanas tris zelta padomi:

1. levérot atbilstoSus diétas principus!

2. Palielinat regularu fizisko aktivitati!
3. Optimizét kermena svaru!

Esmu parliecinats, ka Sis jaunas 2.tipa cukura diabéta arstésanas
rekomendacijas |aus jums ne tikai precizak izvéléties pareizo medikamentu

vai to kombinaciju, bet ari sasniegt 2.tipa cukura diabéta arstésanas
meérkus.
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UZTURS UN FIZISKAS AKTIVITATES -
NEATNEMAMAS 2.TIPA CUKURA
DIABETA ARSTESANAS SASTAVDALAS

\—

UZTURA IETEIKUMI

Ar uztura rekomendacijam jasaprot meérktiecigi un zinatniski pamatoti
uztura planosanas ieteikumi, kas ir viens no 2. tipa CD pacientu terapijas
stGrakmeniem.

Uztura terapijas efektivitate uzsvérta visas 2. tipa CD terapijai veltitajas
starptautiskajas vadlinijas [1. Randomizétos kontrolétos pétijumos
mérktiecigas uztura korekcijas |auj samazinat HbA,. par 1-2%, atkariba
no diagnozes ilguma un realizétas terapijas [2 3]. Vislielakd nozime un
potencialais efekts uztura terapijai ir tdlit péc 2.tipa CD diagnozes
noteikSanas, tomér ta saglaba nozimigumu jebkura slimibas posma.

Efektiva uztura terapija un pacienta apmaciba palidz sasniegt un uzturét
vairakus pacientam svarigus terapijas mérkus:
@ individualiizvéléto HbA ., lipidu raditajus, asinsspiedienu un dzives
kvalitati;
® samazinat kermena masu un novérst atkartotu svara pieaugumu;
® noveérst akltas komplikacijas, pieméram, hipoglikémiju, novérst vai
attalinat CD vélino komplikaciju progresiju.

Kopuma uztura planosanas rekomendacijas 2. tipa CD pacientiem batiski
neatskiras no veseliga un sabalanséta uztura ieteikumiem jebkuram
pieaugu$ajam. Industriali razotiem produktiem ar noradi ,Diabétisks
produkts” nav buatisku prieksrocibu, un tie nav speciali rekomendéjami [4].

2. tipa CD pacientiem talit péc diagnozes noteikSanas nepieciesama
strukturéta apmaciba, kuras laika precizéjamas individualizétas uztura
rekomendacijas, balstitas uz sasniedzamajiem mérkiem, iepriekséjiem

uztura ieradumiem un vélmém.




Svarigi apmacibas procesa iesaistit arl pacienta piederigos, jo izpratne par
veseligu uzturu ir svariga, jau iepérkoties un gatavojot majas uzturu visai
gimenei.

Uztura jautajumi japarruna katra vizite, ja netiek sasniegti arstéSanas merki
vai tiek mainita terapijas stratégija [5].

Jautdjuma par atsevisku uzturvielu - tauku, olbaltumvielu un oglhidratu -
proporciju 2. tipa CD pacienta uztura joprojam valda pretrunigi uzskati.
Pedéejos gados kliniskajos pétijumos pieradits, ka lielaka nozime vaskularo
komplikaciju attistibas aizkavésana varétu blt minéto uzturvielu struktrai
un avotam, nevis procentualajai attiecibai uztura [6].

Sakot uztura terapiju pacientiem ar aptaukosanos, pirmaja pusgada
iesaka samazinat kermena masu par 5-10%. Tomér pacienti jamotivé kaut
mazam parmainam, jo pat neliela svara samazinasana var efektivi uzlabot
vielmainas parametrus [4].

Uztura oglhidrati

TieSi maltites oglhidratiem ir vislielaka ietekme uz pécmaltites glikemijas
[imeni, turklat nozime ir ne tikai oglhidratu daudzumam, bet ari oglhidratu
struktdrai un kvalitatei.

Lai gan nav precizéts optimalais oglhidratu daudzums un struktGra
optimalam uztura planojumam, kas ir individuals, taja vienmeér iesaka
ieklaut tadus svarigus oglhidratu avotus ka pilngraudu produktus,
darzenus, pakSaugus, vajpiena produktus un mérena daudzuma ari
svaigus auglus. Péc iespéjas jasamazina rafinéti, parstradati oglhidrati un
vienkarsie cukuri.

Paslaik sabiedriba Joti populdras ir zema oglhidratu satura diétas,
pieméram, Atkinsa un Dikana (tad sauktds ketogénas, kur oglhidratu
daudzums <50g diena). Amerikas Diabéta asociacija savas
rekomendacijas uzsver, ka nav neviena labas kvalitates kliniska pétijuma,
kas pamatotu zema oglhidratu satura (<130 g/diend) diétu ilgtermina
efektivitati un drosumu 2. tipa CD pacientiem [1]. Islaicigos pétijumos
ieziméjas gan pozitivi, gan negativi efekti:

samazinas trigliceridu limenis asinis (efekts vélams, jo saistits
ar insulina rezistences samazinasanos);

samazinas insulina limenis asinis (efekts vélams, jo atspogulo
insulina rezistences samazinasanos);

samazinas pécmaltites glikemija (vélams);

paaugstinas holesterina, ZBL holesterina un urinskabes limenis
(nevélams efekts);

minimala nepiecieSamo uztura skiedrvielu uznemsana
(nevélams efekts).

Tadejadi zinatniskais pamatojums zema oglhidratu satura uztura planam
ir nepietickams un realiz&jams vienigi istermina. Sada uztura stratégija
nederés ari pacientiem, kas terapija lieto kadu no insulintropiskajiem
medikamentiem (insulins, SU, glinidi), jo palielina hipoglikeémiju risku.

Pacientiem, kam nav nepiecieSamas insulina injekcijas, jazina
galvenas uzturvielu grupas, kuras satur oglhidratus. Gados vecakiem
pacientiem érti lietojams ,skivja princips”, kur izskaidrots jedziens par
porciju, ta ierobezojot parmérigu oglhidratu patérinu.

Tiem 2. tipa CD pacientiem, kas kada no édienreizém injicé insulinu,
jamak novértét oglhidratu daudzums uzturproduktos, kas ir terapijas
efektivitates un drosuma stlrakmens. Latvija tradicionali oglhidratu
novértésanai lietojam ,maizes vienibas” (1 MV ir partikas produkta
daudzums, kas satur ~12 g izmantojamo oglhidratu).

Glikémiskais indekss raksturo oglhidratus saturo$a produkta ietekmi uz
pécmaltites glikemiju. Visas starptautiskas vadlinijas iesaka péc iespéjas
izvairities no produktiem ar Joti augstu glikémisko indeksu, pieméram, no
saldumiem, cukuru saturoSiem dzérieniem (saharoze ne vairak ka 10%
no kopéjas diennakts energétiskas vértibas), tomeér kopuma teorétiski
atzistamo terapeitisko efektu neapstiprina lidz Sim veiktie kliniskie

petijumi 1, 71.



Uztura tauki

Tauku energétiska veértiba, salidzinot ar citam uzturvielam, ir visaugstaka,
tapéc, nesamazinot kopé&jo uztura kalorazu, pieaug aptaukosanas risks.
2. tipa CD pacientiem ar lieko svaru rekomendéjam samazinat taukiem
bagatu uztura produktu daudzumu savéas ikdienas maltités. Svariga ir ari
tauku kvalitate - polinepiesatinato taukskabju (omega-3) tauki pacientiem
ar 2. tipa CD un aptaukosSanos kliniskajos pétijumos samazina trigliceridu
[fmeni un uzlabo lipidu profilu vienlidz efektivi k& mononepiesatinato
taukskabju tauki [8]. Buatiskakie omega-3 taukskabju avoti ir zivis un
vézveidigie, ko iesaka uztura lietot vismaz 2 reizes nedéla. Savukart augsts
transtaukskabju saturs uzturd palielina jau tad augsto kardiovaskularo
slimibu risku.

Apmaciba jaizskaidro, ka augsts tauku, jo ipasi - piesatinato tauku, patéring
tiesa veida veicina insulina rezistenci un var samazinat insulina sekréciju.

Uztura proteini

Pacientiem ar pieraditu diabétisku nefropatiju jebkurd no nefropatijas
stadijam rekomendé ierobezot olbaltumvielu daudzumu uzturd lidz
08 g/kg diena (pieméram, 100 g vistas krdtina ir 22g proteina).
lerobezojums pamatots ar klinisko pétijumu metaanalizes datiem, ka
mazaks olbaltumvielu daudzums uztura nedaudz samazina hroniskas nieru
slimibas progresiju vai albumindrijas palielinaSanos [9].

Zinatniskaja literatdra nav pieradijumu rekomendacijam, kas dotu
priekSroku kadam no proteina veidiem - dzivnieku vai augu valsts [10].

Tiem 2.tipa CD pacientiem, kuriem nav verificeéta diabétiska
nefropatija, nav butisku ierobezojumu proteina daudzumam uztura,
tomér rekomendéjams ilgstosi neparsniegt 20% no kopéja enerdijas
daudzuma.

Pacientiem ar smagu hronisku nieru slimibu vienmér nepiecieSams
individualizéts uztura planojums, jo lidztekus olbaltumvielam ir svarigi
prast novertét uznemto K, Ca, P un citu mineralvielu daudzumu.

Alkohols

Ta ka alkohols samazina glikoneogenézi aknas, kas nosaka glikozes limeni
starp édienreizém un naktis, alkohols, pasi apvienojuma ar lielu fizisku
slodzi, var veicinat hipoglikémiju attistibu. Tapéc pacientiem, kas injicé
insulinu vai terapija sanem SU/glinidus, alkoholu pielaujams lietot tikai
nelield daudzuma un tikai kopa ar oglhidratus saturosu maltiti. Tapat
alkohols var veicinat pankreatita attistibu pacientiem, kuri lieto GLP-1
receptoru agonistus vai DPP-4 inhibitorus.

Arl pacientiem ar diabétisku polineiropatiju iesaka alkohola daudzumu
nedéla samazinat lidz minimumam. Kopuma liels alkohola patérins kliniskajos
pétijumos saistits ar augstaku mikrovaskularo komplikaciju risku [10].
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FIZISKAS AKTIVITATES

Fiziskas aktivitates ir jebkuras organisma kustibas, kas patéré enerdiju,
un tam ir batiska loma cukura diabéta pacientu aprlpé. Savukart
sporta nodarbibas (tostarp vingrojumos) ietilpst planotas, strukturétas
un atkartojamas fiziskas aktivitates, kuras veic ar mérki uzlabot fizisko
sagatavotibu. Ir pieradits, ka gan sporta nodarbibas, gan fiziskas aktivitates
uzlabo glikémijas kontroli, samazina sirds un asinsvadu slimibu risku un
palidz samazinat kermena svaru [1; 2].

Rekomendacijas

Pieaugusajiem ar 2. tipa CD ieteicamas vidéjas intensitates fiziskas
aktivitates vismaz 2 stundas un 30 minates/nedéla [3]. Pieméram,
30 minUtes 5 dienas nedéla vai 50 minates 3 reizes nedéla. Videjas

intensitates fizisko aktivitasu laika vélams sasniegt 50-75% no maksimala
pulsa, saglabajot spéju brivi sarunaties (skat. 1. tabulu).

1. tabula. Fiziskas aktivitates intensitati raksturojosie lielumi [4]

Zema intensitate | Vidéja intensitate

Augsta intensitate

Fiziskas aktivitates

Fiziskas aktivitates | Fiziskas aktivitates laika sarunajas ar

Sarunu tests laika iespéjams laika iespéjams brivi gratibam vai var
dziedat sarunaties izteikt atseviskus
vardus
Sirdsdarbibas | p1o 50% no Pulss - 50-75% no Pulss - 75-90% no
jeb pulsa ksimala pulsa® | maksimala pul ksimala pul
biesums maksiméla pulsa maksimala pulsa maksimala pulsa

* Maksimalo pulsu vienkarsSoti nosaka, no 220 atnemot personas vecumu (pieméram,
40 gadus vecs virietis, maksimalais pulss - 220 - 40 = 180 reizes minuté). Gados veciem
cilvékiem lieto formulu 206,3 - (0,711 x vecums gados).

Vidéjas intensitates fizisko aktivitaSu pieméri: vidéji atra pastaiga, léna
vai vidéja atruma nUjoSana, distancu slépoSana, balles dejas u.c. (skat.
2. tabulu). Rekomendétas aktivitates javeic papildus rutinas ikdienas
darbibam, ko nevar raksturot ka vidéji intensivas, piem., pastaiga |éna soli,

péarvietoSanas pa maju vai iestadi, édiena gatavosana, ieSana no majam/
darba lidz transportam, iepirksanas.

Ja pacienta visparéjais veselibas stavoklis atlauj, vidéjo intensitati var
aizstat ar augstas intensitates fiziskam aktivitatém vismaz 1 stundu
15 minGtes nedéla. Savukart pacientiem, kas vecaki par 65 gadiem vai
kam ir funkcionali traucéjumi, fiziskas aktivitates javeic atbilstosi katra
individualam spé&jam.

2. tabula. Piemeéri fiziskas aktivitates intensitates novértéjumam [4]

Vidéja intensitate

Zema intensitate Augsta intensitate

lesana, kapsana
lejup pa kapném vai
stavésana, nesot
23-34 kg smagu
priekSmetu

Staigasana pa maju, Vidéji atra ieSana
veikalu vai darba ar (~5 km/h), nesot
atrumu lidz 3 km/h - lidz 11 kg smagus

léni priekSmetus

Intensiva logu
mazgasana

Aktivitate majas -
velas gludinasana Namdara paligdarbi,
smagu priekSmetu

Ritenbrauksana _Tem
. parvietodana,

Pastaiga, spélésanas

ar suni <L?_,5_tk_ntw/h, briva laika pieméram, kiegelu

aktivitate parkrausana

SICIJdtze uz_ Ritenbrauksana

¥8§ retnaZ|era ar atrumu 19,5-

vatu 25,5 km/h, vidéja/atra

brauksana
Slodze uz
velotrenaZiera
150 vatu

NepiecieSams samazinat sédus un gulus veikto aktivitasu
daudzumu (piem., darbs pie datora, televizora skatiSanas).
leteicamas pauzes péc katram sédus pavaditam 1,5 stundam [3].

Ja nav kontrindikaciju un pacienta vispéaréjais veselibas stavoklis
atlauj, nepieciesams vismaz 2 dienas nedéla regulari veikt
vingrinajumus muskulu spékam un izturibai [3]. Vingrinajumiem
jaietver visas lielas muskulu grupas (kajas, gurni, rokas, pleci, kratis,
mugura, véders), pieméram, piepumpésanas, vingrinajumi védera
preses muskuliem, svaru vai hantelu cilaana, pietupieni, kapsana



pa kapném, vingrojumi ar elastigo gumiju. Vingrinajumi katrai
muskulu grupai jaatkarto vismaz 8-12 reizes [4; 51.

Pacientiem ar slikti kontrolétu hipertensiju, diabétisku autonomu vai
periféru neiropatiju, proliferativu diabétisku retinopatiju piesardzigi
jaizverté un individuali japieméro ieteicamas fiziskas aktivitates.
Janem véra, ka 2. tipa CD pacientiem, kuri arstésana sanem SU,
glinidus vai insulinu, fiziska slodze var provocét hipoglikémiskus
stavok|us, tapéc Siem pacientiem nepiecieSama apmaciba par
fiziskas slodzes ietekmi uz glikozes limeni un iespéjam to korigét ar
uztura vai insulina devu izmainam.
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MEDIKAMENTI
2. TIPA CUKURA DIABETA ARSTESANA

METFORMINS

Metformins (MF) pieder biguanidu grupas antidiabétiskajiem medikamentiem.

Visas starptautiskas vadlinijas rekomendé metforminu ka pirmas

izvéles antidiabétisko medikamentu 2. tipa CD pacientiem.

Metforminu iesaka saglabat terapija ari visds turpmakajas kompleksajas
terapijas stratégijas, tostarp pievienojot insulinu, ja vien nav kontrindikaciju. [1]
Rekomendacija pamatojas uz parliecinoSiem pétijumu  datiem, kuros
metformins samazina ne tikai mikrovaskularas un makrovaskularas
komplikacijas, bet ari mirstibu [2-5].

Latvijas kompenséjamo zaJu sarakstda (2016. gada julijs) pieejamie
metformina medikamenti: Formetic (500 mg, 850 mg, 1000 mg),
Glucophage (500 mg, 1000 mg), Glucophage XR (500 mg, 1000 mg),
Metforal (500 mg, 850 mg, 1000 mg), Metformin-ratiopharm (500 mg,
850 mg), Metformin-Teva (1000 mg), Metfogamma (500 mg, 850 mg,
1000 mg).

Darbibas mehanisms

MF molekularie darbibas mehanismi ir sarezgiti, no tiem svarigakais
ir svarigaka SUnu energétisko metabolismu  reguléjosa enzima
adenozinmonofosfatkinazes (AMPK) limena paaugstinaSanas. Galvenie
metformina kliniskie efekti ir glikoneogenézes un glikogenolizes
samazinasanas, palielinata glikozes asimilacija un izmantosana muskulos,
ka ari palielinata tauku B oksidacija, vienlaikus kavéjot taukskabju sintézi
intracelulari, t4 samazinot tauku uzkrasanos Stnas ieksiené. Kopuma Sie



darbibas mehanismi samazina insulina rezistenci un uzlabo lipidu spektra
sastavu [6; 7].

MF ir svara neitrals, tas pat samazina svara pieaugumu, ja to lieto
kompleksaja antidiabétiskaja terapija, tostarp ar insulinu [1].

lespéjama kombinéta terapija

MF var lietot gan monoterapija, gan kombinacija ar jebkuru citu
antidiabétisko  medikamentu, kombinacija ar  gliptinu  grupas
medikamentiem (DPP-4i) pat potenceé to efektu [9].

Monoterapija vai kompleksa antidiabétiskaja terapija ar neinsulinotropiem
medikamentiem (DPP-4i, SGLT2i, GLP-1 RA) metformins neizraisa
hipoglikemijas.

Efektivitate

Metformins efektivak pazemina tuksas dasas glikémiju, ietekme uz
pécmaltites glikemiju ir neliela. Petijumu metaanalizes ir pieradijusas
efektivu - vidéji 1-1,5% - HbA,. samazinasanos pacientiem gan ar normalu,
gan ari palielinatu svaru vai aptaukosanos [2; 5; 8].

LietoSana

Vidéja efektiva MF deva ir 2000 mg diena, bet maksimala - 3000 mg
diena.

Pareizi lietojot un pakapeniski titréjot devu, MF ir laba panesiba. Terapiju
sak ar 500-850 mg MF, lietojot édienreizes laika vai péc ésanas, devu

palielina ik péc 5 dienam. Pat tad, ja neizdodas sasniegt vidéjo terapeitisko
devu, batiski terapija turpinat maksimali panesamo devu [1].

MF izdalds no organisma neizmainita veida caur nierém, tadéjadi
nieru funkcija vistiesakaja veida ietekmé MF koncentraciju organisma.
Ta ka MF samazina piruvatdehidrogenazes aktivitati un reducéjoso
savienojumu mitohondridlo transportu, tas veicina anaerobo metabolismu.
Samazinoties aerobajam metabolismam, piruvats konvertéjas par laktatu,
proporcionali palielinot pienskabes ipatsvaru un radot laktacidozes risku.

Laktacidoze (laktats >5 mmol/L, pH <7.35) ir reta MF terapijas komplikacija -
1-5/100 000 populacijas, tomér mirstiba tas gadijuma ir augsta - 30-50%
un parasti saistita ar situacijam, kad nieru funkcija mainijusies péksni kada
faktora ietekme [10-12].

MF deva stingri jaadapté nieru funkcijai. MF terapijas laika visiem
pacientiem ir jakontrolé nieru funkcija, nosakot GFA. Pacientiem ar GFA
59-30 ml/min metformina devai jabit 1500-850 mg/d. Jaunakajas
publikacijas pielauta 500 mg MF lietoSana ari pacientiem ar GFA 29-15
ml/min, Latvijas Endokrinologu asociacija to neiesaka, un tas pielaujams
retos gadijumos [10]. Ja terapijas laikd GFA samazinas <30 ml/min, terapija
japartrauc. Tapat pacientiem ar dekompensétu hronisku sirds mazspéju
(HSM IV funkcionala klase péc NYHA klasifikacijas) MF terapija nav
pielaujama.

Vecums nav uzskatams par noteiktu kontrindikaciju MF lietoSanai, tomér
jaatceras, ka liela vecuma biezak ir apetites trikums un dehidratacija, kas
var palielinat ar terapiju saistitos riskus [16].

Péc bariatriskas kirurgijas metformina biopieejamiba pieaug par 50% [13].

Papildu ieguvumi

MF pétits arl pacientiem ar vézi, un, lai arl ne visos pétijumos pieradits
metformina efekts, pacients ar 2. tipa CD un onkologisku diagnozi var turpinat
MF lietoSanu, kamér pacienta apetites trikums vai nieru funkcija to atlau;.
Pozitivs MF efekts uz blakusslimibu norisi/ terapijas komplikacijam pieradits
pétijumos, kur CD saistits ar psoriazi, Sizofréniju vai kognitivu deficitu [14; 15].

MF terapija neuzlabo histologisko ainu pacientiem ar taukaino hepatozi
vai C virushepatita izraisitu vieglu aknu cirozi, tomeér ilgtermina samazina
hepatocelularu karcinomu attistibu [17:18].
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SULFONILURINVIELAS
GRUPAS MEDIKAMENTI

SU grupas medikamenti tiek rekomendéti 2. tipa CD pacientu arstésana,
jo efektivi samazina glikozes limeni asinis un samazina mikrovaskularo
komplikaciju (nefropatijas, retinopatijas) risku.

1. tabula. Latvija pieejamie SU grupas medikamenti [4]

Zalu visparigais .
’ 9 Medikamenta nosaukums | Deva
nosaukums

Diaprel MR 60 mg
Gliclazidum Gliclada 30 mg; 60 mg
Gliclazide MR Sevier 60 mg
Glipizidum Glucotrol XL 5mg; 10 mg
Gliquidonum Glurenorm 30 mg
Amaryl 1mg; 2 mg; 3 mg; 4 mg; 6 mg
Fertin 1mg; 2 mg; 3 mg; 4 mg
Glimepiridum
Glimepiride Accord 1mg; 2 mg; 3 mg; 4 mg
Oltar 1mg; 2 mg; 3 mg

Darbibas mehanisms

SU antihiperglikémiska efekta pamata ir insulina sekrécijas stimuléSana
aizkunga dziedzera b SUnas.

SU saistas ar B sUnu SUR1 receptoriem un inhibité ATF jutigos K* kanalus,
ka rezultata notiek B SUnas depolarizacija. Tiek atvérti Ca*™ kanali, Ca*
pastiprinati iek|ast $Unas, kas inducé insulina atbrivosanu no B $Gnam [3; 71.

SU ekstrapankreatiskie efekti

Saistiti ar tieso insulina sekrécijas efektu, rezultatd rodas portala
hiperinsulinémija:

tiek nomakta glikoneogenéze aknas,

samazinas glikotoksicitate, ka rezultata uzlabojas insulina jutiba
muskulaudos un taukaudos [3; 6].

Piesardziba lietosana
Joprojam turpinas debates par SU un kardiovaskularo droSumu.
SU kardiovaskularo risku nosaka:

to spéja saistities ar SUR2A receptoriem (miokarda) un SUR2B
receptoriem (gludas muskulatdras Snas), kas ietekmé protektivos
kardialos mehanismus (traucé miokarda adaptésanos hipoksijai),
kas ir nozimigi pacientiem ar KSS;

hipoglikemiju risks - situacija, kad hipoglikémija kombinéjas ar
kardiovaskularu notikumu, sirds hipoksija padzilinas, pieaug ritma
traucéjumu un trombozu risks.
SU pacientiem ar KSS lietot |oti piesardzigi, izvértéjot hipoglikémiju risku
un kardiovaskularo droSumu.

ADVANCE pétijuma 2. tipa cukura diabéta pacientiem 5 gadu intensiva
glikémijas terapija, izmantojot gliklazidu MR kombinacija ar citu
antidiabétisko terapiju, kas panaca HbA,. samazinajumu no 75% uz 6,5%,
novérsa nopietnu komplikaciju attistibu:

10% zemaku mikrovaskularo un makrovaskularo iznakumu risku;
14% zemaku mikrovaskularo notikumu risku;
21% zemaku nefropatijas attistibas un progresésanas risku;

65% zemaku nieru slimibas progresésanas risku gala stadijas.

Petijuma laika intensiva terapija nepasliktinaja mirstibas raditajus [8].



Efektivitate

Sakot SU monoterapija, var panakt HbA,. samazinaSanos par 1%-2%.

leguvumi
Samazina mikrovaskularo komplikaciju risku;

ilgstosa pieredze lietoSana.

Blaknes:
hipoglikémiju risks;

svara pieauguma risks.

Kontrindikacijas:
smagi aknu darbibas traucéjumi;
grUtnieciba, laktacija;
glikvidons kontrindicéts akUtas (nearstétas) porfirijas gadijumos [10];

gliklazids kontrindicéts pacientiem, kas sanem mikonazolu (visiem
SU grupas preparatiem smagas hipoglikémijas risks) [6; 7;10].

Medikamentu mijiedarbiba

NPL, salicilati, sulfonamidi, hloramfenikols, B blokatori, MAO inhibitori var
potenceét hipoglikeémiju [71.

2. tabula. SU grupas medikamentu devas un lietoSana [9]

LietoSana Terapeitis- Saistisanas
\ : °rap | pie SUR2A
(reizes kas devas |zdalisanas
. . recepto-
diena) robezas e
riem
Ar urinu
S ~65% Zema
Gliklazids 1 30mg 30-120 mg metaboliti ofinitate
neaktivi
Ar urinu
. . 1mg B ~60% Augsta
elmsplies | 1 1-6mg metaboliti afinitate
neaktivi
Ar urinu
o 2,5-10 mg ~70% Nav
Clipizids ! 5mg (20 mg) metaboliti noradits
neaktivi
Ar zulti
S ~95% Nav
Glikvidons 2=3 15-830 mg | 15-120 mg metaboliti noradits
neaktivi

* Ja medikamentiem ir aktivi metaboliti, akumulésanas gadijuma tas norada uz lielaku
hipoglikémijas risku.

** Zema afinitate norada, ka aktivi nesaistas ar SUR2A receptoriem, kas atrodas kardiomiocitu
membrana.

Piesardziba lietosana

Gados vecakiem pacientiem SU janozimé uzmanigi. Sakumdeva - puse no
standarta sakumdevas, Ieénaka devas titrésana [7].

Pacientiem ar HNS SU jalieto piesardzigi, jo Siem pacientiem ir
paaugstinats hipoglikemiju risks [5].

Pacientiem, kuriem GFA ir <45 ml/min, jaizvérté SU grupas medikamentu
drosums un lietderigums.

Starptautiskas vadlinijas pielauj SU lietodanu ari pacientiem, kuriem GFA
ir <45 ml/min, tomér Latvijas 2. tipa CD terapijas klinisko rekomendaciju



darba grupa rekomendé apsveért citas terapijas alternativas, ja 2. tipa CD

pacientam GFA ir <45 ml/min.

3. tabula. SU devu rekomendacijas pacientiem ar HNS

GFA ml/min

Glipizidum

Gliclazidum

Glimepiridum

Gliquidonum

<15 +
>90 60-90 30-60 15-30 <15 .
dialize

Nav nepieciesamspielagot devu
Jasak ar mazaku devu un ik péc 1-4 nedélam javeic devu titrésana

Jaizvairas no

Deva jasamazina lidz 1 mg/diena T
lietosanas

Nav nepieciesams pielagot devu

lespéjama kombinéta terapija

lespéjams lietot divkarsa vai triskarsa kombinacija ar metforminu, TZD,
DPP-4i, SGLT2i, GLP-1 RA, insulinu [1; 2].
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MEGLITINIDI JEB GLINIDI

Meglitinidi tika izstradati strukturali un farmakologiski neatkarigi no SU ar
mérki nodrosinat maksimali fiziologisku insulina atbrivoSanu no B Sanam.
Paredzéti lietoSanai tikai pirms maltites (lielaka briviba maltisu planosana).
Iss eliminacijas pusperiods - ar mérki samazinat hipoglikémiju risku. Latvija
pieejams: repaglinidum. Preparats: Repaglinide Portfarma 1 mg, 2 mg [2].

Darbibas mehanisms

Samazina glikémiju, stimuléjot insulina atbrivoSanu no aizkunga dziedzera
B Sanam.

Lidzigi ka SU, saistas ar B SUnu receptoriem, tacu ir atSkiriga saistiSsanas

konfiguracija (citi receptori).

Bloké ATF jutigos K kanalus B SGnu membrana, ka rezultata notiek g stnu
depolarizacija.

Tiek atverti Ca** kanali, SGna pastiprinati iepllGst Ca*, kas inducé insulina
atbrivo$anos no B sGnam.

Salidzinot ar SU, meglitinidiem ir atraks darbibas sdkums un isaks darbibas
laiks.

Repaglinids maksimalo koncentraciju plazma sasniedz péc 1 h.

LietoSana kopa ar maltiti neietekmé maksimalas koncentracijas laiku, bet
samazina maksimalo koncentraciju par 20%.

Eliminacijas pusperiods ~1 h.

Metabolizéjas neaktivos metabolitos [7].

Efektivitate:

pacientiem, kuri ieprieks nav sanémusi medikamentozu
hipoglikemizéjosu terapiju, HbA,. samazinas par 1,7%,

monoterapija - HbA,. samazinas par 0,7-1,5%,

kombinacija ar insulinu (2 injekcijas diena) - HbA,. samazinas par
1,8% [3; 5; 7).

leguvumi:
labaks efekts uz peécmaltites glikémiju,
elastiga dozésana,

piemérots pacientiem ar neregularam édienreizém.

