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Metodiskaja materiala tiek apskatits, ka diagnosticét cukura diab&tu, atpazit ta agrinas
izpausmes, kada loma kardiovaskulara riska samazinaSanai ir racionalam uzturam un
dzivesveidam, ka art plasi apliikoti jaunakie dislipidémijas un 2. tipa cukura diabéta korekcija
pielietojamie medikamenti. Kursa laika $is zinasanas tiks nostiprinatas lekcijas un pielietotas
praktiskajas seminaru nodarbibas.
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diabetes and their association with outcomes: a data-driven cluster analysis of six variables,
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IEVADS

Oglhidratu vielu mainas traucgjumi un dislipidémija misdienas ir loti butisks faktors
kardiovaskularo notikumu attistiba, un izpratne par Siem faktoriem Jauj agrini atpazit un
iespeju robezas noveérst nelabveligu klinisko notikumu risku un to attistibu. Metodiskaja
materiala tiek apskatits, ka diagnosticét CD, atpazit ta agrinas izpausmes, kada loma
kardiovaskulara riska samazinaSanai ir racionalam uzturam un dzives veidam, ka ar7 plasi
apliukoti jaunakie dislipidémijas un 2. tipa cukura diabéta korekcija pielietojamie
medikamenti. Kursa laika §is zinasanas tiks nostiprinatas lekcijas un pielietotas praktiskajas

seminaru nodarbibas.



1. OTRA TIPA CUKURA DIABETA PATOGENEZE,
DIAGNOSTIKA UN TERAPIJAS EFEKTA KONTROLE

Cukura diabéts (CD) ir heterogéna vielmainas slimibu grupa, kuras raksturigaka pazime
ir hroniska hiperglikémija. Patogenétiski slimibas c€lonis ir traucéta insulina sekrécija,
samazinata insulina darbibas efektivitate mérka audos (resp., insulinrezistence) vai abu

faktoru kombinacija [21] (skat. 1.1. attélu).
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1.1. attels. 2. tipa CD patogenéze un evoliicija [2]

Insulina rezistenci var definét ka insulina nesp&ju veseliem cilvékiem atbilstosas

fiziologiskas koncentracijas realizét savus biologiskos efektus.

Glikozes metabolisma konteksta insulina rezistences dél [31]:

e aknas pilnvertigi netieck nomakta glikoneogenéze — ne tuksa dusa, ne péc maltiteém
(Saja gadfjuma glikoze gan tieSi uzstcoties asinis, gan caur inkretinu mehanismu,
stimulé insulina sekrécijas pirmo fazi, kuras uzdevums ir nomakt glikozes
producésanos aknas);

e samazinas periférisko audu spgja asimilét glikozi energétiskiem mérkiem. Galvena
nozime $aja patologiskaja procesa ir muskulatiirai, jo pat izteiktas postprandialas
hiperinsulinémijas gadijuma ieksgjie organi asimilé 5— 10%, bet taukaudi tikai 1-2%
glikozes.



1.1. Glikozes Iimena asinis regulacija norma un patologija

Glikozes ltmenis asinis ir viena no organisma svarigakajam homeostazes konstantém ar
sarezgitu regulaciju. Lietojot jauktu uzturu, ar uzturu uzpemam vairak neka 50% organisma
energétiskajam metabolismam nepiecieSamas glikozes.

Lai nodroS$inatu pietieckamu glikozes Itmeni asinis ar1 starp €dienreizém vai badojoties:

1) dala uzpemtas glikozes tiek uzkrata organisma S$inas glikogéna veida, kas
nepiecieSamibas gadijuma, var saskelties glikolizes cela lidz glikozei,

2) glikoze veidojas aknas un nierés glikoneogenézes cela no glikogénajam
aminoskabém, laktata un glicerina (resp., uznemtajiem taukiem) [40].

Fiziologiski insulins ir organisma vissvarigakais anabolais hormons, kas stimulé
glikozes, aminoskabju un K transportu §tna, aktivé glikolizes un glikogéna sinté€zes enzimus,
ta samazinot glikozes limeni asinis (skat 1.1. tabulu). Galvenais faktors, kas stimul€ insulina
sekréciju, ir glikozes limena pieaugums arterialajas asinis, mazaka mera ari aminoskabes,
hormoni (piem., GLP-1) un medikamenti (piem., sulfonilurinvielas atvasinajumi, glinidi).
Lidztekus metabolajiem efektiem, insulins regul€ arT noteiktu génu ekspresiju, kas stimulé
Stnu augSanu, tadel insulina rezistence ar lielu kompensatoru insulina Iimeni tiek saistita ar

lielaku audzgju attistibu [1].

1.1. tabula
Insulina biologiskie efekti aknas, muskulaudos un taukaudos [5]
Efekts Aknas Muskulaudi Adipoctti
Veicina glikozes nokltiSanu §iinas Pasivs mehanisms + +
Glikolizes enzimu aktivacija + 0 0
Glikogena sintéze + + +
Aminoskabju transports §tina Pasivs mehanisms + +
Transporta olbaltumu, enzimu, + + 0
miofibrillu un citu olbaltumvielu
sintéze
Adipogenéze + 0 +
Lipolize 0 kave kave
Ketogenéze kave 0 0

Gadijumos, kad organismam energgtiskiem mérkiem nepiecieSama papildu glikoze
(piem., tuksa dusa, badojoties vai fiziskas slodzes laika), asinis pieaug glikagona,
kateholaminu, somatotropa hormona un kortizola koncentracija, kas darbojas pret€ji:
intensificeé glikogenolizi un glikoneogenézi, palielinot glikozes Iimeni asinis, tade] tos sauc
par kontrinsularajiem vai katabolajiem ‘“stresa” hormoniem. Insulina deficits visagrinak
izpauZas nesp&ja mazinat kontrinsularo hormonu sekréciju un kapinato glikoneogenézi aknas,
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par spiti jau ta paaugstinatajam glikozes Itmenim asinis, v€l vairak veicinot katabolos
procesus.

Glikagons — sekréciju galvenokart regulé glikozes limenis ekstracelularaja telpa, bet,
pret&ji insulinam, spécigakais glikagona sekrécijas stimuls ir glikozes limena samazinasanas
asinis. Glikagona sekrécija pieaug arl uztura lietojot olbaltumvielas. Biologiskais meérkis,
visticamak, ir noveérst aminoskabju inducétas insulina sekr&cijas stimulacijas izraisitas
hipoglikémijas noverSana. Glikagona galvena darbibas vieta ir aknas, kur tas stimulé
glikogenolizi, vienlaikus kavéjot iegutas glikozes oksidéSanu (glikolizi) energétiskiem
mérkiem, bet stimul&jot glikoneogenézi.

Kateholamini — evolucionari to hipersekrécija stresa situacijas saistita ar palielinatu
energijas patérinu, tade] pamatefekti vérsti uz organisma energétisko rezervju mobilizaciju.
Ta tiek stimuléta glikogenolize un lipolize, nomakta insulina sekrécija. Asinis strauji pieaug
glikoze, laktats un brivas taukskabes, kas ir substrats glikoneogenézei, ta nodroSinot
energétiskas vajadzibas vitali svarigajiem audiem [40].

1.2. Cukura diabéta un prediabéta sijajosa diagnostika

Klasiskie cukura diabéta kliniskie simptomi ir poliiirija, slapes, redzes izmaigas un
svara zudums, tomér $adi kliniskie simptomi galvenokart raksturigi 1. tipa cukura diab€ta
(1. tipa CD) manifestacijai vai dekompensacijai, ka ar1 2. tipa cukura diabéta (2. tipa CD)
pacientiem ar relativu insulina deficitu un smagam blakusslimibam un biezi saistiti ar
diabétisku ketoacidozi vai hiperosmolaru neketotisku komu. Lielakoties hiperglikémijai
raksturigie kliniskie simptomi ir maz izteikti un attistas loti pakapeniski vai iztrikst vispar,
tadel cukura diabéts ar vieglu vai mérenu hiperglikémiju tiek diagnostic€ts novéloti, kad jau
attistijusas specifiskas vélinas komplikacijas [1]. Mingtie apsvérumi nosaka aktivas 2. tipa CD
skrininga un prevencijas programmas nepiecieSamibu katra valstT.

Glikozes limenis venozo asinu plazma (mmol/l) tuk$a dusa janosaka visiem, ja [38]:

1. KMI>25kg/m? un ir > 1 no sekojosiem cukura diabéta riska faktoriem:
e 1. pakapes radiniekam diagnosticéts CD;
e KSS un/vai TIL un/vai insults anamngzg;
e arteriala hipertensija;
e ABL holesterins < 0,90 mmol/l un/vai trigliceridi > 2,82 mmol/I,
¢ policistisko olnicu sindroms;

e mazkustigs dzivesveids (fiziska aktivitate < 30 min/diena vai < 4 h/nedéla);



e stavokli, kas saistami ar insulinrezistenci (abdominala aptaukoSanas — vé&dera
apkartmérs siev. > 80 cm, vir. > 94 cm; acanthosis nigricans, taukaina hepatoze).
2. Gestacijas diab&ts anamng&zg.
3. Konstate sadas siidzibas vai simptomus: oliirija, polifagija, polidipsija un svara zudums
pie saglabatas apetites.
Raditaju izvérteSana un cukura diabéta diagnozes noteikSana [38]
< 6,1 mmol, ja KMI < 25 kg/m? un nav CD riska faktoru, veic testu ik péc 3 gadiem;
< 6,1 mmol, ja KMI > 25 kg/m? un > 1 no cukura diabgta riska faktoriem, veic testu
1x gada;
> 6,1 bet < 7,0 mmol/l, veic testu 1x gada, tad ir prediab&ta diagnoze;
> 7,0 mmol/l, atkartoti veic plazmas glikozes Iimena noteikSanu tuksa dusa vai oralas
glikozes tolerances testu (OGTT) un nosaka HbAlc.
e Ja atkartoti plazmas glikozes ItTmenis > 7,0 mmol/l vai OGTT > 11,1 mmol/I, tad
nosaka cukura diab&ta diagnozi.
e Ja atkartoti plazmas glikozes limenis < 7,0 mmol/l vai OGTT < 11,0 mmol/l, tad veic
testu 1x gada.

Cukura diabéta patogenétiska tipa noteikSanai nereti jaizmanto C-peptids.

Veidojas B-stnu Goldzi kompleksa sekretoro granulu enzimiem saskelot proinsulinu par
insulinu un C-peptidu, kas tadejadi asinis nonak ekvimolaros daudzumos. Rekombinantie
insulina preparati, kurus lietojam CD terapija, C-peptidu nesatur, tad€jadi C-peptids raksturo
endogéna insulina sekrécijas kapacitati. Pretstata insulinam, C-peptids tikpat ka nedegradgjas
aknas, tam ir 10 reizes garaks T12 un augstaka stabilitate biologiskajos materialos (piem&ram,
to neietekmé hemolize), tadgjadi kliniskaja prakse, vért€jot aizkunga dziedzera sekréciju,
biezak nosaka tieSi C-peptidu.

Samazinats C-peptida limenis vienlaikus ar paaugstinatu glikémiju ir raksturigs CD
patogenétiskajiem tipiem ar absoliitu insulina deficitu, pieméram 1. tipa CD, pankreatogénam
CD, ilgstoss 2. tipa CD vai B-$tinu sekretoru defektu (MODY);

Lai iegtitu optimalu diagnostisko informaciju par B-Stinu funkciju un izveért€tu optimalo
terapijas strat€giju, pacientiem ar ilgstoSu hiperglikémiju (piem., glikémija tuksa dasa > 12
mmol/l, HbAlc > 10%) vispirms 2—4 nedglas jarealiz€ insulinterapija, lai samazinatu

glikotoksicitati (B-$tnu parstimulaciju) [1; 21].



1.3. Cukura diabéta kompensacijas raditaji

Glikozes Iimenis asinTs

Te biutiskakais aspekts ir glikémijas paSkontrole, ko rekomendé veikt visiem CD
pacientiem. PaSkontrole sniedz informaciju par aktualo glik€miju un lauj pienemt [émumu par
medikamentu devu mainu, insulina devas adaptaciju, palidz identificét neatpazitas
hipoglikémijas. Lai gan pirmaja bridi paskontrole saistas ar diirienu pirksta un teststrémelu
izmaksam, ilgaka laika perioda ta ir izmaksu efektiva un nodrosina labaku dzives kvalitati,
sniedz droSibas sajiitu.

Tiem 2. tipa CD pacientiem, kuri vismaz 2 reizes diena injic€ insulinu, glikozes Iimena
paskontrole javeic katru dienu vismaz 3—4 reizes diena, bet lietojot oralos antidiabétiskos
medikamentus — vismaz 2 dienas nedéla, tapat nosakot glikozes Iimeni asinis 3 reizes diena.
Biezaka glikémijas kontrole var biit nepiecie$sama pacientiem, Kuri hipoglikémiju nejit, vai ari
mainot terapijas stratégiju, risinot kadu hronisku kompensacijas problému, piem., augsta
glike€mija no rita, vai akaitas situacijas.

Izskir [1; 38]:

e glikozes limenis tuksa disa: parasti no rita, pacients nav &dis pédéjas 8—10 h. Mérka
glikémija ir 4,0-7,2 mmol/l;

e glikozes limenis preprandiali: glikozes limenis pirms &dienreizes, kad cukura diabéta
pacients aprékina nepieciesamo insulina devu; mérka glikémija ir 4,0—7,2 mmol/I

e glikozes limenis postprandiali: glikozes Itmenis 2 h p&c &dienreizes sakuma. lzmanto
antidiabgtiskas terapijas efekta vertéSanai. Meérka glikémija ir < 10 mmol/l (agresivaku
terapijas mérku gadijuma < 7,8 mmol/l).

Gliketais hemoglobins (HbA1c)

Glikesanas ir glikozes vai citas cukura molekulas neenzimatiska piesaistiSanas pie
olbaltumiem nejausi kada no olbaltuma molekulas aminoskabju atlikumiem jebkura peptida
kéde. Glikesanas vieta hemoglobina molekula ir abu B k&Zu galu aminoskabes valina
aminogrupas atlikums un HbAlc veidoSanas ir tieSi proporcionala glikozes Iimenim asinis,
tadel to kliniskaja praks€ izmanto CD diagnostikai un integralas metabolas kompensacijas
veértéSanai par pedgjam 90-120 dienam [41]. Tai pat laika svarigi, ka ~ 50% no HbAlc
vertibas nosaka glike€mijas izmainas tieSi pedeja ménesa laika, kameér, piem., hiperglikémija
pirms
90-120 dienam nosaka tikai 10% no HbAlc vértibas. Islaicigas glikeémijas svarstibas HbAlc

neietekme.

10



Glikéta hemoglobina mérki ir individuali [19; 38]:

e HbAlc < 6,5%, ja agrini diagnosticéts 2TCD, bez nopietnam blakusslimibam, nav
hipoglikémijas;

e HbAlc <7,0Iidz 7,5%, ja gados vecs pacients (> 65 g. v.), ja ir blakusslimibas, ja ir
komplikacijas, ja sanem intensivu insulina terapiju;

e HbAlc < 7,5 lidz 8%, ja gados vecs pacients (> 65 g. Vv.), ja ir nopietnas blakus-
slimibas, ja ir nopietnas komplikacijas, ja sanem intensivu insulina terapiju.

Faktori, kas janem véra glikémijas kompensacijas mérku sasniegsana uzskatamibas

paaugstinasanai apkopti 1.2. attéla.

