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Eesti 2. tiilipi diabeedi juhend 2008

Viimase Eesti suhkurtdve diagnostika- ja
ravijuhendi ilmumisest on m6éddas 8 aas-
tat. Diabeedi Kklassifikatsiooni ja diagnoo-
simise alused ei ole vahepeal muutunud,
kill aga on diabeedi ravis kasutusele voetud
uusi ravimeid (suukaudseid ja insuliinipre-
paraate),
muutunud diabeedi ravi eesmirgid ja siida-

samuti on ambitsioonikamaks
me-veresoonkonnakahjustuste muude ris-
kitegurite (duslipideemia, hiipertensioon)
kisitlus suhkruhaigetel.

Kéesolevjuhend késitleb 2. tiitipi diabeeti,
selle sdeltestimist ja diagnoosimist ning hai-
gete jalgimist, gestatsioonidiabeedi diagnoo-
simist, diabeedipuhust toitumist ja fausilist
aktiivsust, diabeedi suukaudset ja insuliinra-
vi ning siidame-veresoonkonnahaiguste ris-
kitegurite hindamist ja mojutamist. Juhend
on mdeldud kasutamiseks eelkdige perears-
tidele, aga ka koigile teistele arstidele.

Juhendi koostamise t66rithma kuulusid
endokrinoloogid Anu Ambos, Ulle Jakov-
lev, Verner Fogel ja Tarvo Rajasalu ning
perearstid Eret Jaanson, Anneli Rétsep
ja Tarvo Kiudma ning toitumisspetsialist
Kristel Ehala-Aleksejev.

Juhendi koostamisel on allikatena kasu-
tatud erinevaid rahvusvahelisi diabeediju-
hendeid ja erialaartikleid, mille nimekiri on
toodud kas peatiiki vdi juhendi ISpus.

Juhendi diagnostika ja suhkruhaige jil-
gimise alaosad on kooskdlastatud Eesti La-
borimeditsiini Uhinguga, kelle nduandeid
on arvestatud ka eestikeelsete terminite
kasutamisel. Vere lipiidide eesmérkviirtu-
sed suhkruhaigetel on kooskdlastatud Eesti

Kardioloogide Seltsi epidemioloogia ja pre-
ventsiooni to6rithmaga.

1. TEIST TOUPI DIABEEDI LEVIMUS
Teist tiitipi diabeet on krooniline haigus,
mis tekib insuliiniresistentsuse ja insuliini
sekretsiooni progresseeruva defekti tottu
ning véljendub kroonilise hiiperglitkeemia-
na. Maailma eri piirkondades korraldatud
uuringud on niidanud, et 2. tiitipi diabeet
on aladiagnoositud. Niiteks leiti Austraa-
lias korraldatud uuringus, et diagnoosimata
on ligikaudu pooled juhud (1). Sarnaseid
tulemusi on saadud ka Euroopas, Aasias ja
USAs tehtud uuringutes (2).

Diabeedi hinnanguline levimus (% rahvasti-
kust) Eestis on 2004. a globaalse diabeediraporti
jargi sOltuvalt vanusest esitatud tabelis 1 (3).

Tabel 1. Diabeedi levimus Eestis

Eariihm Levimus, %
20-4h4a 1,2
45-64a 6,2
ile65a 9,4

Hiljutine Viike-Maarja rahvastikuriih-
mas korraldatud uuring niitas, et 2570 a
isikutel oli diabeedi levimus 8,7%, seega hin-
nangulistest nditajatest veelgi suurem (4).

Lisaks diabeedile kuuluvad glitkoosi aine-
vahetuse héirete hulka paastugliikoosi héire
ehk IFG (impaired fasting glucose) ja glikoo-
sitaluvuse hiire ehk IGT (impaired glucose
tolerance). IFG levimuseks on tdiskasvanud
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Tabel 2. Gliikoositaluvuse proovi tdlgendamine

Glitkoos plasmas 2 t

Gliikoos paastuplasmas o h A

' parast 75 g gliikoosi

mmol/Ip manustamiqst, mmol/|
Normaalne <6,0 ja <78
Paastugliikoosi hire (IFG) 6,1-6,9 ja <78
Gliikoositaluvuse haire (IGT) <170 ja 7,8-11,0
Diabeet 27,0 ja/voi 211,1

rahvastikus hinnanguliselt ligikaudu 10%
ja samas suurusjiargus on ka IGT levimus.
Molemat peetakse eeldiabeediks.
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11. DIABEEDI, GLUKOOSITALUVUSE HAIRE
(IGT) JA PAASTUGLUKOOSI HAIRE (IFG)
DIAGNOOSIMINE

1.DIABEEDI DIAGNOOSIMINE

(WHO 1999, Ameerika Diabeediassotsiat-
sioon (ADA) 2008)

NB! Tegemist on glitkoosi védartustega ve-
noosses plasmas. Kapillaarvere glikoosi
médramine gliikomeetriga ei sobi diabeedi
diagnostikaks!

Diabeeti diagnoositakse, kui patsiendil on

¢ glitkoos paastuplasmas > 7,0 mmol/l v6i

¢ hiipergliikeemia siimptomaatika ja ju-
huslik plasmagliikoos > 11,1 mmol/l v6i

¢ glitkoositaluvuse proovis 2 t parast 75 g
gliitkoosi manustamist glitkoos plasmas
> 11,1 mmol/l.

NB! Kui selge hiiperglitkeemia simpto-
maatika puudub, tuleb diagnoos korduva
glitkoosi médramisega kinnitada (likskodik
milline kolmest meetodist).

2. GLUKOOSITALUVUSE PROOV (WHO 1999)

Gliikoositaluvuse proov tehakse pérast

8—14tunnist paastu. 75 g gliikoosi lahusta-
da 300 ml vees. Vedelik juua sisse 3—5 min
jooksul. Voib kasutada ka valmis gliikoosila-
hust (Glucodyn®), mis on saadaval apteeki-
des. Venoosse plasma gliikoos méiédrata enne
vedeliku joomist ja 2 tundi pérast vedeliku
joomist. Testi ajal peab patsient olema puh-
keolekus. Gliukoositaluvuse héire vormid on
toodud tabelis 2.

Venoosse plasma glitkoosi kdrval on di-
abeedidiagnoosimisel kasutusel ka kapillaar-
se tdisvere glitkoosi méddramine, kuid Eestis
praegu sobivat metoodikat kasutusel ei ole.

