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Veregliikoosi intensiivsem kodune

jalgimine parandab 1. tuupi

diabeediga patsientidel glilkeemia
kontrolli. Juhuslikustatud uuring
Eesti patsientidel

Marju Past?, Ulvi Tammer?, Tarvo Rajasalu??

Taust. 1. tiitipi diabeedi ravi eesméargiks on tagada normildhedased vere gliikoosivdartused
ja gliitkohemoglobiini (HbA1c¢) sisaldus < 7% (< 53 mmol/mol), mille saavutamise eeldusteks
on intensiivne insuliinravi ja sage veregliikoosi jalgimine. Otseselt veregliikoosi mddtmise
sageduse ja gliikeemia kontrolli tdhususe seost hindavaid uuringuid on seni tehtud vihe.

Eesmirgid. Uuringu eesmirgiks oli ndidata, et veregliikoosi igapdevane jidlgimine
vdhemalt 4 korda pdevas vahendab oluliselt HbAlc vddrtust, ilma et suureneks raskete ja
oiste hiipogliikeemiate risk.

Meetodid. Tegemist oli 25nddalase kahekeskuselise juhuslikustatud uuringuga 1. tiitipi
diabeediga patsientidel. Parast 5-nddalast sdelumisperioodi juhuslikustati uuritavad
(n = 20) veregliikoosi intensiivse jilgimise (vihemalt 4 mdotmist pdevas) ja veregliikoosi
tavapirase jalgimise (keskmiselt 1,6 mootmist paevas) rithma (vastavalt 12 ja 8 patsienti).
HbA1c méidrati uuringu alguses ning 8 ja 20 nadalat parast juhuslikustamist. Vere HbAlc

sisalduse vihenemise erinevust vorreldi Manni-Whitney U-testiga.

Tulemused. Veregliikoosi intensiivse jalgimise rithmas vihenes HbA1c sisaldus 20néda-
lase uuringuperioodi jooksul keskmiselt 0,96% (95% usaldusvahemik, 95% CI = -1,19 kuni
-0,73%) vorra ning kontrollrithmas suurenes HbAlc sisaldus samal ajal 0,2% (95% CI =
-0,05-0,45%) vorra (p < 0,001). Raskeid hiipogliikeemiaid uuritavad ei kogenud ja Oiste
hiipogliitkeemiate arv oli mdlemas rithmas sarnane.

Jareldus. Veregliikoosi intensiivne kodune jalgimine parandab oluliselt diabeedi
kompensatsiooni, ilma et suureneks raskete voi diste hiipogliikeemiate risk.

Esimest tiilipi suhkurtébi on kdhundiarme
B-rakkude kahjustusega kulgev autoim-
muunne haigus, millesse haigestuvad peami-
selt lapsed ja nooremaealised patsiendid.
Haiguse avaldumisel on enamik B-rakke
péordumatult hdavinud ja patsiendid vajavad
eluaegset asendusravi insuliiniga. Esimest
tlilipi suhkurtdvega patsientidel kasutatakse
tdnapdeval valdavalt intensiivset insuliin-
ravi mitme (4-5) insuliinisiistega pdevas
véi pumpravi. Uldiseks ravieesmirgiks on
tdiskasvanud haigetel piistitatud saavutada
glikeemia normildhedased vddrtused, mida
peegeldab gliikosiileeritud hemoglobiini
(HbA1c) sisaldus < 7% (< 53 mmol/mol) (D).
Selle korval on oluline ka hiipogliikeemiate,
isedranis Oiste ja raskete (korvalist abi vaja-
vate) hiipogliikeemiate valtimine.

Noudlike glilkeemianditajate taotle-
mine rajaneb veenval tdenduspohisusel: 1.
tlilipi diabeediga patsientidel korraldatud
diabeedi kontrolli ja tiisistuste uuringus
(Diabetes Control and Complications Trial,
DCCT) vaadeldi 6,5 aasta jooksul vordlevalt
diabeedi mikrovaskulaarsete tiisistuste
(retino-, nefro- ja neuropaatia) teket ning
progressiooni intensiivse ja tavapdrase
diabeediravi rithmas ning niidati veenvalt,
et gliikkeemia intensiivne kontroll liikkkab
edasi tiisistuste vdljakujunemist ja aeglustab
nende siivenemist (2). Veelgi enam, DCCT
jatku-uuringus (Epidemiology of Diabetes
Interventions and Complications, EDIC) ndidati,
et pikemas perspektiivis vihendab téhus
diabeedikontroll ka makrovaskulaarsete
tiisistuste (miiokardiinfarkt, ajuinsult ja
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suremus stidame-veresoonkonnahaigustesse)
riski (3). Teisest kiiljest leidis DCCT uuringus
kinnitust tdsiasi, et gliilkeemia tohus kontroll
on seotud oluliselt suurema hiipogliikeemiate,
sealhulgas raskete (korvalist abi vajavate)
hiipoglitkeemiate riskiga (4).