Glikémijas mérki: Striktaki merki Mazak strikti meérki

Pacienta motivacija
un lidzdaltba - Nemotiveéts;
Movtlvet_s, Iab.as sliktas paSapriipes iemanas
) . paSapripes iemanas
Risks, kas saistits ar
hipoglikémiju, citam
blakusparadibam Zems Augsts

Slimibas ilgums

Nesen diagnosticéts llgs
Prognozéjama dzivildze
Gara Isa
Blakusslimibas, kas
ietekmé prognozi
Nav verificétas Smagas
Pieradrtas kardiovaskularas
komplikacijas —
Nav verificétas Smagas
Resursi,
socialais atbalsts e T
Viegli piegjami lerobezoti

1.2. attéls. Faktori, kuri ietekmé glikémijas mérka izveli [19]
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2. LIPIDU METABOLISMS, DISLIPIDEMIJA UN TO
KLINISKAS KONSEKVENCES

Dislipidémijas prevalence un kardiovaskularais risks cukura diab&ta (CD) pacientu vidi
ir divas reizes lielaki neka pacientiem bez CD [7]. Viens no svarigakajiem aspektiem 2. tipa
CD patogenézg ir insulinrezistence. Lai gan insulinrezistenci parasti definé ka samazinatu
insulinatkarigo glikozes asimilaciju perifeérajos audos, tad€jadi primari pasvitrojot izmainas
oglhidratu vielmaina, tikpat butiskas izmaipas insulinrezistence izraisa ari lipidu
vielmaina. [31]

Galvenas izmainas insulinrezistences gadijuma ir saistitas ar trigliceridiem (TG) bagato
lipoproteinu vielmainu. Ka zinams, insulinrezistence visbiezak saistita ar palielinatu visceralo
tauku daudzumu. Lielas, metaboli inertas visceralas taukStnas brivas taukskabes
energétiskiem mérkiem var oksidét tikai nedaudz, turklat insulinrezistences dél insulins nevar
efektivi nomakt TG lipolizi, tad€] pieaug brivo taukskabju (BTS) limenis asinis. ArT muskulos
insulinrezistences gadijuma BTS energétiskiem mérkiem var izmantot tikai neliela méra, tadg]
lielaka dala BTS nokliist aknas. Lidztekus tauku hepatozes attistibai aknas pastiprinati
veidojas lielas, ar TG bagatas, loti zema blivuma lipoproteinu holesterina (LZBL H) dalinas.
Minétas TG bagatas lipoproteinu molekulas metabolizgjas, 1€ni un ilgstosi cirkulé plazma,
tadel daudz ilgaka laika neka parasti ar holesterina esteru transporta proteina (CETP, angl.
Cholesteryl ester transfer protein) starpniecibu LZBL H atdod TG prom ZBL H un ABL H
dalinam, preti sanemot holesterina esterus. Tadel sakuma veidojas ar TG bagatas, bet maz
holesterina esterus saturoSas ZBL H un ABL H molekulas.

Ka jau iepriek§ minéts, insulinrezistences gadijuma enzima hepatiskas lipazes (HL)
aktivitate ir pastiprinata un tas darbibas rezultata ZBL H un ABL H molekulas TG atkal
zaude, veidojot mazas un blivas ZBLH un ABLH dalinas, radot diabgtiskai
dislipoprotein€mijai raksturigas kvalitativas izmainas, kuras ar rutinas kliniskajam analizém
noteikt nav iesp&jams; tam nepiecieSama elektroforéze (skat. 2.1. attélu) [36; 44].

Lai noveértetu lipidu kvalitativas izmainas, ped€jos gados daudz runats par
apolipoproteiniem, kas saista lipidus, veidojot lipoproteinus, bet tiem ir daudzpusigas
funkcijas ka lipolizes enzimu kofaktoram vai receptoru ligandam, nodroSinot dalinas saistibu
ar Stinu virsmas receptoru. Katrai dalinai, neatkarigi no tas lieluma apolipoproteina daudzums
ir determinéts [36]. Tatad, nosakot apolipoproteinu Itmeni, més varétu spriest par lipidu
kvalitativajam izmainpam. Latvija varam noteikt 2 apolipoproteinus: apoA, kas ir ABL H

apolipoproteins, un apoB, kas ir hilomikronu, LZBL H un ZBL H veidojoSais apolipoproteins.
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Svarigi, ka pacientiem ar 2. tipa cukura diab&tu ir raksturiga ari ilgsto$a p&céSanas
(postprandiala) hipertrigliceridémija pat gadijumos, kad tuksa diasa TG limenis ir normals.
Aptuveni 80% minéta efekta nosaka pastiprinata LZBL H sintéze aknas pie substrata
parméribas. No otras puses — LZBL H metabolisms ir daudz Iénaks, jo insulinrezistences
gadijuma lipoproteinlipazes aktivitate samazinas gan tieSi, gan netieSi pé€c konkurences

mehanisma, jo enzims nepiecieSams ari no zarnam asimiléto hilomikronu $kelSanai [44].

Hepatiska

iii i Lipazet G

Mazas,

ZBLH blivas

ZBLH

=—>BTS —) dalinas
. Hepatiska
Taukaudi e Lipazet

Mazas,

ABLH blivas

ABLH

dalinas

2.1. artéls. Diabéetiskas dislipidémijas patogenéze [36]
(Adaptéts péc Schwandt P., Parhofer K. G. Handbuch der Fettstoffwechselstorungen.
Schattauer 2007, 208-210.)
BTS — brivas taukskabes; TG — trigliceridi; CE — holesterina esteri (angl. Cholesteryl
ester); CETP — holesterina esteru transporta proteins (enzims); ABL H — augsta blivuma

lipoproteina holesterins; ZBL H — zema blivuma lipoproteina holesterins

Diabétiskai (aterogénai) dislipidémijai raksturigs [1; 10; 11]:

e paaugstinats TG Itmenis tuksa diisa un péc €Sanas;

e pazeminats ABL H un ApoA Iimenis;

e normals vai nedaudz paaugstinats ZBL H Iimenis, paaugstinats ApoB;

e kuvalitativi atSkirigas ABL H un ZBL H dalinas- tas ir mazaka diametra un blivakas;

e mazajam, blivajam ZBL H dalinam raksturigs augstaks oksidéSanas potencials,
zemaka saistiSanas ar ZBL H receptoriem un augstaka transendoteliala penetracija
asinsvada sienina, tadgjadi — augstaka aterogenitate;

e mazas, blivas ABL H dalinas noardas daudz atrak, tad€jadi nelabveligas kvantitativas
un kvalitativas izmainas samazina antiaterosklerotisko potencialu, netiesi veicinot

aterosklerozi.
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3. RACIONALAS DZIVESVEIDA IZMAINAS
DISLIPIDEMIJAS UN OTRA TIPA CUKURA DIABETA
TERAPIJA

3.1. Butiskakas diéetas stratégijas

Uztura oglhidrati

Tiesi maltites oglhidratiem ir vislielaka ietekme uz p&cmaltites glikémijas Itmeni,
turklat nozime ir ne tikai oglhidratu daudzumam, bet art oglhidratu struktiirai un kvalitatei.

Lai gan nav precizéts optimalais oglhidratu daudzums un struktiira optimalam uztura
planojumam, kas ir individuals, taja vienmér iesaka ieklaut tadus svarigus oglhidratu avotus
ka pilngraudu produktus, darzenus, paksaugus, vajpiena produktus un mérena daudzuma ari
svaigus auglus. P&c iespgjas jasamazina rafinéti, parstradati oglhidrati un vienkarSie
cukuri [7].

Sobrid sabiedriba Joti popularas ir zema oglhidratu satura dictas, piem., Atkinsa un
Dikana (ta sauktas ketogeénas, kur oglhidratu daudzums < 50 g diena). Amerikas Diabégta
asociacija savas rekomendacijas uzsver, ka nav labas kvalitates klinisko pétijumu, kas
pamatotu zema oglhidratu satura (< 130 g/diena) dietu ilgtermina efektivitati un droSibu
2. TCD pacientiem, tomgr §is stratégijas akcepte [7].

Islaicigos pétijumos iezimEjas gan pozitivi, gan negativi efekti zema oglhidratu satura
digtas aspekti [45]:

e samazinas trigliceridu Ilimenis asinis (efekts v€lams, jo asoci€ts ar insulina

rezistences samazinasanos);

e samazinas insulina lIimenis asinis (efekts vélams, jo atspogulo insulina rezistences

samazinasanos);

e Samazinas peécmaltites glikeémija (v€lams);

e paaugstinas holesterina, ZBL-holesterina un urinskabes [imenis (nevélams efekts);

e minimala nepiecieSamo uztura Skiedrvielu uznemsana (nevélams efekts).

Pacientiem, kuriem nav nepiecieSamas insulina injekcijas, jazina galvenas uzturvielu
grupas, kuras satur oglhidratus. Gados vecakiem pacientiem é&rti lietojams “Skivja princips”,
kur izskaidrots jédziens par porciju, ta ierobezojot parmérigu oglhidratu patérinu [3].

Tiem 2. tipa CD pacientiem, kuri kada no €dienreizém injic€ insulinu, jamak novertet

oglhidratu daudzums uzturproduktos, kas ir terapijas efektivitates un droSibas stiirakmens.
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Latvija tradicionali oglhidratu noveérté€sanai lietojam “maizes vienibas” (1 MV ir partikas
produkta daudzums, kas satur ~ 12 g izmantojamo oglhidratu) [1].

Glikémiskais indekss raksturo oglhidratus saturosa produkta ietekmi uz p&cmaltites
glikémiju. Visas starptautiskas vadlinijas iesaka p€c iesp&jas izvairities no produktiem ar loti
augstu glikémisko indeksu, pieméram, no saldumiem, cukuru saturo$iem dzerieniem
(saharoze ne vairak ka 10% no kopgjas diennakts energétiskas vértibas), tomér kopuma
teor&tiski atzistamo terapeitisko efektu neapstiprina Iidz Sim veiktie kliniskie p&tijumi [16].
Dzivesstila izmainas pacientiem péc akiita koronara sindroma [6]: ieguvums, pareizi &dot,
regulari nodarbojoties ar fizisko slodzi, atmetot smék&Sanu, papildus konvencionalai terapijai,
sp&j mazinat pacientu KVS risku jau 6 ménesu laika. Tika analiz&ti 18 809 pacienti no
Organization to Assess Strategies in Acute Ischemic Syndromes (OASIS) pétijjuma. Pacienti
zinoja par saviem ¢&Sanas paradumiem, ikdienas slodzes intensitati un smé&k&Sanas
paradumiem 30 dienas péc AKS. MI, insulta, kardiovaskularas naves un kop€jas mirstibas
dati tika analiz&ti pec 6 méneSiem. Atmetot smekesanu, pacientu MI risks mazinajas par 50%,
salidzinot ar tiem, kas turpinaja smeket (varbiitibu attieciba 0,57; 95% CI 0,36-0,89). Dicta
un regulara fiziska aktivitate samazinaja MI risku par 50%, (varbitibu attieciba 0,52; 95% CI
0,40-0,69). Pacientiem, kuri gan turpindja sméket, gan neievéroja di€tu un nesportoja, bet
lietoja medikamentus, konstatgja 3,8 reizes (95% CI 2,5-5,9) augstaku M1, insulta vai naves
risku 6 ménesu laika, salidzinot ar nesméeketajiem, kas pareizi €da un sportoja.

Kas jadara, lai neslimotu ar sirds slimibam, insultu, veézi, cukura diabetu

e Asinsspiediena kontrole.

e Holesterina [imena kontrole.

e Cukura Iimena kontrole.

e Mazinats stresa Iimenis.

Un tas nozimé:

e Nesmeket!

e Regulara fiziska slodze.

o Pareizs uzturs (sk. 3.1. attélu).

e Optimals svars.

Uzsvars uz augu valsts produktiem:

e Augli, darzeni, graudi, rieksti, paksaugi.

e Olivella sviesta vieta, zema tauku satura piena produkti.

e Zivis un putni, limitéta sarkana gala.

e Sarkanvins nelielos daudzumos.
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OPTIONAL: ALCOHOL IN WDERATIO!’I‘.
{Not for everyone) \

DAIRY {1-2 2arvings a day) OR
VITAMIN D/CALCIUM SUPPLEMENTS

e
NUTS, SEEDS, BEANS & TOFUY

VAP =
N, - as, T
HEALTHY PATS/OILS \EE WHOLE GRAINS
——

\
1 Seey— |'
DALY EXERCISE & WEIGHT CONTROL

3.1. attels. Uzskatams attels par sabalanséta veseliga uztura principiem

Zema tauku satura diétas ietekme uz KVS risku
Nav pieraditi sirds asinsvadu sist€émas ieguvumi no zema tauku satura diétas, tas vieta
KVS riska mazinasana ir ierobezota [6].
Vidusjiiras dieta
Lietojot Vidusjuras di€tu 2 gadus, nozimigi iesp&jams [33; 35]:
e samazinat svaru, mazinat cukura vielmainas trauc&jumus (mazinat cukura diab&ta
risku!);
¢ mazinat iekaisuma un audz&ju markierus;
e mazinat infarkta, insulta, sirds mazspg&jas un nieru mazspgjas risku.
Efektivitates pieradijumi Vidusjuras diétai [6]
PREDIMED - primaras profilakses pétijums cilvékiem bez KVS diagnozes, bet ar
augstu KVS risku (publicéts 2013. gada februari):
o augsts risks — CD, hipertensija, hiperlipidémija, aptaukosSanas;
e Vidusjiras dieta + daudz olivellas un riekstu vs samazinata tauku satura diéta
(Spanija);
e 7447 cilveki 55-80 g. vecuma, pétijuma ilgums — 4,8 gadi;

16



e pétijums partraukts priekslaicigi, jo Vidusjiras di€tas grupa konstatéts par 30%
mazaks MI, insulta un KV naves risks;

e PREDIMED pétijuma ieklausanas kriteriji [6]:

Viriesi: 55-80 gadi, sievietes: 60—-80 gadi;

o augsts KVS risks bez iepriek$ pieraditas slimibas ar 2. tipa CD vai 3+ KVS riska
faktoriem: smé&kéSana, hipertensija, augsts ZBLh un zems ABLh limenis, palielinats
svars / aptaukoSanas, gimenes anamnézg¢ agrina KVS;

e Randomizeti N = 7447.

KVS profilakses petijumi [17]

Vecakiem individiem ar augstu KVS risku Vidusjiras dieta, bagatinata ar
nepiesatinatajam taukskab&m, pieméram, olivellu (MUFA) vai riekstiem (MUFA + PUFA):

e samazina asinsspiedienu, uzlabo lipidu profilu, samazina insulina rezistenci,

samazina oksidaciju un iekaisumu, veicina karotidu aterosklerozes regresu;

¢ metabola sindroma un diabéta profilakse, ka rezultata samazinas KVS incidence.

Jo diéta vairak atbilst Vidusjiiras di€tai, jo mazaks ir aterosklerotisko pangu skaits
asinsvados, par ko zinots Eiropas Aterosklerozes kongresa 2017. gada. Par tas efektivitati jau
2012. gada liecinaja Aragon Worker's Health Study (Spanija) p&tijuma rezultati, kur ieklauti
2588 videja vecuma (51 gads) stradnieki bez KVS anamngéze.

Dictas noverteéSanai izmantots Vidusjiras di€tas indekss, kontroléta a. femoralis
ateroskleroze. Augstaks Vidusjuras di€tas di€tas indekss saistits ar 40% aterosklerotisko
plaks$nu samazinaSanos (p = 0,045), jo 1pasi smeketajiem — par 61% (p =0,001). [4]

Diéta loti svariga ir varamas sals saistiba ar asinsspiedienu:

e parmeriga sals lietoSana ir viens no svarigakajiem paaugstinata asinsspiediena

iemesliem,;

e jasamazina sals pat€rinu par 6 g/dn, asinsspiediens mazinas par 7/4 mmHg
hipertensiviem pacientiem un par 4/2 mmHg normotensiviem cilvékiem;

e rezultata par 24% mazinas insulta incidence, par 18% — KSS incidence;

e samazinot sals patérinu par 3 g/dn, mes iegtitu tadu pasu efektu, ka izskauzot
sméké&sanu. [37]

Nevélami ir arT industriali raZotie produkti ar garu deriguma terminu.

Lielakie ienaidnieki sirds veselibai, visticamak, nav vienkars$i uztura tauki, bet nepareiza

to proporcija, tomér transtaukskabes nozimigi paaugstina kardivaskularo notikumu biezumu.

Taukiem jasastada 25% no kopgjas uztura energijas:

e piesatinatas taukskabes — 10%;

e mononepiesatinatas taukskabes — 10—-15%;
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e Polinepiesatinatas taukskabes — 5-8%;

e Neaizvietojamas taukskabes — 3%;

e Transtaukskabes — ne vairak ka 2% (0%).

Uztura ir svariga ar1 galas kvalitate:

e industriali audzétu lopu gala ir paaugstinats palmitinskabes limenis, kur§ strauji
paaugstina ZBLH Itmeni, savukart labturétu lopu gala satur stearinskabi, kas ZBLH
praktiski neietekmg;

e labturétu liellopu piens satur vitaminus un dabiskas transtaukskabes, kas spgj
paaugstinat ABLH Itmeni;

e &dot lielos daudzumos industrialus galas izstradajumus, paaugstinas véza risks
(urinpiis]a, prostatas u. c.);

e PURE reabilité piena produktus un galu (neapstradatu!).