Gliilkomeetriga méératud kapillaarse téis-
vere gliikoosi vidrtused on orienteeruva té-
hendusega ja vajavad these diabeedisimp-
tomaatika (poliiuuria ja -dipsia, kehakaalu
langus, ketoos) puudumise korral kinnitamist
venoosse plasma gliitkoosi madramisega.

3. EELDIABEEDI JA DIABEEDI SOELUURING

SUMPTOMITETA TAISKASVANUTEL

(ADA 2008)

Sdeluuring on vajalik tdiskasvanud isikutel

enne 45. eluaastat, kui esineb tlekaal (ke-

hamassi indeks > 25) ja lisaks sellele tiks voi
mitu jargmistest riskiteguritest:

» vihene futsiline aktiivsus;

* viited insuliiniresistentsusele: abdominaa-
Ine rasvumine (vO6umbermddt > 102 cm
meestel ja > 88 cm naistel);

* esimese astme sugulasel diagnoositud 2.
tuipi diabeet;

* naisel anamneesis laps stinnikaaluga > 4 kg
vOi gestatsioonidiabeet;

+ vererdhk > 140/90 mm Hg vdi antihiiper-
tensiivne ravi;

* HDL-kolesterool plasmas v3i seerumis
< 0,9 mmol/l ja/voi triglitseriidid paas-
tuplasmas voi seerumis > 2,82 mmol/l;
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* naine poliitsiistiliste munasarjade siind-
roomiga;

» paastugliikoosi hédire voi glitkoositaluvu-
se hdire varasemal testimisel;

» stidame-veresoonkonnahaiguse anamnees.

Ulal mainitud kriteeriumide puudumise

korral alustada eeldiabeedi ja diabeedi testi-

mist alates 45. eluaastast. SGeluuringuks

sobib nii gliitkoosi médramine paastuplas-

mas kui ka glitkoositaluvuse proov. Eelista-

da gliikoositaluvuse proovi, kui

» glikoos paastuplasmas on 6,1—6,9 mmol/l;

» kahe paastugliikoosi vadrtuse alusel ei ole
voimalik méédrata héire tilpi (nt paas-
tugliikoos erinevatel midramistel 7,1 ja
6,1 mmol/l);

* esineb sidame-veresoonkonnahaigus;

* anamneesis gestatsioonidiabeet.

EESTI 2.TUUPI DIABEEDI JUHEND 2008

Sdeluuringu intervall on maksimaalselt 3
aastat, paastugliitkoosi hiire voi glitkoosita-
luvuse héire korral 1 aasta.

Paastugliikoosi héire voi glitkoositaluvuse
hiéire diagnoosimisel on vaja uurida patsienti
sidame-veresoonkonnahaiguste muude ris-
kitegurite suhtes, samuti on vaja rakendada
elustiili muutmist (dieeti kehakaalu norma-
liseerimisega ja fiitisilist koormust).

I111. DIABEEDIGA PATSIENTIDE ESMANE
UURIMINE JA JALGIMINE

(ADA 2008, ESC/EASD (European Society
of Cardiology | European Association for the
Study of Diabetes) 2007).

1. ULDISED POHIMOTTED
Diabeedihaige uurimise ja jilgimise pohi-
motted on esitatud tabelis 3.

Tabel 3. Diabeedihaige esmane uurimine ja jalgimine
(Tabelis iilaindeksiga téhistatud viidete selgitused on esitatud tekstis.)

Naitaja Kontrollisagedus

Eesmark- voi normivaartused

Glukoos kapillaarveres Pidev enesekontroll

glikomeetriga

Paastugliikoos < 6,0 mmol/I
Glikoos 2 t parast s66ki < 7,5 mmol/I*

Glukohemoglobiin (HbA1c)
korral 2 korda aastas

Kompenseeritud diabeedi

<6,5%"

Kompenseerimata diabeedi

korral 4 korda aastas

Vererdhk
enesekontrol

Igal visiidil, valjaduse korral

<130/80 mm Hg
Neerukahjustuse korral < 125/75 mm Hg?

Kehamassiindeks ja/véi Igal visiidil KMI20-25
voGimbermoot V66iimbermaot 80 cm naistel ja 94 cm meestel
Lipiidid® 1 kord aastas

Kolesterool seerumis/plasmas

< 4,5 mmol/|

LDL-kolesterool seerumis/plasmas

Primaarne preventsioon < 2,5 mmol/I*

Sekundaarne preventsioon siidame-veresoon-
konnahaigusega diabeetikutel < 1,8 mmol/I

HDL-kolesterool seerumis/
plasmas

Meestel > 1,0 mmol/I
Naistel > 1,2 mmol/I

Triglutseriidid paastuseerumis/
-plasmas

<1,7mmol/I

Uriini albumiini ja kreatiniini suhe® 1 kord aastas

<2mg/mmol meestel
<3 mg/mmol naistel

Kreatiniin paastuseerumis 1 kord aastas
voi plasmas ja arvutuslik

glomerulaarfiltratsioon (GFR)

GFRi kalkulaator ja neerupuudulikkuse astmed®

Silmaarst voi silmapdhjade 1 kord aastas
fotografeerimine ja hindamine

spetsialisti poolt

Labajala pulsside palpeerimine 1kord aastas
ja tundlikkuse hindamine

monofilamendiga
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Selgitused tabeli 3 kohta:

1. Aktiivne ravi tShustamine on hédavajalik,
kui paastugliikoosi vadrtus on > 7,0 mmol/l,
s60gijargse glitkoosi vadrtus > 10,0 mmol/l
ja HbAlc tase > 7%. Intensiivne diabeedi
ravi suurendab hiipogliikeemia riski. Kui
konkreetse patsiendi seisukohast on esma-
téhtis ravi turvalisuse aspekt (eelkdige va-
nemad, iksinda elavad, isutusele kalduvad
patsiendid), voivad eesmirkvdirtused olla
pisut suuremad (HbAlc < 8%). Hiljuti
avaldatud ACCORD uuringu andmetel
suurendas diabeedi kompensatsiooni kii-
re parandamine (HbAlc eesméirkvadrtus
< 6,5%) pikaaegse halvasti kompenseeri-
tud 2. tiipi diabeedi ja suure siidame-ve-
resoonkonnahaiguse riskiga patsientidel
suremust. Ravi turvalisuse huvides oleks
sellistel patsientidel esmane HbAlc ees-
markviirtus <7%.

2. Hiipertensiooni valikravim on angioten-
siini konverteeriva enstiimi (AKE) inhi-
biitor vdi angiotensiini retseptori blokaa-
tor (ARB).