Intensiivse insuliinravi kdrval on teiseks
gliikeemia efektiivse kontrolli ja hiipogliikee-
miate véltimise nurgakiviks kapillaarvere
gliikoosisisalduse igapdevane kodune jilgimine,
mis voimaldab insuliini paindlikku annusta-
mist, ldhtudes hetke glitkoosivaartusest. DCCT
uuringus madrasid intensiivse diabeediravi
rithma patsiendid oma veregliikoosi vihemalt
4 korda pdevas (2) ning Ameerika Diabee-
diassotsiatsiooni ravisoovituses on 1. tiilipi
diabeediga patsientidel ette ndhtud vereg-
litkoosi moodta vihemalt 3 korda péevas (1).
Samas on enamiku seniste juhuslikustatud
uuringute pohifookuses olnud pigem insuliin-
ravi ning veregliikoosi sagedasem jdlgimine
on olnud vaid tiheks osaks intensiivsemast
diabeedikontrollist (1, 5). Spetsiaalseid vereglii-
koosi mddramise sageduse tahtsusele suunatud
juhuslikustatud uuringuid on seni korraldatud
vordlemisi vahe (6, 7).

Veregliikoosi mdotmise sageduse peamiste
piiravate teguritena ndhakse iihest kiiljest
modtmistega seotud ebamugavust ja teisest
kiiljest mootmiste kulukust (8). Gliikomeetri
testribade keskmine jaehind Eesti aptee-
kides koigub 20-28 euro vahel 50 testriba
kohta. Eesti Haigekassa kompenseeris alates
1. aprillist 2007 1. tiitipi diabeediga tdiskas-
vanud patsientidele 90% ulatuses kuni 600
testriba aastas. Seega said Eesti patsiendid
soodustustingimustel ostetud ribadega
teha aastatel 2007-2011 keskmiselt vaid 1,6
modtmist pdevas ning see voib olla tiheks
oluliseks ebapiisava diabeedikompensatsiooni
pohjuseks. Alates 2012. aastast on patsien-
tidele kompenseeritavate testribade arvu
kahekordistatud.

Kéesolevas kahekeskuselises juhuslikus-
tatud uuringus vaadeldi 25 nddala jooksul
vordlevalt veregliikoosi intensiivset (vdhe-
malt 4 korda pdevas) ja tavapirast (senise
harjumuse kohast) modtmist teostavaid
1. titipi diabeediga patsiente, hinnates nii
gliikeemiakontrolli tohusust kui ka raskete
ja oiste hiipogliikeemiate esinemissagedust.

UURITAVAD JA MEETODID

Uuring korraldati aastatel 2007-2010 Tartu
Ulikooli Kliinikumi endokrinoloogia-gastroen-
teroloogia osakonnas ning Eesti Diabeedikes-

kuses Tallinnas. Uuringusse kaasati 20-60 a
vanuseid 1. tiilipi diabeediga patsiente, kelle
haigus oli kestnud 6 kuud kuni 45 aastat ning
kellele oli médratud insuliinravi intensiivse
raviskeemi jargi pikatoimelise analooginsu-
liiniga glargiin (iiks voi kaks korda pdevas)
ja luhitoimeliste analooginsuliiniga lispro,
aspart voi glulisiin pohitoidukordadel. HbA1c
vadrtuse kriteerium oli uuringusse kaasamisel
8,5-11,0%. Patsiendid pidid olema motivee-
ritud tegema kapillaarvere gliikoosisisalduse
regulaarset kodust kontrolli, mille hindamisel
oli oluline patsientide suuline Kinnitus, et
nad kasutavad dra koik Eesti Haigekassa
kompenseeritavad gliikomeetri testribad
(600 testriba aastas).