Taukskabes

Omega-6 taukskabes (linolénskabe, arahidonskabe):
e necaizvietojamas taukskabes, piedalas prostaglandinu un tromboksana sinte€zg, veido
Stinu membranu;

e liclos daudzumos veicina ickaisumu, artritu, aterosklerozi, trombozi un vézi(!!!);

e atrodamas vinogu kaulinu, sojas, kukuriizas, rapsu, linu ella.

Daudz omega-6 cilveki iegiist, apedot industriali audzétus liellopus un putnus (kas
baroti ar soju, kukuriizu u.c.); “normali” audzéta liellopu (zalédaju) gala satur augstaku
omega-3 un zemaku omega-6 limeni [32].

Taukskabju attieciba: omega-3 vai omega-6. Tipiskd misdienu di€td omega-3 vai
omega-6 ir 1 : 20, bet miisu sencu diéta attieciba bija 1 : 6 (pat 1 : 4). Protams, jagd omega-3,
bet noteikti jasamazina omega-6. Jaizvairas no dazadu seklu ellam lielos daudzumos: rapsu,
kukuriizas, saulespuku, linseklu, kokvilnas u.c., jo tajas ir augsts omega-6 limenis. Ar1 sojas
un valriekstu e]la satur daudz omega-6, bet tas tiek balansé€tas ar atbilstoSi augstu omega-3
Iimeni. Omega-3 truikums pastiprina iekaisumu, depresiju, palielina svaru, ta ietekmé pieaug
CD risks, palielina alergiju un ekzému skaitu, var izraisit atminas traucgjumus.
Transtaukskabes

Transtaukskabes neapSaubami ir kaitigakas sirds veselibai neka piesatinatas taukskabes.
Piesatinatas taukskabes (visbiezak ir produktos, kas satur ari holesterinu) palielina KH un
ZBLH limeni, bet tas ir dabiskas (kvantitate!). Piesatinato taukskabju negativa ietekme uz
asinsvadiem tiek parskatita! Svariga ir produktu kvalitate (nepiesatinatas taukskabes, dabiskas

transtaukskabes!).
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Transtaukskabes palielina ZBLH un pazemina ABLH Iimeni, ka ar1 palielina TG un

kopgja holesterina Itmeni asinis! Aizvietojot 2% oglhidratu ar transtaukskabém no kopgja

kaloriju daudzuma, mirsttba no sirds-asinsvadu slimibam pieaug par 29% [23].

Transtaukskabes palielina ari pékspas naves, Alcheimera slimibas, cukura diab&ta risku,

neauglibas iesp&jamibu.

Transtaukskabju avoti:

margarins — cepumi, kiikas, piragi, saldas tafelites;

dzivnieku izcelsmes produkti — piena produktu izstradajumi, cisini, desas, pastétes;
brokastu parslas, kartupelu un kukuriizas ¢ip$i, popkorns;

konfektes;

ieprieks saldéti “fr1” kartupeli;

gatavas salatu meérces, buljona kubicini u. c.

“Labie” tauki

Olivella ir mononepiesatinato taukskabju un flavonoidu avots:

samazina lipidu limeni;

tai piemit izteiktas antioksidativas Tpasibas, ar ko tiek uzlabota endotélija funkcija,
mazinot iekaisuma attisttbu (PREDIMED pétijums) [13], kas pierada, ka olivella
samazina oksidéta ZBLH limeni asinis.

Aizvietojot oglhidratus ar mononepiesatinatajam taukskab&ém, samazinas TG limenis,
ZBLH, C reaktiva proteina limenis, samazinas asinsspiediens, palielinas ABLH
Itmenis.

Aizvietojot polinepiesatinatas taukskabes ar mononepiesatinatajam, mazinas TG
Iimenis un asinsspiediens, stabiliz€jas glikémijas kontroles raditaji [34].

EUROLIVE Study: ABLH limena paaugstinasanas, tapat ka TG un ZBL holesterina
Iimena pazeminaSanas, ir atkariga no polifenolu koncentracijas olivella [42].

SOLOS Study: oksidéta ZBL holesterina limena pazeminasanas ir proporcionala
polifenolu koncentracijai olivella [15].

Rafinéta ella polifenolu nav!

Extra virgin olivella ir viena no stabilakajam ellam, karsgjot tas degSanas punkts tiek
sasniegts pie 210 °C (pat frit§jot €dienu, temperatiira nav augstaka par 190 °C).
Augstais mononepiesatinato taukskabju saturs olivellu pasargad no zemas moleku-

laras masas aldehidu (onkogenas vielas) veidoSanas augsta temperatiira.
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Ko teikt pacientam?

Aol Il S

11.
12.
13.

14.

e Uzturda jalieto produkti dazadam krasam un tekstiru visdabiskakaja to forma —

neapstradats édiens.

e Uztura jasamazina vai pec iesp€jas jaizslédz rupnieciski parstradati produkti.

o IzvElcties realas un sabalansétas diétas svara zaudéSanai.
e Lietot veseligas ellas — olivellu, avokado, zivis.
e Samazinat galas lietoSanu.

e Lietot fermentetus produktus / probiotikas un Skiedrvielas.

Praktiska anketa “Vai jiisu €Sanas paradumi ir sirdij draudzigi*

Jautajums
Vai lietojat olivellu ka galveno taukvielu (arT cepSanai)
Cik daudz olivellas (edamkarotes) lietojat ikdiena

Cik porcijas darzenu lietojat /dn (1 porcija 200 g)

Cik porcijas auglu lietojat /dn (dabigas auglu sulas)
Cik porcijas galas vai izstradajumu/dn (1 porcija 100—150 g)

Cik porcijas sviesta, margarina vai kréjuma/dn

Cik daudz gazetos vai saldinatos dzerienus/dn

Cik daudz vina izdzerat nedela

Cik porcijas pakSaugu/nedgla (1 porcija 150 g)

Cik porcijas zivju vai vézveidigo/nedéla (100—150g vai 200 g)
Cik reizes nedgla lietojat komercsaldumus

Cik porcijas riekstu/nedéla (1 porcija 30 g)

Vai priekSroku dodat putniem un trusim, nevis liellopam, ciikai un
desam

Cik reizes nedgla lietojat pastu un risus (ar sofrito)
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3.2. Fizisko aktivitasu ietekme uz metabolismu

un veselibu kopuma

Primarie efekti:

e endotelija funkcijas uzlabosanas;

e asinsvadu dziSanas sekméSana;

e aterosklerotiskas pangas stabilizacija;

e trombocitu aktivitates mazinasanas;

e pretickaisuma efekts;

e antioksidativa mehanisma veicinasana;

e kolateralu veidosanas;

e samazinata miokarda prasiba péc skabek]a.

Sekundarie efekti:

e uzlabots kardiovaskulara riska profils:

o svara kontrole;

o asinsspiediena kontrole;

o lipidu profila uzlabosanas;

o insulina rezistences mazinasana;

e psihosociala labsajiita.

Terciarie efekti:

e apkartgja vide un transports;

e (Qaisa piesarnojums;

¢ klimata izmainas;

o darbavieta;

e mMmigracija.

Fiziskas aktivitates ietekme uz mirstibu:

o veseliem individiem fiziska slodze samazina kop€jas naves un kardiovaskularas naves
risku par 20-30%;

e pacientiem ar esosam sirds slimibam (péc akita miokarda infarkta, KAS, PCI, ar
stabilu stenokardiju) fiziska aktivitate samazina kardiovaskularas naves risku par
30-35%;

o fiziska aktivitate ir viens no galvenajiem nefarmakologiskajiem pasakumiem sirds un

asinsvadu slimibu primaraja un sekundaraja profilakse.
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Kopégjie fiziskas slodzes ieteikumi (ar1t KVS pacientiem)
1. Energiskas pastaigas (ntjoSana), skrieSana (jogging), ritenbraukSana, peldéSana,
dejosana, kapsana pa kapném.
2. 150 min/ned. vidgjas intensitates slodze vai 75 min/ned intensiva fiziska slodze.
3. Primaraja profilaksé — papildus ieguvumi, ja fizisko slodzi palielina Iidz 300 min
vid&jai intensitatei vai 150 min intensivai slodzei.
o vismaz 20-30 min katru dienu vai 40—60 min 3 dn/ned,
e ar trenina sirdsdarbibas frekvenci 50-80% no submax pulsa;
e regulara kontrole (fiziskas slodzes tests) katrus 3—6 ménesSus atkariba no KVS
diagnozes un kliniska stavokla.
Pacienti ar KSS
1. Fiziskas aktivitates jaiesaka visiem pacientiem (IB).
2. Pat ar implant&jamiem defibrilatoriem péc sirds transplantacijas, pec KAS un
varstulu operacijam, pie sirds mazspgjas.
3. Agrina, ilgstoSa, katram pacientam individuala fiziskas slodzes treninu programma,
kas tiek uzsakta jau hospitalaja etapa. [20]
Iesakot fiziskas aktivitates, janem vera:
e slimibas vesture;
e ieprieksgja fiziska sagatavotiba;
e darba un ikdienas reZzims;
e pacienta vélésanas mainit dzivesveidu;
e gimenes atbalsts u. c.;
o fiziskas aktivitates — individuali, atbilstosi vecumam, diagnozei, blakus saslim$anam,
arstéSanas merkiem,;
o kontroles slodzes tests palidz uzlabot lidzestibu un parada klinisko situaciju.
Nedprikst aizmirst — arstiem jabiit par piemeru fiziskas aktivitates veicinaSana
Savukart ilgstosa augstas intensitates slodze var izraisit patologiskas strukturalas
sirds muskula un lielo artériju izmainas:
e sakuma rodas parejoSa priekSkambaru un laba kambara tilpuma parslodze, samazinas
laba kambara izsviedes frakcija, paaugstinas biomarkieru Iimenis (troponins, BNP);
e pamazam veidojas miokarda fibroze (saistaudi starp muskula $iinam) priekSkambaros
un labaja kambari, kas var izraisit aritmijas, atriju fibrilaciju;
e paatrinas art€riju kalcifikacija, sieninas kliist rigidas, paradas miokarda diastoliska

disfunkcija.
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Petijums: Copenhagen City Heart Study (Journal American College of Cardiology)

2015. gada:
dzivesveida piekritéji;

e pétita skrieSanas intensitates, ilguma un biezuma sakariba ar mirstibu;

e pétijuma iegita U veida likne — vieglas un vid€jas intensitates skréjéjiem konstatéta
zemaka mirstiba neka mazkustigajiem;

e augstas intensitates skréjéjiem mirstibas risks pieaug, tas lidzinas mirstibai ka
mazkustigajiem!

Visveseligak ir skriet:

e 10 km nedgla;

e 3 skrieSanas dienas nedgla;

e bez aizel$anas...

Tiesi $ads skrieSanas veids mazina mirstibu!

Secinajumi:

e pastav U veida likne fiziskas slodzes “devai” virieSiem (sievieteém V&l nav Tstas
skaidribas!) — mazkustigums, tapat ka ilgstoSa augstas intensitates slodze, ir ar
augstu aritmiju risku;

e briva laika fiziskas aktivitates izklausas “veseligak” neka maratona skrieSana (going
over the limit);

e regulara fiziska slodze ir vislétaka terapija, ko arsts var parakstit savam pacientam,
lai samazinatu sirds slimibu risku.

Liels starptautisks pétijums izdarits Population Health Research Institute McMaster
University Hamilton, Ontario (publicéts 2016. gada oktobri Heart Association Journal
Circulation), kura:

e zinots par triskarSu sirdslekmes risku cilvékiem, kas sporto ar augstu intensitati

stresa situacija;

e iesaistiti 12 461 cilveki no 52 valstim, kuriem konstatéta pirma sirdslekme miiza;

e 3Soo cilvéku vidgjais vecums — 58 gadi, un % no tiem bija viriesi.
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4. DISLIPIDEMIJAS TERAPIJAS ASPEKTI,
MEDIKAMENTU GRUPAS, IEGUVUMI, NOVITATES

Sobrid dislipidemijas korekcija praksé tiek balstita 2016. gada Eiropas Kardiologu
biedribas un Eiropas aterosklerozes biedribas kopgji izstradatajas rekomendacijas.

Dislipidemijas korekcija paredzeta dazadas situacijas — pacientiem ar:

e heterozigotu gimenes hiperholesterinémiju;

e bérniem, sievietem, gados vecakiem pacientiem;

e cukura diab&tu un metabolo sindromu;

e akiitu koronaro sindromu un PCI;

e sirds mazspé&ju un valvularam slimibam;

e hronisku nieru slimibu;

e transplantaciju;

e perif€ro artériju slimibu;

e insultu;

e HIV;

e mentalam problémam.

Kopgja riska noteik§ana ar SCORE (skat. 4.1. attélu)
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4.1. attels. SCORE tabulas piemérs lietoSanai augsta KVS riska populacija
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Ar SCORE tabulu nosaka 10 gadu kumulativo risku pirmajam fatalajam
kardiovaskularajam notikumam (skat. 4.1. attelu). Kopg€ja kardiovaskulara riska noteikSana,
lietojot SCORE (skat. 4.1. tabulu), ir ieteicama, iznemot gadijumus, kad individs ir novertéts
ka augsta vai loti augsta riska pacients, nemot véra dokumentetu KVS, CD un/vai HNS, vai
loti augstu viena atseviska riska faktora Itmeni.

4.1. tabula

Loti augsts risks

Dokumentéta KVS,

kliniska vai
asimptomatiska
noteikta neinvazivi
(on imaging)*

CD ar merka organu
bojajumu —
proteintrija vai lielie
riska faktori
(sme&kesana,
dislipidémija vai
hipertensija)

KV riska kategorijas

Augsts risks

Nozimigi palielinats
kads no riska
faktoriem, Tpasi
holesterins

> 8 mmol/L; vai AT >
180/110 mmHg

Pacienti ar CDT
Vidgjas pakapes HNS
(GFA 30-59
mL/min/1,73 mz)
SCORE 5 - < 10%

Vidgjs risks

Zems risks

SCORE 1<5%

SCORE < 1%

Smaga HNS (GFA <

30 mL/min/1,73 m’)
SCORE > 10%

Dzivesveida izmainas,
medikamentoza terapija,
jaZBLh > 1.8 mmol/L

Dzivesveida izmainas, iesp&jama
medikamentoza terapija, ja
ZBLh > 1.8 mmol/L

Medikamentoza terapija
nepiecieSama

Faktori, kas modifice SCORE risku
1. AptaukoSanas (gan vispargja, gan centrala), mérita ar KMI un vidukla apkartmeéru.
Mazkustigums.
Psihosocials stress.
Agrina KVS gimeng (virieSiem < 55 g., sievietém < 60 g. vecuma).
Autoimiinas saslimSanas vai citi iekaisigi stavokli.
Nozimigas psihiatriskas problémas.
HIV arstesana.

Atriju fibrilacija.

© © N o g bk~ w DN

Kreisa kambara hipertrofija.
10. Hroniska nieru slimiba.