Trakumi:
bieZi jalieto (pirms katras édienreizes),

mazaka HbA,. samazinasanas, salidzinot ar SU.

Blaknes:
hipoglikeémijas,

svara pieaugums [1;6; 7].

Kontrindikacijas:

kombinacija ar gemfibrozilu vai jebkuru citu agentu, kas
metabolizéjas caur CYP2C8 (bloké repaglinida metabolismu, pieaug
repaglinida koncentracija seruma, pieaug hipoglikeémiju risks),

smagi aknu darbibas traucéjumi,

grUtnieciba, laktacija [3; 6; 7.

Dozesana
Repaglinida sakuma deva 0,5 mg tiesi pirms katras pamatmaltites;
dienas deva nedrikst parsniegt 16 mg;

reizes deva nedrikst parsniegt 4 mg [3];



dozésana atkariba no nieru funkcionala stavokla:
» FA 215 ml/min - devas pielagosana nav nepieciesana,
» FA <15 ml/min - atcelt [4];

dozésana gados vecakiem pacientiem - nav nepiecieSama devas
pielagoSana [7].

lespéjama kombinéta terapija

lespéjams lietot kombinéta terapija ar MF, TZD, DPP-4i, GLP-1 RA, bazalo
insulinu, SGLT2i [3; 71.

Literatura

1. Inzucchi SE, Bergenstal RM, Buse JB, Diamant M, Ferranini E, Nauck M, Peters AL,
Tsapas A, Wender R, Matthews DR. Management of Hyperglycemia in Type 2 Diabetes,
2015: A Patient-Centred Approach. Update to Position Statement of the American
Diabetes Association and the European Association for the Study of Diabetes.
Diabetes Care 2015;38:140-149.

2. SIA Medikamentu informacijas centrs. Kompenséjamo zalu saraksts 2015. gada jdlijs.

3. S.Matthael, R. Bierwirth, A. Fritsche, B. Gallwitz, H.-U. Haring, H.-G. Joost, M Kellerer,
Ch. Kloos, T. Kunt, M. Nauck, G. Schernthaner, E. Siegel, F. Thienel. Medical
Antyhiperglycaemic Treatment of Type 2 Diabetes Mellitus,Update of the evidence-
based guideline of the German Diabetes Association, Doi 10.1055/s-0029-1239559, exp
Clin Endocrinol Diabetes 2009; 117:522-557.

4. Clinical Practice Guideline on management of patients with diabetes and chronic
kidney disease stage 3b or higher (eGFR<45ml/min) Nephrol. Dial. Transplant. 2015 30:
i I-ii 1 42.

5. Davis et al. Use of the combination of insulin and the prandial glucose regulator
repaglinide in patients with type 2 diabetes mellitus. Diabetic Medicine 2002.19(2):25.

6. Vora J, Buse J. Evidence based Management of Diabetes.2012;149-173.

7. White J R, Campbell R, K. ADA/PDR Medications for the Treatment of diabetes, 2008;
81-96.

TIAZOLIDINDIONI

Paslaik ES registréts viens medikaments - pioglitazons.

1. tabula. Latvija pieejamie medikamenti [1]

Actos (pioglitazonum) 15 mg, 30 mg 1x diena
Pioglitazone Teva (pioglitazonum) | 15 mg, 30 mg 1x diena
Zipion (pioglitazonum) 30 mg 1x diena
Competact

(pioglitazonum/metforminum) 15/850 mg 2-3 x diena
Incresync

(alogliptinum/pioglitazonum) 12,5/30 mg 1x diena
(alogliptinum/pioglitazonum) 25/30 mg 1x diena

Darbibas mehanisms

Insulina jutibu uzlabojoss preparats, kas samazina insulina rezistenci un
uzlabo endogéni raZzota insulina biologisko aktivitati.

Selektivs PPAR-y receptoru agonists, darbojas ari uz PPAR-a. receptoriem,
kas nosaka preparata ietekmi uz lipidu profilu.

Antidiabeéetiskie efekti

PPAR-y receptori galvenokart lokalizéjas adipocitos, ka ari aknu un skeleta
muskulatUras SUnas, un tiem ir ietekme uz insulina darbibu regul&josiem
géniem.

TZD aktivize lipoproteinu lipazi, kas palielina lipogenézi adipocitos,
ka rezultata samazinas brivo taukskabju un TG koncentracija.

TZD palielina GLUT4 génu ekspresiju, kas uzlabo insulina darbibu

mérka audos.



TZD veicina glikozes ieklGSanu muskulaudos un taukaudos,
palielinot glikolizi un glikogéna sintézi muskulaudos.

TZD samazina glikoneogenézi aknas.

TZD samazina insulina rezistenci muskulaudos un aknas.
Mazina taukaino hepatozi.

llgstosi lietojot, B SUnu protekcija samazina glikolipotoksicitati.
Palielina ABL holesterinu.

Samazina iekaisuma citokinus (pieméram, CRO) [2; 3; 4].

LietoSana

Parasti lieto ka 2. izvéles preparatu péc metformina monoterapijas
neefektivitates.

Monoterapija lieto, ja ir metformina nepanesiba vai kontrindikacijas
metformina lietoSanai [5-7]. lespéjamas divkarsas vai triskarsas
kombinacijas ar SU, DPP-4i, SGLT2i, GLP-1 RA, insulinu.

Dozésana

Pioglitazona terapiju sak ar 15 mg vai 30 mg devu reizi diena neatkarigi no
maltites.

Devu var pakapeniski palielinat [idz 45 mg reizi diena.

Ja pioliglitazons ir kombinéta preparata ar metforminu, lietoSana atkariba
no devas 1-3 reizes dienad maltites laika vai uzreiz péc maltites.

Devu nav nepieciesams pielagot atkariba no vecuma.

Devu nav nepiecieSams pielagot atkaribba no nieru funkcionaliem
raditajiem (GFA).

Pioglitazonam var b0t raksturigs vélins (4-12 nedélas) darbibas efekta
sakums (saistits ar tauku parsadali) [7-9].

Efektivitate

Pioglitazons monoterapija pazemina HbA,. vidéji par 1% (0,5-14%),
kombinéta terapija par 0,33-1,95% [10].

leguvumi

Patofiziologiski orientéta terapija (samazina visceralo tauku
akumulaciju, samazina glikoneogenézi).

Zems hipoglikemiju risks.

Labvéliga ietekme uz kardiovaskulariem riska faktoriem: lipidu
parametriem, arterialo spiedienu, asinsreces faktoriem (PAI-1,
fibrinogénu), iekaisuma markieriem (CRO), a. carotis intima-media
biezumu [3; 4].

Blaknes

Svara pieaugums (saistits ar lipogenézes palielinaSanos adipocitos,
ka rezultata palielinas zemadas tauku masa).

Skidruma aizture un plazmas apjoma pieaugums, var samazinaties
hematokrits, kas var veicinat sirds mazspéjas progresésanu.

Kaulu lGzumi, augstaks stobrkaulu [Gzumu risks (biezak sievietém
pec menopauzes).
Nav zinama kliniski nozimiga mijiedarbiba ar citiemn medikamentiem [9].

Pievienojot pioglitazonu SU grupas preparatiem vai insulinam, pieaug
hipoglikemijas risks - var b0t nepiecieSama SU vai insulina devu
samazinasana [7; 9l.

Kontrindikacijas:

aknu funkcionalo raditaju izmainas (AIAT, AsAT), ja 2,5 reizes
parsniedz normu;

hroniska sirds mazspéja (NYHA [-IV);



paaugstinata jutiba pret pioglitazonu;

DIPEPTIDILPEPTIDAZES-4 INHIBITORI

diagnosticéta makulas tlska (sanemot sledzienu par makulas tusku,
medikaments atcelams); DPP-4 inhibitori ir saméra jauna peroralo antidiabétisko medikamentu grupa,
kuru plasi lieto musdieniga 2. tipa cukura diabéta arstésana. DPP-4 inhibitoriem
ir virkne prieksrocibu, tostarp laba panesiba, érta lietosana, un galvenokart
zems hipoglikémiju risks, kas ir Tpasi svarigi tadam riska grupam ka gados
vecaki pacienti (>65 gadi) un hroniskas nieru slimibas gadijumos [1; 2.

makrohematdrija, anamnéze urinpus|a vézis vai esos$s urinpusa
VEZzis [7; 11].

Lai gan preparatam ir laba efektivitate, blaknes un kontrindikacijas

ierobezo pioglitazona lietosanu plagam 2. tipa CD pacientu lokam [21. DPP-4 inhibitori sava starpa atSkiras péc molekularas struktdras,

metabolisma un ekskrécijas. ES tie pieejami gan ka gan monomolekulas,

Literatdra

1

2. Vora J, Buse J.Evidence based Management of Diabetes. 2012,149-173.

3. Saltiel at Olefsky. Diabetes. 1996;45:1661-9. Medikaments LietoSana lzdalisanas

4. Imre Pavo et al. JCEM 2003. vol.88 No4.1637-45. (reizes diena)”

5. Inzucchi SE, Bergenstal RM, Buse JB, Diamant M, Ferrannini E, Nauck M, Peters AL, Tsapas Sitagliptins (Januvia) 100 mg 1 85% ar t{rir}u,
A, Wender R, Matthews DR. Management of hyperglycemia in type 2 diabetes, 2015: 15% ar fécém
a patient-centered approach: update to a position statement of the American Diabetes Sitagliptins/Metformins (Janumet) 5Q/85O mg
Association and the European Association for the Study of Diabetes. Diabetes Care. 2015 vai 50/1000 mg x2
Jan;38(1):140-92. Vildagliptins (Galvus) 1OQ mg X1 87% ar u_rir]u,

6. Inzucchi SE, Bergenstal RM, Buse JB, Diamant M, Ferranini E, Nauck M, Peters AL, Tsapas vai 50 mg x2 13% ar fécém
A, Wender R, Matthews DR. Management of Hyperglycemia in Type 2 Diabetes, 2015: Vildagliptins/Metformins (Eucreas) 50_/850 mg
A Patient-Centred Approach. Update to Position Statement of the American Diabetes vai 50/1000 mg x2
Association and the European Association for the Study of Diabetes. Diabetes Care. Linagliptins (Trajenta) 5 mg x1 g?/"/;ra[il;?rijém
2015,38:140-149. ?

7. Matthael S, Bierwirth R, Fritsche A, Gallwitz B, Haring H.-U., Joost H.-G., Kellerer M, Kloos Linagliptins/Metformins (Jentadueto) 2'5./850 mg
Ch, Kunt T, Nauck M, Schernthaner G, Siegel E, Thienel F. Medical Antyhiperglycaemic vai 25/1000 mg x2
Treatment of Type 2 Diabetes Mellitus* Update of the evidence- based guideline of the Saksagliptins (Onglyza) 5mg x1 ;g;‘: 2: :‘Jé”cnéurﬁ
German Diabetes Association, Doi 10.1055/s-0029-1239559, exp Clin Endocrinol Diabetes.
2009; N17:522-557. Saksagliptins/Metformins (Komboglyze) 55/52/0160090 g x2

8. Clinical Practice Guideline on management of patients with diabetes and chronic kidney ’
disease stage 3b or higher (eGFR<45ml/min) Nephrol. Dial. Transplant. 2015 30: ii I-ii | 42. Alogliptins (Vipidia) 25 mg x1 Zg‘;faarrfuércig%

9. White J R, Campbell R, K. ADA/PDR Medications for the Treatment of diabetes. 2008;81-96.

10. Richter B, Bandeira-Echtler E, Bergerhoff K, Clar C, Ebrahim SH. Pioglitazone for type Alogliptins/Metformins (Vipdomet) 1261?1/;32?132)90 Mg x2
2 diabetes mellitus (Review) Copyright2009 the Cochrane Collaboration Published by
John Wiley & Sons, Ltd. Alogliptins/Pioglitazons (Incresync) Li?ég%g?ng «1

. Kompenséjamo za|u saraksts. 2016. gada jdlijs. SIA Medikamentu informacijas centrs.

. James D.Lewis, MDMSCE & al.Pioglitazone Use and Risk of Bladder Cancer and Other

Common Cancers in Persons With Diabetes. JAMA 2015;314(3):265-277.

gan kombinacija ar MF vai pioglitazonu [1; 4].

1. tabula. DPP-4i raksturojums

* Par DPP-4i lietosanu un devu titréSanu pacientiem ar HNS sikak skat. 88. Ipp.



Darbibas mehanisms

DPP-4 inhibitoru darbibas pamata ir spéja aizkavét cirkuléjoSo biologiski
aktivo inkretinu hormonu (GLP-1 un GIP) noardisanos.

Terapijas rezultata pieaug inkretinu hormonu limenis, uzlabojas B stnu
jutiba pret glikozi un sekojosi ari insulina sekrécija no aizkunga dziedzera B
sanam [2; 3].

DPP-4 inhibitori:

bloké DPP-4 enzimu, kas noéarda inkretinu hormonu GLP-1un GIP
izdali gan tuksa dasa, gan péc maltites, ka rezultata pastiprinas
insulina sekrécija no aizkunga dziedzera B sGnam glikozes atkariga
veida;

paaugstinot GLP-1limeni, samazina glikagona sekréciju no aizkunga
dziedzera alfa SGnam no glikozes atkariga veida;

mainot insulina/glikagona attiecibu un paaugstinot inkretinu
hormonu limeni, samazina glikozes produkciju aknas tuksa dasa un
péc éSanas, ta mazinot glikotoksicitati.

Efektivitate un ieguvumi

DPP-4i monoterapija pazemina HbA,. vidéji par 06-0,9%, savukart
kombinacija ar metforminu - par 11-1,4% [4; 5]. DPP-4i galvena prieksrociba
ir laba panesiba un zemais hipoglikémiju risks, jo tie darbojas no glikozes
atkariga veida, respektivi, stimuléjot insulina sekréciju tikai tad, kad glikozes
[iImenis paaugstinas [2; 3].

Japiebilst, ka DPP-4i ari samazina lipotoksicitati, jo veicina glikozes
oksidaciju muskulos un samazina trigliceridu rezerves muskulos un aknas
[3;8;9].

DPP-4i ir svara neitrali, kombinacija ar metforminu nereti véro nelielu
kermena masas samazinasanos [3; 4].

DPP-4i drikst lietot ari gados vecéaki pacienti (>65 gadi), ka ari pacienti ar
HNS (sikak skat. attiecigas nodalas 109. Ipp. un 88. lpp.) [3; 91.

Petijumu rezultati liecina, ka DPP-4i nepalielina kardiovaskularo notikumu
risku [7].

Blaknes un piesardziba

DPP-4i lietosana var b0t saistita ar nedaudz biezaku nazo-faringitu
saslimsanas risku.

Lietojot DPP-4i, reti iespéjami kunga un zarnu trakta darbibas
traucéjumi (slikta dasa, vemsana).

Adas un hipersensitivas reakcijas (neiesaka, ja anamnézé
ir anafilakse, angioedéma).

Kombinacija ar SU preparatiem vai insulinu pieaug hipoglikemiju
risks.

Pacientiem ar HNS deva japielago visiem DPP-4i grupas
medikamentiem, iznemot linagliptinu.

Neiesaka pacientiem, kam transaminazu limenis neprecizéta
iemesla dé| vairak ka 3 reizes lielaks par normu (sikak skat. attiecigo

nodalu 96. Ipp.).

Kardiovaskularais drosums

Ir pieejami vairaki kardiovaskulara drosuma pétijumi ar DPP-4 inhibitoriem
2. tipa CD pacieniem ar augstu KVS risku. SAVOR-TIMI-53 pétijuma ar
saksagliptinu arstétiem pacientiem, salidzinot ar placebo grupu, bija
biezaka hospitalizacija sirds mazspéjas dél (3,5% pret 2,8%, p=0,007).
Savukart kardiovaskularo iznakumu pétijumos ar alogliptinu (EXAMINE)
un sitagliptinu (TECOS) rezultati bija neitrali salidzinot ar placebo grupas
pacientiem [5:6;7:8]. Par vildagliptina droSibu attieciba uz KVS ir pieejamas
tikai pétijumu metaanalizes, kas parada, ka ietekme uz kardi-vaskularo risku
ir neitrala. Kardio-vaskularas drosibas pétijums par linagliptinu noslégsies
2019. g.

Patreizéjo pétijumu rezultati liecina, ka DPP-4i nepalielina kardiovaskularo
notikumu risku un ir drosi Siem pacientiem.



lespéjama kombinéta terapija

DPP-4 inhibitorus var izmantot gan monoterapija, gan divkarsa
kombinacija, gan triskarsa kombinacija ar visam citam peroralo
medikamentu grupam (MF, SU, TZD, SGLT2), ka ari iespéjama kombinacija
ar insulinu 1; 4.
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NATRIJA-GLIKOZES
KOTRANSPORTVIELAS-2 INHIBITORI

Natrija-glikozes kotransportvielas-2 (Sodium/glucose cotransporter 2 -
SGLT2) inhibitori ir visjaunaka registréta antidiabétiskd medikamentu
grupa 2. tipa CD éarstéSanai ar unikalu darbibas mehanismu, kas pielauj to
lietoSanu jebkura 2. tipa CD stadija, pat ja insulina sekrécija ir ievérojami
samazinata [1]. Paslaik ES ir pieejami vairaki SGLT2 inhibitori - gan ka
monopreparati, gan kombinacija ar metforminu (skat. 1. tabulu).

1. tabula. SGLT2 inhibitoru raksturojums [2; 3]

Medikamenta

Zalu visparigais

LietoSana
nosaukums nosaukums
leteicama deva 10 mg 1 reizi
diena jebkura dienas laika
5m neatkarigi no maltites
Dapagliflozinum Forxiga g Hronisku aknu slimibu gadijuma
10 mg - 2
sak ar 5 mg 1 reizi dieng, ja laba
panesiba, devu palielina uz
10 mg
1tablete 2 reizes diena
Dapagliflozinum/ Xiaduo 5/850 mg édienreizes laika. leteicams sakt
Metforminum 9 5/1000 mg ar 50 mg formu un attiecigu
ieprieks lietota metformina devu
Sakuma deva 10 mg diena
P . 10 mg jebkura dienas laika neatkarigi no
Empaglifiozinum Jardiance 25mg maltites. Devu var palielinat lidz
25 mg 1reizi diena
5/850 mg 1tablete 2 reizes diena. leteicams
Empagliflozinum/ Syniard 5/1000 mg sakt ar 5 mg formu un attiecigu
Metforminum ynjardy 12.5/850 mg ieprieks lietota metformina devu.
12.5/1000 mg Devu palielina, ja nepieciesams
Sakuma deva 100 mg diena,
s . 100 mg vélams pirms pirmas dienas
Canaglifiozinum Invokana 300 mg maltites. Devu var palielinat uz
300 mg 1 reizi diena
50/850 mg ) o )
- 150/850 mg 1 Eablete 2 reizes diena. Ietglca_ms
: M Vokanamet sakt ar 50 mg formu un attiecigu
e 501000 g ieprieks lietota metformina devu
150/1000 mg P

* Registréts ES, nav ieklauts 2016. gada jdlija Latvijas Kompenséjamo za|u saraksta.



Darbibas mehanisms

SGLT2 inhibitori darbojas nieru proksimalaja kanalina, blokéjot transporta
olbaltumvielu - Na/glikozes kotransportvielu 2, kas nodrosina glikozes
reabsorbciju no glomerulara filtrata atpakal asinsrité. Tadéjadi mazinas
glikozes reabsorbcija nierés un tiek palielinata glikozes ekskrécija ar urinu
[idz 80 g/diena, ka rezultata samazinas glikozes limenis plazma [4].

Efektivitate un ieguvumi

SGLT2 inhibitori efektivi samazina HbA,, pateicoties hiperglikémijas
mazinaSanai gan pirms maltites, gan péc maltites. Monoterapija SGLT2
inhibitori samazina HbA,. vidéji par 0,5-1% [5]. Sai medikamentu grupai ir
zems hipoglikémiju risks, jo tie darbojas neatkarigi no insulina sekrécijas
un insulina darbibas. SGLT2 inhibitoru izraisita glikozUrija ir saistita kaloriju
zudumu, kas veicina svaru mazinosu efektu - vidéji 2 kg [5]. Papildu
terapeitiskie ieguvumi - asinsspiediena pazeminasana, urinskabes limena
samazinajums.

Vienam no SGLT2 inhibitoriem - empagliflozinam - ir pieradita
labvéliga ietekme uz kardiovaskulara riska mazindSanu 2. tipa cukura
diabéta pacientiem. EMPA-REG pétijuma empagliflozins samazinaja
kardiovaskularas mirstibas, nefatdla miokarda infarkta, nefatala insulta
risku par 14%, ka ari mazinaja kardiovaskularo mirstibu par 38% un kopéjo
mirstibu par 32% [6].

Blaknes un piesardziba lietoSana

SGLT2 inhibitoru lietoSana var bt saistita ar urogenitalu infekciju
(vulvovaginits, balanits, vulvovaginala nieze, urincelu infekcija)
paaugstinatu risku. Biezak Sis infekcijas novéro sievietém un pacientiem,
kam anamnézé jau ir bijusas urincelu vai dzimumorganu infekcijas [1; 51.

Pacientiem, lietojot SGLT2 inhibitorus, iespéjama diurézes palielinasanas,
kas var veicinat skidruma zudumu [7]. Tapéc Sie medikamenti piesardzigi
jalieto pacientiem, kas vecaki par 65 gadiem, 1pasi, ja papildus jau tiek
lietoti diurétiskie lidzekli. Vélams pacientiem atgadinat par adekvatu

skidruma uznemsanu dienas laikd atkarlbd no pacienta individuala
veselibas stavokla.

SGLT2 inhibitoru efektivitate ir atkariga no nieru darbibas, tapéc
medikamentu nav ieteicams sakt lietot pacientiem ar GFA <60 ml/
min/1,73 m2. Ja lietodanas laikd pacientiem ar sakotnéju GFA >60 ml/
min/1,73 m? tas samazinas <60 ml/min/1,73 m? un ir >45 ml/min/1,73 m?,
SGLT2 inhibitoru devu vélams samazinat. SGLT2 inhibitoru lietosana
noteikti partrauc, ja GFA <45 ml/min [2].

2015. gada janija FDA un EMA izplatija bridindgjumu par iespéjamu
eiglikémiskas diabétiskas ketoacidozes attistibu pacientiem, kas lieto SGLT2
inhibitorus. Tas balstits uz vairak neka 20 zinojumiem par stacionésanas
gadijumiem laika posma no 2013. gada martam lidz 2014. gada janijam.
Diabétisko ketoacidozi galvenokéart novéroja pacientiem, kas vienlaikus ar
SGLT2 inhibitoriem lietoja insulina terapiju [8; 9].

lespéjama kombinéta terapija

SGLT2 inhibitorus nozimé ka otras izvéles medikamentu, ja ar metforminu
neizdodas panakt labu 2. tipa CD kompensaciju. Tos var kombinét ari ar
DPP-4 inhibitoriem un TZD. SGLT2 inhibitorus kombiné&jot ar SU vai insulinu,
jaapsver SU vai insulina devas samazinasana, lai izvairitos no hipoglikémiju
riska. SGLT2 inhibitorus var nozimét ari triskdrsa antidiabétisko
medikamentu kombinacija, pieméram, MF+SGLT2i+SU, MF+SGLT2i+TZD,
MF+SGLT2i+DPP-4i, MF+SGLT2i+insulins [1].
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GLIKAGONAM LIDZIGA
PEPTIDA-1 RECEPTORU AGONISTI

GLP-1 RA efektivi samazina gan tukSas diSas glikémiju, gan pécmaltites

hiperglikemiju un HbA, turklat Sai

hipoglikémiju risks [1; 2].

Paslaik ir pieejami vairaki GLP-1 RA (skat. 1. tabulu).

1. tabula. GLP-1 RA raksturojums [3; 4]

GLP-1RA

visparigais
nosaukums

Exenatidum,
islaicigas
darbibas

Exenatidum,
ilgstosas
darbibas

Liraglutidum

Lixisenatidum

Medikamenta nosaukums,
deva iepakojuma

Byetta

skid. inj. pilng].
0,005/0,02 ml -1,2 ml
Byetta

skid. inj. pilns|.
0,01/0,04 ml -2,4 ml

Bydureon

pulv. un skidin.

ilgst. darb. inj. susp. pagat.
2 mg vai pulv. un skidin.
ilgst.darb.inj. susp.pagat.
pildspavv. pilng|. 2 mg

Victoza
skid. injeke. pildspavv. pilns|.
18 mg/3 ml

Lyxumia

skid. injeke. 0,01 mg/0,2 ml -
3ml+0,02mg/0,2ml-3ml
Lyxumia

skid. injeke.

0,02 mg/0,2ml -3 ml

LietoSana

2 reizes diena,
stundas laika pirms
ésanas 5 ug s/c,
péc 1 ménesa devu
var palielinat 10 png
2 reizes diena s/c

1reizi nedéla s/c

Sakuma deva 0,6 mg
s/c 1reizi diena -

2 nedélas, péc tam
1,2 mg vai 1,8 mg
1reizi diena s/c

Sakuma deva

10 pg s/c stundas
laika pirms lielakas
édienreizes 1reizi
diena pirmas 14
dienas, péc tam

20 pg s/c 1reizi diena

medikamentu grupai ir zems

Eliminaci-
jas puspe-
riods

24h

2 nedélas

13h

3h



GLP-1 RA Medikamenta nosaukums, ALl o

visparigais LietoSana jas puspe-

deva iepakojuma

nosaukums riods

Trulicity

skid. inj. pildspavveida 1reizi nedéla 0,75 mg

Dulaglutidum pilng|. vai skid. inj. pilns|. s/c vai 1,5 mg s/c 5 dienas
0,75 mg/0,5 ml; 1,5 mg/0,5 ml
Eperzan 30 mg 1reizi nedéla
A pulv. un skidin. ilgst. darb. inj. | s/c 5 dienas

susp. pagat. pildspavv. pilns|. | vai 50 mg 1 reizi
30 mg; 50 mg nedéla s/c

* Registréts ES, nav ieklauts 2016. gada jdlija Latvijas Kompenséjamo zé|u saraksta

Darbibas mehanisms

GLP-1 RA aktivé organisma GLP-1 receptorus, kas, savukart, nosaka glikozes
atkarigu insulina sekrécijas stimulaciju un glikozes atkarigu glikagona
sekrécijas supresiju, ka ari palénina kunga iztuk§osanos un samazina apetiti.

Efektivitate

Islaicigakas darbibas GLP-1 RA (eksenatidam un liksizenatidam) ir izteiktaks
glikozes limeni samazinosais efekts uz pécmaltites glikémiju, vajaks uz
tuksas dusas glikemiju, jo mazak neka ilgstoSas darbibas GLP-1 RA stimulé
insulina sekréciju tuksa dusa. ligstoSas darbibas GLP-1 RA (ilgstosas
darbibas eksenatids, liraglutids un albiglutids) efektivak samazina TDG,
stimuléjot insulina sekréciju tukSa dasa, nedaudz mazak samazina
pécmaltites glikémiju, salidzinot ar islaicigas darbibas GLP-1 RA. Gan
ilgstoSas darbibas GLP-1 RA, gan islaicigas darbibas GLP-1 RA lidzvertigi
samazina glikagona sekréciju, tiem ir apetiti un svaru samazinoss efekts.

Papildu terapeitiskie ieguvumi

GLP-1 RA ir svaru un apetiti samazinoss efekts, kas ir |loti nozimigi
pacientiem ar 2. tipa CD un adipozitati (KMI >30 kg/m?).

lespéjama kombinéta terapija

GLP-1RA ir k& otras izvéles medikamenti 2.tipa CD arstésana, ja
ar metforminu neizdodas panakt labu diabéta kompensaciju, tad
lietot kombinacija ar metforminu, ja ir metformina nepanesiba
vai kontrindikacijas, tad iespéjams tos izmantot monoterapija.
GLP-1RA var kombinét ari ar TZD un SU, izmantojot gan divu, gan tris
antidiabétisko medikamentu kombinacija (pieméram, MF+GLP-1 RA+TZD,
MF+GLP-1 RA+SU). Sakot kombinétu terapiju ar SU, ir jaapsver SU devas
samazinasana, lai mazinatu hipoglikemiju risku.

GLP-1 RA var kombinét ar bazalo insulina terapiju, un pédéjo gadu pétijumi
parada, ka $i kombinacija ir lidzvertigi efektiva vai pat nedaudz efektivaka,
salidzinot ar insulina terapijas intensifikaciju, t.i, prandiala insulina
pievienoSanu bazalajai insulina terapijai, ar papildu ieguvumiem - svara
samazinasanos un mazaku hipoglikémiju risku (skat. 56. lpp.) [1; 5-71.

Piesardziba lietoSsana

Pasreizéjie kardiovaskulara droSuma pétijumu rezultati ar GLP-1RA
liecina, ka Sis grupas medikamenti ir drosi pacientiem ar KVS. Pé&tijums
ar liksizenatidu pacientiem péc nesena akdta kardiala notikuma (ELIXA)
paradija, ka medikaments ir neitrals attieciba uz kardiovaskularo risku,
salidzinot ar placebo, pétijums ar liraglutitu (LEADER) paradija nedaudz
zemaku primaro kardiovaskularo galanotikumu (kardiovaskularas naves,
nefatala Ml vai nefatala insulta) risku, salidzinot ar placebo [8; 9].

Blaknes

GLP-1 RA lietosana var bUt saistita ar kunga un zarnu trakta
blakusparadibam, ieskaitot sliktu ddsu, vemsanu un caureju.
Nav pietiekamas pieredzes lietoSanai pacientiem ar iekaisigam
zarnu slimibam un diabétisku gastroparézi, tapéc Siem
pacientiem GLP-1 RA neiesaka. Saistiba ar kunga un zarnu trakta
blakusparadibam pacientiem jaiesaka ievérot piesardzibu, lai
izvairitos no parmériga skidruma zuduma.