Peamised uuringust véljaarvamise kritee-
riumid olid jargmised: raske diabeetiline
retinopaatia (preproliferatiivne ja prolife-
ratiivne retinopaatia ning makulopaatia),
krooniline neerupuudulikkus hinnatuna
glomerulaarfiltratsiooni kiiruse jargi, diabee-
tiline autonoomne neuropaatia, siidame-
lihaseinfarkti voi ebastabiilse stenokardia
esinemine viimase poole aasta jooksul,
raskesti ravile alluv hiipertensioon, raskete
(korvalist abi vajanud) hiipogliikeemiate
anamnees, rasedus voi selle planeerimine ja
diabeedi osalise remissiooni (,mesinddalate®)
periood. Uuringust arvati vilja ka patsiendid,
kelle gliikohemoglobiini vaiartus vahenes
sdelumisperioodi véltel alla 7,6%.

Uuring kestis 25 nddalat, millest 5 nadalat
moodustas sdéelumis- ja 20 nddalat uuringu-
periood. Pédrast kaasamis- ja vdljaarvamis-
kriteeriumite hindamist, uuringu kdigu
tutvustamist ning informeeritud ndusoleku
allkirjastamist said kéik uuritavad gliiko-
meetri Optium Xceed (Abbott Diabetes Care
Ltd., Witney, Oxon, Uhendkuningriik) ja 50
testriba. Patsiendid 1dbisid arsti vdi diabeedide
juures individuaalse ndustamise, kus kasitleti
jargmisi teemasid: glikomeetri kasutamine,
toidu stisivesikute sisalduse hindamine,
insuliiniannuste reguleerimine méoddetud
gliitkoosivéadrtuste pdhjal ja kditumine eriolu-
kordades. Kapillaarvere gliikoosisisalduse
eesmarkvaartuseks pilistitati 4-7 mmol/1
enne pdhisodke ja 7-10 mmol/l enne maga-
maminekut. Erilist tdhelepanu podrati
raskete ja Oiste hlipogliikeemiate viltimise
vajadusele. Sdelumisperioodi véltel jatkasid
patsiendid vere gliikoosisisalduse médtmist
oma senise harjumuse jargi ja kohustusid
iiks kord niddalas tegema veregliikoosi n-6
péevaprofiili, kontrollides gliikoosisisaldust
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viie mdotmisega 06pdevas (enne pdhisooke,
enne magamaminekut ja jairgmise pdeva
hommikul). Uuritavatel paluti markida stan-
darditud pdevikusse veregliikoosi ndidud,
toidu stisivesikute kogused ja kasutatud
insuliiniannused. Kaks ja neli nddalat parast
kaasamist toimusid visiidid uuringukes-
kusesse, kus uuritavaid noustati, lihtudes
veregliikoosi koduste médtmiste tulemustest.

Pirast Snadalast sdelumisperioodi toimus
patsientide juhuslikustamine veregliikoosi
intensiivse ja tavaparase kontrolli rithma.
Selleks helistasid uuringu korraldajad isikule,
kes ei olnud uuringuga seotud, aga kelle
valduses olid juhuslikus jarjekorras grupi-
tdhisega kinnised imbrikud ning kes teatas
uuringu tegijatele jarjekordse patsiendi
kuuluvuse kas veregliikoosi intensiivse voi
tavaparase kontrolli rithma.

Juhuslikustamise jarel kohustusid vere-
gliikoosi intensiivse kontrolli rithma uuri-
tavad méddrama iga pdev vihemalt neljal
korral kapillaarvere gliikoosi, saades selleks
piiramatus koguses tasuta glikomeetri
testribasid. Veregliikoosi tavapérase kont-
rolli rithma patsiendid jatkasid veregliikoosi
madramist, kasutades selleks Eesti Haigekassa
hiivitatavaid testribasid, ning kohustusid tiks
kord nidalas registreerima veregliikoosi n-6
paevaprofiili, kontrollides gliikoosisisaldust
viie modtmisega ddpdevas.