11. Obstruktivas miega apnojas sindroms.
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ArsteSanas stratégija

4.2. tabula

Izmainas jaunajas 2016. gada vadlinijas

Kopgjais _ .
KV risks ZBLh limenis (mmol/l)
(SCORE),
% <18 1,8-<26 26-<4 4-<49 >4,9
<1
1-<5
Dzivesveida Dzivesveida Dzivesveida
5-<10 Akoriés . . SN . .
Vai aUgStS Navg qnge 121}1311,135 un 121?1(111,](15 un 121}1a11,1as un
risks lipidi medikamentoza ~ medikamentoza | medikamentoza
terapija terapija terapija
> 10 vai Dzivesveida Dzivesveida Dzivesveida Dzivesveida
lo_t' a Vslts 1Zzmainas un izmainas un 1Zzmainas un izmainas un
lrisllg medikamentoza medikamentoza medikamentoza medikamentoza
terapija terapija terapija terapija

e 2011. g. vadlinijas bija ieteikts nekorigét lipidus pacientiem ar SCORE < 1% un

ZBLh < 2,6 mmol/L, bet 2016. gada vadlinijas iesaka nekoriget lipidus pacientiem ar
SCORE < 1% un ZBLh < 4,9 mmol/L, SCORE 1 — < 5% un ZBLh < 2,6 mmol/L un
SCORE 5 — < 10% (ar augstu risku) un ZBLh < 1,8 mmol/L.
e 2011. g. vadlinijas pacientiem ar SCORE 5 — < 10% (ar augstu risku) un ZBLh < 2,6
mmol/L vai SCORE > 10% (ar loti augstu risku) un ZBLh < 1,8 mmol/L tika ieteikts

mainit dzivesveidu un apsvert medikamentozu terapiju. 2016. gada vadlinijas

nomainits ar — medikamentoza terapija, ja ZBLh nav kontroléts.

e 2011. g. vadlinijas pacientiem ar SCORE 5 — < 10% (ar augstu risku) un ZBLh > 2,6
mmol/L un pacientiem ar SCORE > 10% (ar loti augstu risku) and ZBLh > 1,8

mmol/L tika ieteikts nekavejoties uzsakt medikamentozu arsteéSanu. 2016. g.

vadlinijas tas nomainits ar apsveramu medikamentozu terapiju.
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4.3.tabula

Ieteikumi lipidu limena novértesanai

Dislipidémija pirms arstésanas Arsté3anas mérki
ZBLh Jalieto primarajai lipidu analizei Primarais arsté€Sanas mérkis
ABLh Analizg pirms arstéSanas Nav ieteikts

Papildu informacija par risku, ir indic€ts
TG diagnozes noteikSanai un arstéSanas -
izvelei

Jaapsver ka sekundarais

Ne ABLh Jarekina pacientiem ar augstiem TG . .
arst€Sanas méerkis

Jaapsver ka sekundarais

ApoB Alternativa ne ABLh, ja pieejams o e ..
arstéSanas merkis, ja pieejams

Atseviskos augsta riska gadijumos, rekla-
Lp(a) sifikacijai robeZriska gadijuma un indivi- -
diem ar agrinu KVS gimenes anamnéze

Kopgjais S T Jaapsver ka arstéSanas meérkis,
- Apsverams, ne vienmer ir nepiecieSams e .
holesterins ja citi raditaji nav pieejami
-
. . erkis <1. i>50° inaj i
L smsts LOUS sl ZBLh mérkis <1.8 mmol/L vai> 50% samazinajums, ja

sakuma ltmenis ir 1,8-3,5 mmol/l

. . o .
Augsts KVS risks ZBLH mglg_s <2,6 fnmo.l/llval > 50% samazinajums,
ja sakuma ltmenis ir 2,6-5,2 mmol/l
-
Zems vai vidgjs risks ZBLH meérkis < 3 mmol/l apsverams

4.2. attels. ZBLH merki

e Augsta un Joti augsta riska pacientiem ZBLh mérkis kop$ 2011. g. vadlinijam nav
mainijies.
e 2016. g. vadlinijas > 50% samazin3jums, ja sakuma limenis ir 1,8-3,5 mmol/l,
2011. g. bija > 50% samazinajums, ja nevar sasniegt mérki.
e 2016. g. vadlinijas augsta riska pacientiem pievienots > 50% samazinajums, ja
sakuma Itmenis ir 2,6—5,2 mmol/l, kas nebija minéts 2011. g. vadlinijas.
e 2016. gada vadlinijas ZBLH meérkis < 3 mmol/l jaapsver pacientiem ar zemu vai

vid&ju risku, 2011. gada bija tikai pacientiem ar vidgju risku.
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4.4. tabula

KYVS profilakses un dislipidémijas arsteSanas mérki

Smeékesana Jaizvairas no jebkuras smékesanas formas
Diéta Veseligs , sabalanséts, pilnveértigs labas kvalitates uzturs

(pilngraudu produkti, darzeni, augli, zivis, liesa gala, piena produkti)
Fiziskas 2,5-5 stundas vid€jas dinamiskas slodzes nede]a vai 30-60
aktivitates minttes diena

Kermena svars

KMI 20-25, Vidukla apkartmérs < 94cm (virieSiem) vai < 80cm
(sievietem)

Asinsspiediens AT < 140/90 mmHgst
Lipidi: ZBLh Loti augsts risks: ZBLH < 1.8mmol/l vai > 50% samazinajums, ja
Ne-ABLh sakuma ltmenis ir 1,8-3,5 mmol/I.
ABLh Augsts risks: ZBLH < 2,6 mmol/l vai > 50% samazinajums, ja sakuma
TG Iimenis ir 2,6-5,2 mmol/l.
Zems vai videjs risks: ZBLH < 3 mmol/l <2,6, < 3,4 un 3,8 mmol/l
individiem ar loti augstu, augstu un vid&ju risku
Nav mérkis, bet > 1,0 mmol/I virieSiem un > 1,2 mmol/I sievieteém
nosaka zemaku risku.
Nav mérkis, bet < 1,7mmol/l nosaka zemaku risku, augstaki raditaji
nosaka vajadzibu meklét ari citus RF.
Cukura diabéts | HbAlc: <7%

4.5. tabula

Ieteicamie ZBLh meérki - Pacientu piemeéri

Pacients A | Loti augsts risks > 1,8 mmol/L Statins < 1,8 mmol/L
Pacients B Augsts risks > 2,6 mmol/L Statins < 2,6 mmol/L
Pacients C | Loti augsts risks 1,8-3,5 mmol/L Nav >50%
samazinajums
Pacients D Augsts risks 2,6-5,2 mmol/L Nav >50%
samazinajums
Pacients E | Loti augsts risks > 3,5 mmol/L Nav < 1,8 mmol/L
Pacients F Augsts risks > 5,2 mmol/L Nav < 2,6 mmol/L

Jaunums 2016. gada vadlinijas — palidziba izveleties arst€Sanas meérkus dazadas

pacientu grupas atkariba no kopgja KV riska, ZBLh limena un lipidu pazeminosas terapijas.
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4.6. tabula

Medikamenti hiperholesterinémijas arsteSanai

Lip1idus

pazeminosa Rekomendacijas

terapija

Statini Statins jaizraksta lidz pat augstakajai ieteicamai vai toleréjamai devai,
lai sasniegtu arstéSanas merki.

Ezetimibs Ja arsteéSanas mérkis nav sasniegts ar maksimalo tolergjamo statina devu,

iesaka kombingét ar ezetimibu.

Statinu nepanesibas gadijuma jaapsver ezetimibu vienu pasu vai
kombinacija ar zultsskabju sekvestrantiem.

Zultsskabju Ja mérkis nav sasniegts, Zultsskabju sekvestrantus var pievienot statinu
sekvestranti terapijai.

Statinu nepanesibas gadijuma jaapsver zultsskabju sekvestrantus vienus
paSus vai kombinacija ar ezetimibu.

PCSK9 Var apsvert pacientiem ar loti augstu KV risku ar noturigi augstu ZBLh
inhibitori Iimeni, neskatoties uz maksimalam tolergjamam statinu devam
kombinacija ar ezetimibu vai arT pacientiem ar statinu nepanesibu.

PCSKD9 inhibitori

e 2016. g. vadlinijas formul&ts jauno medikamentu darbibas mehanisms, medikamenta
efektivitate un drosiba kliniskajos pétijumos:

o PCSKDY inhibitori var samazinat ZBLh Itmeni par 50-70% papildus pamata lipidus
pazeminosajai terapijai;

o Sakotngjie III fazes petijumu dati liecina par KV notikumu mazinasanos atbilstosi
LDLh limena samazinajumam.

e Pacienti ar Joti augstu kop&jo KV risku, pacienti ar heterozigotu gimenes hiper-
lipidémiju (dazi arT ar homozigotu gimenes hiperholesterinémiju) uz maksimalajam
toleréjamam pirmas un otras rindas lidzek]u devam, vai statinu nepanesibas gadijuma
ar ilgstoSi augstu ZBLh Itmeni var bit apsverami kandidati terapijai ar PCSK9
inhibitoriem.

Ieteicama statinu terpijas stratégija

e Nosaka kop€jo KV risku un tam atbilstoSu ZBLh mérki.

e Nosaka nepiecieSamo ZBLh samazinajumu, lai sasniegtu arst€Sanas mérki.

e Izvé€las statinu un nepieciesamo devu, lai sasniegtu ZBLh samazinajumu.

e “Atbilde” uz statinu var bt individuala, iesp&ams, nepiecieSama statina devas
palielinasana.

® Ja ar lielako statina devu nevar sasniegt arstéSanas mérki, apsver medikamentu

kombiné&Sanu.
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4.7. tabula

Dislipidemijas terapija dazadas kliniskajas situacijas

Arstésanas rekomendacijas

Pacienti ar
heterozigotu
gimenes
hiperlipidémiju*

Pacienti ar
cukura diabétu

Pacienti ar AKS

Pacienti ar PAS**

Gimenes hiperholisterin€mijas pacientus arsté ar augstam statinu devam,
biezi kombingjot ar ezetimibu.

Arsté3anas mérkis ir ZBLh < 2,6 mmol/l vai KVS gadijuma — < 1,8
mmol/l. Ja mérki nevar sasniegt, maksimalai ZBLh pazeminasanai
jaapsver medikamentu kombinacijas.

Jaapsver arstésana ar PCSK9 inhibitoru pacientiem ar gimenes
hiperholesterineémiju un K'VS, vai ja ir citi riska faktori, kas nosaka Joti
augstu KV risku, vai statinu nepanesibas gadijuma.

Visiem pacientiem ar I tipa CD un mikroalbuminiiriju un/vai nieru
slimibu iesaka ZBLh ITmena samazinasanu (> 50%) ar statiniem ka
pirmas izvéles lidzekliem neatkarigi no sakotnéja ZBLh limena.
Pacientiem ar II tipa CD un KVS vai HNS, ka arT pacientiem ar CD, bez
KVS >40 g. vecuma ar > 1 citu KVS riska faktoru vai ar mérka organu
bojajumiem, ieteicamais ZBLh mérkis ir < 1,8 mmol/l, sekundarais

ne- ABLh mérkis ir < 2,6 mmol/l, apoB ir <2 mmol/l.

Visiem pacientiem ar II tipa CD bez citiem KV riska faktoriem un bez
mérka organu bojajuma primarais arst€Sanas merkis ir ZBLh < 2.6
mmol/l.

Ne-ABLh < 3,4 mmol/l.

L un apoB < 2,59 mmol/l ir sekundarie merki.

AKS gadijuma agrini péc
hospitalizacijas ir jauzsdak vai
Jjaturpina lielas statina devas, ja nav
kontrindikaciju vai satinu
nepanesibas, neatkarigi no
sakotnéja ZBLh limena

Ja pacientam p&c AKS netiek
sasniegts ZBLh mérkis ar augstako
tolergjamo stattna devu, jaapsver
pievienot ezetimibu

Ja netiek sasniegts ZBLh mérkis ar
augstako tolergjamo statina devu un
ezetimibu, jaapsver pievienot
PCSKO9 inhibitoru, vai statinu
nepanesibas vai kontrindikaciju
gadijuma PCSKD9 inhibitors viens
vai kombinéts ar ezetimibu

PAS ir loti augsta riska situacija,
Siem pacientiem ieteicama lipidus
pazeminosa terapija, parasti statins.
Statinu terapija jaapsver védera
aortas aneirismas progreséSanas
profilaksei
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4.7. tabulas turpindjums

Lipidus pazeminosa terapija
leteicama pacientiem ar citam KV
izpausmeém insulta primarai
profilaksei
Intensiva statinu terapija ieteicama
pacientiem ar ne kardioembolisku
i$€misku insultu vai TIL lekmi
insulta sekundarai profilaksei

* 2011. gada vadlinijas bija ieteikts uzsakt augstas statinu devas pirmajas hospitalizacijas

dienas (1-4 dn).

**2011. gada vadlinijas PAS aprakstits ka augsta riska stavoklis.

4.8. tabula

Ja pacientam ir statinu izraisitas blaknes — muskulu simptomi

Janosaka maksimala tolergjama statina deva

Pievieno Zultsskabju Pievieno fibratu*

sekvestrantus (bet ne gemfibrozilu) Pievieno abus

* Fibrati 2016. g. vadlinijas netiek ieteikti hiperholesterinémijas arstéSanai.
** CETP — holesterilestera transfera proteins.

Dzivesveida izmainas lipidu profila uzlabosanai
e Pareizs uzturs: dazadiba, daudzums, bez transtaukskab&m, margarina, tropiskajam
ellam, treknajiem piena produktiem.
e Samazinats sals daudzums uztura.

e Limiteta saldinato dz€rienu lietosana, produkti ar zemu glikémisko indeksu.
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e Samazinats svars.

e Regulara fizkultira.

e Samazinats alkohola daudzums.

o Smeéké&Sanas atmeSana.

Stratégijas pacientu motivésanai dzivesveida izmainam un lipidu korekcijai

e Kopa ar pacientu jaapsver motivacija un iesp&jas mainit dzivesveidu.

e Paskontrole.

e (imenes iesaistiSana.

e Uzvedibas modela un rezultatu verteésanai ieteikti QUARS un SMART (Open-ended
questions, Affirmation, Reflective listening, Summarising Specific, Measurable,
Achievable, Realistic and Timely).

e Japem veéra pacienta kulturas, tradiciju un realas situacijas aspekti.

Secinajumi

1. KV riska noteikSana principiali ir galvenais solis pec 2016 ESC/EAS vadlinijam, lai
ieteiktu pacientam ieverot veseligu dzivesveidu un arstétu dislipidémiju

2. Intervences strat€giju nosaka abi — kopgjais KV risks un ZBLH Iimenis

3. ZBLh arstésanas mérkis tiek noteikts atkariba no kop&ja KV riska:

e Loti augsts risks: < 1,8 mmol/l vai >50% samazinajums no sakotngja limena, ja
tas ir robezas 1,8-3,5 mmol/l;
o Augsts risks: < 2,6 mmol/l vai > 50% samazinajums no sakotngja limena, ja tas ir
robezas 2,6-5,2 mmol/l;
o Zems vai vidéjs risks: < 3,0 mmol/l.
4. leteicama lipidus pazemino$a terapija ir: statini, ezetimibs, Zultsskabju sekvestranti un
PCSKO9 inhibitori
e PCSKD9 inhibitorus iesaka ka 3. izvéles medikamentus Joti augsta riska pacientiem
ar augstu ZBLH, neskatoties uz maksimalo panesamo statina devu, kas kombinéta
ar ezetimibu vai pacientiem ar statinu nepanesibu.
5. Pacientu arstéSanai un motivéSanai nepiecieSama individuala pieeja, nemot veéra

vadlinijas ieteiktas arst€Sanas taktikas dazadas kliniskajas situacijas.
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5. ORALO ANTIDIABETISKO LIDZEKIL.U GRUPAS
UN TO RAKSTUROJUMS

Sobrid cukura diabétu uztuveram ne tikai ka hiperglikémiju, bet gan ka kompleksu
hronisku slimibu, kas prasa veidot jaunas arstéSanas strat€gijas, kuras vienlaicigi efektivi
mazina vairaku komplikaciju attistibas risku. P&c §1 principa izstradats 2019. gada Amerikas
Diabéta asociacijas (ADA) un Eiropas Diabgta izpétes asociacijas (EASD) vienoSanas
dokuments, kuru kopsavilkuma veida, papildinot ar nozimigako pétijumu datiem izklastisim
Saja raksta.

Protams, $ada pieeja nav pilnigi jauna, virkngé liela apjoma p@tijumu pieradits, ka
nozimigakais 2. tipa cukura diab&ta pacientu naves iemesls ir sirds un asinsvadu slimibas,
seviski pec 65 gadu vecuma (pat 68%). Jau 1999. gada publicétaja UKPDS (United Kingdom
Prospective Diabetes Study) pétijuma tika konstatets, ka mazinot arterialo hipertensiju tiek
panakta nozimigaka, gan mirstibas, gan cukura diab&ta v&lino komplikaciju attistiba, neka
tikai mazinot hiperglikémiju, tacu arT glikéta hemoglobina (HbAlc) samazinajums par 1%
deva butisku mirstibas (21%), mikrovaskularo komplikaciju (37%) un miokarda infarkta
(14%) samazinasanos [1] ArT nesen veikto pétijumu dati Sos rezultatus papildina: arteriala
asinsspiediena samazinasana par 10 mmHg mazina sirds un asinsvadu slimibu notikumus par
11%, zema blivuma lipoproteida holesterina (ZBLH) samazinasana par 1 mmol/L, samazina
sirds un asinsvadu slimibu skaitu gada par 20%, tacu kermena masas indeksa (KMI)
pieaugums par 5 vienibam, palielina $o slimibu notikumu risku par 16% [8; 21; 31]. Sie dati
dod mums jaunus uzdevumus diabéta terapijas stratégijas planoSana.