3. Esmasel diabeedihaigel hinnata dislipi-
deemiat pidrast diabeedi kompensatsiooni
saavutamist.

4. Dislipideemia valikravimid on statiinid,
nende annuse tiitrimise perioodil tuleb li-
piidide sisaldust kontrollida 2—3 kuu jéarel.

5. Pusiva albuminuuria diagnoosimisel ei
tohi uriinianaliiisis olla pdletikuleidu ja
2—6 kuu jooksul tehtud kolmest jirjes-
tikusest analiiiisist peab vidhemalt kahes
olema albumiini tase tdusnud. Albumiini
eritust suurendavad eelnev tugev futsili-
ne koormus ja palavik. Mikroalbuminuu-
ria esinemise korral alustatakse ravi AKE
inhibiitori voi ARBiga.

6. GFRIi kalkulaator ja kroonilise neerukah-
justuse (KNK) klassifikatsioon (National
Kidney Foudation, 2002), vt http://www.
nefro.ee (Arstile).

2.DIABEEDIGA PATSIENDI SUUNAMINE
KONSULTATSIOONILE

Diabeedi diagnoosimine ja ravi alustami-
ne kuuluvad perearsti paddevusse. Esmaselt

diagnoositud diabeediga patsiendid on soo-
vitatav suunata endokrinoloogijuurde, kui
patsiendi kliiniline pilt ja gliikeemia néitajad
viitavad insuliini defitsiidile (nt 1. tGiipi dia-
beet, pankreatogeenne diabeet) ja insuliin-
ravi alustamise vajadusele (vt ka insuliinravi
ndidustused). Vajaduse korral suunatakse
endokrinoloogi juurde diabeedi mikro- ja
makrovaskulaarsete tisistuste kompleksseks
hindamiseks ning diabeedi ja selle tiisistuste
individualiseeritud raviks, et koostoos spet-
sialistiga saavutada ravieesmdirkide tditmi-
ne. Enne suunamist tuleb patsiendil teha
esmased uuringud ja sdnastada lahendamist
vajavad probleemid.

Struktureeritud diabeedikoolituseks on
vajalik haige suunamine diabeedide voi dia-
beedi alal védljadppe saanud perede vastuvo-
tule (vt lisa 1).

IV. GESTATSIOONIDIABEET
Gestatsioonidiabeet on siisivesikute aine-
vahetuse hdiire, mis tekib esimest korda
raseduse ajal. Gestatsioonidiabeedi esine-
missagedus on 3-5% kdikidest rasedustest.
Gestatsioonidiabeedi sdeluuringuks on vaja
teha glikoositaluvuse proov 75 g glitkoosiga.
Gestatsioonidiabeedi suure riskiga rithma
kuuluvatel patsientidel tuleb see teha kohe
esimesel kulastusel rasedusega arvelevot-
miseks, keskmise riskiga rithma kuulumise
korral 24. ja 28. rasedusnéddala vahel ning
vdikse riskiga rithma kuulumise korral, kui
arst peab sdeluuringut vajalikuks, samuti
24. ja 28. rasedusnédala vahel.

1. GESTATSIOONIDIABEEDI RISKIRUHMAD

A. Viike risk

* vanus < 25 a;

* esimese astme sugulaste seas ei ole dia-
beedihaigeid;

* normaalne raseduseelne kaal (KMI < 25);

* anamneesis puudub gestatsioonidiabeet;

* anamneesis puudub suure siinnikaaluga
laps (> 4 kg) voi seletamatul pdhjusel tek-
kinud tisasisene loote surm.
Gliikoositaluvuse proov tehakse juhul,

kui arst peab seda vajalikuks.
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Tépsustus. Rase kuulub viikse riskiga
rihma, juhul kui ta vastab koigile viikse ris-
ki kriteeriumitele. Enamikku rasedaid tuleb
késitleda kui keskmise vOi suure gestatsioo-
nidiabeedi-riskiga isikuid.

B. Keskmine risk

e vanus 25-30 a;

« KMI 25-30.

Gliikoositaluvuse proov tehakse raseduse
24.-28. rasedusnidalal.

C. Suur risk

e vanus > 30 a;

e 2. tuupi diabeet esimese astme sugulastel;

* tilekaaluline rase (KMI > 30);

» gestatsioonidiabeet eelmise raseduse ajal;

* anamneesis glitkoositaluvuse héire;

e tusistunud rasedus ja sUnnitus anam-
neesis (loote iisasisene surm, suure siin-
nikaaluga, tle 4 kg laps).
Glitkoositaluvuse proov tehakse esimesel

kiilastusel rasedusega arvelevotmiseks ja seda

korratakse 24.—28. rasedusnédala vahel.

Kui rasedust planeerib naine, kes kuulub
eeldiabeedi voi diabeedi riskirithma (vt
ulal), siis tuleb glitkoositaluvuse proov teha
juba raseduse planeerimise kdigus ning va-
jaduse korral normaliseerida enne rasedust
vere gliikoosi néitajad.

2. GESTATSIOONIDIABEEDI DIAGNOSTIKA
Glikoositaluvuse proov 75 g glitkoosiga.
Gliikoositaluvuse proovi normivédrtused
rasedal (venoosse plasma gliikoos):
» Paastugliitkoos
< 5,1 mmol/
* 1 tpédrast 75 g gliikoosi manustamist
< 10,0 mmol/l
* 2 tpérast 75 g glikoosi manustamist
< 8,7 mmol/l
Testi tulemuste hindamine:

» {iks normist suurem analiiiisi tulemus —
gliikoositaluvuse héire;
» kaksja enam normist suuremat vadrtust —
gestatsioonidiabeet.
Uhe néidala jooksul parast diagnoosi piis-
titamist on vaja patsient suunata dieedindus-
tamisele, ning kui kahe nidala jooksul ei ole

EESTI 2.TUUPI DIABEEDI JUHEND 2008

vere gliikoosi néitajad dieetraviga kompen-
seerunud, tuleb alustada insuliinravi. Ravi
alustamiseks suunata haige keskusesse, kus
on piisav kogemus gestatsioonidiabeediga
patsientide raviks ja hea koost6d siinnitus-
abi arstidega.
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V. ELUSTIILI MUUTMINE: TERVISLIK
TOITUMINE JA FUUSILINE AKTIIVSUS
1. Koos 2. tiitipi diabeedi medikamentoos-
se ravikompleksi rakendamisega on vajalik
patsientide ndustamine elustiili (toitumis- ja
liikumisharjumuste) suhtes.
2. Kuna enamik 2. tiitipi diabeediga haigeid
on tilekaalulised, on oluline motiveerida
patsiente vihendama oma kehakaalu, ar-
vestades tilekaalu ja rasvumise negatiivset
moju haiguse kulule ning véimalike tiisis-
tuste tekkele.