GLP-1 RA lietoSanu saista ar pankreatita risku, lai gan klinisko
pétijumu dati parada, ka Sis risks ir Joti zems - bez statistiskas
atskiribas salidzinajuma ar placebo. GLP-1 RA nenozimé pacientiem,
kam anamnézé ir bijis akdts vai hronisks pankreatits. Uzakot

GLP-1 RA lietoSanu, pacienti jainformé par akitam pankreatitam
raksturigiem simptomiem. Ja ir aizdomas par pankreatitu, tad

GLP-1 RA lietoSana japartrauc. Ja pankreatits apstiprinas,

tad GLP-1 RA lietoSanu neatsak [10; 11].

GLP-1 RA ir kontrindicéti pacientiem, kuriem personiga vai gimenes
anamnézé ir medulars vairogdziedzera vézis vai multipla endokrina
neoplazija [11; 12].
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INSULINS
2.TIPA CUKURA DIABETA ARSTESANA

Indikacijas insulina terapijai 2. tipa CD pacientiem:

@ izteikta hiperglikémija (glikozes limenis asinis ir >16,7-19.4 mmol/L
un/vai HbA,; 210-12%), politrija, polidipsija, svara zudums, ketoze
(izmantojama intensiva insulina terapija, skat. 64. lpp.);

® aizkunga dziedzera endogéna insulina sekrécijas izsikums, kam
kliniski raksturiga neapmierinoSa CD kompensacija, svara krisanas,
laboratoriski zems C peptids (izmantojama intensiva insulina terapija,
skat. 64. lpp., vai terapija ar kombinétas darbibas (premixed)
insulinu, skat. 63. Ipp.);

® ja, ieverojot diétu un pareizu dzivesveida planu, ar kombinétu
antidiabétisko terapiju maksimali pielaujamas devas netiek sasniegti
CD kompensacijas mérki;

® ja ir nopietni un progreséjosi CD vélinie sarezgijumi;

® ja ir kontrindikacijas oralo antidiabétisko lidzeklu lietoSanai vai to
blaknes;

® ja ir smagas traumas vai lielas operacijas (insulina terapija var bat uz
laiku);

® jair akUtas slimibas, smagas blakusslimibas, blakusslimibu
paasinajumi (insulina terapija var bat uz laiku);

@ gritnieciba (insulina terapija var bt uz laiku).

Ka uzsakt insulina terapiju 2. tipa CD pacientam

Neapmierinosi kompenséta 2. tipa CD gadijuma, ja nav ketozes, svara
zuduma, insulina terapiju var sakt ar bazéalo insulinu. Papildus esoSiem
antidiabétiskiem medikamentiem pievieno vidéji ilgas darbibas insulina

preparatu (NPH tipa insulinu) vai ilgstosas darbibas insulina analoga
injekciju vienu reizi diena (skat. 1. tabulu, lasit 62. lpp.) [1; 2].

Ja ar bazalo insulina terapiju (parasti kombinacija ar metforminu un nereti
vél kadu antidiabétisko lidzekli) ir sasniegts glikozes limena meérkis tuksa
disa (vai deva parsniedz >0,5 DV/kg/diena), bet diabéta kompensacija
joprojam nav apmierinoSa un netiek sasniegts HbA,. mérkis, tad terapija
japievieno islaicigas darbibas insulina analogs pirms vienas (lielakas)
édienreizes, ta sauktais pirmsmaltites insulins, vai jaizvélas insulina terapija
ar kombinétas darbibas (premixed) insulinu 2 reizes diena (skat. 1. attélu,
1. tabulu, 63._lpp.. un 64. lpp.). Islaicigas darbibas insulinu sak pirms
lielakas édienreizes 4 DV, 01 DV/kg vai 10% no bazélas devas. Ja HbA,.
<8%, tad apsver bazalds devas samazinajumu par tadu pasu daudzumu
(10%). Devu palielina par 1-2 DV vai 10-15% reizi vai divas reizes nedéla,
[idz paskontroles mérijumos ir sasniegti glikozes limena mérka lielumi.
Lejuptitraciju veic, ja ir hipoglikémija (glikozes limenis <4,0 mmol/L vai
hipoglikemijas simptomi, skat. 88. lpp.), tad precizé hipoglikemijas
iemeslus un devu samazina par 2-4 DV vai 10-20% (skat.1. attélu
un 64. lpp.) M. Nakts hipoglikémiju risks ir ievérojami zemaks, ja
terapija izmanto ilgstoSas darbibas insulina analogus (glargine, glargine
300 DV/ml, detemir, degludec) [2; 8; 1;12].

Insulins kombinéta terapija ar GLP-1 RA

Pedéjo gadu pétijumi parada, ka bazalas insulina terapijas kombinésana ar
GLP-1 RA ir lidzvértiga vai pat nedaudz efektivaka, salidzinot ar prandiala
insulina pievienosanu bazalajai insulina terapijai, ar papildu ieguvumiem -
svara samazinasanos un mazaku hipoglikémiju risku [1; 3-5]. Janem veéra,
ka GLP-1 RA kombinétu terapiju ar insulinu nevar realizét, izmantojot
2016. gada jllija Kompenséjamo zalu saraksta nosacijumus. Ja bazala
insulina terapija kombinacija ar vienu vai vairakiem antidiabétiskajiem
lidzekliem nenodrosina labu diabéta kompenséciju, tad terapija japievieno
GLP-1 RA vai islaicigas darbibas insulins pirms éSanas. GLP-1 RA prieksroka
dodama pacientiem ar aptaukosanos (KMl >30 kg/m?) vai tiem, kam ir
grUtibas realizét sarezgitakas terapijas shémas, tadas ka bazalo-bolus
insulina terapiju ar biezam insulina injekcijam. Ja GLP-1 RA pievienoSana



nedod vélamo efektu, tad izmantojama intensivaka insulina terapija.
(skat. 64. 1pp.)

Ja insulina terapija tiek intensificéta, t.i., bazalajam insulinam pievienots
islaicigas darbibas insulins pirms maltitém vai tiek izmantoti kombinétas
darbibas (premixed) insulini, tad insulina sekréciju stimul&josie lidzekli (SU,
glinidi, DPP-4 i, GLP-1 RA) parasti terapija tiek atcelti, jo $ada kombinéta
terapija ievérojami paaugstina hipoglikemiju risku vai svara pieauguma
risku, ja kombiné ar SU vai glinidiem [1].

Pamatnostadnes par insulina terapiju 2. tipa CD pacientiem:
@ jebkurs insulins samazina glikozes limeni un HbA;

® insulina terapija ar visiem insulina preparatiem ir saistita ar zinamu
svara pieaugumu un hipoglikeémiju risku;

® lielakas insulina devas un intensivaka devu augsuptitracija samazina
HbA,., bet bieZi saistama ar lielaku blakusefeku risku (hipoglikémijas,
svara pieaugums);

® ilgstosSas darbibas insulina analogiem ir zemaks nakts hipoglikémiju
risks, salidzinot ar vidéji ilgas darbibas insulinu. Islaicigas darbibas
insulina analogi efektivak samazina glikeémijas pacélumus péc
maltites, salidzinot ar islaicigas darbibas cilvéka insulinu. Efektivitate
attieciba uz HbA,; samazinajumu ir lidziga ilgstosas darbibas
insulina analogiem un islaicigas darbibas insulina analogiem,
salidzinot ar cilvéka insuliniem (NPH un islaicigas darbibas
insulinu) [2; 6-8].

Arstam ir jaizvérté terapijas shému izmaksas un sarezgitiba.

Kvalificeta apmaciba par paskontroli, diétu, fizisko slodzi, hipoglikemiju
atpaziSanu un to, ka izvairities no hipoglikémijam, ir neatnemama

arstéSanas sastavdala pacientiem ar insulina terapiju [2].

Pacientiem ir jabut pieejamai informacijai par metodém, ar kuram
samazinat farmakoterapijas nepiecieSamibu, ka ari par to, ka veikt terapijas

droSuma kontroli un glikozes limena kontroli [1].

1. tabula. Insulinu veidi un darbiba [9; 10]

Insulina
veids

Islaicigas
darbibas
insulins

Islaicigas
darbibas
insulina
analogs

Vidéji ilgas
darbibas
insulins
(NPH)

llgstosas
darbibas
insulina
analogs

Insulina preparata nosaukums,

koncentracija DV/ml

Humulin R 100 DV/ml
skid. inj. kartr.

Apidra 100 DV/ml
skid. inj. kartr.

Apidra SoloStar 100 DV/ml
skid. inj. pilns|.

Humalog 100 DV/ml

Skid. inj. kartr.

Humalog KwikPen 100 DV/ml
skid. inj. pilns|.

Humalog KwikPen 200 DV/ml
skid. inj. pilns|.

Novo Rapid FlexPen 100 DV/ml
skid. inj. pilng|.

NovoRapid Penfill 100 DV/ml
skid. inj. kartr.

Humulin N 100 DV/ml

susp. inj. kartr.

Humulin N KwikPen 100 DV/ml
susp. inj. pilng|.

Lantus 100 DV/ml

skid. inj. kartr.

Lantus SoloStar 100 DV/ml
skid. inj. pilns|.

Levemir FlexPen 100 DV/ml
skid. inj. pilns|.

Abasaglar* 100 DV/ml
skid. inj.

Toujeo 300 DV/ml

skid. inj.

Tresiba* 100 DV/ml
3kid. inj.

Starptau-
tiskais ne-
patentétais
nosaukums

Insulinum
human

Insulinum
glulisine

Insulinum
lispro

Insulinum
aspart

Insulinum
human

Insulinum
glargine

Insulinum
detemir

Insulinum
glargine

Insulinum
glargine

Insulinum
degludec

Darbibas
sakums
péc s/c
injekcijas

30-60
min

5-15 min

2-4h

1-15h

Darbibas
maksi-

mums péc
s/c injekci-
jas (h)

2-3

1-3

4-10

Darbibas
ilgums
péc s/c
injekcijas

(h)

6-8

3-4

10-16

22-24

22-24

22-24

24-36

42



Darbibas | Darbibas 1. attéls. Insulina lietoSanas saksana un pielagosana 2. tipa CD pacientiem [1]

maksi- ilgums
mums péc | péc s/c
s/c injekci- | injekcijas

Starptau- Darbibas
Insulina Insulina preparata nosaukums, | tiskais ne- sakums

veids koncentracija DV/ml patentétais | péc s/c Bazalais insulins

nosaukums | injekcijas | . NECRAS (parasti kombinacija ar metforminu +/- citiem antidiabétiskiem lidzekliem) STAREZCIT 282
jas (h) (h)
Humalog Mix25 100 DV/m Insulinum Sakt: 10 DV/d vai 01-02 DV/kg/d
Susp mjgkértr / lispro 2-4h 2-6 8-12 Pielagot: 10-15% vai 2-4 DV vienreiz, divreiz nedé|a,
- 1N : 1 lai sasniegtu TDG mérki Zema
. . Hipoglikémijas: atklat un noskaidrot iemeslus,

%ugS@%M/X25 KwikPen samazinat devu par 4 DV vai 10-20%

susp. inj. pilng|.
Kombingtas | Humalog Mix50 100 DV/ml Ja 2. tipa CD
darbibas susp. inj. kartr. nav kontroléts, péc TDG

remixed ) _ mérka sasniegsanas

fﬁsulms ) Humalog Mix50 lekFe’Z (v.aiija gleva >05DV/ kgﬁ/d)iévrstét

100 DV/ml susp. inj. pilns|. glikémijas svarstibas péc ésanas

ar édienreizu insulinu
NovoMix 30 FlexPen 100 DV/ml Insulinum (apsvért GLP-1RA)
susp. inj. pilng). aspart Pievienot 1islaicigas Eitesa) Mainit uz
: darbibas insulina kombinétas darbibas s =

Ryzodeg * 100 DV/ml 70/30 /C;)sullm;m/ 2 injekciju pirms insulinu 2 x diena Vidéja

susp. inj. ases;t ec lielakas edienreizes
llgstosas
d%rbibas Sakt: 4 DV, 01 DV/kg vai 10% Sakt: sadalit pasreizéjo bazalo
- no bazalas devas. Ja HbA¢ devu 2/3 no rita, 1/3 vakara vai

" Insulinum <8%, ¥ bazalo par $adu pasu 1/2un1/2
analoga un )fu]to_pby 100 DV/3,6 mg/ml degludec/ daudzumu Pielagot: T devu 1-2 DV
SLP-kl'RI’At 8kid. inj. liraglutidle Pielagot: T devu 1-2 DV vai 10-15% vienreiz, divreiz
ombinéts
medika- nedéla, lidz sasniegti glikozes limena mérki
ments limena mérki Hipoglikémijas: atklat
Hipoglikémijas: atklat un noskaidrot iemeslus,
* oA : T W A = = un noskaidrot iemeslus, samazinat devu par 2-4 DV
Registréts ES, nav ieklauts 2016. gada julija Latvijas Kompensé&jamo zalu saraksta samiazint devu par 2.4 DV o
vai 10-20%
3+ Augsta

Pievienot 22 islaicigas
4B ey darbibas insulina Janav
kontroléts,
tad bazala-

kontroléts,
tad bazala- e > 8
bolus (bazala-bolus insulina bolus

terapija)

injekcijas pirms ésanas

Sakt: 4 DV, 01 DV/kg vai 10% no bazalas devas édienreizei.

Ja HbA, <8%, ¥ bazalo par $adu pasu daudzumu

Pielagot: T devu 1-2 DV vai 10-15% vienreiz, divreiz nedéla, lidz sasniegti
glikozes limena mérki

Hipoglikémijas: atklat un noskaidrot iemeslus, samazinat devu par 2-4 DV

I
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I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
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I
I
I
I
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I
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I
I
| vai 10-15% vienreiz, divreiz nedé|a, lidz sasniegti glikozes
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
| vai 10-20%
I
I
I
I
I
I
I
|



BAZALA INSULINA TERAPIJA

To realizé, papildus esoSiem antidiabétiskiem medikamentiem
pievienojot vidéji ilgas darbibas insulina preparatu (NPH tipa insulinu)
vai ilgstosas darbibas insulina analoga injekciju vienu reizi diena 10 DV
vai 01-0,2 DV/kg kermena svara, atkaribd no hiperglikemijas limena
(skat. 1. tabulu). Devu titré 1éni, palielinot par 10-15% vai 2-4 DV reizi vai
divas reizes nedéla, lidz sasniedz mérka glikozes limeni asinis tuksa dasa
(skat. 1. attélu). Pacientu apmaciba, ka veikt insulina devu titraciju, un
ikdienas glikozes limena paskontroli, ir |oti svarigi nosacijumi Saja laika
posma. Lejuptitraciju veic, ja ir hipoglikeémija (glikozes limenis <4,0 mmol/L
vai hipoglikémijas simptomi, skat. 88. lpp.), tad precizé hipoglikémijas
iemeslus un devu samazina par 4 DV vai 10-20% (skat. 1. attélu) [1].
Gadijumos, kad ir paaugstinats nakts hipoglikémiju risks, tad priekSroka
dodama ilgstoSas darbibas insulina analogiem (detemir, glargine) [2; 8; 11;12].

Parejot no NPH tipa insulina uz ilgstoSas darbibas insulina analogu
(glargine, detemir), ilgstosas darbibas insulina analoga deva ir 1:1 pret NPH
insulina diennakts devu, ja glikemija nav apmierinosi kompenséta. Ja glikémija
ir tuvu mérkiem un ir hipoglikemijas, tad sak ar ilgstosas darbibas insulina
analoga devu, kas ir par 20% mazaka neka kopéja NPH insulina diennakts
deva. Tuvaka laikd bUs pieejami vél ilgakas darbibas insulini, kas injic&jami
vienu reizi diena: degludec (vidéjais eliminacijas pusperiods 254 h) un
glargine 300 DV/ml (vidéjais eliminacijas pusperiods 19,0 h), kuriem, salidzinot
ar glargine 100 DV/ml, ir vél zemaks nakts hipoglikémiju risks un zemaka
glikémijas variabilitate. Kad ilgstosas darbibas insulina analogs (glargine
100 DV/ml, detemir) tiek nomainits uz glargine 300 DV/ml vai degludec, to
iespéjams darit péc principa 1:1, atbilstosi péc tam veicot pakapenisku devas
titraciju reizi nedéla. Insulinam glargine 300 DV/ml, lai plazma sasniegtu
glikozes mérka lielumus, var bUt nepiecieSsama par aptuveni 10-18% lielaka
deva. Aizstajot divas reizes diena lietojamo bazalo insulina formu jeb NPH
insulinu ar vienu reizi diena lietojamo glargine 300 DV/ml, ta ieteicama sakuma
deva ir 80% no aizstajama bazala insulina kopéjas diennakts devas [15].

Izmantojot bazalo insulina terapijas veidu, lidz 60% gadijumu
var sasniegt glikémijas mérkus, ta prieksSrocibas ir mazaks svara
pieaugums un mazaks hipoglikémiju risks, salidzinot ar intensivakiem

insulina terapijas veidiem [8].

INSULINA TERAPIJA
AR KOMBINETAS DARBIBAS INSULINU

Kombinétas darbibas (premixed) insulins ir rGpnieciski sagatavots insulinu
maisijums, kurd vidéji ilgas darbibas insulins kombinéts ar islaicigas
darbibas insulinu. Kombinétas darbibas (premixed) insulina preparatu
nosaukuma ir ieklauti skaitli, kas norada uz islaicigas darbibas insulina
proporciju preparata, atlikusi dala no 100% ir vidéji ilgas vai ilgstosas
darbibas insulina proporcija preparata (aspart mix 30, lispro mix 25, lispro
mix 50). (skat. 1. tabulu). Parejot no bazalas insulina terapijas uz kombinétas
darbibas (premixed) insulinu divas reizes diena, sakuma devu aprékina,
es0$o bazalo devu dalot 2/3 pirms brokastim un 1/3 pirms vakarinam vai
1/2 pirms brokastim un 1/2 pirms vakarinam. Devu palielina par 1-2 DV vai
10-15% reizi vai divas reizes nedéla, lidz ir sasniegti paskontroles mérijumu
glikozes limena meérka lielumi. Lejuptitraciju veic, ja ir hipoglikémija,
tad precizé hipoglikémijas iemeslus un devu samazina par 2-4 DV vai
10-20% (skat. 1. attélu) [1]. Si terapija ir piemérota pacientiem, kas nevar
realizét intensivo insulina terapiju, bet kam ar bazalo insulina terapiju
nevar sashiegt terapeitiskos mérkus. Kombinétas darbibas (premixed)
insulinu parasti injicé 2 reizes diena - pirms brokastim un pirms vakarinam.
Ja pacients éd pusdienas, bagatigas ar oglhidratiem un glikémija nav
apmierinoSa pirms vakarinam, tad pirms pusdienam iespéjams pievienot
islaicigas darbibas insulina analogu.

lzmantojot So terapijas veidu, insulina devu elastigums un adaptacija ir
ierobezZota, tade| nepiecieSamas precizas diétas rekomendacijas. Kapinot
kombinétas darbibas (premixed) insulinu devas, palielinas hipoglikémiju
un kermena svara pieauguma risks [13; 14]. Kombinétas darbibas (premixed)
insulinu ieteicams kombinét ar metforminu, ja nav ta nepanesibas vai
kontrindikaciju.



BAZALA-BOLUS
JEB INTENSIVA INSULINA TERAPIJA

Sis insulina terapijas veids ir viselastigakais un visprecizak var nodrosinat
maltitei atbilstosu insulina nepiecieSamibu. Intensiva insulina terapija
ir efektiva, bet ar to iespéjams panakt labus arstéSanas rezultatus tikai
tad, ja iespéjama pilnvertiga pacienta apmaciba par insulina devas
pielagosanu uzturam, fiziskai slodzei un aktualai glikeémijai. Ja pacients ir
labi apmacits, tad var pielagot mainigu insulina devu atkariba no édienreizu
laika, porcijas un fiziskas slodzes. NepiecieSama biezaka glikozes limena
paskontrole (3-5 reizes diena), lai nodrosinatu stabilu un labu glikozes limena
kompensaciju. Terapija izmanto vidéji ilgas vai ilgstoSas darbibas insulina
preparatus 1-2 reizes diena kombinacija ar islaicigas darbibas insulina
preparatiem 2-3 reizes diena pirms galvenajam édienreizém.

Ka intensificéet insulina terapiju

Ja ar bazalo insulina terapiju un vienu islaicigas darbibas insulina
injekciju pirms lielakas édienreizes saglabajas neapmierinoSa diabéta
kompensacija, tad pievieno isas darbibas insulina injekcijas pirms 2 vai 3
galvenajam édienreizem.

Islaicigas darbibas insulinu sak 4 DV, 01 DV/kg vai 10% no bazalas insulina
devas uz édienreizi. Ja HbA,. <8%, tad apsver bazalas devas samazinajumu
par tadu pasu daudzumu. Devu palielina par 1-2 DV vai 10-15% reizi
vai divas reizes nedéla, lidz ir sasniegti paskontroles mérijumu glikozes
limena meérka lielumi. Lejuptitraciju veic, ja ir hipoglikémija, tad precizé
hipoglikemijas iemeslus un devu samazina par 2-4 DV vai 10-20%
(skat. 1. attélu) [1]. Gadijumos, kad ir paaugstinats nakts hipoglikémiju
risks - priekSroka ir ilgstoSas darbibas insulina analogiem (glargine,
glargine 300 DV/ml, detemir, degludec) [6; 3.

Ka aprékinat kopéjo insulina sakuma devu

Kopéja insulina deva ir variabla dazadiem individiem, orientéjoso kopéjo
insulina sakuma devu aprékina: 0,3-0,5 DV x kermena svars (kg), no Sis

kopéjas devas 50% parasti ir bazala insulina deva, bet atlikuSie 50% ir
kopéja pirmsmaltisu insulina dienas deva, kuru sadala uz 2-3 édienreizem.
Klinicistiem ir jabdat uzmanigiem, ja pirmsmaltiSu insulina kopéja dienas
deva parsniedz 05DV/kg svara, ipaSi uzmanigiem, ja td sasniedz
1 DV/kg svara diena. Islaicigas darbibas insulina uzdevums ir samazinat
glikozes limena pacélumus péc éSanas. Intensivo insulina terapiju 2. tipa
CD pacientiem vienmér vélams kombinét ar metforminu, ja nav ta
nepanesibas vai kontrindikaciju [2].
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IEVADS
PERSONALIZETA
2.TIPA CUKURA DIABETA ARSTESANA

\—

Personalizétas terapijas jédziens ir saméra jauns, un ta rasanos musdienu
izpratné saista ar cilvéka genoma atsifréSanu un pirmajiem visa genoma
saistibu pétijumiem (GWAS) péc 2005. gada. Lai gan jau 20. gadsimta
pirmaja pusé vairaki izcili arsti uzsvéera individualizétas un integrativas
arstéSanas nepiecieSamibu, lai katram cilvékam piemitoSie potencialie
dziednieciskie faktori spétu nodrosinat taldko izveseloSanas procesu”
(Martins Zile, 1934), tikai ar informacijas tehnologdiju uzplaukuma palidzibu
ir izdevies izveidot zinatniski pamatotu personalizétds medicinas
koncepciju. Sis koncepcijas pamata ir uzskats, ka, apkopojot individualam
pacientam (vai pacientu grupai) raksturigu informaciju par vinu genotipu
un fenotipu, ir iespéjams daudz mérktiecigak, efektivak un drosak lietot
medikamentus vai citas arstésanas metodes.

Visi endokrinologi labi zina, ka plasi lietotais pretdiabéta medikaments
metformins var bt efektivs glikémijas un aptaukoSanas arstésanai,
bet dazam pacientu grupam tas ir gluzi neefektivs vai ari ta lietoSanai
ir nepatikamas blaknes. Tagad Latvijas Valsts pétijjumu programmas
ietvaros veiktie pétijumi apstiprina, ka metformina panesiba un
efektivitate ir atkariga no diabéta pacienta genotipa [1]. Tas pats attiecas
ari uz citiem pretdiabéta medikamentiem. Jaatzist, ka tradicionalas
2. tipa cukura diabéta arstésanas vadlinijas aprakstitas terapijas shémas
vienmeér bijusas balstitas uz méginajumu un kladu metodi, proti, visiem
pacientiem terapija sakama ar metforminu, ja tas nav pietiekami efektivs,
tad japievieno |étakie sulfonilurinvielas preparati, ja ari ar So kombinaciju
nav sasniedzami glikémijas meérki, tad jasék insulinterapija vai ari
japievieno dargaki oralie pretdiabéta preparati (tiazolidindioni, DPP-4
inhibitori vai SGLT2 inhibitori). Modernas diabéta arstéSanas vadlinijas
meégina atrast markierus, péc kuriem varétu precizak iedalit jeb stratificét
diabéta pacientus apaksgrupas, tapéec reizém personalizéto terapiju

déve ari par stratificéto terapiju.



Ari §is gramatas autori ir centusies izmantot personalizétas, individualizétas
jeb stratificétas diabéta terapijas pamatprincipus, apskatot 2. tipa
cukura diabéta ki heterogénas slimibu grupas (nevis vienas slimibas)
arstéSanu adipoziem pacientiem, gados veciem pacientiem, bérniem,
gratniecém, ka ari pacientiem ar hroniskam komplikacijam. Jaapsveic ar
So pavérsienu pieeja pacientam, tacu tas ir tikai puscelS. Personalizétas
medicinas mérkis bUs sasniegts tad, kad katram diabéta pacientam varés
izvéléties individualizétu terapiju, vadoties no fenotipiskiem kliniskajiem
un molekularajiem biomarkieriem (pieméram, C peptida, proinsulina,
adiponektina plazmas limena u.c.) un genétiskiem polimorfismiem, kas
precizak raksturos konkréta diabéta gadijuma patogenézes galveno
mehanismu (pieméram, parmérigu glikoneogenézi aknas, béta Sunu
nejutibu pret insulina stimulaciju, muskulu vai taukaudu insulinrezistenci u.
tml.) un medikamentu gaidamo efektivitati un metabolizacijas atrumu un
panesibu (pieméram, citohromu P450, organisko jonu transportieru OCT
vai inkretinu génu polimorfismi u. tml.). Tas ietaupis naudu un laiku, kas
parasti tiek izSkiesta medikamentu ,aklai” izméginasanai, nemaz nerunajot
par ieguvumiem pacientu drosibai un dzives kvalitatei.

LU profesors Valdis Pirags
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AGRINI ATKLATA
2. TIPA CUKURA DIABETA ARSTESANA

Laikus atklajot 2. tipa CD, iespéjama agrina hiperglikémijas novérsana,
ka rezultdtd var mazinat diabéta mikrovaskularo komplikaciju risku un
aizkavet to progresésanu [1]. Turklat agrini konstatéta 2. tipa CD gadijuma
iespéjams aizkavet un ierobezot sirds un asinsvadu slimibas attistibu, laikus
identificéjot ari citus riska faktorus, pieméram, partraukt smékét, sakt
hiperlipidemijas un/vai arterialas hipertensijas arstésanu.

Glikemijas meérki

Lielakajai dalai pacientu ar 2. tipa CD glikémijas meérkis ir HbA, <7%,
tomér agrini atklata cukura diabéta gadijuma pacientiem bez nopietnam
blakusslimibam, t.s., bez sirds un asinsvadu slimibam glikemijas mérkis var
bat arl zemaks - 6,5%, lai gan vienmér jaapsver hipoglikémiju attistibas
risks [2].

Nefarmakologiska terapija

Diabéta pacientu apmaciba. Pacientiem péc 2. tipa CD atklasanas
vélama vispusiga, strukturéta apmaciba, kura ietver informaciju par
vélamajam fiziskajam aktivitatém, uztura ieteikumiem, glikémijas
paskontroli un diabéta komplikaciju novérSanu. Mérktieciga
diabéta pacientu apmaciba Jauj mazinat HbA,. limeni [3] un veicina
pacientu lidzdalibu diabéta arstésana. Pacientiem ar 2. tipa CD un
lieko svaru (KMl 225-29,9) vai aptaukoSanos (KMl >30) galvenais
mérkis ir individuali pielagot uztura rekomendacijas un palielinat
fiziskas aktivitates, lai veicinatu svara redukciju (sikaku informaciju
skat. 17 lpp.).

Psihologiska palidziba. Pacienti ar 2. tipa CD nereti izjut psihologisku
spriedzi dazadu jaunu piendkumu dél - uztura un aktivitasu ieradumu
maina, paskontrole, medikamentu lieto$ana u.tml. [4] Tapéc laikus sanemta
psihologa konsultacija vai psihoterapija var palidzét mazinat spriedzi, it
ipasi pacientiem ar jau zinamu depresiju.



Farmakoterapija

2. tipa CD gadijuma glikémijas kontrole ar laiku pasliktinas. Agrina diabéta
farmakoterapija, kad HbA,. vél nav butiski paaugstinats, ilgtermina
nodrosina labaku glikemijas kontroli un samazina vélino komplikaciju
risku [1. Farmakologiska 2. tipa CD terapija biezi vien netiek sakta
pietiekami atri, tapéc pacientiem novéro sliktu glikemijas kontroli.

Lielakajai dalai pacientu 2. tipa CD diagnosticésanas bridi jasak terapija
ar metforminu (MF), vienlaikus veicot apmacibu par vélamo uzturu un
fiziskam aktivitatem [2]. MF sak 500-850 mg diena, devu pakapeniski
palielinot un adaptéjot atbilstosi nieru funkcijai (sikakai informacijai skat.
25. lpp.). Ja MF lietosana ir kontrindicéta, jaizvélas citas antidiabétiskas
grupas medikaments, piem., SU, pioglitazons, DPP-4 inhibitors, SGLT2
inhibitors, individuali izvértéjot iesp&jamos ieguvumus, terapijas riskus un
izmaksas.

Pacientiem, kuri péc 3 méenesiem nesasniedz mérka HbA,., lai gan sanem
monoterapiju maksimali toleréjama deva, jaapsver otra antidiabétiska
medikamenta pievienosana.