Jargmised visiidid uuringukeskusse
toimusid 2, 8, 16 ja 20 nddalat parast juhus-
likustamist. Visiitidel hinnati veregliikoosi
koduse médramise tulemusi ning ndustati
patsiente, kuidas reguleerida s66gikogust
ning insuliini annuseid, et saavutada vere-
gliikoosi eesmérkviddrtused, ilma et suure-
neks raskete voi diste hiipogliikeemiate oht.
Mblema rithma patsiente kdsitleti vordselt,
kuid veregliikoosi intensiivse kontrolli
patsiente julgustati paindlikult muutma oma
lihitoimelise insuliini annuseid, ldhtudes
igapdevaselt moddetud gliikoosivdadrtustest,
et saavutada normogliikeemia. Tavaparase
glitkoosikontrolli riihma patsientidel ei olnud
hiipergliikeemia igapdevane kiire korrigee-
rimine voéimalik.

Telefoni teel voeti uuritavatega tihendust 4
ja 12 nddalat parast juhuslikustamist. Telefo-
nitsi kiisiti uuritavatelt eelkdige infot raskete
voi diste hiipogliikeemiate esinemise kohta.

Glikohemoglobiini sisaldust méaarati
uuringusse kaasamisel, 4 nddala méodudes
(tks nddal enne juhuslikustamise visiiti) ning
8 ja 20 nddalat parast juhuslikustamist. Gliiko-
hemoglobiini analiiis madarati turbidimeetri-

lise inhibitsiooni immuunanaliitisi meetodil,
kasutades Konelab’i 60i analiisaatorit (Thermo
Fisher Scientific Oy, Vantaa, Soome). Alates
1. jaanuarist 2012 viljastavad Eesti laborid
glikohemoglobiini vddrtusi paralleelselt
vanades (%) ja uutes tihikutes (mmol/mol).
Kuna uuringu toimumise ajal esitas analiilise
teinud labor HbA1c tulemused vaid %-na, siis
on artiklis uuringus osalenud patsientide
nditajad ning patsiendirithmade keskmised
nditajad véljendatud %-na. Teisendamiseks
voib kasutada valemit HbAlc (mmol/mol) =
[HbAlc (%) - 2,15] x 10,929 v6i kalkulaatorit
veebiaadressil http://www.diabetes.org.
uk/Professionals/Publications-reports-and-
resources/Tools/Changes-to-HbAlc-values/.

Rithmadevahelisi erinevusi vorreldi Manni-
Whitney U-testiga, kasutades programmi
GraphPad Instat (GraphPad Software, Inc.,
La Jolla, CA, USA). Statistiliselt oluliseks
peeti p-vddrtust < 0,05. Tulemused esitati
keskmiste vaartustena, millele on lisatud
95% usaldusvahemik.

Uuringu Kkiitis heaks Tartu Ulikooli
inimuuringute eetika komitee (22.10.2007. a
protokoll 164/T-9).

TULEMUSED

Uuritavate vanuseline struktuur, samuti
diabeedi kestus ja HbAlc algvdartus on
toodud tabelis 1. Kontrollriihma uuritavatel
oli diabeedi kestus lithem ja HbAlc algvéartus
vaiksem.

Veregliikoosi intensiivse middramise
grupis oli HbA1c sisaldus juhuslikustamisel
9,04% (95% CI = 8,71-9,37%) ja see vdhenes
8. visiidiks 8,38% (95% CI = 8,08-8,68%)
ning uuringu 16puks 8,08%-ni (95% CI =
7,69-8,48%). Kontrollriihmas olid vastavate
visiitide HbAlc néitajad 8,54% (95% CI =
8,22-8,86%); 8,60% (95% CI = 8,25-8,95%)
ja 8,74% (95% CI = 8,36-9,11%). Uuritavate
individuaalsed HbAlc muutused on esitatud
joonisel 1.

Veregliikoosi intensiivse mddramise
grupis oli HbAlc sisaldus 8 nddalat parast
juhuslikustamist vahenenud 0,67% (95% CI
= -0,84 kuni -0,49%) ning uuringu l6puks
0,96% (95% CI = -1,19 kuni -0,73%) vorra.
Kontrollrithmas oli HbAlc sisaldus 8. visiidil
jauuringu 16pus suurenenud vastavalt 0,06%
(95% CI = -0,22 kuni 0,34%) ja 0,2% (95% CI =
-0,05 kuni 0,45%) vorra. Glikohemoglobiini
muutuse erinevused intensiivse veregliikoosi
madramise rithma ja kontrollgrupi vahel olid
nii 8. nddalal kui ka uuringu I6pus statistiliselt
vaga olulised (p < 0,001).
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Raskeid hiipogliikeemiaid uuritavatel ei
esinenud. Oiseid hiipogliilkeemiaid esines
veregliikoosi intensiivse madramise rithmas 4
uuritaval kokku 19 korral ning kontrollgrupis
6 uuritaval kokku 13 korral.