* Juba mdddukas kaalulangus 5-10% ta-
gab paremad ravitulemused ja tisistuste
riski vihenemise.

» Kehakaalu normaliseerimise eesmérgid on
KMI 20-25 ja/vdi vo6iimbermoot 80 cm
naistel ning 94 cm meestel.

» Toitumissoovituste andmisel tuleb arves-
se vOtta patsiendi eripéra.

« Oopievane kaloraaz peaks lihtuma iile-
kaaluliste] normaalse KMI (vooumber-
moodu) saavutamisest ja normkaalulistel
selle sdilitamisest.

o Jalgida, et pdevane energiavajadus oleks
kaetud jargmiselt: 15% moodustaks val-
gud, 30% rasvad ja 55-60% stisivesikud.

e 2. tudpi diabeedile kaasuvad haigused
ja voimalikud tusistused (dislipideemia,
diabeetiline nefropaatia) vdivad nodu-
da mone toitainete grupi osas menil
korrektsiooni, mida tuleb kaaluda igal
uksikjuhul eraldi. Menui koostamisel
pOorata erilist tdhelepanu siisivesikute
kasutamisele.

EestiArst 2008; 87(7-8):573-585
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» Patsiente tuleb opetada hindama sisive-
sikute hulka erinevates toiduainetes.

» Patsient vajab tdpseid, individualiseeri-
tud juhiseid menuli kohandamiseks ju-
hul, kui diabeedi raviskeemist ldhtuvalt
esineb hiipogliikeemia oht (nt insuliini-
voi sulfontitiluureapreparaatide kasuta-
mine).

» Eelistada susivesikuid, mis périnevad
juur-, aed- ja puuviljadest, tdisterajahu
sisaldavatest teraviljatoodetest ning vaik-
se rasvaprotsendiga piimatoodetest.

* Suurendada selliste kiudainete tarbi-
mist (30 g pdevas), mida leidub rohkelt
juur-, aed- ja puuviljades, marjades ning
tdisteratoodetes.

* Diabeetiku mentiii koostamisel soovita-
vad mitmed toitumisjuhendid arvestada
toiduainete glilkeemilise indeksi ja gli-
keemilise koormusega.

* Kunstlike magusainete kasutamisel ar-
vestada kehtestatud péevaseid tarbimis-
norme.

3. Korrigeerida rasvade tarbimist seonduvalt

kaasuvate rasva ainevahetushéirete (dislipi-

deemiate) ja voimalike tilekaalust tingitud
probleemide tottu.

* Vajaduse korral vihendada péevast toidu
kaloraazi, piirates eelkdige suure rasva-
sisaldusega toiduainete tarbimist.

* Viia killastunud rasvhappeid sisaldavate
toiduainete (veise- ja searasv, hapukoor,
vOi) tarbimine védiksemaks kui 7-10%
péevasest koguenergiast.

* Viia vedelate taimedlide ja piimarasvade
osalisel hiidrogeenimisel tekkivate trans-
rasvhapete tarbimine miinimumi, s.t
piirata eeskétt margariinide kestvat liig-
tarbimist.

» Soovitatav kolesterooli tarbimine diabee-
tikutel on kuni 200 mg péevas.

* 2/3 rasvade koguhulgast peaksid andma
killastamata rasvad (taimedlid, pahklid,
kala).

* Tuua mentsse oomega-3-rasvhapete rik-
kaid toiduaineid, sealhulgas suurendades
kalaroogade (eriti rasvarikaste kalade) tar-
bimist kahe v0i enama korrani nidalas.

4. Alkoholi mdddukas tarbimine ei ole vas-
tundidustatud, kuid alati tuleb arvestada
alkoholi voOimalike kaasuvate negatiivsete
korvaltoimete, sealhulgas saadavate kalorite
ja hiipogliikeemia ohu kasvuga. Kogused,
mida ei soovitata iiletada, on naistel 10 g ja
meestel 20 g absoluutset alkoholi pédevas.

5. Motiveerida patsiente olema fiisiliselt

aktiivsed, arvestades soovituste andmisel

iga Uksikisiku eripédra ja fiitisilist vdimekust.

» Soovitatav regulaarne fiisiline tegevus
> 30 minutit pdevas, kokku 150 minutit
nidalas, hea taluvuse korral koormusega
alates 50-70% maksimaalsest pulsisage-
dusest.

» DPatsiendile sobiva fuusilise koormusega
tegevus peab aset leidma vidhemalt kol-
mel pdeval nddalas. Positiivse efekti saa-
vutamiseks ja hoidmiseks ei tohi futsilise
koormuseta pidevade arv olla suurem kui
kaks jirjestikust pédeva.

* Sulfontitiluureapreparaate saavatel voi

insuliini sustivatel patsientidel tuleb hi-

pogliikeemia ohu tottu fuisilise aktiivsu-
se suurenedes vajaduse korral korrigeeri-
da ravi.
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VI. HUPERGLUKEEMIA MEDIKAMENTOOSNE
RAVI

1. HOPERGLUKEEMIA RAVIMITE VALIKU
POHIMOTTED

Efektiivsus. Antidiabeetiliste preparaati-
de modju suhkurtdve tiusistuste kujunemise
pidurdamisele sdltub nende preparaatide
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glikoosisisaldust vihendava toime tugevu-
sest. Uuringus, kus vorreldi kolme erinevat
antidiabeetiliste ravimite rithma (sulfontiil-
uuread, metformiin, insuliin) raviminaiiv-
sete 2. tulpi suhkruhaigete ravis, leiti, et
suhkurtove kaugtiisistuste kujunemine kor-
releerus saavutatud HbAlc tasemega, mitte
kasutatud ravimiga.

Korvaltoimed ja ohutus. 2. tiiipi suh-
kurtdve suur levimus ja sage koosesinemine
siidame-veresoonkonnahaiguste ning mitmete
teiste krooniliste haigustega, vajadus kasutada
ravimeid pika aja jooksul ja monitooringuvdi-
maluste piiratus esitavad korgeid ndudmisi
antidiabeetikumide ohutusele. Eelistatud on
minimaalsete kdrvaltoimetega ja teiste ravimi-
tega koostoimeid mitteomavad preparaadid.