Sobrid, izvéloties 2. tipa cukura diab&ta pacienta terapijas stratégiju, jaizverte, ne tikai
medikamenta sp&ja mazinat hiperglikeémiju, bet ar1 ietekme uz sirds un asinsvadu slimibu
riska mazinasanu. Vienlidz svarigi, lai tam biitu péc iesp&jas mazak blakusefektu, t. sk. mazs
hipoglikémiju risks, lai medikaments biitu svara neitrals vai ar svara zudumu veicinoSu
ietekmi. Svarigi izvéleto medikamentu kombinaciju apspriest ar pacientu un laut paust savu
viedokli, ta palielinot vina iesaisti taktikas izvele, Iidz ar to palielinot lidzestibu.

Parskatu par turpmak min€tajam svarigakajam antidiab&tisko medikamentu grupam

skat. 5.1. tabula.
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5.1. tabula

Svarigako antidiabétisko medikamentu parskats [1]

Grupa ar medikamentu
piemériem

(starptautiskie

Galvenais darbibas
mehanisms

Svarigakie molekularie
darbibas mehanismi

nepatentétie nosaukumi)
Biguanidi: Metformins

Sulfonilurinvielas
atvasinajumi: gliklazids,
glimepirids, glipizids
Meglitinidi jeb glinidu
preparati: repaglinids

Gliptini jeb DPP - 4
inhibitori: sitagliptins,
vildagliptins,
saksagliptins, linagliptins

Tiazolidinioni (TZD) :
pioglitazons

SGLT?2 inhibitori
(gliflozini)
empagliflozins,
dapagliflozins,
ertugliflozins

Samazina insulina rezistences
konsekvences: samazina
glikoneogenézi aknas, palielina
glikozes asimilaciju un
izmantoSanu perifeérajos audos
Stimulé endogena insulina
sekréciju

Stimul€ atru, 1slaicigu insulina
sekréciju

Stimulg glikozes atkarigo
insulina sekréciju (galvenokart
postprandialo), samazina
glikagona sekréciju

Samazina insulina rezistenci
uzlabojot insulina darbibu
periférajos audos

Kave glikozes reabsorbciju

asinis proksimala tubula SGLT2

kanalos, tadgjadi izdalot

diennaktt ap 60-70 g glikozes ar

urinu

Aktivize€ virkni insulina
atkarigus un neatkarigus
mehanismus, t.sk., AMPK

Saistas ar SUR1 receptoriem
uz aizkunga dziedzera -$tinu
virsmas

Saistas ar benzamido grupu
pie SURL receptoriem uz
aizkunga dziedzera B-Stinu
virsmas

Kaveé DPP-4 enzima
aktivitati, kas noarda
insulinotropos inkretinu
hormonus (GLP-1 un GIP),
pagarinot to akttvo formu
darbibu

Aktivize kodola
transkripcijas faktoru PPARy
(galvenokart taukaudos),
samazinot brivas taukskabes
un uzlabojot insulina
jutigumu

Darbojas uz Na-H apmainas
transportieriem, samazina
hiperfiltraciju glomerulos,
tadgjadi samazinot
kardiovaskularo mirstibu un
attalinot HNS progresiju

Saisinajumi: AMPK - adenozina 5’- monofosfata aktivéta proteinkinaze; DPP-4 —
dipeptidilpeptidaze — 4; PPARy — peroksisomu proliferatora aktivétais receptors v;
GLP-1 - glikagonam lidzigais peptids-1; GIP — glikozes atkarigais insulinotropais

polipeptids

Turpmak dots detalizéts raksturojums svarigakajam antidiab&tisko medikamentu

grupam un insulinam.
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5.1. Metformins

Metformins (MF) pieder biguanidu grupas antidiabétiskajiem medikamentiem.

Visas starptautiskas vadlinijas rekomendé metforminu ka pirmas izvéles antidiab&tisko
medikamentu 2. TCD pacientiem.

Metforminu iesaka saglabat terapija ar1 visas turpmakajas kompleksajas terapijas
stratégijas, tai skaitd pievienojot insulinu, ja vien nav kontrindikaciju. Rekomandacija
pamatojas uz parliecinoSiem pétijumu datiem, kuros metformins samazina ne tikai mikro- un
makrovaskularas komplikacijas, bet arl mirstibu. [30]

Latvijas kompenséjamo zalu saraksta 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 kuriem svarigakais ir
adenozinmonofosfatkinazes (AMPK) paaugstinasanas, kas ir svarigakais Stinu energgtisko
metabolismu regul€joss enzims. Galvenie metformina kliniskie efekti ir glikoneogen&zes un
glikogenolizes samazinasanas, palielinata glikozes asimilacija un izmantoSana muskulos, ka
ar1 palielinata tauku P oksidacija, vienlaikus kav&jot taukskabju sint€zi intracelulari, ta
samazinot tauku uzkrasanos S$iinas iekSiené. Kopuma S$ie darbibas mehanismi samazina
insulina rezistenci un uzlabo lipidu spektra sastavu.

MF ir svara neitrals, tas pat samazina svara pieaugumu, ja to lieto kompleksa
antidiabgtiskaja terapija, t. Sk. ar insulinu.

Iespéjama kombinéta terapija

MF var lietot gan monoterapija, gan kombinacija ar jebkuru citu antidiabétisko
medikamentu, kombinacija ar gliptinu grupas medikamentiem pat potence to efektu.

Monoterapija vai kompleksa antidiabétiskaja terapija ar neinsulinotropiem
medikamentiem (gliptiniem, SGLT2 i, GLP-1 RA), metformins neizraisa hipoglikémijas.
Efektivitate

Metformins efektivak pazemina tuk$as diiSas glikémiju, ietekme uz pécesanas glikeémiju
ir neliela. PE&tljumu metaanalizes ir pieradijusas efektivu, vidgi 1-1,5% HbA1c
samazinasanos, gan pacientiem ar normalu, ta ar1 palielinatu svaru vai aptaukosSanos.
LietoSana

Vidgja efektiva MF deva ir 2000 mg diena, bet maksimala — 3000 mg diena.
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Pareizi lietojot un pakapeniski titr§jot ta devu, MF ir laba panesamiba. Terapiju uzsak ar
500-850 mg MF, lietojot &dienreizes laika vai péc €Sanas, devu palielina ik 5 dienas. Pat tad,
ja neizdodas sasniegt vidgjo terapeitisko devu, batiski ir terapija turpinat maksimali panesamo
devu.

MF izdalas no organisma neizmainita veida caur nierém, tadgjadi nieru funkcija
vistieSakaja veida ietekmé MF koncentraciju organisma. Ta ka MF samazina piruvat-
dehidrogenazes aktivitati un reducg€joSo savienojumu mitohondrialo transportu, tas veicina
anaerobo metabolismu. Samazinoties aerobajam metabolismam, piruvats konvert&jas par
laktatu, proporcionali palielinot pienskabes 1patsvaru un radot laktacidozes risku.
Laktatacidoze (laktats > 5 mmol/l, pH < 7,35) ir reta MF terapijas koncentracija 1-5/100000
populacijas, tomer mirstiba tas gadijuma ir augsta (30-50%) un parasti saistita ar situacijam,
kad nieru funkcija mainijusies peksni kada faktora ietekmée.

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
jabiit 1500—850 mg/dn. Literatiira paradas publikacijas, kas pielauj 500 mg MF lietoSanu ar1
pacientiem ar GFA 29-15 ml/min, LEA to neiesaka un tas pielaujams retos gadijumos [44]. Ja
terapijas laika GFA samazinas < 30 ml/min, terapija ir japartrauc. Tapat pacientiem ar
dekompensétu HSM (IV FK péc NYHA), MF terapija nav pielaujama.

Vecums nav uzskatams par noteiktu kontrindikaciju MF lietoSanai, tomér jaatceras, ka
liela vecuma biezaka ir inapetence un dehidratacija, kas var palielinat ar terapiju saistitos
riskus.

P&c bariatriskas kirurgijas metformina biopieejamiba picaug par 50%.

Papildu ieguvumi

MF pétits ar1 pacientiem ar vézi, un, lai arT ne visos pétijumos pieradits metformina
efekts, pacients ar 2.TCD un onkologisku diagnozi var turpinat MF lietoSanu, kamér
inapetence vai nieru funkcija to atlauj. Pozitivs MF efekts uz blakusslimibu gaitu/terapijas
komplikacijam pieradits pétijumos, kur CD asociéts ar psoriazi, Sizofréniju vai kognitivu
deficitu.

MF terapija neuzlabo histologisko ainu pacientiem ar tauku hepatozi vai virusu hepatita

C izraisttu vieglu aknu cirozi, tomer ilgtermina samazina hepatocelularu karcinomu attistibu.
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5.2. Natrija-glikozes kotransportvielas 2 inhibitori

Natrija-glikozes kotransportvielas 2 (Sodium/glucose cotransporter-2 — (SGLT2))
inhibitori ir visjaunaka registréta antidiab&tiska medikamentu grupa 2. TCD arst€Sanai ar
unikalu darbibas mehanismu, kas pielauj to lietoSanu jebkura 2.TCD stadija, pat ja insulina
sekrécija ir ievérojami samazinata. Paslaik ES ir pieejami vairaki SGLT2 inhibitori gan ka
monopreparati, gan kombinacija ar metforminu (skat. 5.2. tabulu).

5.2. tabula

SGLT2 inhibitoru raksturojums.

Zalu visparigais Medikamenta S
LietoSana
nosaukums nosaukums
Dapagliflozinum Forxiga 5 mg, Ieteicama deva 10 mg 1 reizi diena jebkura
10 mg dienas laika neatkarigi no maltites.

Hronisku aknu slimibu gadijuma uzsakt ar
5 mg 1 reizi diena, ja laba panesamiba,
devu palielina uz 10 mg.

Dapagliflozinum/ | Xigduo 5/850 mg, 1 tablete 2 reizes diena &dienreizes laika.
Metforminum 5/1000 mg Ieteicams sakt ar 50 mg formu un attiecigu
ieprieks lietota metformina devu.
Empagliflozinum  Jardiance 10 mg, Sakuma deva 10 mg diena jebkura dienas
25 mg laika neatkarigi no maltites. Devu var
palielinat uz 25 mg 1 reizi diena.
Empagliflozinum/ | Synjardy 5/850 mg, 1 tablete 2 reizes diena. Ieteicams sakt ar 5
Metforminum 5/1000 mg mg formu un attiecigu iepriekS lietota
12.5/850 mg metforma devu. Devu palielina, ja
12.5/1000 mg  nepiecieSams.
Ertugliflozins Steglatro 5 mg, Sakuma deva 5 mg diena, v€lams pirms
pirmas dienas maltites.
Ertugliflozins/ Segluromet 2,5/1000 mg, 1 tablete 2 reizes diena. Ieteicams sakt ar
Metforminum* 7,5/1000 mg 2,5 mg formu un attiecigu ieprieks lietota

metformina devu.

Darbibas mehanisms

SGLT2 inhibitori darbojas nieru proksimala kanalina, blokgjot transporta olbaltumvielu,
Na/glikozes kotransportvielu 2, kas nodroSina glikozes reabsorbciju no glomerulara filtrata
atpakal asinsriteé. Tadgjadi mazinas glikozes reabsorbcija nierés un tiek palielinata glikozes
ekskrécija ar urinu lidz 80 g/diena, ka rezultata samazinas glikozes [imenis plazma.
Efektivitate un ieguvumi

SGLT2 inhibitori efektivi samazina HbA1c, pateicoties gan pirms maltites, gan péc
maltites hiperglikémijas mazinasanai. Monoterapija SGLT2 inhibitori samazina HbA1c vid&ji
par 0,5-1%. Sai medikamentu grupai ir zems hipoglikémiju risks, jo tie darbojas neatkarigi no

insulina sekrécijas un insulina darbibas. SGLT2 inhibitoru izraisita glikoziirija ir saistita
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kaloriju zudumu, kas veicina svaru mazinoSu efektu — vid€ji 2 kg. Papildus terapeitiskie
leguvumi — asinsspiediena pazeminasana, urinskabes Iimena samazinajums.

Vienam no SGLT2 inhibitoriem — empagliflozinam — ir pieradita labvéliga ietekme uz
kardiovaskulara riska mazinasanu 2. tipa cukura diab&ta pacientiem. EMPA-REG pétijuma
empagliflozins samazinaja kardiovaskularas mirstibas, nefatala miokarda infarkta, nefatala
insulta risku par 14%, ka arT mazinaja kardiovaskularo mirstibu par 38% un kop&jo mirstibu
par 32%. [14; 28]

Blaknes un piesardziba lietoSana

SGLT2 inhibitoru lietoSana var bt saistita ar urogenitalu infekciju (vulvovaginitu,
balanitu, vulvovaginalu niezi, urincelu infekciju) paaugstinatu risku. Biezak §is infekcijas
novero sievietem un pacientiem, kuriem anamnézg jau ir bijusas urincelu vai dzimumorganu
infekcijas.

Pacientiem, lietojot SGLT2 inhibitorus, iesp&jama diurézes palielinasanas, kas var
veicinat Skidruma zudumu. Tadgjadi, Sie medikamenti piesardzigi jalieto pacientiem, kuri
vecaki par 65 gadiem, 1pasi, ja tiek papildus jau lietoti diurétiku grupas preparati. Vélams
pacieniem atgadinat par adekvatu Skidruma uzpemsSanu dienas laika, atkariba no pacienta
individuala veselibas stavokla.

SGLT2 inhibitoru efektivitate ir atkariga no nieru darbibas, tadeél medikamentu nav
ieteicams uzsakt pacientiem ar GFA < 60 ml/min/1,73m?. Ja lietosanas laika, pacientiem ar
sakotngji GFA > 60 ml/min/1,73m?, tas samazinas < 60 un ir > 45 ml/min/1,73m?, SGLT2
inhibitoru var turpinat lietot, kontrolgjot GFA. SGLT2 inhibitoru lieto$ana noteikti partrauc,
ja GFA < 45 ml/min. [5]
diabétiskas ketoacidozes (DKA) attistibu pacientiem, kuri lieto SGLT2 inhibitorus. Tas
balstits uz vairak ka 20 zinojumiem par stacionéSanas gadijumiem laika posma no 2013. gada
martam lidz 2014. gada jinijam. Galvenokart DK A novéroja pacientiem, kuri paraleli SGLT2
inhibitoriem lietoja insulinu.

Iespéjama kombinéta terapija ar SGLT2 inhibitoriem.

SGLT2 inhibitorus nozimé ka otras izvéles medikamentu pacientiem ar hronisku sirds
mazspéju, ja ar metforminu neizdodas panakt labu 2TCD kompensaciju. Tos var kombinét ari
ar DPP4 inhibitoriem, GLP-1 RA un TZD. SGLT?2 inhibitorus kombingjot ar SU vai insulinu,
jaapsver SU vai insulina devas samazinaSana, lai izvairitos no hipoglikémiju riska. SGLT2
inhibotorus var nozimét ari triskarsa antidibétisko medikamentu kombinacija, pieméram,

MF+SGLT2i+SU; MF+SGLT2i+TZD; MF+SGLT2i+DPP-4i; MF+SGLT2i + insulins.
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5.3. Inkretinu medikamenti

P&dgjas piecgades laika aktivi tiek izmantoti inkretinu grupas medikamenti, ietverot
2 medikamentu grupas: DPP-4 inhibitorus un GLP-1 receptoru agonistus.

Dipeptidilpeptidazes 4 (DPP4) inhibitoru tiesais darbibas mérkis ir, inhib&jot DPP4,
panakt ilgaku endogéna glikagonam lidziga peptida-1 (GLP-1) darbibu zarnu trakta, kas
aizkunga dziedzeri péc maltites veicina glikémijas atkarigu insulina sekréciju un glukagona
supresiju, sekojosi mazinot kapinato glikoneogenézi. ST medikamentu grupa ir svara neitrala
un ar zemu hipoglik€miju risku, arT citas blaknes novéro reti. DPP4 inhibitoru deva japielago
pacienta nieru funkcijai, samazinot to sakot no GFA < 45 ml/min, izpémums ir linagliptins,
kuram ir hepatiska ekskrécija, [idz ar nieru funkcijas trauc€jumu gadijuma deva nav japielago.