Ja pacienti sasniedz mérka glikémiju, HbA,. kontrole ieteicama vismaz
divreiz gada. Savukart pacientiem, kuriem tiek veikta terapijas korekcija
vai kuri nesasniedz mérka glikémiju, HbA, janosaka ik péc 3 ménesos un
nepieciesamibas gadijuma jaapsver triskarsa antidiabétisko medikamentu
kombinacija vai insulina uzsaksana [2].

Pacienti ar simptomatisku vai izteiktu hiperglikemiju

Pacientiem ar simptomatisku vai izteiktu hiperglikemiju agrini ka pirmas
izvéles terapija bltu jauzsak insulins, ja konstaté vismaz vienu no $adam
pazimem:

® pacientam ir hiperglikémijas simptomi;

® slikta diabéta metaboliska kompensacija - HbA . >10-12%; tuksas
dasas glikémija >16,7-19,4 mmol/L;

® nejausa analizé glikémija >16,7 mmol/L;

@ ketondrija;

® sakotnéji gratibas diferencét 1. tipa cukura diabétu no 2. tipa CD.

Arvien vairak ir pieradijumu, ka sakotnéja islaiciga intensiva insulina terapija
(2-3 nedélas) nodrosina labaku endogénu insulina sekréciju un uzlabo
jutibu pret insulinu, velak laujot ilgak uzturéet labu glikemijas kontroli,
lietojot oralo antidiabétisko terapiju [5; 6].
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APTAUKOSANAS UN 2. TIPA CUKURA DIABETS

Lielakajai dalai 2. tipa CD pacientu ir liekais svars vai aptaukoSanas (~80%)
). Katra 2. tipa CD pacienta vizité javeic KMI aprékins: svaru (kg) dalot ar
augumu (m)>2.

PVO lieko svaru definé ka KMI 225 kg/m?, aptaukosanos ka KMI =30 kg/m?.
Kops 1980. gada pasaulé ir dubultojies cilveku skaits ar aptaukosanos.

PVO ka galvenos iemeslus lieka svara problému pieaugumam min
taukiem bagatu edienu ar augstu energétisko vértibu, fiziskas slodzes

trikumu, kas saistits ar sédosu darbu, aizvien értakam transporta
iespéjam un pieaugosu urbanizaciju.

Paaugstinats KMI saistas ar slimibu riskiem: kardiovaskularo slimibu
(sirds slimibam, insultu), 2. tipa cukura diabéta, skeleta, muskulu un
saistaudu slimibu (osteoartrits), miega apnojas un vézZa risku (pieméram,
endometrija, krdts, resnas zarnas véza risku) [2]. Ar aptauko$anos saistitas
slimibas var ievérojami pasliktinat dzives kvalitati un prognozi.

VirieSiem 40-59 gadu vecuma, KMI paaugstinoties par 1 kg/m?, 2. tipa CD
risks lineari paaugstinas par 21%, Ml risks par 6%, insulta risks par 4% [3].

Pacientiem ar robezhiperglikemiju (jedziens ietver paaugstinatu glikozes
[imeni tuksa dasa (=6,1<7.0 mmol/L) un/vai glikozes tolerances izmainam
2 stundas péc OGTT ar 75 g glikozes (278<11,1 mmol/L)), vai nesen
diagnosticétu 2. tipa cukura diabétu, uzturs ar samazinatu kaloriju
daudzumu un regularas fiziskas aktivitates var novérst diabéta attistibu [4].
Veicot dzivesveida parmainas ar diétu, fiziskam aktivitatém un biheivioralo
terapiju, optimalais svara samazindjums ir 5%, ja svara samazinajums ir
strauj$ (3 ménesu laika >5%), tad tas javeic medicinas profesionalu ciesa
kontrolé [5].

Pacientiem ar 2. tipa CD un aptaukoSanos ir raksturiga insulina rezistence,
kad béta SUnas, lai samazinatu glikozes limeni, spiestas pastiprinati
kompenséjosi razot insulinu augsta koncentracija. Palielinoties kermena

svaram un insulina rezistencei, kompenséjosas spéjas izsikst un glikozes
[iImenis asinis paaugstinas [6].

Pacientiem ar 2. tipa CD un aptaukosanos noturigs svara samazinajums
uzlabo glikemijas  kontroli un samazina nepiecieSamibu  péc
antidiabétiskajiem medikamentiem [5].

Antidiabetiskas terapijas apsvérumi
pacientiem ar aptaukosanos

Antidiabétiskas terapijas galvenais mérkis ir ne tikai samazinat
hiperglikemiju, bet ari novérst svara pieaugumu, kas ir kliniski nozimigs
sekundarais terapijas mérkis [7].

Metformins. 2. tipa CD terapija pacientiem ar lieko svaru pirmas izvéles
medikaments ir metformins, jo Sis medikaments pacientam lidz ar
dzivesveida izmainam var palidzét samazinat svaru vai ari ir svara neitrals.
Japiebilst, ka metformins ir efektivs medikaments ari 2. tipa CD pacientiem
ar normalu svaru [8].

TZD samazina insulina rezistenci, samazina aknu taukaino hepatozi un
ir efektivaki tieSi pacientiem ar lielaku svaru, tomér to lietoSana var bat
saistita ar svara pieaugumu, kas ir javérté pretrunigi [8].

DPP-4i ir svara neitrali.

GLP-1 RA lietosana ir saistita ar svara samazinajumu. GLP-1 RA kombinéta
terapija ar ilgstosas darbibas insulinu ir svara neitrala vai, iesp&jams, dod
nelielu svara samazinajumu [1].

SGLT, inhibitoru lietosana ir saistita ar svara samazinajumu (~2 kg, kas
stabilizéjas 6-12 ménesu laika) [1].

SU un meglitinidu lietosana var bt saistita ar svara pieaugumu.

Insulina terapija 2. tipa CD pacientiem parasti ir saistita ar svara
pieaugumul.

Bariatriska kirurgija - gastrointestinala trakta operacijas aptaukoSanas
slimibas arstésanai klUst arvien popularakas pasaulé pacientiem ar

nopietnu aptaukosanos.



2. tipa CD pacientiem bariatriska kirurgija ir arstésanas izvéles metode,
ja KMI 240 kg/m?, vai gadijumos, kad KMI >35 kg/m? un cukura diabétu
neizdodas labi kontrolét ar dzivesveida korekcijam un medikamentiem, ja
pacientam ir blakusslimibas, kas saistitas ar aptauko$anos, kas pacientu
invalidizé un batiski pasliktina vina dzives kvalitati [9;10]. 2. tipa CD bieZi péc
Sim operacijam uzlabojas, dala pacientu var partraukt lietot antidiabétiskos
medikamentus vai ari samazinat medikamentu devas un skaitu [8]. SOS
pétijuma 2. tipa CD pacientiem péc bariatriskas kirurgijas 72% CD remisija
bija 2 gadus, 36% CD remisija bija 10 gadus [11]. Amerikas Savienotajas
Valstis veikta pétijuméa 3 gadu laikd péc bariatriskas operacijas 2. tipa
CD remisija bija 95%, nieru funkcijas traucé&umu remisija bija 86%,
paaugstinata asinsspiediena remisija bija 74%, dislipidémijas remisija 66%.
Janem véra, ka visiem pacientiem péc bariatriskas kirurgijas jaatrodas arsta
novéro$ana, jo Siem pacientiem var attistities mikroelementu un vitaminu
deficits [12]. Pacienti péc bariatriskas operacijas ir jauzrauga, lidzigi ka
jebkuras hroniskas slimibas gadijumos [9].

1. tabula. Antihiperglikémiska terapija un svars (modificéts péc [1])

Metfor- - SU,
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HIPOGLIKEMIJAS PACIENTIEM
AR 2. TIPA CUKURA DIABETU

Hipoglikémija ir viens no biezak sastopamajiem cukura diabéta arstésanas
sarezdgijumiem. Hipoglikémijas samazina pacienta motivaciju ievérot
arsta ieteikto diabéta arstéSanu, pacienta motivaciju sasniegt labu
diabéta kompensaciju un samazinat diabéta sarezgijumus, bet palielina
kardiovaskularos un neirologiskos sarezdgijumus un saslimstibu.

Epidemiologija

10-25% cukura diabétu (CD) pacientu vismaz reizi gada konstaté
hipoglikémiju [19]. 2. tipa CD pacientiem hipoglikémiju incidence ir mazaka
neka pacientiem ar 1. tipa CD [9; 10]. 2-4% CD pacientu, kas arstésana
sanem insulina preparéatus, konstaté, pieméram, navi, fatalus sirds ritma
traucéjumus, subarahnoidalus asinsizplGdumus, ko izraisa hipoglikémijas
epizode. Lielbritanija hospitalizétiem CD pacientiem uznemsanas nodala
77% gadijumu konstatéja hipoglikémiju [1; 19; 20]. ACCORD (Action to
Control Cardiovascular Risk in Diabetes) pétijuma 3,5 gadu laika intensivas
insulina terapijas grupéa konstatéja lielaku naves gadijumu skaitu, 3 reizes
biezak smagas pakapes hipoglikémiju, salidzinot ar konvencionalas
terapijas grupas pacientiem (2008). Petijuma DARTS/MEMO (The Diabetes
Audit and Research in Tayside Scotland/Medicines Monitoring Unit)
2004. gada hipoglikemiju biezums pacientiem ar 1. tipa CD un 2. tipa CD,
kuri arstéjas ar insulina preparatiem, bija vienads [16]. Intensificéta insulina
terapijas izmantosana CD arstéSana ir saistita ar lielaku hipoglikémiju
un smagas pakapes hipoglikémiju attistibas risku (pieméram, UKPDS,
ACCORD, ADVANCE, VADT, Kumamoto pétijumos).

Hipoglikémijas definicija, klasifikacija un simptomatika

Hipoglikémija ir klinisks sindroms. Preciza hipoglikémijas definicija CD
pacientiem joprojam ir diskusiju objekts. Tas definicija un glikémijas raditaji,
péc Amerikas Diabéta asociacijas (ADA) un péc EMA (European Medicines
Agency Committee for Medicinal Products for Human Use) definicijas,
ir glikozes limenis asinis <3,9 mmol/L, péc Kanadas Diabéta asociacijas

definicijas - <4,0 mmol/L [12; 14]. Dazados pétijumos un metaanalizés par
hipoglikemiju uzskata glikozes limeni asinis, kas ir <4,0 mmol/L, bet biezak
par hipoglikemiju CD pacientiem uzskata glikozes limeni <3,4 mmol/L vai
pat <2,8 mmol/L.

Pacientiem ar CD, kurus arsté ar insulina preparatiem un/vai insulina
sekréciju veicinatajlidzekliem (pieméram, SU un meglitinidu jeb glinidu
grupas medikamentiem), par hipoglikémiju jauzskata glikozes limenis asinis
<3,9 mmol/L ar vai bez kliniskajiem simptomiem. Hipoglikémija var bt
gan simptomatiska, gan asimptomatiska. Asimptomatiska hipoglikeémija ir
glikozes limenis asinis <2,8 mmol/L bez kliniskiem simptomiem.

Hipoglikémijas smaguma pakapi nosaka atkariba no tas kliniskas ainas.

1. tabula. Hipoglikémijas smaguma pakapes [13]

Smagas pakapes
hipoglikémija

Vidgji smagas pakapes
hipoglikemija

Vieglas pakapes

hipoglikeémija

Autonomie un
neiroglikopénijas
simptomi

Galvenokart
neiroglikopénijas simptomi

Galvenokart autonomie
simptomi

Glikozes limenis asinis biezi
<2,8 mmol/L

CD pacientiem

Parsvara CD pacienti pasi | nepiecieSama citu cilvéku
hipoglikemiju spéj novérst | palidziba hipoglikemijas
noversanai

CD pacienti pasi
hipoglikémiju spéj
noverst

Hipoglikémiju raksturo:
pazeminats glikozes limenis asinis;
autonomo un neiroglikopénisko simptomu attistiba;

hipoglikemijas simptomu mazindSanas vai pat pilniga izzusana 15-

20 min péc oglhidratu uznemsanas vai glikozes parenteralas ievades
m]. Hipoglikeémijas klinisko simptomu attistibu nosaka neiroglikopénija
vai autonomas nervu sistémas stimulacija un vél daudzi citi faktori,
pieméram, glikémijas pazeminasanas atrums, glikogéna rezerves



pacientiem, kontrinsularo hormonu (pieméram, adrenalins,
noradrenalins, glikagons, kortizols, augsanas hormons) limenis.

2. tabula. Hipoglikémijas simptomi un kliniska aina (modificéta Edinburgas
skala)

Neiroglikopénijas simptomi

Autonomie simptomi

Trice Koncentrésanas grutibas
Tahikardija Apjukums
Svisana Muskulu vajums
Nemiers Miegainiba
Izsalkums Redzes izmainas
Slikta dtsa Galvassapes

Krampiji

Bezsamana

Hipoglikémiju klinisko simptomatiku ietekmé sakotnéjais glikozes limenis
asinis un tas pazeminasanas atrums [6]. Loti strauja (>0,06 mmol/L/min)
glikozes pazeminasanas no hiperglikémijas lidz eiglikémijai pacientiem
ar neapmierinosu CD metabolisko kompensaciju un tiem, kurus arsté ar
insulina preparatiem, var izraisit neiroglikopénijas simptomu attistibu.

Hipoglikémijas visbieZak attistas strauji. Vienam un tam pasam pacientam
simptomatika biezi ir lidziga, bet laika gaita kliniska simptomatika var
mainities.

Patofiziologiskie aspekti [5]

Ja glikeémija ir <4,2 mmol/L, tiek nomakta endogéna insulina sekrécija. Ja
glikémija ir <86 mmol/L, palielinas glikagona, kateholaminu, kortizola,

augsSanas hormona sekrécija. Ja glikémija ir <31 mmol/L, konstaté
autonomos simptomus. Ja glikémija ir <2,5-28 mmol/L, konstaté
kognitivu disfunkciju, neiroglikopénijas simptomus. Dazadiem cilvékiem
hipoglikemijas simptomi izpauzas atskirigi. Tas rada nepiecieSamibu
individualizét antidiabétiskas terapijas mérka lielumus CD pacientiem.

Ja hipoglikémiju neéarsté un glikozes limenis turpina pazeminaties, var
attistities hipoglikemiska koma un nave.

Hipoglikemiju diagnostika

Lai diagnosticétu hipoglikémiju, glikozes limeni asinis nosaka arterialajas,
venozajas vai kapilarajas asinis. Atrai glikémijas noteikSanai nepieciesami
atbilstosi glikometri. Tiem jabat, pieméram, visas slimnicu nodalas,
operaciju zalés, atras mediciniskas palidzibas brigadés, slimnicu
uznems$anas nodalas, intensivas terapijas un reanimacijas nodalas,
kur Tpasi nozimiga ir atra krampju, bezsamanu, komatozo stavok|u
diferencialdiagnostika. Jaatceras, ka Sajos gadijumos asins paraugi obligati
janosUta ari uz laboratoriju hipoglikémijas diagnozes apstiprinasanai.

Hipoglikémiju saistiba ar sulfonilurinvielas un glinidu
grupas medikmentu lietosanu

Gada laika 5-20% pacientu ar CD, kuri lieto insulina sekréciju veicinosus
lidzeklus - SU un glinidu grupas medikamentus -, var konstatét dazadas
smaguma pakapes hipoglikemijas, t.sk. fatalas [19; 20]. SU grupas
medikamentu izraisita hipoglikémija biezi ir neatpazita un netiek novértéta,
jo janem véra lietoto SU grupas medikamentu ilgstosais darbibas laiks.
Apvienotaja Karalisté veiktais Hipoglikemijas pétijums (UK Hypoglycaemia
Study) pieradija, ka SU grupas medikamentu izraisita smagas pakapes
hipoglikeémija ir tikpat biezi sastopama ka tiem pacientiem, kuri arstéSana
lieto insulina preparatus [15]. Hipoglikémija saistita ar nopietnam un akdtam
kliniskdam situacijam, 1pasi gados vecakiem CD pacientiem. Metformins,
tiazolidindioni, DPP-4 inhibitori, GLP-1 analogi, SGLT2 inhibitori, akarboze
monoterapija hipoglikémiju neizraisa. Kombinéta terapija Sie medikamenti
kopa ar insulinpreparatiem vai SU un glinidu grupas medikamentiem
palielina hipoglikémiju risku.



Hipoglikémiju risks, lietojot gliklazidu monoterapija vai kombinéta terapija,

Galvenie riska faktori peroralo antidiabétisko lidzek|u izraisitai - R : , o
salidzinot ar citiem SU, ir neliels, ko atspogulo ADVANCE pétijums. [17; 18]

hipoglikémijai ir:
@ gados vecaki CD pacienti, kuriem hipoglikémiju risku paaugstina

, o Lai izvairitos no hipoglikémijam un péc iespéjas vairak samazinatu SU
nopietnas blakusslimibas;

un glinidu grupas medikamentu izraisitu hipoglikémiju risku, jaievéro
® izteikti nieru un aknu funkciju traucéjumi; sadi ieteikumi:
@ vienlaikus insulina sekréciju veicinoso medikamentu (pieméram, SU

un glinidu grupas medikamentu) un insulina preparatu lietosana;

@ terapiju sak ar iespéjami mazaku diennakts devu un to palielina
pakapeniski, veicot glikémijas paskontroli terapijas efekta

N : - L . izverteésSanai;

@ CD pacienti, kuri patvaligi lieto lielakas antidiabétisko medikamentu eresanai;
devas, neka rekomendgjis arsts; @ Sie medikamenti piesardzigi lietojami pacientiem ar CD un

o . . o . . vienlaikus ar mérenu vai izteiktu hronisku nieru slimibu;
® izteikti gastrointestinali trauc&jumi, pieméram, caureja, vemsana,

malabsorbcija;

CD pacienti, kuri nav apmaciti par hipoglikémijas profilaksi,
diagnostiku, paskontroli un arstésanu;

alkohola lietosana;

izlaista vai novélota édienreize;

parmeériga, intensiva, ilgstosa fiziska slodze;
virsnieru mazspéja, hipopituitarisms;

dazadu medikamentu lietosana vienlaikus ar peroraliem
antidiabétiskiem lidzekliem, kas ietekmeé antidiabétisko lidzek|u
farmakodinamiku vai farmakokinétiku, pieméram, salicilatu grupas
medikamentu, sulfanilamidu grupas antibakterialo preparatu,
klaritromicina, triciklisko antidepresantu, varfarina, flupentiksola,
kardioneselektivo béta blokatoru, paracetamola, somatostatina

analogu, nesteroido pretiekaisuma lidzek|u un monoamina oksidazes

inhibitoru lietosana.

visiem 2. tipa CD pacientiem, kuri arstésana sak lietot SU

vai glinidu grupas medikamentus kombinéta terapija ar

insulina preparatiem, obligati nepieciesama apmaciba

par hipoglikemijam, hipoglikémijas simptomiem un ricibu
hipoglikémijas gadijuma;

pacienti, kas lieto SU vai glinidu grupas medikamentus, jaapmaca
neizlaist pamata édienreizes;

pacienti jainformé par hipoglikémiju risku, pieméram, badosanas,
gavéna un ramadana laika.

Hipoglikemiju saistiba ar insulina preparatu lietoSanu

Jaidentificeé CD pacienti ar smagu hipoglikemiju risku:

autonoma diabétiska neiropatija;

hipoglikémiju nejusanas jeb neatpazisanas sindroms;

Biezak hipoglikémijas izraisa glibenklamids. Gliklazida un glimepirida
lietoSana salidzinajuma ar glibenklamida lietoSanu saistita ar mazaku
hipoglikemijas risku, tostarp arl gados vecakiem CD pacientiem.

® anamnézé smagas pakapes un/vai atkartotas hipoglikémijas;

@ CD pacienti ar relativi zemu HbA, (pieméram, HbA . <5-6%).



Visi CD pacienti, sakot insulina terapiju, vai pacienti, kuri arstésana jau
lieto insulina preparatus, jainformé par hipoglikeémiju risku, to profilaksi un
terapiju, ka ari par glikemijas paskontroli un insulina devam, diétas planu,

fiziskas aktivitates adaptaciju atbilstosi paskontroles laika iegUtajiem
glikemijas rezultatiem. Tie jaatspogulo CD pacienta paskontroles
dienasgramata.

Lai samazinatu hipoglikemiju risku, tostarp hipoglikémijas naktis, jaapsver
nepiecieSamiba pariet uz insulina terapiju ar ilgstosas darbibas insulina
analogiem, pieméram, glargina insulinu, ja ir izslégti citi hipoglikémiju
izraisosi iemesli.

Intensificétas insulinterapijas laikd smagas pakapes hipoglikeémijas
novéro 3 reizes biezak. 6,5 gadus ilga Diabéta kontroles un komplikaciju
(DCCT, 1993) pétijuma [21] konstatéja vismaz vienu smagas pakapes
hipoglikémijas epizodi 35% pacientu, kurus arstéja ar konvencionalo
terapiju, un 65% pacientu, ko arstéja ar intensificéto insulinterapiju.
10 gadu laika Stokholmas Diabéta intervences pétijuma [8] smagas
pakapes hipoglikemijas risks konvencionalas terapijas grupa bija 73%
un intensificétas insulinterapijas grupa 86%. Visiem pacientiem
intensificétas insulina terapijas grupa panaca daudz labakus un
normaéalam limenim tuvakus HbA,. raditdjus. Daudzos pétijumos smagas
pakapes hipoglikémiju skaits pacientiem, kuri izmantoja intensificéto
insulinterapiju, samazinajas pétijuma beigas, kas varétu bt saistits ar
diabéta apmacibas ietekmi un pacientu pieredzi. Izmantojot intensificéto
insulina terapiju, var panakt labdku CD metabolisko kompensaciju un
samazinat hipoglikémiju risku, ja nodrosina adekvatu CD pacientu
aprupi, biezaku un regularaku paskontroli, nosaka adekvatus individualos
glikémijas mérka lielumus un izvélas optimalus insulina preparatus un
insulina preparatu ievadisanas shemu.

Hipoglikémiju riska samazinasanai nepiecieSama periodiska glikémijas
paskontrole naktis un/vai uzkoda pirms naktsmiera, uznemot 12-15 g
oglhidratu ar zemu glikémisko indeksu un/vai ar olbaltumvielam bagatas

uzkodas.

Arstiem katra apmekléjuma laika jaizjautd pacients par hipoglikémijam -
to iemesliem un biezumu, simptomiem, to arstéSanu, ka ari japrasa
uzradit diabéta pacienta paskontroles dienasgramata fiksétos glikémijas
rezultatus. Tie jaanalizé kopa ar diabéta pacientu.

Hipoglikemiju arstesana

Hipoglikémijas arstésana ietver:
8 glikozes limena noteikSanu;

@ 3tru ricibu glikozes limena paaugstindSanai atkariba no
hipoglikemijas smaguma pakapes;

® riska faktoru novérsanu, kas pacientiem varétu izraisit traumas
hipoglikémiju laika, pieméram, asi priekSmeti, stikls, kritiena
iespéjas, iespéjamo ievainojumu novéersana, ko pacients var iegut
hipoglikeémijas laika.

Hipoglikémiju arstésana pacientiem,
kuri lieto insulina preparatus

CD pacientiem, kuru arstéSana izmanto intensificéto vai konvencionalo
insulina terapiju, laikus pamanita un pasa diabéta pacienta novérsta
hipoglikemija nav uzskatama par arstéSanas kludu vai arstéSanas
neveiksmi. Nevar cerét sasniegt labu CD metabolisko kompensaciju ja
glikemija diennakts laika kada bridi nepietuvojas glikozes limena normas
apakseéjai robezai vai pat nedaudz zem tas.

Vieglas pakapes hipoglikémiju gadijumos japartrauc uzsaktas fiziskas
aktivitates un jauznem ap 15 g viegli asimiléjamo oglhidratu, vislabak
glikozes tabletes (5-6 tabletes satur nepiecieSamo daudzumu glikozes)
vai pusglaze/glaze apelsinu vai vinogu sulas, vai limonade, vai citi saldumi.
Pacients jabridina, ka hipoglikémijas novérsanai nav nepiecieSama parak
liela oglhidratu deva, jo tada gadijuma, iespéjams, sekos parmériga
glikémijas paaugstindSanas. Apméram péc 15-20 g oglhidratu
uznemsanas miera stavokli janogaida apméram 15-20 min. Oglhidrati



atkartoti jauznem tikai vajadzibas gadijuma. Péc hipoglikemijas novérsanas
pacientiem jaiesaka noteikt glikozes limeni. Ja glikémija ir <4,0 mmol/L,
atkartoti jauznem 15 g oglhidratu.

Vidéji smagu hipoglikemiju gadijumos, ja péc apméram 15-20 g
oglhidratu uznemsanas hipoglikémijas simptomi neizzld, bet progrese,
tad oglhidratu uznemsana nekavéjoties jaatkarto. Pétijumi pierada, ka CD
pacientiem ar kermena svaru 75 kg tuksa dasa 15 g glikozes uznemsana
20 min laika paaugstina glikémiju par 2,1-2,5 mmol/L. Pat ja hipoglikémija
ir novérsta (seviski, ja to izraisijusi parlieku liela ilgstoSas darbibas insulina
vai insulina analoga deva), vélama arpuskartas uzkoda, kas satur aptuveni
20 g oglhidratu, vai papildu édienreize - uzkoda. Tas nepieciesams, jo
hipoglikémijas novérsanai uznemto oglhidratu ietekme var bUt islaiciga un
hipoglikeémija var atkartoties.

Smagas pakapes hipoglikémija var klGt nopietna probléma gan pasiem
CD pacientiem, gan ari apkartéjo cilvéku dzivibai un veselibai, ja pacienti
hipoglikeémijas laika veic noteiktas darbibas vai atrodas ipasos apstak|os,
pieméram, vada transporta lidzekli [22], apkalpo mehaniskos lidzek|us,
strada liela augstuma. Smagas pakapes hipoglikémiju gadijumos
neiroglikopénijas rezultata pacients nespéj uznemt oglhidratus, un ir
nepiecieSama lidzcilvéku palidziba, pieméram, ievadot 1 mg glikagona
muskuli vai zemada. Pétijumi pierada, ka 1 mg glikagona ievade muskuli
vai zemada paaugstina glikemiju 60 min laikd no sakotnéja glikemijas
limena 3,0 mmol/L lidz 12,0 mmol/L. Ja péc glikagona ievadiSanas CD
pacienti atglst samanu, nekavéjoties papildus jauznem oglhidrati, japlano
édienreize vai uzkoda.

Ja ar glikagona ievadi nav izdevies novérst hipoglikémiju un ta ieilgst,
jaizsauc neatliekama mediciniska palidziba un 1-3 min laika véna jaievada
40-80 ml (nepieciesamibas gadijuméa - vairak) 40% glikozes skiduma.
Pacients jahospitalizé. Glikagons kontrindicéts CD pacientiem ar
feohromocitomu. Jaatceras, ka glikagons nav efektivs alkohola izraisitas
hipoglikemijas gadijuma, ka ari péc ilgstosas fiziskas slodzes vai badosanas
izraisitas hipoglikémijas novérsanai.

Hipoglikémiju arstésana pacientiem, kas lieto
sulfonilurinvielas vai glinidu grupas medikamentus

Vieglas pakapes hipoglikémiju novérs tapat ka tiem pacientiem, kas
arstésana lieto insulina preparatus.

Vidéji smagas un smagas pakapes hipoglikemijas gadijuma jaizsauc
neatliekama mediciniska palidziba - pacients obligati jahospitalizé!

Neatliekamas mediciniskas palidzibas etapa 3 min laika véna ievada
60-80 ml 40% glikozes skiduma (nepiecieSamibas gadijuma - vairak).
Péc samanas atglSanas turpina 10% glikozes skiduma ievadi véna
vairdkas stundas. Glikemiju sdkuma nosaka ik péc stundas vai ik péc 2 h
vai ari retak - atkariba no pacienta visparéja stavokla un blakusslimibam.
Pacients ipasi jauzrauga naktis, lai nepielautu hipoglikémijas atkartosanos.
Glikagona izmantosana Sajos gadijumos nav mérktieciga, jo tas stimulé
insulina sekréciju un glikogenolizi. Péc hipoglikemijas novérsanas
japarskata CD diagnoze, blakusslimibu diagnozes, CD sarezgijumi un

Hipoglikémiju profilakse

Hipoglikémiju profilaksei svariga ir regulara glikémijas paskontrole.
Pacientam jaiesaka vienmér nemt lidzi ipasu apliecibu - diabéta pasi, kas
apliecina, ka pacientam ir CD, un sniedz informéciju par arstésSanas veidu
un lietotiem antidiabétiskajiem medikamentiem.

Arstéjot jebkura tipa CD, hipoglikémijas var bt labas CD metaboliskas
kompensacijas sasniegSanas Skérslis. Hipoglikémiju risku iespéjams
samazinat, it seviski smagas pakapes simptomatiskas hipoglikeémijas,
tomér to nevar novérst pilniba. NepiecieSama arstu, medicinas masu,
pacienta un vina tuvinieku sadarbiba, lai hipoglikémijas bdtu iespé&jami
retak un lai tas neattistitos smagas pakapes simptomatiskas hipoglikémijas.
Jebkuras arstésanas etapa par mérki jauzskata hipoglikémiju profilakse.
Hipoglikémiju novérSana samazina izdevumus veselibas un diabéta
aprupe.
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HRONISKA NIERU SLIMIBA
UN 2. TIPA CUKURA DIABETS

Pirmreizéji diagnosticéta 2. tipa cukura diabéta pacientiem 24-40%
gadijumu konstaté mikroalbumindriju, kas ir pirma objektiva diabétiskas
nefropatijas pazime [1].