Maksumus. 2. tiitipi suhkurtéve suur
levimus ja selle kaugtiisistused on muutnud
suhkurtove ttheks kdige enam ressursse nee-
lavaks krooniliseks haiguseks. Samas moo-
dustab kulu ravimitele kdigest ca 20% koiki-
dest ravikuludest. Esitatud ravijuhendis on
arvestatud ravimite maksumuse ja efektiiv-
suse vahekorda eesmérgiga tagada nuudis-
aegne ravistandard vOimalikult paljudele 2.
tuipi suhkruhaigetele.

2. SUUKAUDSED RAVIMID (vt tabel 4)

2.1. Metformiin

* Ainus
preparaat.

» Toimemehhanism pole Idpuni selge, kuid

Eestis kasutatav biguaniid-

peamiseks toimeks on glitkoosi tootmise
vihendamine maksas ja sellega paastu-
gliikoosi taseme langetamine.

* Metformiin adekvaatselt annustatu-
na suudab monoteraapiana vidhendada
HbAlc 1-2%.

* Metformiin monoteraapiana ei pohjus-
ta hiipogliikeemiat, preparaat ei mojuta
kehakaalu.

* Metformiinil on soodne toime lipiidide
profiilile, ta vihendab LLDI.-kolesterooli
ja triglitseriidide ning suurendab HDL-
kolesterooli sisaldust, lisaks langetab

metformiin ka plasminogeeni aktivaatori

inhibiitori (PAI-1) taset. Metformiinil on
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siidame- ja veresoonkonnahaiguste riski
vihendav toime tlekaalulistel 2. talpi
diabeetikutel.

* Metformiini olulisemateks kdrvaltoimeteks
on gastrointestinaalsed héired — meteo-
rism, iiveldus, kdhulahtisus, kdhu-
valu —, mis enamasti mdédduvad iseene-
sest ega ndua ravi katkestamist. Taluvuse
parandamiseks alustatakse metformiin-
ravi vdikeste annustega ja annus tiitritak-
se jark-jargult maksimaalse lubatud voi
talutava annuseni.

» Tosisemaks probleemiks on laktatsidoos,
mida esineb kiill 44rmiselt harva (< 1 juhu
100 000 ravitud patsiendi kohta). Seetot-
tu ei tohi metformiini ordineerida kroo-
nilise neerupuudulikkusega patsientidele
(kreatiniini sisaldus > 135 umol/l meestel
ja > 110 umol/l naistel), samuti raske sii-
damepuudulikkuse, maksapuudulikkuse,
metaboolse atsidoosi, dehiidratatsiooni ja
kroonilise alkoholismi korral.

2.2. Sulfoniiiiluureapreparaadid ja gli-

niidid

» Eestis on kasutusel glibenklamiid ja pro-
longeeritud toimega preparaatidest glipi-
siid, gliklasiid ja glimepiriid. Gliniididest
on saadaval repagliniid.

e Sulfontitiluurea vdhendab veresuhkru
sisaldust, stimuleerides insuliini sekret-
siooni kdhunidrme B-rakkudes, seondu-
des spetsiifilise retseptoriga nende pin-
nal. Gliniidide toime on analoogne, kuigi
nende seondumise koht on erinev.

* Sulfoniitiluureapreparaadid suudavad

monoteraapiana vihendada HbAlc taset

analoogselt metformiiniga 1-2%. Pohili-
seks korvaltoimeks on hiipoglitkeemiad,
kuigi rasked ja potentsiaalselt eluohtlikud
hiipogliikeemiad on harvad. Uuemad pro-
longeeritud toimega sulfoniitiluureaprepa-
raadid (gliklasiid, glimepiriid) on vdiksema
hiipogliikeemiariskiga. Gliniidid vihenda-

vad monoteraapiana HbAlc taset 1-1,5%.

Nende poolvidartusaeg on vorreldes sulfo-

nitiluureaga lihem ja tdenéoliselt seetdttu

on viiksem ka hiipoglitkeemiate oht.
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2.

Sulfonttiluureapreparaadid metabolisee-
ruvad maksas ja viljutatakse organismist
uriiniga, seetdttu tuleb neid maksa- voi
neerupuudulikkusega patsientidele hii-
pogliikeemia ohu tdttu ordineerida ette-
vaatlikult ja annust korrigeerides.

Sulfontiiluureapreparaadid ja gliniidid
soodustavad kaalutdusu ning umbes 2 kg
kaaluiive on ravi alguses tavaline.

3. Glitasoonid

Eestis on kasutusel rosiglitasoon ja pio-
glitasoon.

Glitasoonide toimemehhanism pole 16-
puni selge. Tegemist on peroksisoomi
proliferaatorist aktiveeritud retseptor 7y
farmakoloogilise ligandiga. Selle tuuma-
retseptori aktiveerimine suurendab lihas-
koe, rasvkoe ja maksa tundlikkust endo-
ja eksogeense insuliini suhtes.
Monoteraapiana suudavad glitasoonid
vihendada HbAlc taset 0,5-1,4%. Glita-
soonid ei pohjusta hiipogliikeemiat.
Glitasoonide moju lipiididele on pigem
soodne (tagasihoidlik HDI.-kolestereooli
sisaldust suurendav ja trigliitseriidide sisal-
dust vihendav toime), kusjuures pioglita-
sooni toime on tugevam kui rosiglitasoonil.
Glitasoonide peamisteks korvaltoime-
teks on kehakaalu tdus rasvkoe Umber-
paigutumisega vistseraalsest piirkonnast
subkutaansele ja vedeliku retentsioon,
mis vOib kaasa tuua perifeersed tursed
ja kroonilise stidamepuudulikkuse siive-
nemise. Glitasoonid on vastuniidustatud
kroonilise sidamepuudulikkuse tunnus-
tega patsientidele.

Viimastel aastatel on moned metaana-
latsid ndidanud, et rosiglitasoon voib
koronaarhaigusega patsientidel suuren-
dada miuokardiinfarkti riski. Nii rosi- kui
pioglitasooni seostatakse ka luumurdude
suurenenud riskiga naistel tila- ja alajdse-
me distaalsetes osades.

2.4. DPP-4 inhibiitorid

Eestis on kasutusel sitagliptiin ja vilda-
gliptiin.