Enamiku uuritavate kehakaalu muutused
jaid uuringu viltel vahemikku kehakaalu
vihenemisest 2,5 kg vdrra kuni kehakaalu
suurenemiseni 3 kg vorra. Veregliikoosi
intensiivse mddramise rithmas suurenes
tthe uuritava kehakaal 9,5 kg vérra ning
samal ajal paranes mirgatavalt diabeedi
kompensatsioon (HbAlc sisaldus vahenes
8,4%-1t 7,1%-ni). Kontrollrithmas vihenes
tihe uuritava kehakaal 6 kg vorra, kuid see oli
seotud patsiendi eesmargiga vihendada oma
kehakaalu. Selle uuritava vere HbAlc sisaldus
oluliselt ei muutunud (9,1% juhuslikustamisel
ja 9,2% uuringu 16pus).

ARUTELU

Veregliikoosi kodusele kontrollile fokusee-
ritud uuringuid on siiani tehtud suhteliselt
véhe (6, 7). Costeri ja kaasautorite 2000. aastal
avaldatud siistemaatilises tilevaates nenditi,
et korraldatud on vaid tiksikuid otseselt
veregliikoosi m6dtmise sageduse ja diabeedi
kompensatsiooni seoseid vaadelnud juhusli-
kustatud uuringuid ning nende uuringute
tulemused on olnud vastuolulised (6). Autorid
soovitasid veregliikoosi mdotmise optimaalse
sageduse ja modtmiste kulutéhususe hindami-
seks korraldada suuremaid vaatlusuuringuid.
Selliste uuringute tulemusi on viimasel ajal
ka avaldatud. Saksamaa ja Austria patsien-
tidel tehtud vaatlusuuring hélmas 19 491
patsienti ning selle tulemusel leiti, et inten-
siivset insuliinravi (vdhemalt 4 siisti pdevas)
voi pumpravi kasutavatel patsientidel on iga
tdiendav igapdevane veregliikoosi médtmine
seotud HbAlc vihenemisega keskmiselt 0,32%
vorra (9). Sarnane tulemus saadi Saksamaa 1.
tiitipi diabeediga lastel (n = 26 723), kellel iga
tdiendav igapdevane veregliikoosi médtmine
andis keskmiselt 0,2% vorra parema HbAlc
vadrtuse (10).

Viimaste aastate erialakirjandusest leiab
veregliikoosi mootmise efektiivsuse juhusli-
kustatud uuringuid vaid tiksikuid (6, 7). Hiljuti
Norras korraldatud 9kuulise juhuslikustatud
uuringuga ndidati, et gliikohemoglobiini
téhusat vdhenemist on véimalik saavutada
patsientide sagedasema noustamisega (7).
Meie korraldatud uuring keskendus vere-
gliikoosi sagedasema koduse modtmise rollile
diabeedi kompensatsiooni parandamisel

Tabel 1. Uuringusse kaasatud 1. tiilipi diabeediga patsientide néitajad
uuringu alguses (keskmine ja 95% usaldusvahemik (95% Cl))

Veregliikoosi intensiivse
jalgimise riithm (n =12)

Veregliikoosi tavaparase
jalgimise rithm (n = 8)

39,3 (95% Cl = 31,6-47,0)
18,7 (95% Cl = 10,3-27,0)
9,39 (95% Cl =9,1-9,7)

Vanus (aastad)
Diabeedi kestus (aastad)

HbA1c vaartus (%)
uuringusse kaasamisel

HbA1c vaartus (%)
juhuslikustamisel

9,04 (95% Cl = 8,71-9,37)

36,5 (95% Cl = 26,5-46,5)
7,9 (95% Cl = 1,6-14,2)
9,23 (95% Cl = 8,8-9,7)

8,54 (95% Cl = 8,22-8,86)

A

10,5

Juhuslikustamine 8. nadal 20. nadal
10,5 B
10
9,5
-
N

S 9 e — / .
S
3 :(/ — —1
o /
g 8,5
T

7,5

Juhuslikustamine 8.nadal

20. nadal

Joonis 1. 1. tiilipi diabeediga uuritavate vere gliikohemoglobiini (HbA1c)
sisalduse diinaamika veregliikoosi intensiivse jalgimise grupis (A) ja
kontrollrithmas (B). Joonistel on esitatud eraldi koikide uuritavate HbAlc

sisalduse muutused uuringu jooksul.