Nemot véra, ka hroniska nieru slimiba ir biezi sastopama 2. tipa CD
pacientiem, lai mazinatu medikamentu nozimésanas klddas un izvairitos

no iespéjamiem blakus efektiem, pirms antidiabétiskas terapijas saksanas
vienmer japrecizé pacientu nieru funkcija, aprékinot GFA.

(GFA aprékinasanu péc MDRD formulas skat. 2. pielikuma 141 lpp.).
Pacientiem ar HNS, lietojot medikamentus, kas no organisma izdalas caur
nierém, medikamentu devas ir jasamazina un japielago atbilstosi nieru
funkcijai, lai izvairitos no akumulacijas un blakusefektiem.

1. tabula. Hroniskas nieru slimibas stadijas [2]

Nieru bojajums ar normalu
HNST vai paaugstinatu GFA >90
HNS 2 Vieglas pakapes ¥ GFA 60-89
HNS 3a -~ _ . 45-59
HNS 3b* Vidéjas pakapes ¥ GFA 44-30
HNS 4 Smagas pakapes ¥ GFA 15-29
HNS 5 o . -
HNS 5, HNS 5,, Terminala nieru mazspéja <15 vai dialize

* No 3. HNS pakéapes pacientam jaatrodas nefrologa dinamiska novérosana.

2. tabula. Antidiabétisko medikamentu devu rekomendacijas pacientiem

ar HNS [3]
X HNS 5
Medikamenta HNS 5
HNS 1 HNS 2 HNS 3 HNS 4 bez L
nosaukums e ar dializi
dializes
159 500 Nepieciesami
Biguanidi Metformins Nav japielago 850 N P! :
mg/d papildu dati
mg/d
Glipizids Nav japielago
Gliklazids Sakt ar mazu devu un veikt titraciju ik péc 1-4 nedélam
Su Glibenklamids | Nelietot
Glimepirids Samazinat devu uz 1 mg/d Nelietot
Glikvidons Nav japielago
. L Nepietiekama
Repaglinids Nav japielago pieredze
Meglitinidi Sakt
Nateglinids Nav japielago ar 60 Nelietot
mg/d
TZD Pioglitazons Nav japielago
Sama-
Sitagliptins Nav japielago zinat 50 | Samazinat 25 mg/d
mg/d
I Vildagliptins Nav japielago Samazinat 50 mg/reizi diena
-4i
Saksagliptins Nav japielago Samazinat 2,5 mg/reizi diena
Linagliptins Nav japielago
Alogliptins Nav japielago Samazinat 12,5 mg/d
Nav -
Eksenatids japie- Sa_maz!na_t 5 “g./ - | Nelietot
- reizi vai divas diena
lago
GLP*-1RA Liraglutids Pieejama ierobezota pieredze
Ny Nav pie-
Liksizenatids japie- Uzmanigu lietot, ja GFA 80-50 ml/min d P
oo redzes

Dapagliflozins | Pieejama ierobezota pieredze

Samazinata efektivitate. Uzmanigi

N Nelietot
monitorét

SGLT2i Kanagliflozins

Empagliflozins | Pieejama ierobezota pieredze

* Latvijas Endokrinologu asociacija to neiesaka, un tas pielaujams retos gadijumos.



Metformins. MF eliminacija notiek caur nierém, tas var akumuléties
nieru mazspéjas gadijuma, un ta klirenss samazinds gados vecakiem
pacientiem atkariba no nieru funkcijas. MF deva stingri jaadapté nieru
funkcijai. MF terapijas laika visiem pacientiem ir jakontrolé nieru funkcija,
nosakot GFA. Pacientiem ar GFA 59-30 ml/min MF devai jabat 1500-
850 mg/d. Ir publikacijas, kas pielauj 500 mg MF lietosanu ari pacientiem
ar GFA 29-15 ml/min, bet Latvijas Endokrinologu asociacija to neiesaka
un tas pielaujams retos gadijumos. MF oti reti, bet var izraisit laktacidozi
(0,024-0,15 gadijumi/1000 pacientiem gada), jo pastiprina glikolizi un
inhibé glikoneogenézi no laktata aknas [4]. Laktacidozes risks ir augstaks
pacientiem ar nieru mazspéju. Radiologisku kontrastvielu ievadiSana
pacientiem, kas lieto MF, var izraisit nieru mazspéju un laktacidozi.
Pirms kontrastvielas ievadiSanas nepiecieSams kontrolét nieru funkciju
izmekléjuma diend un turpmakas 48 stundas partraukt MF lietosanu. Ja
kontrastvielas ievadiSana ir izraisijusi nieru funkcijas traucé&umus, MF
lietosanu uzsak tikai péc nieru funkcijas normalizacijas [4].

SU grupas medikamenti metabolizéjas aknas, tos nedrikst lietot
pacientiem ar nopietnu aknu mazspéju. Pacientiem ar HNS, ja tiek nozimeti
SU grupas medikamenti, regulari jakontrolé nieru funkcija un jaizvélas
tie medikamenti, kuru metabolizaciju péc iespéjas mazak ietekmé nieru
funkcija (skat. 5. tabulu). SU grupas medikamentu lietoSana pacientiem
ar HNS paaugstina hipoglikeémiju risku, tapéc tos lieto piesardzigi un péc
iespéjas mazaka deva.

3. tabula. Sulfonilurinvielas grupas medikamentu raksturojums [5]

Dienas deva Eliminacijas
Medikaments pusperiods Metabolizacija
(mg)
(h)
Gliclazidum 30-120 10-12 Aknas, <5% izvadas
neizmanits ar urinu
Gliclazidum MR | 30-120 16 Az, <G Zvadis
neizmanits ar urinu
Aknas metabolizéjas par
o neaktiviem metabolitiem,
Glipizidum 5-10 24 <10% izvadas neizmainits
ar urinu
Aknas: neaktivie metaboliti,
Glimepiridum 1-6 5-8 kas izvadas ar urinu ~60% un
~35% ar fecém
Aknas metabolizéjas ~100%,
Gliquidonum 30-180 -4 95% izvadas ar Zulti,
5% ar urinu




Meglitinidu eliminacija galvenokart notiek aknas. Repaglinids metabolizéjas
aknas un izvadas ar zulti, un ta izvadi neietekmé nieru funkcijas traucéjumi.
Cukura diabéta pacientiem ar hronisku nieru slimibu pieaug jutiba pret
insulinu, un tapéc sadiem pacientiemm medikamenta devas augsuptitracija
javeic uzmanigak [6].

Nateglinids metabolizéjas aknas un 83% izvadas ar urinu (6-16%
neizmainita veida), 10% izdalas ar fécém. Pacientiem ar vieglu un vidéju
HNS medikamenta deva nav japielago. Dializes pacientiem nelietot.

4. tabula. Meglitinidu grupas medikamentu raksturojums [7]

Reizes deva (mg) Eliminacijas

Medikaments (parasti lieto 3 reizes | pusperiods | Metabolizacija
diena pirms ésanas) ()

Metabolizéjas aknas
neaktivas substancés

Repaglinids 05-4 ! un galvenokart izvadas
ar zulti
Metabolizéjas
Nateglinids 60 -180 05-09 cizlienelent & aae L

izdalas galvenokart (83%)
ar urinu

TZD. Tiazolidindions pioglitazons metaboliz&jas aknéas, galvenokart caur
citohromu P4502CS8, identificéti 6 aktivi metaboliti, kas elimingjas 55%
fécés, 45% urina. Pioglitazona deva pacientiem ar HNS nav japielago
(kreatinina klirenss >4 ml/min). Nav informacijas par lietosanu dializes
pacientiem, tapéc Siem pacientiem pioglitazonu nelietot [8].

DPP-4i deva ir japielago atkariba no nieru funkcijas, iznemot linagliptinu,
kura devu var nemainit, jo no organisma tas galvenokart izdalas caur
Zultsceliem.

5. tabula. DPP-4i devu pielagoSana pacientiem ar HNS [8]

Vieglas daii
pakapes i ke:n smagas Smaga nieru
Medikaments Izdales veids nieru Fnaazasnganleru mazspéja
no organisma mazspéja -SPe) (GFA <30 ml/
A (GFA =30 ;
(GFA 60-89 Umi min)
Vi) <50 ml/min)
Alogliptins Nieru 60-70% Eé(ra]:aair:]sv 1/2 devas 1/4 devas
Aknu un
) o . S Deva nav Deva nav Deva nav
Linagliptins Zultscelu, tikai o S o
59 nieru jamaina jamaina jamaina
Nieru 75%
Saksagliptins (2235/?Qe|zma|mts, gi;/aairl?aav 1/2 devas 1/2 devas
metabolits)
Nieru 87% (79%
: - neizmainita Deva nav
Sitagliptins veida), 13% ar i 1/2 devas 1/4 devas
fécém
Nieru 85%
. o (22% neizmainits, | Deva nav
Vildagliptins 55% metabolits). | maina 1/2 devas 1/2 devas
15% ar fécém

GLP-1 RA. Deva nav japielago pacientiem ar vieglu nieru mazspéju.
Kliniska pieredze pacientiem ar vidéji smagu un smagu nieru mazspeéju ir
nepietiekama, tapéc Siem pacientiem jalieto |oti piesardzigi.

SGLT2 inhibitori. Lietojot Sos medikamentus, nieru funkciju kontrolét
2-4 reizes gada. Pacientiem ar HNS medikamentu efektivitate samazinas.
Nelietot pacientiem ar vidéji smagu un smagu nieru mazspéju. EMPA-REG
pétijuma, lietojot empagliflozinu 2. tipa CD pacientiem, kuriem apstiprinata
kardiovaskulara slimiba, salidzinot ar placebo, par 39% samazinajas nieru
slimibas rasanas vai pasliktindSanas risks [9].

Insulins. Insulina terapija ir izvéles terapijas veids pacientiem ar vidéji
smagu un smagu hieru mazspeju. Progreséjot nieru mazspejai, veicot
regularu glikémijas paskontroli, parasti insulina devas ir jasamazina, lai
mazinatu hipoglikémiju risku. Pacientiem ar nieru slimibu beigu stadija
izmantojama intensiva insulina terapija, lai péc nepiecieSamibas bdtu
iespéjams devas atrak un precizak pielagot glikémijas svarstibam.



Galvenie nosacijumi, lai 2. tipa CD pacientam neprogresétu diabétiska
nefropatija ir laba CD metaboliskd kompensacija un laba arterialas
hipertensijas kompensacija [10; 1].

Glikémijas meérki pacientiem ar 2. tipa CD un vieglu HNS ir lidzigi ka
pacientiem bez HNS. Pacientiem ar HNS 3.b un vairak glikémijas mérki ir
jaizvérté individuali (skat. 1. attélu).

1. attéls. Individualizéti glikemijas mérki pacientiem ar 2. tipa CD un HNS [3]

Risku analize:

» hipoglikémiju risks

» slikta motivacija un attieksme

» samazinats paredzamais dzives ilgums
» kardiovaskularas slimibas

» ir mikrovaskularas komplikacijas

M HbA <85%
il (69 mmol/mol)

ArstéSana tikai dzivesveida korekcija
VAI @

terapija ar zemu hipoglikémiju risku

M HoA. <%
i (53 mmol/mol)

CD ilgums >10 gadii @ (GE%Arﬁoi?nfol)

M HbA <75%
(58 mmol/mol)
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HRONISKA AKNU SLIMIBA
UN 2. TIPA CUKURA DIABETS

2. tipa cukura diabéta gadijuma novéro paaugstinatu hronisku aknu
slimibu (HAS) risku [1]. Galvena loma aknu bojajuma patogenéze ir insulina
rezistencei un metaboliskajam sindromam, kas veicina nealkohola
taukainas aknu slimibas (NATAS) attistibu [2; 3]. NATAS ietver gan aknu
steatozi, gan nealkohola steatohepatitu (NASH). Slimibai progreséjot,
attistds aknu fibroze ar sekojoSu cirozi, ka ari pieaug risks saslimt ar
hepatocelularu karcinomu. 2. tipa CD pacientiem >55% gadijumu konstaté
NATAS [4]. Turklat ir zindams, ka aptuveni 30% pacientu ar aknu cirozi ir
cukura diabéts. Ka biezakie HAS un cirozes iemesli jamin alkohola aknu
slimiba, NATAS, hronisks C virushepatits un hemohromatoze [3].

Antidiabétiskas terapijas izvéli HAS gadijuma nosaka gan aknu slimibas
veids un smaguma pakape, gan ari 2. tipa CD norise. Diabéta arstésana
vidéji smagas vai smagas aknu slimibas gadijumos var bt sarezdita, jo
daudzi antidiabétiskie medikamenti ir kontrindicéti vai iespé&jamo blaknu
del jalieto |oti piesardzigi [5]. Japiebilst, ka veiktie kliniskie pétijumi par
antidiabétisko medikamentu efektivitati un droSumu pacientiem ar 2. tipa
CD un HAS ir saméra neliela skaita, un tajos apskatito pacientu skaits ir
mazs.

Diabéta arstéSanas pamatprincipi ir tadi pasi ka pacientiem bez HAS,
tomeér vienmeér jaizverté aknu cirozes esamiba un tas smagums
(skat. 1. tabulu). Tapéc terapijas izvéle katram pacientam

ir piemérojama individuali (skat. 2. tabulu).

1. tabula. Aknu cirozes novértéjums péc Cailda-Pju (Child-Pugh) skalas [6]

Simptoms

Albumins (g %) >3 2,5-3 <25
Bilirubins (mg %) <2 2-3 >3
Barojums Labs Apmierinoss Vajs
Encefalopatija Nav Minimals Izteikta
Ascits Nav Neliels Izteikts
Protrombins (%) >70 70-50 <50

* Jair 67 punkti - ciroze sakuma stadija, viegla; 7-12 punkti - vidé&ji smaga; 12-18 - smaga.

Dieta un fiziskas aktivitates

Pacientiem ar 2. tipa CD, metabolisko sindromu un NATAS batu jaievero
uztura rekomendacijas, ierobezojot viegli asimiléjamo oglhidratu
produktus, piesatinatos taukus un varamo sali. leteicama regulara
meérenas intensitates 30 mindsu fiziska slodze vismaz 3 reizes nedéla.
Pétijumu dati liecina, ka, samazinoties kermena svaram, mazinas ari aknu
steatoze. Visiem pacientiem ar HAS japartrauc smékét un lietot alkoholu.
Alkohols ne tikai var paatrinat HAS progresiju, bet arl kombinacija ar SU
un insulinu paaugstina hipoglikeémiju risku [1].

Antidiabetiska terapija

Metformins uzskatams par pirmas izvéles preparatu ari 2. tipa CD
pacientiem ar HAS, jo tas aknas nemetaboliz&jas un izdalads no organisma
neizmainita veida. Noziméjot MF, noteikti janosaka GFA un janem véra
iespéjamas blaknes (skat. nodalu par metforminu). Vidéji smagas aknu
mazspéjas gadijuma rekomendéjama MF deva ir 1500 mg/d, bet smagas
cirozes gadijuma MF lietot nav ieteicams [7]. Pétijumi liecina, ka MF terapija
mazina hepatocelularas karcinomas risku [8].

SU un meglitinidi HAS gadijuma jalieto piesardzigi, jo tie metabolizéjas
aknas un to darbibas ilgums var pagarinaties, provoceéjot hipoglikeémijas



epizodes. Pacientiem ar hepatisku encefalopatiju ir samazinatas spéjas
atpazit hipoglikemijas. Tapéc vidéji smagas aknu cirozes gadijuma SU
un meglitinidu devu iesaka samazinat uz pusi, savukart smagas cirozes
gadijuma - partraukt [7]. Pacientiem javeic bieza glikemijas paskontrole,
nedrikst lietot alkoholu.

o glikozidazes inhibitori nemetabolizéjas aknas. Tie darbojas lokali kunga
un zarnu trakta, traucéjot glikozes absorbciju, rezultata samazina glikozes
[imeni asinis. HAS gadijuma a glikozidazes inhibitoriem Tpasu ierobezojumu
nav. Pétijumos zinots, ka pacientiem ar hepatisku encefalopatiju
a glikozidazes inhibitoru terapija sniedza labu hipoglikemizéjoSo efektu,
ka arl samazinaja paaugstinato amonija koncentraciju asinis un uzlaboja
zarnu peristaltiku [1. So medikamentu grupu parak plasi 2.tipa CD
arstéSana neizmanto, Latvija medikaments nav ieklauts Kompenséjamo
zalu saraksta.

Tiazolidindioni. Kliniskos pétijumos ir novérots, ka tiazolidindionu
(TZD) terapija labvéligi ietekmé aknu steatozi un NASH, uzlabojot aknu
histologisko ainu [9]. Tomér, sakot TZD, noteikti janosaka aknu enzimi,
jo TZD lietosana ir kontrindicéta, ja tie >2,5 reizes parsniedz normas
augséjo robezu. Turklat rlpigi jaizvérté citas TZD kontrindikacijas un
janem vera iespéjamas blaknes (skat. 39. lpp. par TZD). leteicama
maksimala pioglitazona deva HAS gadijuma ir 30 mg/d, regulari
kontrolgjot aknu enzimus. Ja TZD terapijas laika AIAT limenis 3 reizes
parsniedz normas augséjo robezu, péc iespéjas atrak atkartoti
japarbauda visu aknu enzimu limenis. Ja AIAT saglabajas trisreiz
augstaka limeni nekd normas augS$eja robeza, arstéSana japartrauc.
Smagas aknu cirozes gadijuma TZD nelieto.

DPP-4 inhibitori ir pétiti ari pacientiem ar dazadas pakapes HAS.
Sitagliptina farmakokinétiskie raditaji pacientiem ar vidéji smagu aknu
cirozi bitiski nemainas, ka ari tas ir efektivs un dross pacientiem ar
aknu steatohepatitu, NASH [10] un hroniska C virushepatita izraisitas
cirozes gadijuma [n]. Pieradits, ka vildagliptina, saksagliptina, linagliptina
farmakodimamiskas un farmakokinétiskas Tpasibas buUtiski nemainas
pacientiem ar vidéji smagu un pat smagu aknu cirozi, taddé| to devas
adaptéacija nav nepiecieSama [8]. Dati par alogliptina lietoSanu pacientiem

ar HAS nav pietiekami.

SGLT2 inhibitori. Pacientiem ar izteiktaku aknu cirozi novéro SGLT2
inhibitoru koncentracijas pieaugumu, kas ir atkariga ari no GFA.
Tomér medikamentu grupa ir labi panesama, un lidz Sim nav datu par
hepatotoksicitati [8]. SGLT2 inhibitorus var lietot vieglas aknu cirozes
gadijuma. lerobezoto klinisko datu dél vidéji smagas HAS gadijuma tie
jalieto piesardzigi, bet smagas HAS gadijuma - nav ieteicami.

GLP-1 receptoru agonisti. Vienigi liraglutids ir pétits pacientiem ar HAS.
Liraglutids kombinacija ar sitagliptinu vai pioglitazonu pacientiem ar
NATAS un cukura diabétu efektivi samazinaja glikémiju un svaru, ka ari
uzlaboja aknu histologisko ainu [12]. lerobezotas kliniskas pieredzes dél
smagas aknu cirozes gadijuma GLP-1 RA nav ieteicami.

Insulins. Ja citu medikamentu lietoSana ir kontrindicéta, insulins ir
visefektivaka un drosaka terapija pacientiem ar vidéji smagu vai izteiktu
aknu cirozi. HAS gadijuma vajadziba péc insulina var bat izteikti variabla.
Pacientiem ar vidéji smagu/smagu aknu cirozi raksturiga samazinata
glikoneogenéze un paléninats insulina metabolisms aknas, tapéc pastav
paaugstinats hipoglikémiju risks, un insulina devas var b0t niecigas.
Savukart, ja prevalé insulinrezistence, insulina devas var bt lielakas. Tapéc,
lietojot insulinu, ieteicama biezaka glikémijas paskontrole (katru dienu
vismaz 2-3x diena) un individuala insulina devu adaptacija [7].



2. tabula. Antidiabétisko medikamentu lietoSanas iespéjas aknu cirozes

gadijuma [7:13]

Medikamentu
grupa

Metformins

SuU

Meglitinidi

a glikozidazes
inhibitori®

Tiazolidindioni

DPP-4
inhibitori

SGLT2
inhibitori

GLP-1RA

Insulins

Viegla

aknu ciroze

Var lietot’

Var lietot

Var lietot

Var lietot

Var lietot?

Var lietot

Var lietot

Var lietot

Var lietot

Vidéji smaga
aknu ciroze

Lietot
piesardzigi,
ieteicama deva
1500 mg/d

Lietot
piesardzigi,
1/2 devas

Lietot

piesardzigi,
1/2 devas

lespéjams lietot

Lietot piesardzigi
(parbaudit

aknu enzimus),
maksimala
pioglitazona
deva 30 mg/d

lespéjams lietot

Lietot piesardzigi

lespéjams lietot

Var lietot

Smaga
aknu ciroze

Nelietot

Nelietot

Nelietot

lespéjams
lietot

Nelietot

Lietot
piesardzigi

Nelietot

Nelietot

Var lietot, bet
piesardzigi

lespéjamas
blaknes

Laktacidoze?

Hipoglikémijas

Hipoglikémijas

Hepatotoksi-
citate (?)

Nav zinamas
(pieejama
ierobezota
pieredze)

Nav zinamas
(pieejama
ierobezota
pieredze)

Nav zinamas
(pieejama
ierobezota
pieredze)

Hipoglikeémijas

"'mazina aknu steatozi un NASH, iespé&jams, samazina hepatocelularas karcinomas risku.
2 noteikti jakontrolé GFAI
S registréts ES, nav iek|auts Latvijas Kompenséjamo zalu saraksta.
4 mazina aknu steatozi un NASH.
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SIRDS UN ASINSVADU SLIMIBAS
UN 2. TIPA CUKURA DIABETS

Pacientiem ar 2. tipa CD sirds un asinsvadu slimibu attistibas risks ir 2-4
reizes augstaks neka pacientiem bez CD [1; 2]. 65-80% cilvéku ar 2. tipa
CD mirst no sirds un asinsvadu slimibam. 2. tipa CD ir neatkarigs sirds un
asinsvadu slimibu augsta riska faktors [3; 4]. Cilvékiem ar CD biezak sastop
bezsimptomu miokarda isémiju, un 1/3 miokarda infarktu CD pacientiem
notiek bez tipiskiem simptomiem (klusais MI) [5]. 15-35% pacientu, kas
tiek hospitalizéti ar akltu koronaru sindromu, ir zinams CD, bet vél 15% ir
nediagnosticéts 2. tipa CD [6].

Pacientiem ar 2. tipa CD antidiabétiska terapija jasak péc iespéjas agrini.
Novélota terapija vai slikti kompenséts CD paaugstina sirds un asinsvadu
slimibu risku [71.

Tomér ACCORD un VADT pétijumos, panakot |oti labu CD kompensaciju
ar intensivu 2. tipa CD terapiju (HbA, <6,0%), palielinajas mirstiba no
kardiovaskularajiem notikumiem. Naves un kardiovaskularo notikumu
risks palielinajas pacientiem ar biezakam hipoglikemijam un ilgaku 2. tipa
CD stazu [s].

Vidéji smagas un smagas hipoglikémijas 2. tipa CD pacientiem ir saistitas

ar paaugstinatu kardiovaskularas naves risku.

Smagas hipoglikémijas ir saistitas ar jebkura iemesla paaugstinatu
naves risku [9]. Situacija, kad kardiovaskulars notikums kombingjas ar
hipoglikemiju, var padzilinaties sirds iSémija, attistities sirds repolarizacijas
traucéjumi, pieaug aritmijas un trombozu risks [10; 11].

Izvéloties antidiabétisko terapiju diabéta pacientam ar sirds un asinsvadu
slimibam, ir janem veéra visparéjie 2. tipa CD arstéSanas principi, tomér
prieksroku dodot medikamentiem ar zemu hipoglikemiju risku, svara
neitraliem, ka ari bez negativas ietekmes uz sirds un asinsvadu slimibu

risku un sirds mazspéju.

1. tabula. Antidiabétisko medikamentu ietekme uz svaru, hipoglikemiju
risku un iespéjamo KVS risku

lespéjama ietekme

Medikamentu letekme Hipoglikémiju Uz sirds un asins-
CH Hz svard risks vadu slimibu risku
Metformins Neitrdla/samazino$a | Né Neitrala/samazina
SuU Palielina Ja Palielina?/neitrala
Meglitinidi Palielina Ja Palielina?/neitrala
Pioglitazons Palielina Né Pasliktina HSM
GLP-1RA Samazina Né Neitrala

DPP-4 inhibitori Neitrala Né Neitrala

SGLT2 inhibitori Samazina Né Samazina

Insulins Palielina Ja Palielina?/neitrala

Glikemijas meérki

Intensiva glikémijas kontrole no jauna diagnosticéta 2. tipa CD gadijuma
var samazinat sirds un asinsvadu slimibu rasanos ilgtermina. UKPDS
pétijuma nebija statistiski ticama lielo kardiovaskularo notikumu
samazinasanas intensivas terapijas grupa (p=0,052), tacu péc 10 gadu
novéroSanas perioda intensivas terapijas pacientu grupa bija parliecinosa
miokarda infarkta mazinasanas (15% SU un insulina grupa, 33%
metformina grupa) un ari visu iemeslu mirstibas mazinasanas (13% un 27%
atbilstosi) 12].

1. Stingraks HbA,; mérkis <6,5% ir rekomendéjams pacientiem
ar nesen atklatu 2. tipa CD, bez sirds un asinsvadu slimibas,
kuri arstésana lieto antidiabétiskos medikamentus ar zemu
hipoglikemiju risku (skat. 1. tabulu).

2. Lielakajai dalai 2. tipa CD pacientu ar sirds un asinsvadu slimibam
rekomendéjam sasniegt HbA,; <7%.



3. Pacientiem ar smagam mikrovaskularam vai makrovaskularam
komplikacijam, ilgstosu diabétu vai nopietnam blakusslimibam, ka ari
tiem, kam ir grati sasniegt glikozes kontroles merkus, HbA,. <75% ir
pienemams.

4. Pacientiem ar isu prognozéjamo dzivildzi (pieméram, ar smagu
onkologisku slimibu) vai smagu psihisku slimibu ir pieJaujami
augstaki glikemijas raditaji, HbA,. <8%, bet nepielaujot akltu 2. tipa
CD dekompensaciju.

2. tipa CD pacientiem ar akitu miokarda infarktu glikemijas mérki
rekomendéjam 6-8 mmol/L, akceptéjams ir 4,5-8 mmol/L, bet
nepielaujot nopietnas hipoglikeémijas, jo naves risks pacientiem ar akGtu

MI palielinas gan tad, ja glikémija ir <4,5, gan ja >8 mmol/L [13]. Pacientiem
intensivaja terapija hiperglikeémija korigéjama ar intravenozu insulina
terapiju [14].

Antidiabeétiskas terapijas kardiovaskularais droSums

Metformins ir dross pacientiem ar 2.tipa CD un sirds un asinsvadu
slimibam, ka ari ar sirds mazspéju (-1l FK, iesp&jams ari stabilu Il FK péc
NYHA klasifikacijas), ko apstiprina pédéjo gadu pétijumu metaanalizes
par MF lietoSanu pacientiem ar HSM [15]. Pacientiem ar dekompensétu
HSM (IV FK vai nestabila Ill FK péc NYHA klasifikacijas) MF terapija nav
rekomendéjama, jo hipoksijas rezultata var palielinaties laktacidozes risks.

UKPDS pétijuma intensivas terapijas apaksgrupa ar metforminu MI risks
samazinajas par 39% (p = 0,017), kas saglabajas samazinats 33% vél
10 gadus péc pétijuma beigam. Kardiovaskularas naves gadijumi MF grupa
samazinajas par 50% [12; 16].

SU, glinidi. Kardiovaskulara drosuma pétijumi ar So grupu medikamentiem
2. tipa CD pacientiem nav veikti.

Joprojam turpinas debates par SU grupas medikamentu kardiovaskularo

drosumu.

SU kardiovaskularo risku nosaka:

to spéja saistities ar SUR2A receptoriem (miokarda) un SUR2B
receptoriem (gludas muskulatlras SGnas), kas ietekmé protektivos
kardialos mehanismus (traucé miokarda adaptésanos hipoksijai),
kuri ir nozimigi pacientiem ar KSS;

hipoglikemiju risks - situacija, kad hipoglikémija kombinéjas ar
kardiovaskularu notikumu, sirds hipoksija padzilinas, pieaug ritma
traucéjumu un trombozu risks.

Biezak hipoglikémijas izraisa glibenklamids. Gliklazida un glimepirida
lietoSana salidzindjuma ar glibenklamida lietoSanu saistita ar mazaku
hipoglikemijas risku, tostarp ari gados vecakiem CD pacientiem.
Hipoglikémiju risks, lietojot gliklazidu monoterapija vai kombinéta terapija,
salidzinot ar citiem SU ir neliels, ko atspogulo ADVANCE pétijums [17].

SU grupas medikamentus pacientiem ar KSS lietot |oti piesardzigi,
izvertéjot hipoglikemiju risku un kardiovaskularo drosumu.

TZD. Terapija ar pioglitazonu 2. tipa CD pacientiem salidzinot ar placebo
PROACTIVE pétijuma samazinaja fatala un nefatala MI relativo risku par
33% (p=0,046), kombinétus kardiovaskularos iznakumus (kardiovaskularo
navi, nefatdlu MI vai nefatadlu insultu) samazindja par 18% (p=0,02),
koronaras revaskularizacijas samazinaja par 15%, bet pioglitazona terapijas
grupa palielinajas hospitalizacijas sirds mazspéjas dé|, kas bija 6% pret 4%
placebo grupa, mirstiba sirds mazspéjas dé| abas grupas bija vienada [18].
Tiazolidindioni var pasliktinat sirds mazspéju, tapéc pacientiem ar
diagnosticétu sirds mazspéju TZD ir kontrindicéti.