W W w

Tegemist on dipeptidiitil-peptidaas-4 in-
hibiitoritega, mis takistavad endogeense-
teinkretiinhormoonide glitkagoonitaolise
poliipeptiidi (GLP-1) ja gliikoosist sdltu-
va insulinotroopse polipeptiidi (GIP)
inaktiveerimist. Tulemuseks on nende
hormoonide taseme tdus, mis potent-
seerib insuliini sekretsiooni kdhundiarme
B-rakkudes ja suprimeerib glikagooni
vabanemist o-rakkudest.
Monoteraapiana on DPP-4 inhibiitorid vdi-
melised langetama HbAlc taset 0,5-0,8%.
DPP-4 inhibiitorid ei mdjuta kehakaalu
ega poOhjusta monoteraapiana hiipogli-
keemiat.

Sitagliptiini ja vildagliptiini kasutamise
ndidustusteks on kaksikkombinatsioonid
metformiini, sulfontitiluurea vai glitasoo-
niga. Lisaks sellele on sitagliptiini kasuta-
mise ndidustuseks kolmikkombinatsioon
metformiini ja sulfonttluureaga.

Seniste uuringute alusel on DPP-4 inhi-
biitoritel vihe korvaltoimeid.

. SUSTITAVAD RAVIMID
.1. Insuliin (vt insuliinravi peatiikk)
.2. Eksenatiid

Tegemist on glitkagoonitaolise poliipep-
tiidi (GLP-1) agonistiga, mille toime on
sarnane DPP-4 inhibiitoritega.
Monoteraapiana langetab HbAlc taset
0,5-1%, vihendades eelkdige postpran-
diaalset hiiperglitkeemiat.

Naidustatud 2. taipi diabeediga haige-
tel kombinatsioonis metformiini ja/voi
sulfontiiiluureapreparaatidega, kui need
ravimid maksimaalses talutavas annuses
ei taga diabeedi kompensatsiooni.
Eksenatiidil on soodne msju kehakaa-
lule (uuringud on ndidanud kehakaalu
vihenemist 2—3 kg vorra 6 kuu jooksul)
ja preparaat ei pohjusta tildjuhul hiipogli-
keemiat.
Eksenatiidi
korda pdevas 60 min enne hommiku- ja

manustatakse nahaalusi 2

Ohtusooki, algannuseks 5 pg kaks korda
pédevas, tthe kuu pérast vdib annust suu-
rendada 10 pg-ni kaks korda péevas.
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Tabel 4. Suukaudsete diabeediravimite annustamine

Ravimiriihm

Preparaadid

Annused

Kommentaarid

Metformiin

Metformiin 500 mg,
850 mg, 1000 mg

Algannus 500-850 mg 1-2 korda paevas,

maksimaalne annus 850-1000 mg

3 korda péevas

Manustada parast sooki

Sulfoniidluuread

Glibenklamiid 3,5 mg,
5mg

Algannus 1,25-5 mg paevas,

maksimaalne annus 20 mg péaevas

Manustada koos paeva
esimese sodgikorraga.
Annused ile 10 mg
manustada jaotatult

2 korrale

Glipisiid 5 mg, 10 mg

Algannus 5 mg paevas, maksimaalne

annus 20 mg paevas

Manustada koos péeva
esimese sddgikorraga

Gliklasiid 30 mg Algannus 30-60 mg péevas,
maksimaalne annus 120 mg paevas
Glimepiriid 1 mg, Algannus 1-2 mg péevas, maksimaalne
2mg,3mg, 4mg annus 6 mg paevas
Gliniidid Repagliniid 1 mg, Algannus 1,5-2 mg pdevas, maksimaalne Manustatakse 0,5-4 mg
2mg annus 16 mg paevas vahetult enne iga peamist
soogikorda
Glitasoonid Pioglitasoon 15mg, Algannus 15-30 mg paevas, Manustada koos toiduga
30 mg, 45 mg maksimaalne annus 45 mg paevas voiilma
Rosiglitasoon 4 mg,  Algannus 4 mg iiks kord v6i 2 mg 2 korda
8 mg paevas, maksimaalne annus 8 mg paevas
Glitasoon/ Rosiglitasoon ja Algannus 1 mg /500 mg kaks korda Manustada koos toiduga
metformiin metformiin paevas, maksimaalne annus 8 mg voi parast s6oki
2mg /500 mg, rosiglitasoonija 2000 mg metformiini
2mg /1000 mg, paevas(4 mg /1000 mg kaks korda
4mg/1000 mg péevas)

DPP-4 inhibiitorid
(Gliptiinid)

Sitagliptiin 100 mg

Annus 100 mg paevas

Vildagliptiin 50 mg

Koos metformiini voi glitasooniga 50 mg
2 korda péevas; koos sulfoniiiiluureaga

50 mg 1 kord paevas

Manustada koos toiduga
voiilma

VII. RAVI ALGORITM
1. ULDINE RAVISKEEM (vt joonis)

Elustiili muutus
+ metformiin

3-6 k. jooksul HbAlc 2 7%

Lisada 2. valiku

HbA1lc 7-8%

preparaat:

- Sulfonuiluurea/
gliniid

- Glitasoon

Lisada 3. valiku p/o
preparaat

Kombinatsioonid:

- Metformiin +
sulfoniitluurea +

- Gliptiin*

HbA1c 2 8,5%

HbAlc 2 8%

glitasoon
Metformiin +
sulfonitluurea +

gliptiin

HbAlc 2 7%

Lisada insuliin**
(voi GLP-1 agonist*)

Joonis. 2. tiilipi diabeedi ravi algoritm.

* Gliptiinide ja GLP1-agonistide pikaajalise ohutuse kohta puuduvad andmed.
**Insuliini kasutatakse kombinatsioonis metformiini ja/voi sulfoniiiiluureaga. Metformiini talumatuse korral véib kasutada
pioglitasoonija insuliini kombinatsiooni, insuliini ja rosiglitasooni voib kombineerida vaid erandjuhtudel.
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2. HOPERGLUKEEMIA RAVI VALIKUD

Esimene valik

+ Elustiili korrigeerimine ja metformiin.

*  Metformiini annus tuleb tiitrida maksi-
maalse efektiivse voi maksimaalse taluta-
va annuseni 1-2 kuu jooksul.

*  Kui metformiin on vastuniidustatud voi
esineb selle talumatus, siis kasutada mo-
noteraapias sulfoniiiluureapreparaati.

Teine valik

* Sulfontitiluurea, glitasoon, DPP-4 in-
hibiitor (puuduvad pikaajalise ohutuse
uuringud) voi insuliin lisaks korrigeeri-
tud elustiilile ja metformiinile 3—6 kuu
mooddudes ravi alustamisest, kui elustii-
li korrigeerimise ja metformiiniga pole
suudetud saavutada HbAlc eesmérk-
véadrtust (< 7%).