Ari §is grupas medikamenti daudz pétiti saistiba ar aterosklerozes attistibu un sirds un
asinsvadu notikumu risku. Trijos liela apjoma pétijumos Iidz 2017. gadam pieradits, ka DPP4
inhibitori nepalielina sirds un asinsvadu notikumu risku [11]. Zinams, ka augstaka DPP4
enzima ekspresija saistas ar lielaku monocitu un makrofagu koncentraciju asinsvada sienina,
seviski izteikti adipozitates un insulina rezistences gadijuma [10]. Dazadu mazaku pétijumu
rezultati rada, ka DPP4 inhibicija saistas ar lipidu Iimena samazinasanos, iekaisuma reakcijas
mazinasanos intracelulari un vazodilataciju; novérota ari makrofagu Tpatsvara mazinasanas
aterosklerotiskajas pangas un intima media biezuma mazinasanas p&c DPP4 inhibitoru
lietoSanas kursa [11]. Lidz ar to varam apgalvot, ka DPP4 inhibitoriem ir zinama loma
aterosklerozes attistibas aizkavésana.

GLP-1receptoru agonisti efektivi samazina gan TDG, gan p&cé&Sanas hiperglikémiju
un HbA1c, turklat Sai medikamentu grupai ir zems hipoglikémiju risks.

Sobrid ir pieejami vairaki GLP-1 RA (skat. 5.3. tabulu).

5.3. tabula

GLP-1 RA medikamentu raksturojums

GLP-1RA .
visparigais e LietoSana T % (h)
nosaukums
nosaukums
Exenatidum, BYDUREON® — pulv. un 1 reizi nedéla s/c
ilgstosas Skidinat. ilgstosas darbibas
darbibas injekc. suspensijas. pagat.
Liraglutidum | Victoza® — skid. injekc. Sakuma deva 0,6 mg s/c 1 reizi 13 h
pildspavv. pilnslircei diena — 2 nedglas, péc tam 1,2 mg
18 mh/3ml vai 1,8 mg 1 reizi diena s/c
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5.3. tabulas turpingjums

Lixisenatidum  Lyxumia® — §kid. injekc. Sakuma deva 10 mcg s/c

0,01 mg/0,2ml-3ml + stundas laika pirms lielakas

+ 0,02 mg/0,2mi-3ml; édienreizes

Lyxumia — skid. injekc. 1 reizi diena pirmas 14 dienas,

0,02 mg/0,2ml-3ml péc tam 20 mcg s/c 1 reizi diena
Semaglutidum = Ozempic® 0,5 mg 1 reizi nedéla s/c 5-7

vai 1 mg 1 reizi nedéla s/c dienas

Dulaglutidum | Trulicity® — 1 reizi nedéla 0,75 mg vai 1,5 mg 5 dienas

0,75mg /0,5 ml s/c

1,5mg /0,5 ml

Darbibas mehanisms

GLP-1 RA aktive organisma GLP-1 receptorus, kas savukart nosaka glikozes atkarigu
insultna sekrécijas stimulaciju un glikozes atkarigu glikagona sekrécijas supresiju, ka ar1
palénina kunga iztukSo$anos un samazina apetiti.
Efektivitate

Islaicigakas darbibas GLP-1 RA (liksizenatidam) ir izteiktaks glikozes Iimena
samazinosSais efekts uz pécesanas glikemiju, vajaks uz TDG, jo mazak neka garas darbibas
GLP-1 RA stimule insulina sekréciju tuksa dasa. Ilgstosas darbibas GLP-1 RA (ilgstosas
darbibas eksenatids, liraglutids un albiglutids) efektivak samazina TDG, stimulgjot insulina
sekréciju tuksa dusa, nedaudz mazak samazina pecéSanas glikémiju, salidzinot ar Tslaicigas
darbibas GLP-1 RA. Gan ilgstoSas darbibas GLP-1 RA, gan Tslaicigas darbibas GLP-1 RA
lidzvértigi samazina glikagona sekréciju, tiem ir apetiti un savara samazino$s efekts. [2; 18]
Papildus terapetiskie ieguvumi

GLP-1RA ir svara un apetites samazinoSie efekti, kas ir Joti nozimigi pacientiem ar
2. TCD un adipozitati (KMI > 30 kg/m?). [25]
Iespéjama kombinéta terapija

GLP-1 RA ir ka otras izvéles medikamenti 2TCD arstéSana, ja ar metforminu neizdodas
panakt labu diab&ta kompensaciju, tad lietot kombinacija ar metforminu, ja ir metformina
nepanesiba vai kontrindikacijas, tad iesp&jams tos izmantot monoterapija. GLP-1 RA var
kombinét ar1 ar TZD, un SU, izmantojot gan divu, gan tris antidiab&tisko medikamentu
kombinacija (pieméram, MF + GLP-1 RA + TZD, MF + GLP-1 RA + SU). Uzsakot kom-
bin&tu terapiju ar SU, ir jaapsver SU devas samazinasana, lai mazinatu hipoglikémiju risku.

GLP-1 RA var kombingt ar bazalo insulina terapiju un p&dgjo gadu p&tijumi parada, ka
§1 kombinacija ir lidzvertigi efektiva vai pat nedaudz efektivaka, salidzinot ar insulina
terapijas intensifikaciju t.i. prandiala insulina pievienoSanu bazalai insulina terapijai, ar

papildus ieguvumiem — svara samazinasanos un mazaku hipoglikémiju risku. [2; 25]
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Piesardziba lietoSana

Patreiz€jie kardiovaskularas dro§ibas pétijumu rezultati ar GLP-1 RA liecina, ka $§is
grupas medikamenti ir dro$i pacientiem ar KVS. P&tijums ar liksizenatidu (ELIXA) paradija,
ka medikamets ir neitrals attieciba uz kardio-vaskularo risku salidzinot ar placebo, pétijums ar
liraglutitu (LEADER) paradija zemaku primaro kardio-vaskularo galanotikumu (kardio-
vaskularas naves, nefatala MI vai nefatala insulta) risku, salidzinot ar placebo.
Blaknes

e GLP-1 RA lietosana var bt saistita ar kunga-zarnu trakta blakusparadibam, ieskaitot
sliktu diiSu, vemsSanu un caureju. Nav pietickoSas pieredzes lietoSanai pacientiem ar
iekaisigam zarnu slimibam un diabg&tisku gastroparézi, tade|l Siem pacientiem GLP-1
RA nelietot. Saistiba ar kunga-zarnu trakta blakusparadibam pacientiem jaiesaka
ieverot piesardzibu, lai izvairitos no parmériga Skidruma zuduma.

e GLP-1 RA lietosanu saista ar pankreattta risku, lai gan kltnisko p&tijumu dati parada,
ka $is risks ir loti zems, bez statistiskas atSkiribas salidzinot ar placebo. GLP-1 RA
nenozimet pacientiem, kuriem anamnéz€ ir bijis akiits vai hronisks pankreatits.
Uzakot GLP-1 RA lietoSanu, pacienti jainformé par akiitam pankreatitam
rakusturigiem simptomiem. Ja ir aizdomas par pankreatitu, tad GLP-1 RA lietoSana
japartrauc. Ja pankreatits apstiprinas, tad GLP-1 RA lietoSanu neatsakt.

e GLP-1 RA kontrindicéti pacientiem, kuriem personiga vai gimenes anamnézg ir

medullars vairogdziedzera vézis vai multipla endokrina neoplazija.

5.4. Tiazolidindioni

Tiazolidindionu darbibas mehanisms ir sarezgits, saistoties ar kodola receptoru PPAR,
ta pamata ir insulina rezistences mazinasana taukaudos, muskulos un aknas uzlabojot insulina
darbibu un jutibu un mazinot ta kapinato sekréciju, kas parasti sastopama 2. tipa cukura
diabéta pacientiem, papildus pioglitazons mazina ari tauku hepatozi. Tiazolidindionu
pielikSans punkts terapija ir agrina slimibas stadija, kad dominé insulina rezistence; parasti
medikamentu nozimé salidzinoSi islaicigai lietoSanai. Ka nopietnaka blakne, kas bitiski
ierobezo $1 medikamenta plaSu lietoSanu ir Skidruma aizture, kas var izraisit sirds mazspgjas
(HSM) pasliktinaSanos un dekompensaciju, biezak pacientiem ar kardiovaskularu anamngézi.
Konstatgjot So blakni, 2007. gada tika veikta rosiglitazona (otrs grupas medikaments)
petijumu metaanalize, kura paradija lielaku miokarda infarkta un kopuma kardiovaskularas
naves gadijumu pieaugumu lietojot So medikamentu [27], tap&c rosiglitazonu Sobrid vairs

nelietojam. Ari pioglitazonu Sobrid ieteicams nozimét pacientiem bez kardiovaskularas
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anamnézes uz laika periodu un riipigi izvert€jot risku un ieguvumus, jo zinami dati ar1 par

biezakiem kaulu luizumiem un urinptisla véza attistibu pec tiazolidindionu lietoSanas.

5.5. Kombingtas antidiabé&tiskas terapijas principi

Jauna pieeja diabéta terapijas izvélé ka nozimigako Sobrid uzsver pacienta sirds un
asinsvadu statusu, t. sk. nozimigu sirds mazsp&ju un nieru bojajumu (diab&ta pacientu vida
15-20%), kuru gadijuma ka pirma izvéle ar labakajiem rezultatiem ir SGLT2 un/vai GLP-1
agonisti. Protams, ka neatnemami papildus nosacijumi ir optimala glikémijas kontrole,
minimals hipoglikémiju un citu blaknu risks.

Pacientiem bez nozimigas kardiovaskularas patologijas ieguvums no SGLT2 un GLP-1
nav tik izteikts, tap&c tie brivi kombingjami ar metforminu, DPP4 inhibitoriem vai
tiazolidindioniem veidojot pacientam optimalako un efektivako kombinaciju, lai saniegtu

HbA1c meérki ar mazako blaknu iesp&jamibu [7].

ADA/EASD 2018 vienosanas rekomendacijas par 2. tipa CD terapijas stratégiju

Metformins un dzives stila izmainas (svars, fiziskas aktivitates), ja HbA,, virs mérka
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5.3. attels. Kombinéta antidiabétiska strategija [7]
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6. INSULINA TERAPIJA

Insulinterapija vél joprojam ir efektivaka, fleksiblaka CD arstéSanas metode. Ta prasa
regularu, mérktiecigu glikémijas kontroli un personala zinaSanas, pretim solot efektivu
glikémijas kontroli neatlickamas situacijas. Izskir divus insulina sekrécijas veidus, un tie ir:

e bazala insulina sekrécija cilvékiem bez cukura diab&ta ir nepartraukta un relativi
pastaviga — vid&ji 1 DV/h. Ta nodro§ina pamatmainu (resp., to energijas daudzumu,
kas nepiecieSams, lai uzturétu dzivibas funkcijas miera apstaklos starp €dienreizém
un naktis), uzturot lidzsvaru starp glikozes asimilaciju $ina energgtiskiem mérkiem
un glikoneogenézi. Tatad asinis visu laiku ir nedaudz insulina, kas nodroSina
glikozes un aminoskabju iekliSanu S§tnas, nodrosinot normoglik€miju. Virkne
faktoru ietekm@ bazala insulina nepiecieSamibu: stresa hormoni, “ausmas” fenomens,
fiziska slodze un endogena insulina atlieku sekrécija;

e &dienreizes (prandiala jeb bola) insulina sekrécija ir mainiga atkariba no apésta
uztura, tomér vidgji cilveékam bez cukura diabéta nepiecieSamas 1,5 DV insulina uz

10 g ap@sto oglhidratu. [1]

Prandialaisinsulins
(2]
£
(2]
[1a]
g Bazalais insulins
[11]
£
©
IE
=
2]
£
1 1 | 1 L 1 | L 1
Edienreizes 8.00 12.30 18.00 /

Bazalas sekrécijas
fiziologiska adaptacija

Ja realiz€ intensific€to konvencionalo insulinterapiju: bazalo insulina sekréciju aizstaj ar
2 vai 3 vidgji ilgas darbibas insulina vai 1-2 ilgstoSas darbibas insulina analogu injekcijam,
bet &dienreizes insulina sekréciju — ar islaicigas darbibas insulina analoga injekciju pirms
oglhidratus saturoSas &dienreizes. Latvija lietojamo insulina preparatu parskatu

skat. 6.1. tabula.
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Latvija lietojamo insulina preparati [1]

6.1. tabula

Preparata Rayotaifirma Iniektori Darbibas raksturojums
nosaukums ! J Sakums | Maksimums | llgums*
Islaicigas darbibas insulina analogi
Humalog® Eli Lilly Luxura, 5-15min | 1h 3-4h
(insulin lispro) KwikPen
pilnslirce
NovoRapid® | Novo Nordisk | FlexPen pilnslirce | 10-20 min | 1-1,5h 3-5h
(insulin aspart
Apidra® Sanofi ClikSTAR, 5-15min | 1h 3-4h
(insulin AutoPen,
glulisine) SoloStar
Fiasp® Novo Nordisk | FlexTouch 5min 1h 3-4h
(insulin
aspart)
Islaicigas darbibas insulins
Humulin® R | Eli Lilly HumaPenErgo, 30 min 4 h 6-8 h
(insulinum Luxura,
humanum)
Vidéji ilgas darbibas (NPH) cilvéka insulinpreparati
Humulin® N | Eli Lilly Luxura, 1-2h 4-6h 8-12h
KwikPen pilnslirce
Protophane® | Novo Nordisk | FlexPen pilnslirce | 1-2 h 4-6h 8-12 h
Insuman® Sanofi SoloStar 1-2h 4-6h 8-12h
Basal ClikSTAR
IlgstoSas darbibas insulina analogi
Lantus® Sanofi ClikSTAR, 3-4h 57h 20-24 h
(insulin SoloStar
glargine)
Toujeo® Sanofi SoloStar 3-4h - 30h
(insulin
glargine)
Levemir® Novo Nordisk | FlexPen pilnslirce | 2 h 6-8h 16-24 h
(insulin
detemir)
Premiksétie (bifaziskie) insulini
Humalog® Eli Lilly Luxura, KwikPen | 10-20 1-6h 8-16 h
Mix25 pilnslirce min
Humalog® Eli Lilly Luxura, KwikPen | 10-20 1-6h 8-16 h
Mix50 pilnslirce min
NovoMix® 30 | Novo Nordisk | FlexPen pilnslirce | 10-20 1-4h 8-16 h
min

Ja stacion@ts pacients ar 1. tipa cukura diab&tu vai 2. tipa cukura diab&tu ar absoliitu

endogénas insulina sekrécijas izsikumu, bazalais insulins nepiecieSams vienmér, ar1 tad, ja

pacients neko neéd!
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6.1. Insulina terapijas strategijas

Insulinterapija var biit 1slaiciga vai ilglaiciga.

Islaiciga insulinterapija nepiecieSama, piem., pacientiem ar augstiem glikémijas
raditajiem pirmreizeji diagnostic€jot 2. tipa CD (péd€jo gadu klinisko pétijumu rezultati
pieradijusi teorétisko atzinu, ka 2—4 ned€las ilga insulinterapija pacientiem ar augstu izejas
glikémiju pirmreizgji diagnostic€jot cukura diab&tu, turpmakaja slimibas gaitd atjauno
fiziologiskai tuvu endogena insulina sekréciju, tadgjadi nodrosinot labaku cukura diabéta
metabolo kompensaciju turpmako gadu laika), smagu blakusslimibu ar iekaisumu, akiita
miokarda infarkta vai lielu kirurgisku operaciju gadijuma.

liglaiciga insulinterapija bils nepiecieSama pacientiem, kuriem ar adekvatu oralo
antidiab&tisko Iidzeklu lietosanu netiek sasniegti cukura diab&ta kompensacijas mérka raditaji
(piem., HbA1ic > 7%), laboratoriskie izmekl&umi apstiprina endogena insulina atlieku
sekrécijas izstkumu (piem., C peptids < 1,2 ng/ml) vai ir kontrindikacijas oralo antidiab&tisko
l1dzeklu lietosanai (piem., akttvs virusu hepatits C).