DPP-4i. Ir pieejami vairaki kardiovaskulara drosuma pétijumi ar DPP-4
inhibitoriem 2. tipa CD pacientiem ar augstu KVS risku. SAVOR-TIMI-53
pétijuma ar saksagliptinu arstétiem pacientiem, salidzinot ar placebo
grupu, bija biezaka hospitalizacija sirds mazspéjas dé| (3,5% pret 2,8%,
p=0,007) [19]. Savukart kardiovaskularo iznakumu pétijumos ar alogliptinu
(EXAMINE) un sitagliptinu (TECOS) rezultati bija neitrali, salidzinot ar
placebo grupas pacientiem [20; 21]. Par vildagliptina droSumu attieciba uz
KVS ir pieejamas tikai pétijumu metaanalizes, kas parada, ka ietekme uz



kardiovaskularo risku ir neitrala. Kardiovaskulara droSuma pétijums par
linagliptinu noslégsies 2019. gada.

Pasreizéjo pétijumu rezultati liecina, ka DPP-4i nepalielina kardiovaskularo
notikumu risku un ir drosi Siem pacientiem.

GLP-1 RA. Pasreizéjie kardiovaskulard drosuma pétijumu rezultati
ar GLP-1 RA liecina, ka Sis grupas medikamenti ir drosi pacientiem ar
KVS. Pétijums ar liksizenatidu (ELIXA) pacientiem péc nesena akdta
kardiala notikuma paradija, ka medikaments ir neitrals attieciba uz
kardiovaskularo risku, salidzinot ar placebo [22]. Pétijums ar liraglutidu
(LEADER) paradija zemaku primaro kardiovaskularo galanotikumu
(kardiovaskularas naves, nefatala Ml vai nefatala insulta) risku, salidzinot
ar placebo (13% pret 14,9%, p=0,01), ka ari liraglutida grupa bija zemaka
mirstiba no kardiovaskulara iemesla naves (4,5% pret 6,0%, p=0,007) un
zemaka mirstiba no jebkura iemesla (8,2% pret 9,6%, p=0,02), salidzinot
ar placebo [23].

SGLT, inhibitoru medikamentu grupa pasreiz ir pieejami EMPA-REG
OUTCOME pétijuma rezultati, kura tika pieradits, ka pacientiem
ar augstu KV risku, lietojot empagliflozinu 2. tipa CD arstéSana,
hospitalizacija sirds mazspéjas dé| samazinajas par 35% (p=0,002)
un KV mirstiba samazinajas par 38% (p<0,001), salidzinot ar placebo
grupu [24].

Insulins. ORIGIN pétijuma 2. tipa CD pacientiem ar kardiovaskulariem
riska faktoriem un traucétu glikozes toleranci vai nesen atklatu
2. tipa cukura diabétu agrina insulina terapija ar ilgstoSas darbibas
insulina analogu (glargine) bija neitrala attieciba uz kardiovaskulariem
notikumiem (miokarda infarktu, insultu, hospitalizaciju ar sirds mazspéju
vai kardiovaskularo navi) [25]. DIGAMI-1 pétijuma 2. tipa CD pacientiem
ar akGtu MI, terapijas grupa, kura sanéma insulina terapiju, ilgtermina
novéroja zemaku visu iemeslu mirstibu [26]. DIGAMI-2 pétijuma
ilgstoSa insulina terapija péc MI bija saistita ar paaugstinatu nefatalu
kardiovaskularo notikumu risku, bet nebija saistita ar paaugstinatu
mirstibas risku [27]. Insulina terapijas kardiovaskularais drosums, jadom3,
ir saistits ar insulina terapijas veidu, ilgumu un iegGtajiem glikémijas

rezultatiem.

Literatdra

1.

Haffner SM. Lehto S., Rdnnemaa T, Pyorala K., Laakso M. Mortality from Coronary Heart
Disease in Subjects with Type 2 Diabetes and in Nondiabetic Subjects with and without
Prior Myocardial Infarction. NEJM 1998; 339:229-234.

. The Emerging Risk Factors Collaboration. Diabetes Mellitus, Fasting Glucose, and Risk of

Cause-Specific Death. NEJM 2011; 364:829-841.

. Lee WL, Cheung AM,, Cape D, Zinman B. Impact of diabetes on coronary artery

disease in women and men: a meta-analysis of prospective studies. Diabetes Care
2000; 23:962-968.

. Booth G.L., Kapral MK, Fing K., Tu JV. Relation between age and cardiovascular disease

in men and women with diabetes compared with non-diabetic people: a population-
based retrospective cohort study. Lancet 2006; 368:29-36.

5. Cohn PF, Fox F.M., Daly C. Silent myocardial ishemia. Circulation 2003; 108:1263-1277.

6. Aguilar D., Solomon S.D., Kober L. Newly diagnosed and previously known diabetes

mellitus and 1 year outcomes of acute myocardial infarction: the VAlLsartan in Acute
myocardial iNfarcTion (VALIANT) trial. Circulation 2004;110:1572-1578.

Ray et al. Effect of intensive control of glucose om cardiovascular outcomes and death
in patients with diabetes mellitus: a meta-analysis of randomised controlles trials. Lancet
2009; 373:1765-1772.

. Turnbull et al. Intensive glucose control and macrovascular outcomes in type 2 diabetes.

Diabetologia 2009; 52:2288-2298.

. NICE-SUGAR Study Investigators. Intensive versus Conventional Glucose Control in

Critically ill Patiemts. NEJM 2012; 367:1108-1118.

. Robinson R, Harris N.D,, Ireland R.H., Macdonald A, Heller S.R. Changes in cardiac

repolarization during clinical episodes of nocturnal hypoglycaemia in adults with Type
1 diabetes. Diabetologia 2004; 47(2):312-315.

. Ahren Bo. Avoid hypogycemia: a key success for glucose-lowering therapy in type

2 diabetes. Vascular Health and Risk Management 2013; 9 155-163.

. Holman R.R. Paul SK.Bethel M.A., Matthews D.R., Neil HAW. 10-year follow up of

intensive glucose control in type 2 diabetes. NEJM 2008;359:1577-1589.

. Nordin C. The case for hypoglycaemia as a proarrhythmic event: basic and clinical

evidence. Diabetologia 2010; 53(8):1552-1561.

. Mesotten D., Preiser J-Ch., Kosiborod M. Endocrine and metabolic considerations in

critically ill patients 1. Glucose management in critically ill adults and children. The

Lancet Diabetes&Endocrinology 2015; 1-11.

. Eurich DT, Weir D.L.Majundas SR, et al. Comparative safety and effectiveness of

metformin in patients with diabetes mellitus and heart failure: systematic review
of observational studies involving 34 000 patients. Circ Heart Fail 2013; 6: 395-402.

107




19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

. UK Prospective Diabetes Study Group. Effect of intensive blood glucose control with

metformin on complications in overwight patients with type 2 diabetes (UKPDS 34).
Lancet 199; 352:854-865.

. Zoungas S. et al. Intensive Blood Glucose Control and Vascular Outcomes in Patients

with Type 2 Diabetes. NEJM 2008;358:2560-72.9.

. Dornamdy JA, Charbonnel B, Eckland DA, Erdmann E, et al. on behalf of the PROactive

investigators. Secondary prevention on macrovascular events in patients with
type 2 diabetes in the PROactive Study (PROspective pioglitAzone Clinical Trial In
macroVascular Events): a randomised controlled trial. Lancet 2005; 366:1279-1289.
Scirica B.M., Bhatt D.L., Braunwald E., et al. SAVOR-TIMI 53 Steering Committee and
Investigators. Saxtagliptin and cardiovascular outcomes in patients with type 2 diabetes
mellitus. NEJM 2013; 369: 1377-1326.

White W.B., Cannon C.P, Heller SR, Nissen S.E., Bergenstal K.M., Bakris G.L., Perez AT,
Fleck PR, Mehta C.R., Kupfer S., Wilson C., Cushman W.C., Zanad F. Alogliptin after Acute
Coronary Syndrome in Patients with Type 2 Diabetes. NEJM 2013; 369:1327-1335.

Green JB et al. Effect of Sitagliptin on Cardiovascular Outcomes in Type 2 Diabetes.
NEJM 2015; 373:232-242.

Pfeffer M.A., Claggett B., Diaz R., Dickstein K., Gerstein H.C., Kober L V., Lawson F.C., Ping
L., Wei X., Lewis E.F.,, Maggioni A.P., McMurray J.V., Probstfield J.L., Riddle M.C., Solomon
S.D., Tardif J-C. Lixisenatide in Patients with Type 2 Diabetes and Acute Coronary
Syndrome. NEJM 2015; 373:2247-57.

Marso S.P, Daniels GH., Brown-Frandsen K., Kristensen P, Mann JF.E., Nauck M.A,
Nissen S.E., Pocock S., Poulter N.R., Ravn L.S., Steinberg W.M., Stockner M., Zinman B,
Bergenstal R.M., Buse J.B. Liraglutide and Cardiovascular Outcomes in Type 2 Diabetes.
NEJM 201; 375: 311-322.

Zinman B, Wanner C, Lachin JM, et al; EMPA-REG OUTCOME Investigators. Empagliflozin,
cardiovascular outcomes, and mortality in type 2 diabetes. NEJM 2015; 373:2117-2128.
The ORIGIN Trial Investigators. Basal Insulin and Cardiovascular and Other Outcomes in
Dysglycemia. NEJM 2012; 367:319-328.

Malmberg K., Ryden L., Wedel H. et al. Intense metabolic control by means of insulin in
patients with diabetes mellitus and acute myocardial infarction (DIGAMI-2): effects on
mortality and morbidity. Eur Heart J 2005; 26:650-661.

2. TIPA CUKURA DIABETS
GADOS VECAKIEM PACIENTIEM

Diabéta arstésanu vecaka gada gajuma pacientiem (>65 gadiem) batiski
ietekmé gan kliniskie riska faktori (blakusslimibas, polifarmacija, kognitivi
un funkcionali traucéjumi), gan geriatriskie riska faktori (depresija,
malnutricija, urina nesaturésana, kritienu iespéja, sociala atbalsta trikums),
kuru rezultata pieaug naves risks [1; 2].

Vecakiem pacientiem, kam nav funkcionalu un kognitivu traucéjumu,
jaizvirza tadi pasi glikemijas kontroles meérki un jasanem tada pati
diabéta aprape ka gados jaunakiem individiem [2].

Glikemijas mérkiem jabut individualizétiem, nemot véra populacijas

heterogenitati, ipasu uzmanibu pievérsot paaugstinatam
hipoglikemijas attistibas riskam. Atkartotas hipoglikémijas palielina
hospitalizaciju biezumu, kardiovaskularo notikumu, IGzumu, demences
un naves risku, ka ari ievérojami pasliktina dzives kvalitati [3; 7].

Novértéjot diabéta vélinas komplikacijas, bdtiska uzmaniba japievérs
faktoriem, kas veicina kustibu traucéjumus: progreséjosi redzes
traucéjumi, galvas reiboni, pavajinata jusana, svara izmainas. Pastiprinata
uzmaniba javelta regularai pédu apskatei un apripei [2].

Blakusslimibu  (kardiovaskularo slimibu, hipertensijas, dislipidémijas
u.c.) terapijai jabat individualizétai un jabalstas uz prognozéjamo dzives
ilgumu [2]. Visiem gados vecakiem pacientiem (>65 gadiem) jaizvérte
depresijas iespéjamiba (skat. 4. pielikumu (144. lpp.)) un nepiecieSamibas
gadijuma janozimé terapija [4].




Glikémijas kontroles mérki gados vecakiem pacientiem [2; 6]:

@ |aba dzives prognoze (labi kompensétas hroniskas blakusslimibas,
netraucétas kognitivas un funkcionalas spéjas) - HbA,. <7,5%.
Zemaku HbA,; (>6,5-7,0%) mérki var noteikt individuali, ja to
sasniedz bez atkartotam un smagam hipoglikémijam;

@ vidéja dzives prognoze (multiplas hroniskas slimibas vai smagi
funkcionali traucéjumi, kam nepieciesamas tehniskas paligierices,
vidéji izteikts kognitivs deficits) - HbA,. <8,0%;

@ galéji slikta prognoze (jebkuras hroniskas slimibas beigu stadija,
skabekl|a atkariba, metastatisks vézis, smags kognitivs deficits) -
HbA,; <8,5%, tacu nepielaujot hiperosmolaras komas attistibu.

Farmakologiska terapija. Terapijas izvéle ir piemérojama individuali,
nemot véra gan kliniskos un geriatriskos riska faktorus (skat. ieprieks), gan
diabéta paskontroles iespéjas [1; 2; 6].

Bltiski atceréties, ka pirms medikamentozas terapijas sakSanas visiem
pacientiem obligati janosaka GFA (péc MDRD formulas - skat. pielikuma),
jo samazinatas nieru funkcijas gadijumos perorélas antidiabétiskas
terapijas izvéle ir ierobezota.

Kontrregulacijas traucéjumu dé| vecakiem pacientiem nereti raksturiga
hipoglikemiju nejusana, ipasi svarigi to atceréties, noziméjot SU grupas
medikamentus vai insulina terapiju [1; 2].

Metformins joprojam ir pirmas izvéles medikaments pacientiem ar lieko
svaru, adipozitati un insulina rezistenci. Metformina terapijas laika visiem
pacientiem ir jakontrolé nieru funkcija, nosakot GFA. Ja pirms terapijas
sakdanas jau sakotnéji konstaté samazinadtu GFA <60 ml/min, arstésana
ar metforminu ir kontrindicéta. Ja terapijas laikd GFA samazinas <30 ml/
min, terapija ir japartrauc. Pacientiem ar dekompensétu HSM (llI-1V FK péc
NYHA klasifikacijas) metformina terapija nav pielaujama.

TZD saturosi medikamenti palielina audu jutibu pret insulinu, neizraisa
hipoglikeémijas, tacu veicina skidruma aizturi un palielina osteoporozes
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risku, tapéc to lietosana nav pielaujama pacientiem ar jebkuras klases HSM
(péc NYHA) un pacientiem ar IGzumu iespé&jamibu [2].

SU un citi insulina sekrécijas veicinataji palielina hipoglikémiju risku,
lidz ar to arl kermena svaru, tapéc svariga ir paskontrole un devas
adaptacija [3; 71. Pacientiem, kuriem GFA ir <45 ml/min, jaizvérté SU
grupas medikamentu drosums un lietderigums. Svarigi atceréties, ka
SU grupas preparatiem raksturiga zaJu mijiedarbiba ar virkni citu grupu
medikamentiem  (pieméram, salicilatiem, pretsénisu  preparatiem,
tricikliskiem antidepresantiem, neselektiviem béta adrenoblokatoriem,
sulfanilamidu grupas antibiotiskajiem lidzekliem utt.), kuri ari var veicinat
glikemijas pazeminasanas risku [3; 51.

SGLT2 inhibitori samazina glikozes atpakaluzsikS$anos nierés, veicinot
tas ekskréciju ar urinu, tapéc ipasa piesardziba jaievéro pacientiem ar
recidivéjosam urincelu un Jgenitalam infekcijam. SGLT2 inhibitoriem ir
zems hipoglikémiju risks, tie pozitivi ietekmé arterialo asinsspiedienu un
kermena svaru [9].

DPP-4 inhibitori ir laba terapijas izvéle gados vecakiem pacientiem ar
2. tipa CD, jo tiem ir minimalas blaknes, laba panesiba, zems hipoglikémiju
risks un tos var ordinét pacientiem ar hronisku nieru slimibu (sikak skat.
nodala Hroniska nieru slimiba un 2. tipa cukura diabéts (88. lpp.)).
Pasreizéjie pétijumu rezultati demonstré, ka DPP-4 grupas medikamenti
nepalielina kardiovaskularo notikumu risku [2; 5; 8].

Insulins joprojam ir visefektivakais hipoglikemizéjosais lidzeklis, tas ir
piemérots pacientiem bez redzes traucéjumiem un kognitiva deficita [7].
Ordingjot intensificétu insulina terapiju gados veciem pacientiem, objektivi
jaizvérté pacienta paskontroles spéjas. Ipasa piesardziba un rlpiga
devu adaptacija jaievéro gados veciem pacientiem ar nieru darbibas
traucéjumiem paaugstinata hipoglikémiju riska dél [7].
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GRUTNIECIBA UN 2. TIPA CUKURA DIABETS

Hiperglikémija, kas tiek diagnosticéta pirmo reizi jebkura gritniecibas
laika, var atbilst divam dazadam diagnozem:

@ cukura diabéts, kas pirmoreiz diagnosticéts gratniecibas laika
(diabetes mellitus in pregnancy);

® gestacijas cukura diabéts (GCD).

1. attéls. Hiperglikémijas veidi gritniecibas laika

Hiperglikémija

gratniecibas laika l

Cukura diabéts Gestacijas
gratniecibas laika l cukura diabéts
Pirmo reizi

Diagnosticets pirms

e M diagnosticéts

grutniecibas laika

v v v

GCD visbiezak péc dzemdibam pariet [1; 2]. Tas neatbilst ne 1. tipa un
2. tipa CD, ne citiem CD tipiem, ka ari atSkiras no CD, kas diagnosticéts
grUtniecibas laika.

2. attéels. Atskiriba starp cukura diabétu grUtniecibas laikd un gestacijas
cukura diabétu

Gestacijas cukura diabéts

Cukura diabéts gritniecibas laika

Gratnieciba, kad CD diagnosticéts jau
pirms gratniecibas

Hiperglikémija gratniecibas laika, bet
nav klinisku CD izpausmju

Hiperglikémija, kas pirmo reizi
diagnosticéta grutniecibas laika un atbilst
PVO CD diagnostiskajiem kritérijiem

Atbilst tikai GCD diagnostiskajiem
kritérijiem

Var manifestéties jebkura gratniecibas
trimestri

Var manifestéties jebkura gratniecibas
trimestri, tomér biezék péc 24. nedélas




CD diagnostiskie kritériji péc PVO gan grutniecibas laika, gan ari bez
gritniecibas

1. vai 2. tipa cukura diabétu vai sekundaras cukura diabéta formas, kas
pirmoreiz atklatas gratniecibas laika, diagnosticé saskana ar 2006. gada
PVO CD diagnostiskajiem kritérijiem, ja pacientam atbilst viens vai vairaki
no Siem kritérijiem:

@ glikémija plazma tuksa disa 2 reizes péc kartas ir >7,0 mmol/L;

® 2 hpéc OGTT ar 75 g glikozes glikémija plazma =111 mmol/L;

@ glikémija plazma jebkura diennakts laika >11,1 mmol/L vienlaikus
kopa ar CD simptomiem [3];

® HbA 26,5% (HbA, <6,5% neizsledz CD diagnozi) [4].

GCD diagnostiskie kritériji

Lai diagnosticétu GCD, visam gratniecém 24.-28. gestacijas nedéla (vai
ari jebkura gratniecibas perioda) javeic OGTT ar 75 g glikozes, un GCD

diagnozi nosaka, ja vismaz viens vai vairaki glikémijas raditaji parsniedz
Seit minétos:

@ glikémija plazma tuksa dusa >5,1-6,9 mmol/L;

@ OGTT laika ar 75 g glikozes 1 h péc OGTT glikémija plazma
>10,0 mmol/L;

@ OGTT laika ar 75 g glikozes 2 h péc OGTT glikémija plazma
>8,5-11,0 mmol/L.

Hiperglikémija gratniecibas laika nelabvéligi ietekmeé dzemdibu

un pécdzemdibu iznakumu.

Sievietéem ar GCD vélakaja dzives laikd ir paaugstinats 2.tipa CD
un agrins sirds un asinsvadu slimibu attistibas risks. Gratniecibas
nelabvéligd izndkuma risks attiecinams, pieméram, uz iedzimtam
anomalijam, spontaniem abortiem, augla makrosomiju (>41-4,5 kg),
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plecina nespéju piedzimt jeb plecinu distociju, dzemdibu traumam,
priekslaicigam dzemdibam, iespéjams gestacijas vecumam neatbilstosi
liels auglis. Bérnam, kas intrauterini paklauts mates hiperglikémijai, ir
lielaks aptaukosanas un CD risks vélak dzive. GCD prevalence varié no 1%
lidz 28%. GCD incidence palielinas, palielinoties adipozitates incidencei,
tostarp bérnu un pusaudzu vida [5; 6]. GCD attistibas risks nadkamajas
grUtniecibas palielinas par 30-50% [7].

GCD riska faktoriir:
® sievietes ar KM| =30 kg/m?;
® makrosomija iepriekséja gratnieciba (pieméeram, iepriekséeja
grUtnieciba jaundzimusa svars 4,5 kg vai vairak) un/vai
makrosomija esosaja gritnieciba;

@ gestacijas CD iepriekséja grutnieciba;

@ 2. tipa CD gimenes anamnéze (pirmas pakapes radiniekiem);
® multiparitate;

@ preeklampsija un daudzauglu gratnieciba;

® parmeérigs kermena svara pieaugums iepriekséja gritnieciba;

® nelabvéligs gritniecibas izndkums anamnézé (pieméram, aborts,
priekslaicigas dzemdibas, iepriekséja grutnieciba nenoskaidrotu
iemelsu dé| nedzivi dzimis bérns);

@ piederiba etniskai grupai ar augstu diabéta attistibas risku
(pieméram, Indijas, Apvienoto Arabu Emiratu, Pakistanas, Kinas,
Bangladesas iedzivotaji);

® sievietes ar policistisko olnicu sindromu.

Kliniskaja praksé nedaudz vairak neka pusei sieviesu ar GCD ir viens vai
vairaki no Siem riska faktoriem. Tas apstiprina, ka GCD sijajosa diagnostika
bUtu javeic visam gratniecem.




Ar visam sievietém reproduktivaja vecuma, kas slimo ar 2. tipa CD,
nepiecieSams parrunat gimenes planosanas jautajumus.

Sievietéem ar 2.tipa CD, kas plano grutniecibu, CD kompensacijas
uzlaboSana, aktivaks dzivesveids un pakapeniska kermena masas
samazinasana jauztver ka pamata arstésanas metodes, kas uzlabo fertilitati
un grutniecibas iznakumu, lai novérstu kongenitalu patologiju risku, jau
pirms grUtniecibas iestasanas vélams nodrosinat |oti labu glikémijas
kontroli, sasniedzot HbA . <6,5%.

Sievietem, kas pirms gratniecibas jau slimo ar 2.tipa CD, iestajoties
gratniecibai, jaatce| antidiabétiskie medikamenti, un, ja ar diétu netiek
sasniegti glikémijas mérki, nekavéjoties jauzsak insulina terapija. Tapat
jaatce] hipolipidemizéjosa terapija un jamaina antihipertensiva terapija, jo,
pieméram, AKE inhibitori, statini ir potenciali teratogéni medikamenti.

Hiperglikémijas gratniecibas laika, GCD, gan pirmreizéji diagnosticéta
2. tipa CD, gan ari pirms grUtniecibas ar medikamentiem arstéta 2. tipa CD
arstéSana ir lidziga.

Pecmaltites glikozes limenis cieSak nekad glikozes limenis tuksa dusa ir
saistits ar makrosomiju. Ta ka pastav |oti cieSa sakariba starp glikémiju
matei un makrosomiju [8], glikémija janosaka tuksa dusa, ka ari 1 h péc
ésanas, vidéji 4-6 reizes diena.

Glikemijas mérka lielumus sakuma jacensas sasniegt ar nefarmakologiskiem
lidzekliem. Sievietes ar GCD, nodarbojoties ar fiziskam aktivitdtém 30 minltes
diena, var samazinat glikozes limeni lidz pat 1,3 mmol/L. Fiziskajam aktivitatém
gratniecibas laika piemit aizsargajoss efekts pret GCD attistibu. Padomiem
par diétas terapiju jabut individualizétiem. Galvenie ierobezojumi attiecas uz
oglhidratiem - jaiesaka produkti ar zemu glikémisko indeksu, lai samazinatu
pécmaltites glikémiju. Uzturs ar zemu glikemisko indeksu varétu dod
prieksrocibas, samazinot makrosomiju sievietém ar GCD.

Jasasniedz mérka glikémija:
@ tuksa dasa <5,3 mmol/L;
® 1 h péc éSanas 7.8 mmol/L;
® 2 h péc ésanas 6,7 mmol/L.

Glikémijas mérka lielumi jasasniedz 1-2 nedélu laika.
Ja mérki netiek sasniegti, tad jauzsak insulina terapija.

CD gratniecibas laika (diabetes mellitus in pregnancy) vai GCD, vai
2. tipa CD arstéSana izmanto islaicigas darbibas cilvéka insulina
preparatus vai islaicigas darbibas insulina analogus, pirms pamata
édienreizém 3 reizes diend, ka ari nepieciesamibas gadijuma arstésana
japievieno vidéji ilgas darbibas cilvéka insulina preparati vai ilgstoSas
darbibas insulina analogi. [9; 10] LEmumu par insulina terapijas veidu un
konkrétiem insulina preparatiem japienem kopigi arstam un sievietei.
Laba CD metaboliska kontrole visas gritniecibas laikd samazina mates
un augla komplikacijas.

Ta ka sievietém ar GCD péc dzemdibam ir liels 2. tipa CD attistibas risks, ka
ari KVS risks, tad visam sievietém ar GCD péc dzemdibam 1-3 ménesu laika
javeic OGTT. Mates ar GCD, 1. vai 2. tipa CD jaiedroSina sakt un turpinat
krGts baroSanu. Pieradits, ka bérna zidisanai piemit labvéliga ietekme uz
dazadam mates un bérna komplikacijam, ieskaitot aptaukosanos bérniba,
1. un 2. tipa CD attistibu.
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PERIOPERATIVA APRUPE PACIENTIEM
AR 2. TIPA CUKURA DIABETU

Aprékinats, ka gandriz pusei 2. tipa cukura diabéta pacientu dzives laika
tiek veiktas dazada apjoma kirurgiskas operacijas, kas saistitas ar ilgaku
hospitalizacijas laiku, augstaku komplikaciju attistibas risku, ko palielina
cukura diabéta stazs un vélino komplikaciju esamiba [1].

Lai uzlabotu pacientu perioperativo aprdpi, izSkirosa ir efektiva
sadarbiba visu iesaistito specialistu starpa:

® pirms operacijas (gimenes arsts, endokrinologs, kardiologs);
® operacijas laika (anesteziologs, kirurgs, reanimatologs);

® péc operacijas (kirurgs, reanimatologs, rehabilitologs, gimenes
arsts un endokrinologs).

Sadarbibas mérkis ir preciza preoperativd un vélak - postoperativa
informécija, kas lauj laikus novértét riskus, realizét kontroli un efektivi
arstét sarezgijumus, ja tadi radusies, jo multiplas vélinas komplikacijas var
ietekmét operacijas iznakumu.

Dazadas profesionalas asociacijas izveidojusas savus riska noteikSanas
instrumentus. Viens no visvairak izmantotajiem, kuru atbalsta ari Amerikas
Kardiologijas asociacija (Americam Cardiology asociation), ir parstradatais
kardiala riska indekss RCRI (Revised Cardiac risk index) [2], kas veidojies no
agrak izmantota Goldmana indeksa.




Perioperativa kardialo notikumu riska izvértésana (RCRI) Punkti
1. Koronara sirds slimiba anamnézé (stabila stenokardija, vecs Ml) 1
2. Hroniska sirds mazspéja 1

3. Galvas smadzenu asinsrites traucéjumi anamnézeé (insults,
transitiva iSémiska Iekme)

4. Cukura diabéts ar perioperativu insulina terapiju 1

5. Hroniska nieru slimiba (GFA <45 ml/min) 1

6. Paredzéta intraperitoneéla, intratorakala vai supraingvinala
vaskulara operativa terapija

Perioperativu kardialu notikumu un naves risks:
0 punktu = 0,4%, 1 punkts = 0,9%, 2 punkti = 6,6%, >3 punkti = >11%
>2 punkti - augsts kardialo notikumu risks perioperativaja perioda

Kardialu notikumu samazinaSanai augsta kardiovaskulara riska pacientiem
iesakam:

® preoperativi jasak béta blokatoru terapija miokarda infarkta
profilaksei; ja terapija sakta jau ieprieks, ta turpinama. Terapija
korigéjama, lai sasniegtu mérka sirds frekvenci 60-80 x min [3].
Sakot terapiju preoperativi, prieksSroka dodama isas darbibas
selektiviem béta-1 receptoru blokatoriem (metoprolols, atenolols),
ja nav kontrindikaciju [7];

® ja pédéja pusgada laika pacients parcietis miokarda infarktu,
planveida operacija atliekama, ja tas iesp&jams, jo pirmo 6 ménesu
laika atkartota infarkta risks perioperativa perioda sasniedz 6% [8];

® mérka arterialais asinsspiediens perioperativaja perioda ir
<140/90 mm Hg, ja to nesasniedz, uzsak vai pievieno terapija
angiotensina konvertazes inhibitoru grupas medikamentus vai ARB,
vai korigé ieprieks esoso antihipertensivo terapiju.

Preoperativas glikemijas kontroles aspekti

Ja operacija ir planveida, cukura diabéta pacientus, seviski augsta riska,
ieklauj prioritara grupé un veic nepiecieSamas proceddras no rita pirmaja
karta, lai péc iespéjas mazak ietekmétu individuali pielagotas diabéta
terapijas shémas.

Optimali, ja pirms operativas terapijas pacienta HbA ir 6,5-7.5% un

glikemija ambulatori paskontroles laika tuksa dtsa ir 5,5-8,9 mmol/L.

HbA,. parsniedzot 80%, izteikti pieaug operaciju komplikaciju risks
un pagarinas hospitalizacijas ilgums, savukart HbA,. >8,6% lidz pat
4 reizém palielina mirstibas risku péc kardiovaskularas operacijas [9; 11].
Sajos gadijumos pacientiem, ja vien operacija nav steidzama, iesaka
kirurgisku terapiju atlikt un endokrinologa uzraudziba parskatit cukura
diabéta lidzsinéjo terapiju.