1. tilipi diabeediga patsientidel. Uuringusse
kaasati intensiivsel insuliinravil olevaid
patsiente, kes kontrollisid kodus regulaarselt
veregliikoosi sisaldust, kuid sellele vaatamata
oli uuritavate diabeet halvasti kompensee-
ritud - keskmine gliitkohemoglobiini sisaldus
oli uuringusse kaasamisel 9,33%. Nii intervent-
siooni- kui ka kontrollriihma patsiendid kiilas-
tasid uuringukeskust vordse sagedusega, kuid
veregliikoosi intensiivse mdotmise rithma
patsientide adekvaatseks ndustamiseks oli
uuringu tegijatel rohkem algandmeid ning
ka uuritavatel endil oli vdimalik kohandada
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pidevalt insuliini annuseid veregliikoosi
hetkevédirtustele. Uuringu peamise tule-
musena viahenes gliikohemoglobiini vaiartus
veregliikoosi intensiivse modtmise rithmas
20nddalase perioodi véltel keskmiselt 0,96%
vorra. Kontrollgrupis suurenes samal ajal
gliikohemoglobiini vadrtus keskmiselt 0,2%
vorra. See erinevus osutus statistiliselt viga
oluliseks. Seega toetab meie uuringu tulemus
konsensuslikke soovitusi, et 1. tiilipi diabee-
diga patsientidel on veregliikoosi koduse
madramise optimaalne sagedus vihemalt
3 korda péevas. Ei hiljutises Norra (7) ega
meie uuringus ei toonud sekkumine kaasa
hiipogliikeemiate sagenemist, mida Norra
uurijad on seostanud asjaoluga, et uuritavate
glikohemoglobiini vadrtused jdid suhteliselt
suureks. Téendoliselt pdhjendab gliikohemo-
globiini eesmarkvaartuste mittesaavutamine
tagasihoidlikku diste hiipogliikeemiate sage-
dust ka meie uuringus.

Meie uuringu olulisemateks puudusteks
voib pidada patsientide vdikest arvu ning
uuringuriihmade diabeedi kestuse ning
glikohemoglobiini algniitajate ebavdrd-
sust. Uuringut kavandades seati eesmargiks
kaasata kokku 28 uuritavat, sest see oleks
voimaldanud juhuslikustada mélemasse
rithma vordselt 14 uuritavat. Motiveeritud
patsientide leidmine osutus aga keeruliseks
ning kokku donnestus kaasata 20 uuritavat,
kellest 12 juhuslikustati veregliikoosi inten-
siivse mdo6tmise ning 8 kontrollrithma.
Viikesest uuritavate arvust tulenevalt osutus
veregliikoosi intensiivse mo6tmise riithma
algnditajates diabeedi kestus vorreldes kont-
rollrithmaga pikemaks ning glitkohemoglo-
biini vddrtus suuremaks. Haiguse lithema
kestusega diabeedihaigetel voib diabeedi hea
kompensatsiooni saavutamine olla kergem,
kuna seda voib toetada endogeense insuliini
osaliselt sdilinud sekretsioon. Meie uuringu
kontrollriithmas oli iihel patsiendil diabeet
diagnoositud aasta ja teisel kaks aastat
tagasi. Vaatamata kontrollrithma patsien-
tide lihemale diabeedistaazile ja gliikohe-
moglobiini parematele algniitajatele jaid
kontrollgrupi patsientide gliikohemoglobiini
nditajad uuringu I6pus interventsioonigrupiga
vorreldes siiski oluliselt suuremaks, toetades
jareldust, et veregliikoosi sagedasema moot-
misega on voimalik saavutada gliikohemoglo-
biini paremaid nditajaid. Eespool vaadeldud
uuringu puudusi arvestades tuleb uuringu
peamisi jareldusi késitelda siiski teatud
piirangutega.