Insulinterapiju var uzsakt gan gimenes arsts, gan iekskigo slimibu specialists, gan
endokrinologs, tade] svarigi izprast atSkirigo terapijas veidu principus un arstéSanas
pamatmeérkus. Tada gadijuma iesp&jams izvéleties katram pacientam patogenétiski un sociali
vispamatotako terapiju un veikt adekvatu terapijas korekciju nepiecieSamibas gadijuma.

2. tipa cukura diab&ta pacientiem var izmantot 4, vairak vai mazak patofiziologiski pamatotas,
insulinterapijas stratégijas:
Bazala insulinterapija

Realize, oralajiem antidiabétiskiem lidzekliem pievienojot ilgstoSas darbibas insulina
preparatus uz nakti pirms gulétieSanas. Terapijas pamatmeérkis ir uzlabot rita tukSas duSas
glikémijas raditajus, samazinot kapinato glikozes veidoSanos aknas. P&céSanas glikémiju St
terapijas strat€gija ietekmé& maz. Galvena §1 terapijas veida priekSrociba ir vienkarSiba:
insulinu nepiecieSams injicét tikai vienreiz, nepiecieSama tikai vienkarSa apmaciba, arl
hipoglikémiju risks ir neliels.

Bazala insulina substitiiciju var realizet, izmantojot:

1) vidgji ilgas darbibas (NPH) insulinu. Triikkums ir saméra izteiktais insulina darbibas
maksimums 4-6 h péc insulina injekcijas, proti, laika, kad fiziologiska insulina
vajadziba ir viszemaka, tad€jadi nedaudz palielinot hipoglikémiju varbiitibu;

2) glargina insulinu. Insulina darbibas profilam nav raksturigs nozimigs maksimums,
tas ir ieveérojami plakanaks, tade] hipoglikeémiju risks ir mazaks. Lai gan kliisko
pétijumu rezultati apliecina labu terapeitisko efektu, kas pat salidzinams ar
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vairakkart€jam insulina injekcijam, praksé biezi glikémijas mérku sasniegSanai nakas
izmantot loti lielas insulina devas, bet tas saistits ar nozimigu kermena masas
palielinasanos;

3) detemira insulinu. P&tijumi apliecina pozitivu efektu attieciba uz kermena masu, bet
saistiba ar inovativo insulina darbibas pagarinaSanas principu- minimalas insulina
aktivitates svarstibas, kas lauj vieglak titrét insulina devu, nebaidoties no nakts
hipoglikémijam.

Praktiskie bazalas insulinterapijas aspekti apkopoti 6.2. tabula.

6.2. tabula
Insulina devu adaptacijas ieteikumi pacientiem ar bazalo insulinterapiju

kombinacija ar oraliem antidiabétiskiem lidzekliem

Uzsak ar 10 DV (vai 0,2 DV/kg) vidgji ilgas darbibas insulina vai ilgstoSas darbibas
analoginsulina, ko injic€ pirms gul€tieSanas vai pirms vakarinam (tikai ilgstoSas darbibas
analoginsulinu).

Glikémijas merkis tuk$a dusa pirms brokastim: < 6,1 mmol/l

Insulina devu titré péc 2—3 dienu glike€mijas paskontroles datiem, izslédzot nakts
hipoglikémijas iesp&ju

< 4,4 mmol/l -2DV
4,4-6,1 mmol/l Insulina devu nemaina
6,2—7,8 mmol/I + 1DV
7,9-10 mmol/I + 2DV
> 10 mmol/I + 4DV

Sasniedzot glikémijas meérka raditajus no rita, epizodiski nepiecieSama glikémijas
kontrole nakti, lai izslégtu hipoglikémiju iesp€ju. Ja neskatoties uz adekvatiem rita glikeémijas
raditajiem HbAic > 7%, japarbauda ar pécéianas glikémija, kas parasti ir augsta. Saja
gadijuma insulinterapijas stratégija ir japarskata, pievienojot islaicigas darbibas insulina
analogus pirms galvenajam €dienreizém.

Konvencionala insulinterapija ar premiksétajiem (bifaziskajiem) insuliniem

Tradicionali ar to saprot 2 premikséta insulina injekcijas diena — no rita un pirms
vakarinam (skat. 6.1. attélu). Veicot injekciju no rita, islaicigas darbibas analoginsulina
komponente paredzéta brokastu oglhidratu izmantoSanai, bet vidgji ilgas darbibas insulina
komponente- pusdienu oglhidratu izmantoSanai un pamatvielumainai. Tas nosaka
nepiecieSamibu péc stingra dienas reZima — pusdienas jaéd ne vélak ka 4-5 h péc rita
injekcijas un jaievero noteiktais maizes vienibu daudzums, pretéja gadijuma suprafiziologiska
vidgji ilgas darbibas insulina komponente izraisis hipoglikémiju. Dazkart pacienti to censas
noverst ar nelielu starp€dienreizi priekSpusdiena, Saja gadijuma rezult€josa glikémija péc

pusdienam parasti biis augsta.
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6.1. attels. Konvencionalas insulinterapijas princips

Ja vakarinas ierasts est agri, vidgji ilgas darbibas insulina deva ir nepietickama, lai
efektivi nomaktu kapinato glikozes jaunveidoSanos aknas, tade] tukSas diiSas glik€mijas
raditaji no rita var but augsti. Nereti konstaté arT pozitivu svara dinamiku. Lai uzlabotu
konvencionalas insulinterapijas efektu un mazinatu blaknes, Latvija biezi terapiju papildina,
pievienojot T1slaicigas darbibas analoginsulina injekciju pirms pusdienam. P&d&jo gadu
kliniskie p&tijumi apstiprina $adas stratégijas efektivitati salidzinot ar bazalo insulinterapiju,
jo uzlabojas p&césanas glikeémija, iesp&jams veikt vienkarsas insulina devas adaptacijas.

Péc klinisko pétijumu datiem, iesaka sakt ar 6-8 DV premikséta insulina no rita un
6 DV premikséta insulina pirms vakarinam. Vakara devu adapté, vadoties peéc rita tuksSas
disas glik€mijas raditajiem, rita devu- péc glikémijas raditajiem pirms vakarinam, nemot véra
arT hipoglikeémijas iesp&ju priekSpusdiena.

Izmantojot uzlaboto konvencionalas insulinterapijas sheému ar injekciju pusdienlaika,
parasti premikséta insulina rita un vakara devu attieciba ir 1 : 1 vai 3 : 2.

Prandiala insulina substitiicija

Bitiba ir islaicigas darbibas analoginsulina injekcija pirms galvenajam &dienreizém
(skat. 6.2. attélu), tadgjadi atjaunojot stimulétas insulinterapijas pirmo fazi, nomacot glikozes
veidoSanos aknas un uzlabojot glike€mijas raditajus péc eSanas.

Kliniskaja praksé 3 dazadu islaicigas darbibas insulina analogu (Asparta insulina,
Glulizina insulina, Lispro insulina) lietoSana nav biitisku klmisku atSkiribu, tadel preparata
izveli biezi nosaka ievadiSanas iericu priekSrocibas vai trikumi pacienta skatijuma. Specialaja
literatira var atrast vairakas rekomendacijas minétas insulinterapijas stratégijas uzsakSanai,
pieméram, 12-8-6 DV, attiecigi brokastis, pusdienas un vakarinas. Ta ka insulina devas liela
méra nosaka pacienta €Sanas ieradumi, MV skaits €dienreiz€ un insulinrezistences pakape, tad

akli parnemt kadu algoritmu nav rekomendgjams.
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6.2. attels. Prandialas insulina substitiicijas princips

Devas adapté peéc péceSanas glikémijas raditajiem. Nesasniedzot péceSanas meérka
glikémiju < 7,8 mmol/l, devu attiecigaja &dienreiz€ palielina par 10—20%. Ja kada iemesla dg]
pacients &dienreizi izlaiz, islaicigas darbibas analoginsulina injekcija nav nepiecieSama,
iznemot gadijumus, kad pacients vélas veikt hiperglikémijas korekciju. So terapijas stratégiju
bieZi izvélas adipoziem 2. tipa CD pacientiem ar saglabatu endogena insulina sekréciju,
kombinacija ar oralajiem antidiab&tiskajiem medikamentiem vai izteiktas dekompensacijas
gadijuma pirmreizgji diagnostic€tiem 2. tipa CD pacientiem.

Intensificéta konvencionala insulinterapija 2. tipa cukura diab&ta pacientiem balstita
uz nedaudz citiem principiem, ka 1. tipa CD gadijuma, tade] daZi autori to pat sauc par
papildinatu prandiala insulina substitiicijas terapiju, uzsverot insulinrezistences un insulina
sekrécijas disfunkcijas nozimi terapijas stratégijas veidoSana. Tas varétu bit pareizi
adipoziem 2. tipa cukura diabéta pacientiem ar saglabatu endogena insulina sekréciju, kuriem
prandiala insulina substitiicija nodroSina labu postprandialo kontroli, bet ar oralajiem
antidiab€tiskajiem medikamentiem neizdodas panakt adekvatu glikozes Iimeni asinis no rita
tukSa dusa. Izejot no saglabatas endogena insulina atlieku sekrécijas jauzsver, ka daudziem
2. tipa cukura diab&ta pacientiem testos nekonstateé bazala insulina deficitu dienas laika, tade]
terapija pievieno tikai vid&ji ilgas darbibas insulinu uz nakti ar mérki nomakt kapinato
glikozes jaunveidoSanos aknas. 2. tipa cukura diab&ta pacientiem ar normalu vai pazeminatu
kermena svaru, izsikuSu endogena insulina atlieku sekréciju, terapijas principi ir lidzigi ka
1. tipa cukura diabéta gadijuma: bazalo insulina sekr€ciju aizstaj ar 2 vai 3 vidgji ilgas
darbibas insulina vai 1-2 ilgstoSas darbibas analoginsulina injekcijam, bet &dienreizes
insulina sekréciju — ar 1slaicigas darbibas analoginsulina injekciju pirms oglhidratus saturosas

&dienreizes (skat. 6.3. attelu).
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6.3. attels. Intensificétas konvencionalas insulinterapijas princips

Cilvekiem bez cukura diabéta bazala insulina sekrécija ir nepartraukta un relativi
pastaviga — vidgji 1 DV/h. Ta nodroSina pamatmainu (resp., to energijas daudzumu, kas
nepiecieSams, lai uzturétu dzivibas funkcijas miera apstaklos), kaveé glikozes jaunveido$anos
starp €dienreizém un naktis. Tatad asinis visu laiku ir nedaudz insulina, kas nodroSina
glikozes un aminoskabju iekliSanu S$iinas, nodroSinot normoglikémiju. Virkne faktoru
ietekmé bazala insulina nepiecieSamibu: stresa hormoni, “ausmas” fenomens, fiziska slodze
un endogena insulina atlieku sekrécija.

Bazala insulina devas nereti nosaka, izmantojot frakcionétas “bada dienas”, bet

Tslaicigas darbibas analoginsulina devu adaptacija galvena loma ir paskontroles rezultatiem.

6.2. Cukura diabéta pacienta sagatavosana Kkirurgiskam

operacijam, radiologiskiem un endoskopiskiem izmekléjumiem

Vidgji aprékinats, ka dzives laika dazada apjoma kirurgiskas operacijas tiek veiktas
pusei no cukura diab&ta pacientiem. Cukura diab&ts ir saistits ar perioperativas infekcijas
risku, ka arT augstaku kardiovaskularo morbiditati un mortalitati. Pati operacija, anestézija,
ilgstoSa ne€Sana un papildus faktori, pieméram, parenterala un enterala baroSana, vemsana,
sapes veido kompleksu, kas determin€ augstaku mirstibu un komplikaciju attistibu.

Metabola aspekta kirurgiska iejaukSanas un anestézija ir saistita ar relativi samazinatu
insulina sekréciju un lielaku insulina rezistenci. Paaugstinata simpatiskas nervu sist€mas
aktivitate un paaugstinatais kateholaminu Iimenis samazina insulina sekretoro atbildi,
savukart kateholamini kopa ar kortizolu paaugstina insulina rezistenci, kopuma iezimgjot

katabolu vielmainas virzienu ar proteinu degradaciju un kapinatu glikoneogenézi.
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Pirms planveida operacijas obligats ir preoperativais noveértéjums (skat. 6.3. tabulu), lai
noverstu nemotivétas nesagatavotu pacientu hospitalizacijas. Peéd&jo 30 gadu laika kliniskie
petijumi identificgjusi riska faktorus, kas saistiti ar kardialo risku un mirstibu, ko raksturo ar
Goldmana indeksu.

6.3. tabula
Preoperativas novertéjuma shéma

Obligati veicamie
izmeklejumi
Zems risks Vecums <60 gadiem, Turpmaki izmekl&jumi riska
Nav koronaras sirds slimibas anamnéze, = stratifikacijai nav vajadzigi
Nav specifisku izmainu EKG

Pacientu raksturojums

Videjs risks Visi pacienti, vecaki par 60 gadiem, Novertgjama kapacitate
Stabila stenokardija vai MI anamng&zg, izmantojot EKG, slodzes
Kompenséta hroniska sirds mazspgja testus (ar 81% varbitibu

raksturo iesp&ju atklat tris
asinsvadu slimibu)

Augsts risks  Akits koronars sindroms, dekompenséta ~ Rekomend&jama preoperativa
hroniska sirsds slimiba, koronara angiografija
supraventrikularas aritmijas, zinama
hroniska obstruktiva plausu slimiba

Kardialu komplikaciju attistiba nozime ir arT operacijas veidam, operacijas steidzamibai,
ilgumam un asins zudumam operacijas laika, ko raksturo ar kirurgisko risku (resp., kardialas
naves risks 30 dienu laika p&c operacijas). Kirurgiska iejaukSanas tiek iedalita zema riska
(< 1%, piem., laparaskopiskas operacijas, acu operacijas), vidéja riska (1-5%, piem.,
ortopédiskas operacijas, urologiskas operacijas) un augsta riska (> 5%, piem., lielas védera
dobuma un kriiSkurvja operacijas ar augstu prognoz€jamo asins zudumu, aortas un lielo

asinsvadu kirurgija) operacijas.

Pacienta noverteSana

1. Noverte operacijas apjomu:
e Mazas operacijas — pacients 4 stundu laika p&c proceduras varés &st.
e Lielas operacijas — pacients nevarés &st 4 stundu laika p&c procediiras.
2. Pacients sanem insulinterapiju vai oralos antidiabétiskos lidzeklus.
3. Noverte diabéta metabolisko kompensaciju:
e Slikta kompensacija (HbA1c > 8%; resp., tuksas dusas glikeémija > 10,2 mmol/l)
— atliek planveida operacijas un uzsak insulinterapiju, ja operacija neatlieckama,
izmanto lielo operaciju algoritmu.
e Laba kompensacija — lieto to algoritmu, ko nosaka operacijas apjoms (lielo vai

mazo operaciju algoritmu).
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NepiecieSama diabé&ta kontrole:

Glikémijas kontrole

e Vismaz reizi 4 stundas pacientiem, kas sanem insulinterapiju.

e Vismaz reizi 8 stundas pacientiem, kas sanem oralos antidibétiskos lidzek]us.
Ieprieksgja vakara un pirms operacijas nosaka ketonvielas urina (katabolisma kontrole).
CD pacientus iesakams operét pirmaja karta.

Glikémijas mérka lielumi robezas no 5 — 10 mmol/I.

Mazas operacijas

1. Pacienti, Kkuri lieto oralos antidiabétiskos lidzeklus

Dienu pirms operacijas — < 10 mmol/l — lieto antidiab&tisko terapiju ka lidz §im
nosaka glikémiju vairakas | > 10 mmol/l — seko lielo operaciju algoritmam, resp., insulina

reizes diena — glikozes infuzija

Operacijas diena Izlaiz rita oralo antidiab@étisko Iidzeklu devu
Glikémiju méra:
e | stundu pirms procediiras;
e | reizi procediras laika, ja ta ilgst vairak par 1 stundu,

e P&c procediiras — ik p&c 2 stundam lidz pacients var &st

P&c operacijas Atsak oralos antidiabétiskos lidzeklus saskana ar &dienreizi

2. Pacienti, kuri lieto insulinu

Sis algoritms piemérots pacientiem, kuru glikémijas raditaji pirms procediras ir < 10

mmol/l, tiks izlaista viena €dienreize un ir pirmie rinda uz procediru

Pirmsoperacijas diena Medikamenti ka parasti, iznpemot procediiras, kur nepiecieSama

— —v

kunga zarnu trakta attiriSana

Operacijas diena Need brokastis, neinjice 1slaicigas darbibas insulinu. Ja
intensificéta shéma ar NPH (vidgji ilgas darbibas insulins)- injicé
50% no devas, garos analogus var injicét pilnu devu vai 75% no
devas.