Hroniska hiperglikémija (glikoze >111 mmol/L) paaugstina naves un
komplikaciju risku, jo saistita ar glikozariju, elektrolitu disbalansu un
nereti ar hipoperfuziju viskozitates dé|. Hroniska hiperglikémija saistita
arl ar brUces dziSanas traucé&jumiem, ka ari trombozu un infekciju
risku.

Operacijas laika un planojot operaciju, janem véra, ka operacija saistita
ar ta saukto stresa hiperglikémiju (simpatoadrenalas sistémas aktivacija
ar kateholaminu, kortizola, ari glikagona un augSanas hormona
pastiprinatu sekréciju, ka ari iekaisuma citokinu (IL-6, IL-1, TNF, CRO u.c.)
koncentracijas pieaugums un lipotoksicitate rada insulina rezistenci
un samazinatu insulina sekréciju), kas pacientiem ar slikti kompensétu
cukura diabétu var radit hiperosmolaras komas draudus [4].

No otras puses, ari loti strikta glikémijas kontrole saistita ar paaugstinatu
hipoglikémijas un mortalitates risku. Turklat perioperativi lietoto
medikamentu (sedativie un pretsapju lidzekli,) hipoglikémijas ir gritak
atpazistamas.




Merka raditaji nedaudz atskiras, tacu, apkopojot vairaku pétijumu
rezultatus, par zelta viduscelu perioperativa perioda atzits glikémijas

meérkis - 6,1-10 mmol/L, kas nav saistits ar mirstibas pieaugumu, bet
statistiski ticami samazina komplikacijas, ko rekomendeé sasniegt ari
Latvijas Endokrinologu asociacija.

Tomér dalai 2.tipa cukura diabéta pacientu glikémijas meérki iesaka
paaugstinat lidz 7.8-10 mmol/L [22-24].

Izmainas cukura diabéta pacienta terapija perioperativaja perioda javeic,
vadoties péc efektivaka algoritma, tomér individuali izvértéjot katru
pacientu.

Faktori, kas nosaka diabéta terapijas shémas izvéli perioperativaja perioda:

leprieks lietota terapija

Cukura diabéta metaboliska kompensacija prehospitali, aktuala glikémija stacionara
perioda

Papildus nozimigas blakusslimibas (HNS llI-1V, KSS, HSM [lI-1V funkcionala klase u.c.)
Izlaisto édienreizu skaits, operacijas/izmekléjuma ilgums

Pacienta pasapripes limenis postoperativa perioda

Terapijas shémas izvéli nosaka ari pati veicama operacija vai izmekléjums,
tds sarezditiba, ilgums, postoperativd perioda ilgums. P&c minétajiem
kritérijiem operacijas pienemts iedalit t.s. lielajas” un ,mazajas”. Pie
.mazajam” no glikémijas kontroles viedokla pieskaita tas, kuru ilgums
neparsniedz 1 stundu, ar isu pécoperacijas periodu, kas kopa ar proceddru
neprasa izlaist ne vairak ka vienu édienreizi. Pie ,mazajam” proceddram
pieskaita ari invazivos izmekléjumus, ka endoskopijas, koronarogréafiju u.c.

Stacionara CD pacientam glikémijas kontrole javeic vismaz ik péc 4-6
stundam preoperativaja perioda.

Ja perioperativa perioda attistas aklta patologdija, tad pacienta apripe
notiek intensivas terapijas nodala.

Antidiabétiskas terapijas stratégijas principi perioperativa perioda

,Mazas” operacijas

.Lielas” operacijas

2. tipa CD HbA,c >8,0%
HbA ¢ vai hipergliké-
6,5-7,5% mija periope-

rativi

Ar insulina Insulina terapija - s/c kombiné&jot isas un ilgstosas darbibas insulinu

terapiju vai, retak, nepartraukta i/v insulina ievade ar perfuzoru

Piclauiama Insulina terapija - s/c
: adja kombinéjot isas (pirms
Atcel visus glikemijas PR ,
oralos anti- korekcija ar USRS pedejzﬁs at!autz?s un
diabétiskos isas darbibas postpperat|y| pirmas atJauFas

Bez insulina medikamen- insulinu s/c. malt'.tes) un |Igsgosas darblbas

.. ) N ) insulinu vai nepartraukta i/v

terapijas tus 12 h pirms | Oralos anti- S

T A diabatiskos insulina ievade ar perfuzoru.
Tos at'auﬁo fdzeklus Oralos antidiabétiskos lidzek|us
kad atJIauts ést atiauno, kad atjauno tikai pacientiem stabila
' atllauts ést stavokli un kad ir regularas
’ édienreizes

Oralo antidiabétisko lidzek|u
lietoSanas izmainas perioperativi

Meglitinidi - repaglinids pieder pie meglitinidu medikamentu grupas, ta
darbibas mehéanisma pamata ir islaiciga insulina sekrécijas stimulacija
aizkunga dziedzera B SUnas, tapéc medikamentu nozimé tikai preprandiali,
ja pacients maltiti izlaiz, ari medikamenta devu atcel. Ta eliminacijas
pusperiods ir 1 stunda, 4 stundas péc pédéjas devas koncentracija plazma
ir nieciga, tapéc dienu pirms operacijas medikamentu lieto ta, ka ierasts.

Sulfonilurinvielas grupas preparati veicina no glikozes neatkarigu
insulina sekréciju, tadu So preparatu darbiba ir ilgaka, seviski jaunako
paaudzu preparatiem, kas paslaik lietoti visplasak (glimepirids, gliklazids
MR), tapéc to lietoSana japartrauc jau iepriekséja vakara pirms operacijas,
lai izvairitos no hipoglikémijas. Vairakos avotos minéts, ka Sis grupas

123




medikamenti jaatce| 24 stundas pirms operacijas, seviski kardiovaskularas
kirurgijas [12].

Metformina lietoSanas ierobezojumi perioperativaja perioda saistiti ar
laktacidozes attistibas risku, kas ir neliels, tacu tas gadijuma mirstiba
var sasniegt pat 50% [16]. Laktacidozes risks metformina lietoSanas
gadijuma pieaug saistiba ar samazinatu GFA, ko perioperativaja perioda
var veicinat anestézijas un asins zuduma izraisita negaidita hipotensija,
miokarda iSémija, kapinata simpatoadrenala aktivitate un iekaisums, ka
ari nefrotoksiskas kontrastvielas ievadisana nepieciesama izmekléjuma
vai procedUras veikSanai. Laktacidozes attistibu veicina arl ilgaks
badosanas periods. Nieru bojajuma risku palielina ari pirms operacijas
pieradita diabétiska nefropatija. Jaunakas rekomendacijas paslaik
iesaka ,mazo” operaciju gadijuma, kas nav saistitas ar kontrastvielas
ievadi, ja pacienta GFA >50 ml/min, metformina terapiju lidz operéacijas
ritam turpinat tapat ka lidz operacijai. Atjauno péc pirmas atlautas
édienreizes, ja nieru funkcija to atlauj. Ja pacienta GFA <50 ml/min,
metforminu atcel jau pirms operacijas. Metforminu var atjaunot, ja GFA
uzlabojas un atjaunojas regularas maltites [19]. Ja nepiecieSams, Saja
perioda glikemijas korekciju veic ar isas darbibas insulinu.

TZD - pioglitazona biezaka blakne ir skidruma retence un periféra
tUska, kas parasti ir rezistenta pret diurétiskiem lidzekliem. Tapéc, ja péc
veicamas procedUlras/operacijas pacienta sirds mazspéja funkcionala
klase varétu bdatiski pieaugt, vélams operacijas diena medikamentu
atcelt un atsakt td lietoSanu tikai péc adekvata kardiovaskularas
sistémas novertejuma.

Inkretinu medikamentus (GLP-1RA) operacijas diena iesaka atcelt,
lai izvairitos no tadam postoperativdam komplikacijam ka vemsana,
aspiracija un ar to saistitajiem sarezgijumiem [20]. Par spiti S§im
blakném medikamenta lietoSana perioperativi ir vilinoSa fiziologiskas
darbibas (insulina sekrécijas pieaugums, glikagona nomakums) un
vienkarsas ievadisanas dé| (viena subkutana injekcija diena), paslaik
noris vairaki pétijumi efektivitates un drosuma salidzinasanai ar insulinu
perioperativaja perioda [21]. Par DPP-4 inhibitoru iespé&jamo blakni tiek
uzskatits pankreatits, tacu pagaidam nav parliecinosu pétijumu datu
par lielaku ta attistibas risku perioperativa perioda.
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Medikaments

Hipoglikemizéjoso medikamentu lietosanas izmainas

perioperativi ,mazajam” operacijam

Diena pirms
operacijas

Operacijas/izmekléjuma diena

Operacijas laiks

No plkst. 13.00

Pécopera-
cijas
periods

Atcel rita Rita deva bez
. ) o . izmainam,
Repaglinids Bez izmainam devu, ja izlaiz . T
brokastis ja neizlaiz
brokastis
S;tflii(tec\f Pusdienu devu
Metformins Bez izmainam* PEC pirmas izlaiz, V?kara
Sooperaciias devu atjauno,

Eqaltitpes* ! ja atlauts ést* Medika-
mentu
lietosanu

llgstosas atsak, ja
urinvielas (plikplazids MR Nelieto gan vakara atc,aul oot i
reparati glime iidls) ™| medikamentu | devu, ja tada vismaz pusi
prep g |O noziméta no pf:lrasta
atcel vismaz maltites
24 h pirms apjoma,
attiecigi
Tiazolidindioni | , . . | Bez Bez pielagojot
(pioglitazons) b izmainam** izmainam** medika-
menta
* k%
DPP-4 , | dewu,
s Atcel ganrita, | Atcel gan rita,
inhibitori
. A Bez gan vakara gan vakara
(sitagliptins, . - e e
. . izmainam devu, ja tada devu, ja tada
vildagliptins R A
u.c. nozimeta nozimeta
GLP-1 agonisti Bes Atcel Atcel
(eksenatids, i o operécijas operacijas
. ) izmainam M T
liraglutids) ' diena diena

* ja paredzéts izmeklgjums ar kontrastvielas ievadi un GFA <50 ml/min, metforminu atce|
izmeklgjuma diend un atjauno 24-48 h péc izmekléjuma veikdanas, kontrolgjot GFA pirms
medikamenta atsaksanas.

** kardiovaskularu operaciju gadijuma medikamentu atcel, ta lietoSanu postoperativi var
atsakt, ja sirds mazspéja nesasniedz Il funkcionalo klasi péc NYHA klasifikacijas.
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Pacientiem, kas lidz Sim sanémusi insulina terapiju, to turpina ari
perioperativi, shému pielagojot atkariba no operacijas un bada perioda
ilguma, postoperativa perioda specifikas.

Pacientiem, kuriem paredzétas ,mazas” operacijas un labas metaboliskas
diabéta kompensacijas gadijuma (HbA,. <8%, aktualda glikemija
<10 mmol/L) var turpinat s/c insulina ievadi, attiecigi pielagojot insulina
devas un injekciju laiku.

Insulina terapijas izmainas perioperativaja perioda ,mazas” kirurgijas gadijuma

Operacijas/ izmekléjuma diena
Ambulatori Diena
lietota terapijas pirms ope- | Operéacijas laiks
shéma racijas

No plkst. 8.00 No plkst. 13.00

Viena ilgstosas

darbibas insulina | Injicé 2/3 Glikémijas kontrole, Glikémijas kontrole,
analoga vai vidéji | noieprieks | iestajoties slimnica, un iestajoties slimnica no rita,
ilgas darbibas lietotas intraoperativi ik péc 2 hvai | un intraoperativi ik péc 1h
insulina injekcija devas* atkariba no glikemijas vai atkariba no glikémijas
uz nakti

Injicé 2/3 no ieprieks
lietotas devas*

Injicé 2/3 no ieprieks

Viena ilgstosas lietotas devas*

darbibas insulina | Bez Glikémijas kontrole no rita Glikémijas kontrole,

analoga injekcija | izmainam 6.00 un intraoperativi iestajoties slimnica,
no rita ik péc 1 h vai atkariba un intraoperativi ik péc 1h
no glikémijas vai atkariba no glikémijas

No rita injicé pusi no ieprieks
lietotas devas*

No rita injicé pusi no
ieprieks lietotas devas*

Glikémijas kontrole no Glikémijas kontrole,

rita 6.00 un intraoperativi jestajoties slimnica no rita,
ik péc 1 h vai atkariba no un intraoperativi ik péc 1h
glikémijas vai atkariba no glikémijas

Divas ilgstosas
darbibas insulina
analoga vai Bez
vidgji ilgas izmainam
darbibas insulina
injekcijas diena

Vakara injicé pilnu devu Vakara injicé pilnu devu
ilgstosas darbibas insulina ilgstosas darbibas insulina
analoga vai vidéji ilgas analoga vai vidéji ilgas
darbibas insuling, ja atlauts | darbibas insuling, ja atJauts
ést. Ja vakara neéd, devu ést. Ja vakara neéd, devu
samazina par 15% samazina par 15%

Var atsakt ieprieks papildus lietotos peroralos
hipoglikemizéjosos medikamentus, kad atJauts ést vismaz
pusi no ierasta maltites apjoma

Insulina terapijas izmainas perioperativaja perioda ,mazas” kirurgijas gadijuma

Operacijas/ izmekléjuma diena
Ambulatori Diena
lietota terapijas pirms ope- | Operacijas laiks
shéma racijas

No plkst. 8.00 No plkst. 13.00

Injicé pusi no ieprieks
lietotas rita devas ka
vidéji ilgas darbibas (NPH)

Injicé pusi no ieprieks
lietotas rita devas ka vidéji
ilgas darbibas (NPH) insulinu

. insulinu
el Glikémijas kontrole
darbibas Glikémijas kontrole no =hemy e -
(premiksétais) Bez rita 6.00 un intraoperativi !estajotles S 'Wk”'c_a' L;T] )
insulins 2 x diena | izmainam ik péc 1 h vai atkariba no |n}<raci>§§rat|\/|lllkipel<'3 val
(Humalog Mix, glikémijas atkarioa no glikemijas
NovoMix) Vakara pirms maltites injicé

Vakara pirms maltites injicé
parasto devu kombinétas
darbibas insulina, ja

atlauts ést

parasto devu kombinétas
darbibas insulina, ja
atlauts ést

Insulina devas brokastis bez
izmainam, ja pacients neéd,
atce] isas darbibas insulinu

Atce] brokastis un - > 1S
brokastis un pusdienas

pusdienas paredzéto isas
darbibas insulinu. Injicé

25 THISUIT b Injicé 2/3 no ieprieks lietotas
2/3 no ieprieks lietotas

ilgstosas darbibas insulina

Uz nakti ilgstoSas darbibas insulina «
>2 iniekcijas ilgstosas d%vas* devas
diena darbibas _ Kombinétas darbibas
Intensificata insulina Pusdienu devu atce| insulina brokastu devu
(basal+bolus) devu Glikémijas kontrole, samazina uz pusi, pusdienu
stratégija samazina iestajoties slimnica, un devu atce]

par 30%*

intraoperativi ik péc 1 h vai Glikemijas kontrole
atkariba no glikémijas iestajoties slimnica, un
intraoperativi ik 2 h vai

Pirms vakarinam insulina S et
atkariba no glikémijas

devas ka ieprieks

Pirms vakarinam insulina
devas ka ieprieks

* devu var atstat nemainigu, ja pacientam precizéta adekvata gara insulina deva un nakts
glikémija ir stabila (glikémijas mérijumu intervald svarstibas starp plkst. 2200 un 8.00
<2 mmol/L) 119].

Ja kdda no meérijumiem glikémija >10 mmol/L veic atkartotu glikemijas
kontroli péc 1 stundas, ja nav uzlabosanas, iespé&jams veikt sakotnéju
glikemijas korekciju ar atras darbibas insulina analoga injekciju s/c. To
rekomendé izmantot tikai ,mazo” operaciju gadijumos, ja pacientam nav
akUtas fona patologijas un cukura diabéta kompensacija ieprieks bijusi
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relativi apmierinosa (HbA,. <8%). lespéjama sakotnéja glikemijas korekcija
ar atras darbibas insulina analoga injekciju s/c ari pacientiem ar pirmreizéji
diagnosticétu hiperglikémiju isi pirms proceddras vai operacijas laika, ja ta
neparsniedz 13,8 mmol/L (ja parsniedz 13,8 mmol/L, tad jauzsak insulina
i/v infGzija). Péc insulina ievades janodroSina regulara glikémijas kontrole ik
péc 2-4 stundam.

Perioperativa perioda hiperglikémijas korekcijas algoritms, izmantojot islaicigas
darbibas insulina analogu un nemot véra pacienta glikémiju, svaru

Pacienta svars

Glikémija

(mmol/L) 81-99 kg

10-11 1DV 2DV 4DV
11,1-13,8 2 DV 4DV 6 DV
>13,8 Jasak insulina ievade i/v ar perfuzoru

Pacientiem, kuriem planota ,lielda” operacija, kas prasa édienreizi atlikt
vairak neka 12 stundas un/vai diabéta kompensacija nav apmierinosa
(HbA,. >8,0%), arl aktuala tukSas dasas glikemija parsniedz 10 mmol/L
vairak neka viena preoperativd perioda mérijuma, vai pacientam ir
nozimigas blakusslimibas, lai gan pacients lidz sim lietojis peroralos
hipoglikemizéjoSos medikamentus, perioperativaja perioda jaapsver
nepieciesamiba pariet uz i/v insulina ievadi ar perfuzoru.

Insulina intravenozas infuzijas algoritms

Ja glikémija >10 mmol/L, sakotnéjo insulina devu - 0,1 DV/kg var ievadit bolus veida. Péc tam
insulina devu izsaka DV/ stunda un ievada ar perfuzora palidzibu, gatavojot insulina skidumu
§adas attiecibas:

® Sol. NaCl 0,9% 49,5 ml

® Jslaicigas darbibas insulina analogs 50 DV (0,5 ml) (pirms ievades perfuzora sistémai izlaiz
cauri 20 ml, lai notiktu insulina adsorbcija uz membranam)

Pacientiem, kam ieprieks bijusi insulina terapija, aptuveno sakuma devu nosaka, iepriekséja
diena injicéto kopéjo insulina DV skaitu dalot ar 24.

(Piemérs: 75 kg smags 2. tipa CD pacients, terapijas shéma: glargina insulins - 18 DV no rita,
lispro insulins - vidéji 6-7 DV édienreizé. Kopéjais DV skaits 36/24 h =1,5 DV/h (insulina starta
infUzijas atrums)

Pacientiem, kuri ieprieks insulinu nav lietojusi, starta infazijas atrums ir 0,02 DV/kg/h.
Glikémijas kontroli veic katru stundu, ja 2-3 stundas péc kartas glikémija ir nemainiga un
sasniedz mérki, turpmak kontroli var veikt ik péc 2 stundam.

Devu adaptacija janem véra, ka i/v ievadita insulina eliminacijas pusperiods ir 8 minates.

Devas korekcija atbilstosi glikemijai, pacientiem bez akltas patologijas glikemijas mérkis -

6,1-10 mmol/L, augsta riska pacientiem glikemijas mérkis - 7,8-10,0 mmol/L

Partrauc insulina ievadi, injicé 1/2-1 ampulu
40% glikozes i/v, glikémijas kontrole ik péc
30 min, ja >77 mmol/L, atsak insulina infaziju,
samazinot devu par 50%

<5,5 mmol/L

Insulina infaziju partrauc, ja:
® pacients drikst uznemt vismaz pusi no parasta maltites apjoma,

® pacientu parved no intensivas aprlpes pécoperéacijas palatas uz stacionara nodalu.

2 stundas pirms insulina inflzijas partrauksanas jasak alternativa glikémijas kontroles
terapija:

@ i/vievadita insulina isa eliminacijas pusperioda dé| parejot uz s/c insulina ievadi, tas jainjicé
30-60 (atkariba no preparata veida) minates pirms tam, kad partrauc insulina i/v infGziju,

® ja lidz sim pacients sanémis insulinterapiju, tacu péc inflzijas partrauksanas vél nedrikst
jeturét maltiti, injicé ilgas vai vidéji ilgas darbibas insulinu (NPH, glargina, detemira insulinu)
80% no iepriekséja diennakti injicéto DV skaita vai pédéjo 6 h DV skaits x 4 (KDD - kopéja
diennakts deva), ja operécijas laika sanémis glikozi i/v un infizija partraukta, insulina devu
mazina lidz 60% no KDD,

© ja pacients drikst uznemt vismaz pusi no ierasta maltites apjoma, injicé ilgas vai vidéji ilgas
darbibas insulinu 50% no KDD un atsak isas darbibas insulina analoga injekcijas pirms
maltites (50% no KDD dalot uz 3 édienreizém),

© ja prehospitali insulina devu aprékina algoritms bijis stabils un ir labi glikémijas raditaji,
injekcijas atsak, vadoties péc ta,

ja pacients ieprieks nav sanémis insulinterapiju un metaboliska kompensacija bijusi laba,
stavoklim stabilizéjoties, atsak iepriekséjo terapijas algoritmu. Ja pirms operacijas labas
kompensacijas kritériji nav sasniegti, apsver s/c insulinterapijas turpinasanu.
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svaru pédéjo 30 gadu laika (1980.-2010.) ir divkarsojies un pusaudzu skaits -
triskarsojies [1]. Strauji pieaugosais bérnu un pusaudzu skaits ar lieko svaru ir
|oti satraucoSa tendence visa pasaulé, un to var nodévét par nekontrol&jamu
epidémiju, kas radis progreséjoSas veselibas problémas ari nakamajas
paaudzés. Bérniem, kam liekais svars ir pirmspubertates vecuma, saglabajas
lielaks risks liekam svaram ari pieauguso vecuma, samazinot vidéjo dzivildzi,
palielinot saslimstibu ar hroniskam slimibam, tai skaita - agrinu 2. tipa cukura
diabétu, izraisot darbnespéju un samazinot dzives kvalitati [1; 2].

Endocrinologists and American Diabetes Association consensus statement on inpatient
glycemic control. Diabetes Care 2009;32(6):1119-31.
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:

: 2. tipa cukura diabéta diagnostika bérniem un pusaudziem [3]
| @ Virssvars vai aptaukoSanas (KMl attieciba pret vecumu un
: dzimumu >85. procentile) (skat. 5. pielikumu (146. lpp.)) [4],
! un viens no siem kritérijiem:

: @ tuksas disas (8 stundas bez kaloriju uznemsanas) glikemija
| >70 mmol/L,

|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|

vai
@8 OGTT laika 2 stundas péc glikozes glikemija >11,1 mmol/L
(OGTT veiksanai bérniem izmantot glikozi 1,75 g/kg kermena svara,
neparsniedzot 75 g),

vai
@ glikémija jebkura diennakts laika >11,1 mmol/L un diabéta
simptomi (polidrija, polidipsija, niktdrija, beziemesla svara
zudums).

Ka papildu kritériji izmantojami:

® HbA>65%

® negativas 1. tipa cukura diabétam raksturigas autoantivielas (ICA;
IAA; GAD; IA-2) [5]. Diagnosticéjot bérniem pirmreizéju 2. tipa CD,
nepieciesams to diferencét no 1. tipa CD vai MODY tipa CD.




2. tipa cukura diabéta arstesanas pamatprincipi bérniem
[3:6;7]

CD arstésanas mérkis ir laba CD kompenséacija, mikrovaskularo un
makrovaskularo diabéta komplikaciju novérsana vai attistibas aizkavésana
un labas dzives kvalitates saglabasana.

Arsté3anas pamatprincipi:
® apmaciba un diabéta pasaprlpe,
@ glikémijas normalizacija,
® svara samazinasana,
® oglhidratu patérina un kopéjo kaloriju skaita samazinasana,
® sporta aktivitasu palielinasana,

® komplikaciju skriningkontrole.

Terapijas efektivitates kriteriji
optimala glikémijas kompensacija.

1. tabula. CD glikémijas kompensacijas kritériji [3; 6-8]

Glikémija Optimala Suboptimala Slikta
(mmol/L) kompensacija kompensacija kompensacija
Tuksa dusa 4,0-80 8,0-90 >9,0

Péc maltites 50-10,0 10,0-14,0 >14,0

Pirms miega 6,7-10,0 <4,2un>90 <4,0un>11,0
Nakti 4,5-9,0 <4,2un>90 <4,0un >110
HbA ¢ <6,5% 6,5-9,0% >9,0%

normals lipidu spektrs: ZBLH <2,6 mmol/L; ABLH >0,91 mmol/L;
trigliceridi <1,7 mmol/L;

normals AS: SAS un DAS atbilstosi 50. procentilei - 85. procentile
attieciba pret vecumu un dzimumu. Prehipertensija: SAS un DAS
atbilstosi 90. procentilei — 95. procentile attieciba pret vecumu un
dzimumu. AH definicija balstas uz SAS un DAS raditajiem atbilstosi
>95. procentilei attieciba pret vecumu un dzimumu (skat. 6. pielikumu

(148. 1pp.))
negativi mikroalbumindrijas raditaji;

vecumam atbilstoSa augSanas un svara dinamika, pubertates
attistiba (skat. 7 pielikumu (158. 1pp.)).

Nefarmakologiska terapija
Dzivesveida izmainas.
CD uzturprincipu realizéSana.

Kopéjo diennakts kaloraZzu nosaka individuali atkariba no vecuma un
kermena svara. (Skat. 2. tabulu.)

Fiziska aktivitate - 60 mindGtes diena.
Smékéesanas kategoriska atmesana.

Elektronisko un komunikacijas ieri¢u lietoSanas laika mazinasana
<2 stundam diena.

Nodrosinat pilnvértigu miegu atbilstoSi vecuma vajadzibam, bet ne
mazak ka 8 stundas diena.




2. tabula. Diend ieteicamas energijas un uzturvielu vidéjas devas
(apstiprinatas ar Labklajibas ministrijas 2001. gada 23. augusta rikojumu
Nr.233 ,leteicamas energijas un uzturvielu devas (IEUD) Latvijas
iedzivotajiem”)

Farmakologiska terapija

Ja HbA; ir <6,5%, tad iesakiet ievérot CD uzturprincipus
un ieteikumus par fizisko aktivitati. Ja peéc 3 ménesus ilgas
nefarmakologiskas terapijas HbA . >6,5%, tad pievienojiet MF.

Energija Olbaltum- Oglhidrati

Vecums Dzimums Tauki (%) MF ir pirmas izvéles medikaments, un tam vienigajam no oralajiem

antidiabétiskajiem preparatiem apstiprinata indikacija lietosanai

(kcal/d) vielas (%) (%)

. bérniem no 10 gadu vecuma. Ta maksimala deva ir 2000 mg/diennakti.
0-6 meén. 650 7-10 40-55 35-55 _ L . _ _ s
Uzsak ar 500 mg diena, devu titréjot katru nedélu, péc 4 nedélam var
sasniegt maksimalo devu - 1000 mg divas reizes diena.
7-12 meén. 900 7-10 35-45 45-60
Ja nav diabétiskas ketozes, bet HbA,- >9,0%, tad tiek realizéta terapija
13g.v. 1300 10-15 30-35 50-55 a.r.l\/IF, un |es'ak|.eF |everot_CD pamer'wtu'uztgjrprmc]pu?t ka ari regularu
fizisko slodzi. Vizites pie arsta iesakiet ik péc 3 ménesiem un nosakiet
HbA .. Ja ar $adu terapiju péc 3 ménesiem HbA . >6,5%, tad saciet
4-6 9. V. 1800 10-15 30-35 50-55 . . . o _
insulina terapiju ar bazalo insulinu.
710 g. v. 2000 10415 30-35 50-55 Ja terapijas mérkis HbA,- <6,5% nav sasniegts ar MF un bazala insulina
N-14g. v. Zéni 2500 10-15 30-35 50-55 Insulinterapija. Devu nepiecieSams pielagot individuali, izmantojot
atbilstosu insulinterapijas shému. Par optimalu insulinterapiju liecina
Meitenes 2300 10-15 30-35 50-55 normala fiziska, psihiska un dzimumattistiba, izvairoties no biezam
un/vai smagam hipoglikémijam.
15-18g.v. | Zéni 3000 10-15 30-35 50-55 Ja glikémija tuksa dusa >15 mmol/L, ir ketoze vai ketoacidoze un
HbAc >9,0%, tad realizéjiet intensivo insulina terapiju ar vai bez MF,
Meitenes 2400 10-15 30-35 50-55 ka ari iesakiet ievérot CD pacientu uzturprincipus, ka ari regularas
fiziskas aktivitates.
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Diabéta diagnoze pusaudzim ar lieko svaru

Diabéta diagnoze
pusaudzim
ar lieko svaru

Asimptomatisks Simptomatisks
HbA <9% HbA >9%
Nav acidozes Nav acidozes

Dzivesveida Dzivesveida . Insulins ka pie 1. tipa
- ; - . lespéjams - .
parmainas; parmainas; < " CD, kamér acidoze
- po Il o 2. tipa CD - Pyt
metformins metformins; insulins tiek korigéta

v

lespejams
1. tipa CD

ch Uzsak intensivo
insulina terapiju,
CD apmacibu

\4

autoantivielas

POZITIVAS

Uzsak vai turpina
—> lietot MF;
atce| insulinu

Turpina vai
uzsak intensivo
insulina terapiju,

CD apmacibu

MERKIS SASNIEGTS

Bazalais insulins -
—» titréts [idz maksimalai

devai 1,2 DV/kg/diena
o)
— R ¢

m
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1. PIELIKUMS
CUKURA DIABETA

DIAGNOSTISKIE KRITERLI
\—

1. vai 2. tipa cukura diabétu vai sekundaras cukura diabéta formas
diagnosticé, ja atbilst viens vai vairaki no sadiem kritérijiem:

@ glikozes limenis tuksa disa venozaja plazma =70 mmol/L;

@ OGTT laika 2 stundas péc 75 g glikozes skiduma izdzersanas
glikozes limenis venozaja plazma >11,1 mmol/L;

@ CD klasiskie simptomi (pieméram, polidipsija, polidrija,
neizskaidrojams svara zudums) un glikozes limenis jebkura
diennakts laika venozaja plazma >11,1 mmol/L;

® HbA, >6,5% (HbA,. <6,5% neizslédz CD diagnozi, kas noteikta,
izmantojot ieprieks minétos glikozes limena mérijumus).