* Patsientidel, kelle HbAlc on suukaudse
monoteraapia foonil > 8,5%, tuleb kaa-
luda insuliini lisamist ravi skeemi, sest on
vihe tOendoline, et suukaudsete ravimite
kaksik- vOi kolmikkombinatsiooniga on
voimalik saavutada glitkeemia eesméark-
védrtused.

Kolmas valik

* Alustada voi intensiivistada insuliinravi.

* Kui HbAlc < 8,0%, vdib kaaluda ka kol-
manda suukaudse preparaadi lisamist

Voimalikud

kombinatsioonid on metformiin, sulfo-

(suukaudne kolmikravi).
nutluurea ja glitasoon ning metformiin,
sulfontitiluurea ja sitagliptiin.

» Valitud patsientidel vdib olla ndidustatud
ststeravi eksenatiidiga.

3. HUPERGLUKEEMIA RAVI ALUSTAMINE JA
KORRIGEERIMINE

Suukaudset ravi alustatakse kohe suhkurto-
ve diagnoosimise jérel, kui gliilkeemia néita-
jad on ravi eesméirkvéirtustest suuremad.
Suukaudse ravi alustamisega kaasneb pat-
siendi koolitus dieedi, elustiili ja enesekont-
rolli suhtes.

Kolme kuu moéddudes suukaudse ravi
alustamisest hinnatakse ravitulemuse vasta-
vust ravieesmérkidele (HbAlc) ja lisatakse
vajaduse korral teise valiku preparaat. Li-

saks tuleb korrata patsiendikoolitust ja te-
gelda ilmnenud probleemidega. Ravi korri-
geeritakse edaspidi 3—6 kuu jirel.

Erilist
did, kelle algsed gliikeemiavddrtused on

tdhelepanu vajavad patsien-

vidga suured (paastugliikoos > 14 mmol/l;
HbAlc > 10%), kellel esineb ketonuuria
vOi oluline kaalulangus koos viljendu-
nud poliuuria ja poludipsiaga. Arvestada
tuleb, et diferentsiaaldiagnostiliselt vdib
olla tegemist 1. tulpi vOi pankreatogeen-
se diabeediga, mistdottu patsiendid vajavad
insuliinravi. Samuti voéivad insuliinravi
vajada viljendunud hiipergliikeemiaga 2.
tuipi diabeediga patsiendid, et kdrvaldada

hiipergliikeemia toksiline toime.

VIII. INSULIINRAVI

Insuliin on koige tdhusam antihtipergliitkee-
miline ravim, mille annustamisel ja HbAlc
vihendaval toimel puuduvad piirangud. In-
suliini kliiniliselt kdige olulisem kdrvaltoime
on hiipogliikeemia, kuid peab arvestama, et
hiipogliikeemia risk on 2. tlitpi diabeediga
patsientidel tunduvalt (kiimneid kordi) vaik-
sem kui 1. tiitipi diabeediga patsientidel.

1. INSULIINRAVI NAIDUSTUSED 2. TUUPI

DIABEEDIGA PATSIENDIL

1. Uldabindud (dieet ja fuiisiline koormus)

ning maksimumannustes tablettravi ei taga

diabeedi kompensatsiooni — HbAlc < 7%.

2. Insuliini defitsiidile viitav diabeedi de-

kompensatsioon:

+ on viljendunud kliiniline simptomaatika
poliiuuria, polidipsia ja kehakaalu langu-
sega ja/voi

» ketonuuria ja/voi

* viljendunud hipergliikeemia: paastugli-
koos > 14 mmol/l, juhuslik pdevane gli-
koos > 17 mmol/l, HbAlc > 10%.

3. Hiperglikeemia raske kaasuva haiguse

tottu, nt raske infektsioon, siidame-vere-

soonkonnahaiguse tiisistus vms.

2. RAVI ALUSTAMINE
NB! Patsient vajab diabeedialast jatkukoo-
litust diabeedide voi diabeedi alal viljadppe
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saanud perede poolt ja voimalust saada tuge

korduskiilastustel voi telefoni teel (vt lisa 1).

Basaalinsuliin: keskmise toimeajaga voi
pikatoimeline insuliin (NPH-, detemir-
vdi glargiininsuliin) algannuses 10 TU
v8i 0,2 TU/kg

- ks kord péevas vabalt valitud kellaajal
(glargiin) voi

- ks kord pédevas ohtul vdoi hommikul
(NPH- voi detemirinsuliin) voi

- kaks korda péevas Ohtul ja hommikul
(NPH- voi detemirinsuliin).

Kui hommikune paastugliitkoosi véddrus
on suur, alustada eelistatult Ghe siistiga
ohtul.
Uhe siistiga pdevas alustades vdib kasuta-
da ka seguinsuliini (lisproinsuliin / pro-
tamiiniga Kkristalliseeritud lisproinsuliin
vOi aspartinsuliin / protamiiniga kristal-
liseeritud aspartinsuliin), eriti juhul, kui
patsiendi ithe s60gi stisivesikute kogus on
oluliselt suurem kui teistel soogikordadel.
Jatkata ravi metformiini ja/voi sulfoniii-
luureaga.
Metformiini talumatuse korral on luba-
tud kombineerida ka insuliini ja piogli-
tasooni, insuliini ja rosiglitasooni voib
kombineerida vaid erandjuhtudel. Glita-
soonide ja insuliini kooskasutamisel tu-
leb patsiente hoolikalt jilgida, sest suu-
reneb tursete ja siidamepuudulikkuse
tekke oht.

Basaal- vOi seguinsuliini annust tiitri-

takse, ldhtudes patsiendi mdodetud gli-

koosivadrtustest, seades eesméirkvdirtu-
seks paastugliikoosi < 6 mmol/1:

- hommikuse insuliini annuse tiitrimi-
ne, ldhtudes glitkoosi vddrtustest enne
Ohtusooki ja

- Ohtuse insuliini annuse tiitrimine, 1dh-
tudes glitkoosi vadrtustest enne hom-
mikusooki;

- tiitrimine 2 TU kaupa iga 3 pdeva jérel;
kui gliikoosi vddrtus on > 10 mmol/l,
siis 4 TU kaupa iga 3 pdeva jarel.

Kui paastugliikoosi eesmérkvadrtused on

saavutatud, kuid HbAlc on kahe kuu pé-

rast > 7%, siis kontrollida gliitkoosi vaér-
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tusi ka 1,5—2 t pérast s60ki. Kui need on
> 7,5 (= 10) mmol/l, intensiivistada insu-
liinravi.