Glikémijas meérjjumi — 1 stundu pirms operacijas, (operacijas
laika, ja ta ilgst vairak par stundu), p&c operacijas — ik péc 2

stundam, lidz pacients sak &st

P&c operacijas Tiklidz pacients var sakt €st, atsak parasto insulinterapijas reZimu

un atbilstoSu glike€mijas paskontroli

—-—V

Diagnostiskie izmekléjumi ar zarnu trakta attiriSanu CD pacientiem, kuri sanem

insulinu
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Piesakot izmekl&jumu ar zarnu trakta attiriSanu, vienmér jaatzimé, ka pacientam ir
diabéts, lai izmekl&jumu veiktu no rita.
Diena pirms izmeklejuma:

No rita — insulins un uzturs ka parasti

Pusdienas — zupa + 2-3 MV viegli asimil€jamu oglhidratu (baltmaize, putra,
kartupelu biezenis, salda sula utt.). Izsleégt — galas produktus, darzenus.

15.00 — zarnu sagatavoSana ar Fortran® vai citu Iidzekli

Vakarinas — ne€d, neinjice 1sas darbibas insulinu, izp€mums, ja nepiecieSama
korekcija

Loti svarigi lietot pietickosi daudz (lidz 2 litriem) Skidruma!

Uz nakti — bazala insulina devu samazina par 15-20%

Papildu glikémijas kontrole — pirms gul&tieSanas un 2.00 nakti, ja nepiecieSams —
korekcija.
Izmeklejuma diena:

6.00 — cukura Iimena kontrole (ja nepiecieSams — glikémijas korekcija ar papildu

MYV — tgja ar 3 karotém cukura, glaze saldas sulas, glikozes tabletes u. c.)

Insulinu injice tad, kad izmekl&jums ir pabeigts un pacients vares €st.

Izmekléjumi, manipulacijas ar jodu saturoSas kontrastvielas ievadiSanu

Pirms procediiras javeic nieru funkcijas izmekleSana:
Nosaka kreatentnu un GFA (glomerulu filtracijas atrums) - laboratorija nosaka
automatiski, ja kreatenins ir izmainits
¢ Ja GFA < 60 mml/min — relativa kontrindikacija.
® Ja GFA robezas no 100 Iidz 60 ml/min — pacients jahidraté (p/o skidrums vai

500 ml NaCl 0,9 % i/v).

Pacienti, kuri lieto oralos antidiabé&tiskos Iidzeklus

Iepriekséja diena atcel Metforminu!!!

Dienu pirms operacijas:
< 10 mmol/l — lieto antidiabétisko terapiju ka Iidz Sim
nosaka glikémiju vairakas
. _ > 10 mmol/l — seko lielo operaciju algoritmam
reizes diena

Operacijas diena Izlaiz rita oralo antidiabétisko lidzeklu devu.
Glikémiju méra:
e | stundu pirms procediras,
e 1 reizi procediiras laika, ja ta ilgst vairak par 1 stundu,

e P&c procediiras — ik péc 2 stundam lidz pacients var st
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P&c operacijas Atsak oralos antidiabétiskos lidzeklus saskana ar &dienreizi

Pacienti, kuri lieto insulinu

Sis algoritms piemérots pacientiem, kuru glikémijas raditaji pirms procediras ir < 10

mmol/l, tiks izlaista viena €dienreize un ir pirmie rinda uz procediiru

Pirmsoperacijas diena Medikamenti ka parasti, iznpemot proceduras, kur

nepiecieSsama kunga zarnu trakta attiriSana

Operacijas diena Neéd brokastis, neinjic€ insulinu, pirmie rinda uz procediiru
Glikémijas m&rfjumi — 1 stundu pirms operacijas, (operacijas
laika, ja ta ilgst vairak par stundu), péc operacijas — ik p&c

2 stundam, lidz pacients sak st

P&c operacijas Tiklidz pacients var sakt €st, atsak parasto insulinterapijas

rezimu un atbilstosu glikémijas paSkontroli
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7. HIPOGLIKEMIJA

(c€loni, kontrregulatorie mehanismi, terapija un profilakse)

Glikoze ir svarigakais nervu §tinu energétiskais substrats, bet centralaja nervu sistéma
glikoze var uzkraties tikai loti neliela daudzuma. Tadgjadi smadzenu funkcija ir pilniba
atkariga no pastaviga glikozes limena asinis, un glik€mija evolucionari ir viena no dzivibai
svarigakajam konstantem. Tadel gadijumos, kad glikémija pazeminas zem 4,5 mmol/l,
veselam cilvékam samazinas insulina sekrécija. Glikémijai samazinoties Iidz 3,6—3,9 mmol/I,
procesa iesaistas glikagons un, darbojoties uz hipotalamiskajiem mehanismiem, aktivizé
simpatiskos un simpatoadrenalos eferentos mehanismus, un asinis strauji pieaug virsnieru
serdes hormonu — adrenalina un noradrenalina — koncentracija, kas paaugstina cukura limeni
asints, tatad darbojas kontrregulatoriski. Paral€li tiek aktivéti ar1 vagalie mehanismi.
Glikémijai turpinot pazeminaties, tiek stimuléta kortizola un augSanas hormona pastiprinata
sekrécija, kas stimulé glikoneogenézi aknas un samazina periféro glikozes asimilaciju $iinas.
Tikai gadijumos, kad glikémija samazinas zem 2,8-3,0 mmol/l, manifest&jas neirogliko-
peniski simptomi (skat. 7.1. tabulu).

7.1. tabula
Fiziologiskie adaptacijas mehanismi, mazinoties glikémijai [1]

Glikozes slieksnis

Adaptacijas mehanisms

Loma hipoglikémijas noversana

mmol/Il

d insulins 44477 Primarais faktors, pirma atbildes reakcija
(nestrada insulina terapijas/ SU terapijas
gadijuma!)

1 glikagons 3,6-3.9 Primarais  kontrregulatorais  faktors,
sekundara atbildes reakcija

1 kateholamini 3,6-3,9 Svarigs, ja triikkst glikagona atbildes;
terciara atbildes reakcija

1 kortizols un STH 3,6-39 Iesaistiti, bet nav izskirosi

Simptomi 2,8-31 Nodro$ina strauju biheivioralo reakciju
(uznem oglhidratus)

J Kognitiva funkcija, <238 Samazina aizsargsp€jas, nav kritiska

koma <15 vertejuma situacijai

Cilvekiem bez cukura diabéta hipoglikémiju defing, ja glikozes Itmenis asinis ir < 2,5
mmol/l, ir hipoglikémijai raksturigie simptomi, kas atri pariet péc glikozes ievadiSanas
(Whipple triade). ST definicija nav izmantojama diabéta pacientiem.

Cukura diabéta pacientiem hipoglikémija ir visbiezaka akuita komplikacija, un tas

definicijai ir divi aspekti.
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Pirmkart, var teikt, ka diab&ta pacientiem hipoglikémija ir tad, kad rodas hipoglikémijai
raksturigie simptomi. Konkrétus skaitlus nosaukt ir griiti. Apméram treSdalai diab&ta pacientu
hipoglikémijas pazimes rodas, ja glikémija ir < 3,4-3,8 mmol/l. Glikémijai samazinoties
strauji, ka ar1 ilgstosi slikti kompenséta cukura diab&ta gadijuma hipoglikémijas simptomus
var just pie ieverojami augstakiem glikémijas raditajiem, kas principa atbilst mérka
glikémijai.

No otras puses, dala pacientu hipoglikémijas simptomus jiit slikti vai nejit nemaz pat
loti stipras hipoglikémijas gadijuma (piem., < 2,8 mmol/l). Hipoglik€miju tipisko simptomu
“nodziSanas” fenomens saistits ar ilgu cukura diabé&ta stazu (izsikst kontrregulatoro hormonu
atbilde uz glikémijas pazeminasanos), 1pasSi, ja realiz€ta terapija ar loti zemam mérka
glikémijas verttbam un atkartotam smagam hipoglikémijam neliela laika intervala. Tadg]
gadijumi, kad CD pacientam asinis noteikta glikémija < 3,4 mmol/l, bet pacients nejiit
hipoglikémijas simptomus, tapat klasific€jami ka hipoglikémija.

Vipla triade, kas raksturiga pacientiem bez cukura diabéta, ir:

e simptomi vai kliniskas pazimes, kas raksturigi hipoglikémijai (piem., apmulsums,

savada izturéSanas, neskaidra apzina, krampji, samanas zudums);

e 3aja laika zems glikozes limenis asinis: < 2,5 mmol/l;

e péc glikozes ievadiSanas un normogliké€mijas sasniegSanas simptomi zud.

Tiem 2. tipa CD pacientiem, kuri cukura Iimeni asinis kompensé ar diétu,
hipoglikémijas ir loti retas (0,03%), arT lietojot metforminu, DPP-4 vai tiazolidindionu grupas
medikamentus monoterapija vai tos kombingjot, hipoglikémiju risks ir neliels (0,3%) un
galvenokart Sajos gadijumos jarékinas ar ta sauktajam funkcionalajam hipoglikémijam. Ta ka
sulfonilurinvielas preparati stimulé insulina sekréciju, hipoglikémiju, tai skaita smagu
hipoglikémiju risks ir lielaks — 0,7%, bet pacientiem, kuri injic€ insulinu, hipoglikémiju risks
ir vislielakais — 2,3%. P&d€jo gadu kliniskie petijumi pieradijusi faktu, ka efektiva HbAlc
samazinaSana samazina mikrovaskularo komplikaciju attisttbu, bet limitgjoSais faktors
normoglikémijas sasniegSanai ir biezakas hipoglikémijas uzlabojoties metabolajai
kompensacijai.

Svarigi, lai pacientiem veidotos adekvata attieksme pret hipoglik€mijas iesp&jamibu bez
parspilétam bailém un pargalvibas. Par hipoglikémijas bitibu, pazimém ieteicams informé&t ar1
pacienta tuviniekus.

Hipoglikémijas biezakie c€loni cukura diab&ta pacientiem ir:

e novelota vai izlaista €dienreize;

e nepietiekams oglhidratu daudzums &dienreizg;

e neplanota vai intensiva fiziska slodze, nepietickama adaptacija fiziskajai slodzei,
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e alkohola lietosana;

e nepareizi aprékinata insulina deva;

e sulfonilurinvielas grupas medikamentu lietoSana pacientiem ar hronisku nieru

mazspeju.

Vegetativie simptomi, kas rodas hipoglikémijas gadijuma, patiesiba ir vegetativas nervu

sist€mas aktivacijas rezultats, bet otru simptomu grupu veido simptomi, ko rada glikozes

deficits smadzenu Stinas. Sakot terapiju, pacientam riipigi jaizskaidro simptomi, kuri var

liecinat par hipoglikémiju (skat. 7.2. tabulu). Katram pacientam gan hipoglikémijas simptomi

var kombingéties mazliet atskirigi, tie var mainities ar1 vienam cilvékam dazados dienas laikos

un gadijumos.

7.2. tabula

Hipoglikémijas kliniskie simptomi

Vegetativie simptomi Simptomi, ko rada glikozes deficits smadzenu Stinas

SviSana

Trice

Sirdsklauves
Nemiers, bailes
Balums

Karstuma sajiita
Bada sajtta

Slikta dusa

Sapes sirds apvidi
Neliela asinsspiediena
paaugstinasanas

Visparéjie simptomi:

* galvassapes, nespéks, reibonis, [&énigums, lipu tirpsana.
Domasanas un uztveres traucéjumi:

« apmulsums, nesp&ja koncentréties, atminas trauc&jumi.
Kustibu un koordinacijas traucéjumi:

+ gaitas trauc€jumi, griutibas runat, nesp&ja veikt ierastas
darbibas.

Daudzveidigi psihiskie traucejumi:

* agresivitate vai nepamatots ausigums, uzbudinajums, kritikas
trakums (piem., atteikSanas no palidzibas, pat ar agresivs
palidzibas noraidijums).

Krampyji

Bezsamana

Tas, cik efektivi darbosies kontrregulatora sist€éma un cik izteikti bus hipoglikémijas

simptomi, ir atkarigs no daziem apstakliem:

o alkohola lietosana traucé kontrregulatorisko hormonu darbibu, jo samazina

glikoneogenézes energétiskos substratus;

o atkartotas hipoglik€mijas 24—72 h laika: samazinas adrenalina sekrécija uz glikémijas

pazeminaSanas stimulu un ir biezakais hipoglik€miju neatpaziSanas predispongjosais

faktors.

Dazu pétijumu dati liecina, ka mazak adrenalina izdalas asinis miega (vairak ka puse

hipoglikémiju ir tiesi naktis!) vai p&c stresa situacijam, ka ar1 pacientiem, kuri slimo ar cukura

diabétu ilgstosi.

Pacienti jainform&, ka Sajas situacijas hipoglikémiju var just sliktak, tadeé] meérka

glikémijas raditajiem jabut nedaudz augstakiem. Pacientiem ar hipoglikémiju neatpaziSanu
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vairakas ned€las strikti jaizvairas no hipoglik€mijam, lai atjaunotu bridinoSos hipoglikémijas
simptomus.

Vieglas un vidgji smagas hipoglikémijas var noverst, uznemot 1-2 maizes vienibas
oglhidratu, kuri atri uzsiicas asinis, pieméram: 5—6 glikozes tabletes, izdzert glazi glikozi vai
cukuru saturo$u dzerienu, sulu, ka arT 2-3 t&jkarotes cukura vai medus, 3—4 ledenes (bet ne
Sokolades konfektes!). Péc 15 minutém, kad hipoglikémijas simptomu vairs nav, vélreiz
jaizmera cukura Itmenis asinis. Ja glikémija joprojam ir < 4,5 mmol/l, jauznem v&l viena
maizes vieniba no iepriek$ minétiem produktiem.

Jaizskaidro pacienta piederigajiem, ka smagos hipoglikémijas gadijumos, kad diabé&ta
pacients ir bezsamana, nekad nav jamégina bazt muté glikozes tabletes vai ieliet saldu
dz@rienu, bet, ja iesp&jams, jaizsauc atra mediciniska palidziba.

Medicinas iestadés smagas hipoglikémijas gadijuma véna jaievada 60-100 ml 40%
glikozes Skiduma. P&c samanas atgiiSanas pacientam jauznem l€ni asimil&jamie oglhidrati lai
izvairitos no atkartotas hipoglikémijas. Ja hipoglik€mijas iemesls bijis sulfonilurinvielas
preparati (rada protrah&tas, recidiv§josas hipoglikémijas, nereti ar atipisku simptomatiku) vai
novertétais atkartotas hipoglikémijas risks ir augsts, pacients obligati jahospitalize, lai
nodro$inatu pastavigu glikozes infliziju un izverte€tu iesp&jamas hipoglikémijas raditas
komplikacijas (piem., galvas smadzenu asinsrites trauc€jumi, akiits miokarda infarkts).

Pacientiem, kuriem smagas, pasnekup€&amas hipoglikémijas ir biezi, rekomend€jams
izrakstit glikagonu. Glikagonu smagas pasnekup&jamas hipoglikémijas gadijuma var injicét
pacienta piederigie. levadits muskuli, intensificé glikogéna SkelSanos aknas, palielinot
glikémiju par 1,1-1,7 mmol/l.

Pacientiem ar biezam recidivéjosam hipoglik€mijam:

e japarskata terapijas stratégija (eventuala sulfonilurinvielas medikamentu nomaina ar
gliptinu grupas medikamentiem vai vidgji ilgas darbibas insulina nomaina ar
ilgstosas darbibas analoginsulinu);

e meklgjiet iespjamas kludas terapijas stratégijas realizacija (piem&ram, nepareizi
lietots insulina injektors);

e Tslaicigi paaugstiniet mérka glikémiju.

Eventuali veiciet glikozes Itmena nepartraukto monitoréSanu, lai atklatu sléptas

hipoglikémijas, 1pasi naktis. Jaunas vadlinijas 2. tipa cukura diab&ta arstéSana paredz noteiktu

plismas shému hipoglikémijas riska pacientiem [7].
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