Literatara

1. Definition and diagnosis of diabetes mellitus and intermediate hyperglycemia: report of
WHO/IDF consultation. World Health Organization 2006.

2. Use of Glycated Haemoglobin (HbA,.) in the Diagnosis of Diabetes Mellitus. Abbreviated
Report of a WHO Consultation. WHO/NMH/CHP/CPM/111.Geneva: World Health
Organization 2011.

3. http://www.diabetes.org/diabetes-basics/diagnosis.

4. Diagnostic criteria for diabetes-Diabetes UK. http://www.diabetes.org.uk.
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2. PIELIKUMS
GFA APREKINASANA
PIEAUGUSAJIEM PEC MDRD FORMULAS

\—

GFA aprékinagana pieaugusajiem: 141 x min (SKr/x,1)* x max(SKr/x1)"209 x
0,993vecums [x 1,08 sievietém][x 1159 ekvatorialas rases parstavjiem], kur SKr
ir seruma kreatinins (mg/dl), « ir 0,7 sievietém un 0,9 virieSiem, a ir -0,329
sievietem un -0,411 viriesiem, min ir minimums no SKr/x vai 1 un max ir
maksimums no SKr/«x vai 1[1].

GFA aprékinaddanas tabula atbilstodi dzimumam un seruma kreatinina
[Tmenim [1]

GFA aprékins

Sieviete <0,7 mg/dI (<62 pmol/l) 1[;111; S(Sﬁ;/?né)l:]:i ;(Sg,]993‘/ecums
Sieviete >0,7 mg/dl (>62 pmol/l) 1[1111; S(Sf;/?ﬁg:;r;s% ]?93vecums
Virietis <0,9 mg/dI (<80 pmol/l) 1[:111;( E)(S’f;/(r)ﬁg’:{gwrz Soe,]993VECums

Koeficients kreatinina mg/dl konversijai uz umol/l ir 88,4 11.

Literatara
1. KDIGO 2012 Clinical Practice Guideline for the Evaluation and Management of Chronic
Kindney Diseases. Kidney Int 2013, Vol 3 (Suppl 1). http://www.kdigo.org




3. PIELIKUMS

federacija.

[
|
|
|
|
|
|
|
|
|
. | 100 86 10 97 12,0 108 130 19 14,0 130
HbA,; konversijas (no % uz mmol/mol) tabula 1 ‘
|
| 10/ 87 1 98 121 109 131 120 14 131
DCCT DCCT DCCT DCCT ‘
(%) (%) (%) (%) |
| 102 88 12 99 12,2 10 13,2 121 14,2 132
|
50 31 60 42 70 53 80 64 90 75 |
‘ 103 89 13 100 123 0 133 122 14,3 133
|
51 32 6/ 43 71 54 81 65 9/ 76 |
: 104 90 n4 101 124 2 134 123 14,4 134
|
52 33 62 44 72 55 82 66 92 77 |
| 105 91 15 102 125 13 135 124 14,5 135
|
53 34 63 45 73 56 83 67 93 78 !
| 106 92 16 103 126 14 136 125 14,6 136
|
54 36 64 46 74 57 84 68 94 79 ‘
| 107 93 n7 104 127 115 137 126 147 137
|
|
55 37 65 48 75 58 85 69 95 80 ‘ 108 95 18 105 128 16 138 127 148 138
|
|
56 38 66 49 76 60 86 70 96 81 : 109 96 19 107 12,9 17 139 128 14,9 139
|
| , _ . .
57 39 67 50 77 61 87 7 97 a3 ‘ IFCC-HbA, (mmol/mol) = DCCT-HbA,(%) x 10,929.
: DCCT (Diabetes Control and Complications Trial) - Diabéta kontroles un
58 40 68 51 78 62 88 73 98 84 ! komplikaciju pétijums.
|
| IFCC (International Federation of Clinical Chemistry and Laboratory
59 41 69 52 79 63 89 74 99 85 : Medicine) - Starptautiska Kliniskas biokimijas un laboratorijas medicinas
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
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4. PIELIKUMS
DEPRESIJAS DIAGNOSTISKIE

KRITERIJI PEC SSK-10
\—

DEPRESIJAS TESTS PACIENTIEM

Cik biezi pédéjo divu nedélu laika jas ir apgratinajusas kadas no Sim
problémam?

Katru
. _ | vai
Vairakuma )
gandriz
katru
dienu

Depresijas diagnozi apstiprina vismaz divi no pamata simptomiem un &etri
papildu simptomi, kas pastav dienas lieldko dalu vismaz divas nedélas ilgi.

dienu

Depresijas pamatsimptomi: 1. | Interedu un dzivesprieka trikums | O 1 2 3
nomaékts garastavoklis lielako dienas daju bez noteikta iemesla; o | Slikts/nomakts garastavoklis, 0 1 5 3
" | nospiestiba vai bezceribas sajlta
intereses zudums un zudusi spéja izjust prieku; | Crutibas iemigt, caurs/rausls 5 1 , ,
L _ " | miegs vai parak ilga gulésana
nogurdinamiba, enerdijas trakums. 9 P 949
4. | Nogurums vai energijas trakums | O 1 2 3
Depresijas papildu simptomi: 5 | Pazeminata éstgriba vai o 1 5 3
" | parésanas
Neapmierinatiba ar sevi - sajlta,
M - - . A ka esat neveiksminieks/-ce vai
paSapsUdzibas domas, neadekvata vainas izjuta; 6. | o ecat pievilis/-usi savas vai 0 1 2 3
s _ _ . . jimenes ceribas
neizlémiba, gratibas planot vai koncentréties; <
7 Grutibas koncentréties, pieméram, 0 1 5 3
apetites parmainas (pazeminasanas vai pieaugums) ar atbilstosam " | lasit avizi vai skatities TV
svara izmainam; Kustibas un runa bija tik léna,
o . o ka citi cilvéki to varéja pamanit.
pazeminats pasnovertejums; 8. | Vai pretéji - bijat tik satraukts un 0 1 2 3
o ) ) rosigs, ka kustibu aktivitate k|uva
suicidalas domas vai uzvediba; lielaka neka parasti
psihomotoras aktivitates traucéjumi - azitacija vai kavésana. g | Domas, ka labak butu nomirtvai | 1 5 3
" | kaut ka ievainot sevi

Visus atziméto punktu vértéjumus saskaita un izvérté:

0-4  Nav depresijas.

5-9  Vieglas depresijas simptomi, ieteicams testu péc kada laika atkartot.
10-14 Viegla depresija, nepiecieSama arsta konsultacija.

15-19 Vidéji smaga depresija, obligati konsultéjieties ar arstu.

20-27 Smaga depresija, nekavéjoties konsultéjieties ar arstu.
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5. PIELIKUMS (DC

SAFER+HEALTHIER+ PEOPLE ™

CDC

SAFER+*HEALTHIER+ PEOPLE ™

2-20 gadi: Meitenes
Kermena masas indekss (KMI) attieciba pret vecumu un dzimumu

2-20 gadi: Zéni
Kermena masas indekss (KMI) attieciba pret vecumu un dzimumu

’

2 3 4 5 6 7 8 9 10 1N 12 183 14 15 16 17 18 19 20 2 3 4 5 6 7 8 9 10 1N 12 183 14 15 16 17 18 19 20
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|
- | -
procentilés ‘ procentilés
Datums [Vecums| Svars | Augums KMI Komentari | Datums [Vecums| Svars | Augums KMI Komentari
KMI | KMI
|
35 ‘ 35
34 | 34
33 : 33
32 | 32
7 — ‘ —
95== ° ‘ 31
V4
30 | — A+ 30
‘ 95—
29 ‘ 29
= KMl 4 : 28 | = KMl —~ 28
i 99.: o | | B 90—/ ]
27 = 27 27 T 27
/ — | T
- 26 85— 26 ‘ - 26 85 26
V4 I T
T T
- 25 7 25 ‘ - 25 7 A A 25
/ v = | V4 75?::
24 75 —— 24 | 24 7 24
- 23 A=A 23 | - 23 7 — 23
= ‘ =
— 22 v 4 — v - 22 — | - 22 — ?0 99 |
21 SESSrs = S0== ‘ 21 4 | 21
C— | | , 25=—F
20 7 —— 20 — 20 — 20 |
7oA £25=— ! g 1 0= =
~ 19 N > 4 } : 19 1 I ~ 19 A N ™1 = 19
NN 7 ya A 10'¢ o | NG A 5'
- 18 —— 5 18 ‘ F 18 =N 18
- 17 17 | - 17 A 17
- 16 g - 16 : - 16 16
15 15 | 15 15
14 14 : 14 ~ 14
13 13 | 13 13
- 12 12 ! - 12 12
|
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6. PIELIKUMS

Sistoliskais AS (mmHg) Diastoliskais AS (mmHg)

Vecums

(Gadi) Auguma procentile Auguma procentile

Asinsspiediena raditaji meiteném 10.pc | 25.p¢ | 50.p0

atkariba no vecuma un auguma procentilés

|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
\ 50pc| 88 | 88 | 90 | 91 | 92 | 94 | 94 50 | 50 | 51 | 52 | 52 | 53 | 54
|
Sistoliskais AS (mmHg) Diastoliskais AS (mmHg) |
| 90pc| 101 | 102 | 103 | 104 | 106 | 107 | 108 64 | 64 | 65 | 66 | 67 | 67 | 68
Vecums i i | 4
(Gadi) Auguma procentile Auguma procentile |
95pc | 105 | 106 | 107 | 108 | M0 | M | 112 68 | 68 | 69 | 70 | 71 7| 72
|
10.pc | 25.pc | 50.pc | 75. b ! 10.pc | 25.pc | 50.pc | 75.pc [90.pc | 95.pc !
| 99pc| M2 | M3 | M4 | M5 | M7 | m8 | 119 7 | 76 | 76 | 77 | 78 | 79 | 79
|
50pc| 83 | 84 | 85 | 86 | 88 | 89 | 90 38 | 39 | 39 | 40 | @ | & | 42 |
| 50pc| 89 | 90 | 91 | 93 | 94 | 95 | 96 52 | 53 | 53 | 54 | 55 | 55 | 56
|
90pc| 97 | 97 | 98 | 100 | 101 | 102 | 103 52 | 53 | 53 | 54 | 55 | 55 | 56
[ 90pc| 103 | 103 | 105 | 106 | 107 | 109 | 109 66 | 67 | 67 | 68 | 69 | 69 | 70
! 5
|
95pc | 100 | 101 | 102 | 104 | 105 | 106 | 107 56 | 57 | 57 | 58 | 59 | 59 | 60 ‘ o5pc| 107 | 107 | 108 | m0 | m | m2 | us 0 | o S A I
|
99pc | 108 | 108 | 109 | M| M2 | M3 | T4 64 | 64| 65 | 65 ) 66 | 67 | 67 ! 99pc| M4 | M4 | me | M7 | M8 | 120 | 120 78 | 78 | 79 | 79 | 80 | 81 | s
|
|
50pc| 85 | 85 | 87 | 88 | 89 | 91 | 91 43 | 44 | 44 | 45 | 46 | 46 | 47 | sopc| ot | o2 | 93 | 94 | 96 | 97 | o8 g | sa |l es | s5 | 88 | & | =8
|
|
90pc| 98 | 99 | 100 | 101 | 103 | 104 | 105 57 | 58 | 58 | 59 | 60 | &1 | 6 ‘ 90pc | 104 | 105 | 106 | 108 | 109 | Mo | m 68 | 68 | 69 | 70 | 70 | 71 | 72
2
| 6
95pc | 102 | 103 | 104 | 105 | 107 | 108 | 109 61 | 62 | 62 | 63 | 64 | 65 | 65 \ 95pc | 108 | 109 | M0 | M | n3 | n4 | 15 72 | 72| 73| 74| 4| 75| 76
|
|
99.pc | 109 10 m 12 n4 15 116 69 69 70 70 71 72 72 | 99pc | 15 16 n7 19 120 121 122 80 80 80 81 82 83 83
|
50pc| 86 | 87 | 88 | 89 | 91 | 92 | 93 47 | 48 | 48 | 49 | 50 | 50 | ol ! 50pc| 93 | 93 | 95 | 96 | 97 | 99 | 99 55 | 56 | 56 | 57 | 58 | 58 | 59
|
|
90pc | 100 | 100 | 102 | 103 | 104 | 106 | 106 61 62 | 62 | 63 | 64 | 64 | 65 | 90pc | 106 | 107 | 108 | 109 | 111 | 112 | 113 69 | 70 | 70 | 7 72 1 72 | 73
3 ‘ 7
|
95pc | 104 | 104 | 105 | 107 | 108 | 109 | 110 65 | 66 | 66 | 67 | 68 | 68 | 69 | 95pc| 10 | M | M2 | M3 | M5 | 16 | 116 B | 4| 4 | 75| 76 | 76 | 77
|
99pc| M | m | 3 | na | n5 | 16 | 17 73| 73| 74 | 74| 75| 76 | 76 \ 99pc| M7 | M8 | M9 | 120 | 122 | 123 | 124 81 81 | 82 | 82 | 83 | 84 | 84
|
|
|
|
|
|
|




Sistoliskais AS (mmHg) Diastoliskais AS (mmHg) Sistoliskais AS (mmHg) Diastoliskais AS (mmHg)

Vecums
(Gadi)

Vecums

(Gadi) Auguma procentile Auguma procentile

Auguma procentile Auguma procentile

10.pc | 25.pc | 50.pc 10.pc | 25.pc | 50.pc

|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
50pc| 95 | 95 | 96 | 98 | 99 | 100 | 101 57 | 57 | 57 | 58 | 59 | 60 | 60 | 50pc | 102 | 103 | 104 | 105 | 107 | 108 | 109 61 | 61 | 61 | 62 | 63 | 64 | 64
|
|
90pc| 108 [ 109 | mo | M | M3 | m4 | 4 n|ln ||| B 8| n | 90pc| M6 | M6 | M7 | m9 | 120 | 121 | 122 75 | 75| 75| 7| 77| 78| 78
3 | 12
o5pc| M2 | M2 | ma | ms | me | ms | ms 75 | 75| 75| 76| 77| 78| 78 ! 95pc| 19 | 120 | 121 | 123 | 124 | 125 | 126 79 | 79 | 79 | 80 | 81 | 82 | 82
|
|
99pc| M9 | 120 | 121 | 122 | 123 | 125 | 125 82 | 82 | 83 | 83 | 84 | 85 | 86 | 99pc | 127 | 127 | 128 | 130 | 131 | 132 | 133 36 | 86 | 87 | 88 | 88 | 89 | 90
|
50pc| 96 | 97 | 98 | 100 | 101 | 102 | 103 58 | 58 | 58 | 59 | 60 | &1 | 61 : 50pc | 104 | 105 | 106 | 107 | 109 | M0 | 110 62 | 62 | 62 | 63 | 64 | 65 | 65
|
90pc| 10 | Mo | M2 | m3 | ma | me | me 2l || B @] B |75 | 90pc| M7 | M8 | M9 | 121 | 122 | 123 | 124 7 | 76| 76| 77| 78| 79 | 79
9 ! 13
|
95pc| 14 | M4 | ms | m7 | me | me | 120 7% | 76 | 76| 77| 78| 79 | 79 | 95pc| 121 | 122 | 123 | 124 | 126 | 127 | 128 80 | 80 | 80 | 81 | 82 | 83 | 83
|
99pe | 121 | 121 | 123 | 24 | 125 | 127 | 127 83 | 83 | 84 | 84 | 85 | 86 | 87 ! 99pc | 128 | 129 | 130 | 132 | 133 | 134 | 135 87 | 87 | 88 | 89 | 89 | 90 | o
|
|
50pc| 98 | 99 | 100 | 102 | 103 | 104 | 105 50 | 59 | 59 | 60 | 61 | 62 | 62 | 50pc | 106 | 106 | 107 | 109 | M0 | M | M2 63 | 63 | 63 | 64 | 65 | 66 | 66
|
|
90pc| M2 | M2 | M4 | ms | me | ms | ms 73 | 73| 73| | 5|6 | ‘ 90pc| M9 | 120 | 121 | 122 | 124 | 125 | 125 77 | 77| 77| 8| 79 | 80 | 80
10 | 14
95pc| M6 | M6 | M7 | M9 | 120 | 121 | 122 77 | 77 | 77| 78 | 79 | 80 | 80 [ 95pc | 123 | 123 | 125 | 126 | 127 | 129 | 120 81 | 81 | 8 | 82 | 83 | 84 | 84
|
|
99pc | 123 | 123 | 125 | 126 | 127 | 129 | 129 84 | 84 | 85 | 86 | 86 | 87 | 88 | 99pc | 130 | 131 | 132 | 133 | 135 | 136 | 136 88 | 88 | 89 | 90 | 90 | 91 | 92
|
50.pc | 100 | 101 | 102 | 103 | 105 | 106 | 107 60 | 60 | 60 | 61 | 62 | 63 | 63 ! 50pc| 107 | 108 | 109 | MO | M | M3 | 13 64 | 64 | 64 | 65 | 66 | 67 | 67
|
|
90pc| M4 | M4 | me | M7 | ms | m9 | 120 | | | s | e | Tr | 77 \ 90pc | 120 | 121 | 122 | 123 | 125 | 126 | 127 78 | 78 | 78 | 79 | 80 | 81 | &
n ‘ 15
|
95pc| M8 | M8 | M9 | 21 | 122 | 123 | 124 78 | 78 | 78| 79 | s0 | &1 | & | 95pc| 124 | 125 | 126 | 127 | 129 | 130 | 131 82 | 82 | 82 | 83 | 84 | 85 | 85
|
99pc| 125 | 125 | 126 | 128 | 120 | 130 | 131 85 | 85 | 86 | 87 | 87 | 88 | 89 \ 99pc | 131 | 132 | 133 | 134 | 136 | 137 | 138 89 | 89 | 90 | 91 | o1 | 92 | 93
|
|
|
|
|
|
|




Asinsspiediena limenis zéniem
attieciba pret vecumu un augumu procentilés

Sistoliskais AS (mmHg) Diastoliskais AS (mmHg)

Vecums
(Gadi)

Auguma procentile Auguma procentile

Sistoliskais AS (mmHg) Diastoliskais AS (mmHg)

10.pc | 25.pc | 50.pc

99pc | N3 14 16 ng | 120 | 121 122 74 75 76 77 78 78 79

I
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
| Ve
| (chaudrTi;s Auguma procentile Auguma procentile
50pc| 108 [ 108 | mo | M | m2 | 4 | 4 64 | 64 | 65 | 66 | 66 | 67 | 68 |
|
| 10.pc | 25.pc | 50.pc | 75.pc | 90.pc | 95.pc 10.pc | 25.pc | 50.pc | 75.pc | 90.pc | 95.pc
90pc| 121 | 122 | 123 | 124 | 126 | 127 | 128 78 | 78 | 79 | 80 | 81 | 81 | 82 |
16 | sopc| 80 | 81 | 83 | 85 | 87 | 88 | 89 34 | 35 | 36 | 37 | 38 | 39 | 39
95pc | 125 | 126 | 127 | 128 | 130 | 131 | 132 82 | 82 | 83 | 84 | 85 | 85 | 86 !
|
‘ 90pc| 94 | 95 | 97 | 99 | 100 | 102 | 103 49 | 50 | 51 | 52 | 53 | 53 | 54
99pc | 132 | 133 | 134 | 135 | 137 | 138 | 139 90 | 90 | 90 | 91 | 92 | 93 | 93 | 1
| 95pc| 98 | 99 | 101 | 103 | 104 | 106 | 106 54 | 54 | 55 | 56 | 57 | 58 | 58
50pc| 108 [ 109 | Mo | M | M3 | M4 | s 64 | 65 | 65 | 66 | 67 | 67 | 68 |
\ 99pc | 105 | 106 | 108 | M0 | M2 | m3 | na 61 | 62 | 63 | 64 | 65 | 66 | 66
|
90pc| 122 | 122 | 123 | 125 | 126 | 127 | 128 78 | 79 | 79 | s0 | 81 | & | 82 |
| 50pc| 84 | 85 | 87 | 88 | 90 | 92 | 92 39 | 40 | 4 | 42 | 43 | 44 | 44
17
|
95pc| 125 | 126 | 127 | 129 | 130 | 131 | 132 82 | 83 | 83 | 84 | 85 | 85 | 86 | 90pc| 97 | 99 | 100 | 102 | 104 | 105 | 106 s | o5 llss | 5 | s | 8 | 5
| 2
99pc | 133 | 133 | 134 | 136 | 137 | 138 | 139 9 | 90 | 91 | 91 | 92 | 93 | 93 ! 95pc | 101 | 102 | 104 | 106 | 108 | 109 | 110 59 | 59 | 60 | 61 | 62 | 63 | 63
|
|
o o o | 99pc| 100 | mo | m | m3 | s | m7 | w7 66 | 67 | 68 | 69 | 70 | 71 | 7
90. procentile ir 1,28 SD, 95. procentile ir 1,645 SD un 99. procentile ir ‘
2,326 SD virs vidéja. | 50pc| 86 | 87 | 89 | 91 | 93 | 94 | 95 44 | 44 | 45 | 46 | 47 | 48 | 48
|
AS - asinsspiediens; pc - procentile; SD - standartdeviacija. | sope| 100 | 101 | 103 | 105 | 107 | 108 | 100 5o | so | 60 | & | 62 | 63 | 63
: 3
| 95pc| 104 | 105 | 107 | 109 | M0 | M2 | M3 63 | 63 | 64 | 65 | 66 | 67 | 67
|
| 99pc| M | M2 | ma | me | ms | mo | 120 I T S W 7 I S
|
! 50pc| 88 | 89 | 91 | 93 | 95 | 96 | 97 47 | 48 | 49 | 50 | & | &1 | 52
|
|
| 90pc | 102 | 103 | 105 | 107 | 109 | 110 | M 62 | 63 | 64 | 65 | 66 | 66 | 67
| 4
| 95pc| 106 | 107 | 109 | M | m2 | n4 | 15 66 | 67 | 68 | 69 | 70 | 71 | T
|
|
|
|
|
|
|
|
[




Sistoliskais AS (mmHg) Diastoliskais AS (mmHg) Sistoliskais AS (mmHg) Diastoliskais AS (mmHg)

Vecums
(Gadi)

Vecums
(Gadi)

Auguma procentile Auguma procentile

Auguma procentile Auguma procentile

10.pc | 25.pc | 50.pc 10.pc | 25.pc | 50.pc

I
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
50pc| 90 | 91 | 93 | 95 | 956 | 98 | 98 50 | 51 | 52 | 53 | 54 | 55 | 55 | 50pc| 95 | 96 | 98 | 100 | 102 | 103 | 104 57 | 58 | 59 | 60 | €1 | 61 | 62
|
|
90pc| 104 | 105 | 106 | 108 | Mo | m | m2 65 | e6 | 67 | e8 | 69 | 69 | 70 | gopc| 100 | M0 | 12 | ma | ws |7 | e w2 | | a5 || e | 7
5 | 9
95pc| 108|100 [ M0 | M2 | ma | M5 | M6 e9 |0 | M| 2| B | | M ! 9pc| M3 | ma | me | ms | me | m | wm  w | 7| w9 || & | &
|
|
99pc| 15 | M6 | M8 | 120 | 21 | 23 | 123 77 | 78 | 79 | 80 | &1 | & | e | 99pc| 120 | 121 | 123 | 125 | 127 | 128 | 129 84 | 85 | 86 | 87 | 88 | &8 | 89
|
|
50pc| 9 | 92 | 94 | 95 | 98 | 99 | 100 53 | 53 | 54 | 55 | 56 | 57 | 57 ‘ 50pc| 97 | 98 | 100 | 102 | 108 | 105 | 106 58 | 59 | 60 | 61 | €1 | 62 | 63
|
90pc| 105 [ 106 | 108 | Mo | m | m3 | m3  es | es |69 | 70 | N | 2 | 2 ! 9opc| m | m2 | na | ms | w7 | me | me 73 | || s || 7| 8
6 : 10
9pc| 100 | M0 | M2 | ma | ws | | 72 | 72| 73| 7| 5| 7 | 7 | 9pc| 15 | M6 | M7 | no | |2 |2 7 | 78 | 79 | s0 | &1 | &1 | e
|
99pc| M6 | 17 | Mo | 121 | 123 | 124 | 125 80 | 80 | 81 | 82 | 83 | 84 | ea : 99pc | 122 | 123 | 125 | 127 | 128 | 130 130 85 | 86 | 86 | 88 | s8 | s | 90
|
50pc| 92 | 94 | 95 | 97 | 99 | 100 | 101 55 | 55 | 56 | 57 | 58 | 59 | 59 | 50pc| 99 | 100 | 102 | 104 | 105 | 107 | 107 59 | 59 | 60 | &1 | 62 | 63 | 63
|
|
90pc| 106 107 |09 | m |3 | ma|ms w0 |0 | A ||| al @ ‘ 9opc| M3 | ma | ms |7 | me |wo | m | ma | s | s | 7| | s
7 | n
9pc| 10 | M | m3a | ms | w7 | w8 | me 7w | 7 ||| | | 7w ! 9pc| 17 | M8 | Mo | 21 | 123 | 24 |25 78 | 78 | 79 | 80 | 81 | 82 | e
|
|
9opc| 17 | M8 | 120 | 122 | 124 | 125 | 126 2 | 82 | 83 | 84 | 85 | 86 | 86 | 99pc | 124 | 125 | 127 | 120 | 130 | 132 | 132 se | 86 | 87 | 88 | 89 | 90 | 90
|
50pc| 94 | 95 | 97 | 99 | 100 | 102 | 102 6 | 57 | 58 | 59 | 60 | 60 | 61 : 50pc | 101 | 102 | 104 | 106 | 108 | 109 | 0 59 | 60 | &1 | 62 | 63 | 63 | 64
|
90pc| 107 (100 |10 | m2 | ma | ms e o |2 | 2 | B | | | e | 90pc| 15 | M6 | M8 |20 | 121 |23 | 123 7w | s | s || 77| 8| 70
8 ! 12
|
opc| m | m2 | ma | me | me | mo |20 75 |78 | 77 | 8| 79| 79 | e0 ‘ 95pc| M9 | 120 | 122 | 128 | 125 | 127 | 127 78 | 79 | eo | & | &2 | 82 | 3
|
99pc | M9 | 120 | 122 | 123 | 125 | 127 | 127 83 | 84 | 85 | 86 | &7 | &7 | s8 ! 99pc | 126 | 127 | 129 | 131 | 133 | 134 | 135 es | &7 | 88 | 89 | 90 | 90 | o
|
|
|
|
|
|
|




Sistoliskais AS (mmHg) Diastoliskais AS (mmHg) Sistoliskais AS (mmHg) Diastoliskais AS (mmHg)

Vecums
(Gadi)

Vecums

(Gadi) Auguma procentile

Auguma procentile Auguma procentile Auguma procentile

10.pc | 25.pc | 50.pc 10.pc | 25.pc | 50.pc | 75.pc | 90.pc

|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
!
|
!
50.pc| 104 | 105 | 106 | 108 e} m 12 60 60 61 62 63 64 64 I 50.pc| 14 15 16 18 120 121 122 65 66 66 67 68 69 70
!
|
90.pc | 17 18 120 122 124 125 126 75 75 76 77 78 79 79 | 90.pc | 127 128 130 132 134 135 136 80 80 81 82 83 84 84
13 | 17
95.pc | 121 122 124 126 128 129 130 79 79 80 81 82 83 83 ! 95.pc | 131 132 134 136 138 139 140 84 85 86 87 87 88 89
|
|
99.pc | 128 130 131 133 135 136 137 87 87 88 89 90 91 91 | 99.pc | 139 140 M 143 145 146 147 92 93 93 94 95 96 97
|
‘ G g o
SOpc| 106 | 107 | 109 | M | M3 | M4 | M5 €0 | 61 | 62 | 63 | 64 | 65 | 65 | 90. procentile ir 1,28 SD, 95. procentile ir 1,645 SD un 99. procentile ir
! 2,326 SD virs vidéja.
90.pc | 120 121 123 125 126 128 128 75 76 77 78 79 79 80 I
14 ‘ AS - asinsspiediens; pc - procentile; SD - standartdeviacija.
|
95.pc | 124 125 127 128 130 132 132 80 80 81 82 83 84 84 |
|
99.pc | 131 132 134 136 138 139 140 87 88 89 90 91 92 92 :
!
50.pc | 109 1o 12 13 15 17 7 61 62 63 64 65 66 66 |
|
|
90.pc | 122 124 125 127 129 130 131 76 77 78 79 80 80 81 |
15 |
95pc | 126 | 127 | 129 | 131 | 133 | 134 | 135 81 | 8 | 8 | 83 | 84 | 85 | 85 !
|
|
99pc | 134 135 136 138 140 142 142 88 89 90 91 92 93 93 |
|
50pc | M 12 14 e n8 19 120 63 63 64 65 66 67 67 :
|
90.pc | 125 126 128 130 131 133 134 78 78 79 80 81 82 82 I
16 ‘
|
95.pc | 129 130 132 134 135 137 137 82 83 83 84 85 86 87 |
|
99.pc | 136 137 139 141 143 144 145 90 90 91 92 93 94 94 ‘
|
!
|
|
|
|
|




7. PIELIKUMS

Auguma garums, cm

KMI
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Meitenu auguma garuma, kermena masas un KMl
procentilu karte no 2 lidz 18 gadiem
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Auguma garums, cm
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Zénu auguma garuma, kermena masas un KMl
procentilu karte no 2 lidz 18 gadiem
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