Kui algne HbAlc on > 9%, kaaluda alus-
tamist intensiivsema raviskeemiga (vt all-
pool).

3. RAVIINTENSIIVISTAMINE

Basaalinsuliinile (NPH-, detemir- voi

glargiininsuliin) the boolusinsuliini

(lispro-, aspart- voi glulisiininsuliin) siis-

ti lisamine enne péeva koige suuremat

soogikorda:

- algannus 10% basaalinsuliini annusest;

- annuse tiitrimine, ldhtudes gliikoosi
vadrtustest 1,5-2 t pérast seda sooki
ja enne jargmist s66ki (0htus66gi kor-
ral enne magamaminekut ja jirgmisel
hommikul).

Uleminek seguinsuliinile (lisproinsu-

liin / protamiiniga kristalliseeritud lispro-

insuliin voi aspartinsuliin / protamiiniga
kristalliseeritud aspartinsuliin) 2 korda
pédevas enne hommiku- ja dhtusdoki:

- kui senine skeem on olnud basaalinsu-
liiniga 1 kord péevas, siis jagada annus
kaheks ja manustada sellest annusest
molemal stistekorral 50%;

- kui patsient on kasutanud basaa-
linsuliini 2 korda péevas, siis ldh-
tuda algannuse méidramisel senis-
test annustest;

- uue preparaadi esimese siistekorra
ajastamisel arvestada seni kasutatud
insuliini toimeaega (12—24 t);

- annuse tiitrimine vastavalt gliikoosi
vadrtustele pédrast susti ja enne jiarg-
mist siisti.

Kui seguinsuliini kasutamisel 2 kor-

da péevas vastab gliikoosi sisaldus enne

Idunat eesméirkvéirtusele, kuid on enne

Ohtus6oki sellest suurem, lisada boolus-

insuliin (lispro-, aspart- voi glulisiinin-

suliin) enne 10unasd6ki algannusega 10%

senisest pdevaannusest.

Voimalik on ka raviskeem seguinsulii-

ni manustamisega 3 korda pdevas enne

hommiku-, 1duna- ja dhtusdoki.
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Basaal-boolus-skeem: basaalinsuliin
1-2 korda péevas, boolusinsuliin enne
igat suuremat s6ogikorda:

- basaalinsuliini annus: senine pdevaannus
jagatud kahega, saadud annusest 80%;

- booluste annus: senine péevaannus
jagatud kahega, saadud annus jagada
pOhiséokide vahel, ldhtudes sookide
stusivesikute hulgast.

Niiteks: senine pievaannus 60 TU, ba-

saalinsuliini annus 30 TUst 80% = 24 TU;
booluste annus 30 TU, kolme vdrdse sé6gi-
korra puhul iga kord 10 TU insuliini.

Intensiivsemate raviskeemide  korral
(boolusinsuliin enne igat pohisdoki) jéitta
sulfontitiluureapreparaat dra, jitkata met-

formiiniga.
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Naidustuste kategooriad 2 ja 3: patsien-
did vajavad insuliinravi intensiivsema
skeemi jirgi (kombinatsiooni basaal- ja
boolusinsuliinist).

Insuliinravi on eelistatud ravi kroonilise
neerupuudulikkusega patsientidel.
Insuliiniresistentsetel 2. tiitipi diabeedi-
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harva ~ 2 TU/kg 66péevas.
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oht.

guidelines for clinical practice for the management of
diabetes mellitus. AACE Diabetes Mellitus Clinical
Practice Guidelines Task Force. Endocrine Practice 2007;
13 Suppl 1:3-67.
Ryden L, Standl E, Bartnik M et al. Guidelines on
diabetes, pre-diabetes, and cardiovascular diseases. The
Task Force on Diabetes and Cardiovascular Diseases of
the European Society of Cardiology (ESC) and of the
European Association for the Study of Diabetes (EASD).
European Heart Journal 2007;28:88-136.
Global Guideline for type 2 diabetes. International
Diabetes Federation. Clinical Guidelines Task Force 2005.
http://www.idf.org/webdata/docs/IDF%20GGT2D.pdf.
Diabeteksen Kéypd hoito — suositus. Suomalaisen
Ladkdriseuran Duodecimin, Suomen sisatautilaékireiden
yhdistyksen ja Diabetesliiton laékarineuvoston asettama
tyoryhmé 2007. http://www.kaypahoito.fi.
. The Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes
Study Group. Effects of intensive glucose lowering in type
2 diabetes. N Engl ] Med 2008;358:2545-59.

584

EestiArst 2008; 87(7-8):573-585



EESTI 2.TUUPI DIABEEDI JUHEND 2008

Lisa 1. Diabeedihaige koolitus diabeedide voi
diabeedivaljadppe saanud perede poolt

1. Haiguse olemuse, kulu ja voimalike tiisistuste
selgitamine.

2. Tervislik toitumine, siisivesikute tarbimise dpetus,
normaalse kehakaalu hoidmine vdi saavutamine,
alkoholi tarvitamine.

3. Diabeedihaige enesekontroll, kapillaarvere
glikoosi méotmine glikomeetriga, diabeetiku
paeviku taitmine.

4. Fuusiline aktiivsus, selle mdju kehakaalule ja vere
glikoosile.

5. Hupoglikeemia: simptomaatika, eneseabi,
esmaabildhedaste poolt.

6. Insuliinravi tehnilised kiisimused.

7. Insuliini annuste kohandamine, ldhtudes tarbitud

siisivesikute hulgast, fuisilisest koormusest ja
moodetud glikoosivaartustest (koostdds arstiga).

Lisa 2. Perearsti elektrooniline protokoll diabeedihaige jalgimiseks

Kuupédev 1. kuupéev 2. kuupdev 3. kuupdev 4. kuupéev

Kaebused

Probleemid

Kaal/KMI/vé6iimbermaot

Patsiendi omakontroll
gliikoosisisaldus veres

vererdhu vaartused

Silmapdhjade kontroll

Hiipogliikeemiad

Kapillaarvere voi plasma gliikoos

HbAlc

Mikroalbuminuuria

Uriinianaliitis

Kolesterool

LDL-kolesterool

HDL-kolesterool

Triglutseriidid

Seerumi voi plasma kreatiniin

Vererdhk

EKG

Jalgade kontroll

Diabeedidode

Diabeedi tiisistused

Ravi
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