Veregliikoosi sagedase mddtmise rakenda-
mine igapdevasesse praktikasse on kulgenud
visalt nii Eestis kui ka mujal. Paari aasta eest
Taanis ja Suurbritannias tehtud uuringus
leiti, et vaatamata testribade tiielikule hiivi-
tamisele tervishoiusiisteemi poolt teostab
moo6tmisi vihemalt tiks kord pdevas vaid
39% patsientidest (11). Samal ajal on teada, et
enamiku 1. tiilipi diabeediga patsientide jaoks
jaavad gliikeemia eesmarkvaartused kitte-
saamatuks. Rootsi diabeediregistri andmetel
saavutas 1997. aastal HbAlc vaartuse < 7%
(< 53 mmol/mol) vaid 17,4% ning 2004. a
21,2% patsientidest (12). Uheks olulisemaks
veregliikoosi mddtmise halva soostumuse
pdhjuseks peetakse mootmisega seotud
ebamugavust, kuid nendes riikides, kus test-
ribasid ei hiivitata, nimetavad patsiendid iihe
tdhtsa takistusena ka testribade ostmisega
seotud kulutusi (8). Seda arvestades aitaks
testribade kittesaadavuse parandamine 1.
tiitipi diabeediga patsientidel olulisel méaral
parandada soostumust teha igapdevaseid
veregliikoosi m6otmisi. Kédesoleva ning
varasemate uuringute tulemuste valguses
oleks sellel positiivne moju patsientide
glilkeemilisele kontrollile ning see aitaks
edasi liikata laastavaid kaugtiisistusi, mis
halvendavad patsientide elukvaliteeti ja lithen-
davad oodatavat eluiga. Eestis on kdesoleval
aastal testribade hiivitamisel astutud suur
samm edasi - koigile insuliinravil olevatele
patsiendirihmadele on kompenseeritavate
testribade arvu alates 1. jaanuarist 2012
kahekordistatud.

KOKKUVOTE JA JARELDUSED

Sage igapdevane kodune veregliikoosi jalgi-
mine aitab olulisel méaral kaasa gliikeemia
kontrolli paranemisele suhteliselt halvasti
kompenseeritud 1. tiilipi diabeediga patsien-
tidel. Sealjuures ei ole glikohemoglobiini
keskmise vaartuse vihenemine 9%-It 8%-ni
seotud raskete voi Oiste hiipogliikeemiate
riski suurenemisega. Samas jaab ravijuhendis
sihiks seatud gliikeemia eesmérkvadrtuste
saavutamine 1. tiilipi diabeediga patsientidel
tosiseks véljakutseks ka edaspidi.

VOIMALIKU HUVIKONFLIKTI DEKLARATSIOON

Autoritel puudub huvikonflikt seoses kaesoleva uuringu teostamisega.

TANUAVALDUS

Uuringu tegijad tanavad uuringus osalenud patsiente. Uuring kor-
raldatifirma Sanofi-aventis Estonia OU grandi (nr 3) toel. Toetusraha
kasutati glikomeetri testribade ostmiseks ja HbAlc analiiiiside
eest tasumiseks.
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SUMMARY

More intensive self-monitoring of
blood glucose improves glycaemic
control in patients with type 1
diabetes: a randomised study on
Estonian patients

Marju Past?, Ulvi Tammer?, Tarvo Rajasalu??

Background. The treatment goals in type
1 diabetes are near-normal blood glucose
values and glycated haemoglobin (HbAlc)
< 7% (< 53 mmol/mol). This can be achieved
with intensive insulin therapy (multiple daily
injections or pump therapy) and frequent
self-monitoring of blood glucose (SMBG).
Only few studies have addressed directly, in a
randomised setting, the association between
frequency of SMBG and glycaemic control.

Aim. The aim of the current study was to
demonstrate that SMBG at least 4 times
daily results in a significant decrease in
HbA1c without an increased risk of major
or nocturnal hypoglycaemia.

Methods. This was a 25-week randomised study
consucted in two specialised centres in Estonia.
After the 5-week screening phase, 20 adult
subjects with type 1 diabetes receiving multiple
injections with insulin glargine 1-2 times daily
and a short-acting analogue (lispro, aspart,
or glulisine) 3 times daily were randomised
into 2 groups: the first group (n = 12)
were given glycometer test strips free of
charge and they committed to perform SMBG
at least 4 times daily; the control group (n = 8)
continued to perform SMBG according to their
previous habits, using test strips reimbursed
by the Estonian Health Insurance Fund (600
per year, average 1.6 per day). In addition,
the control group was asked to perform the
5-point blood glucose profile once weekly.
After the randomisation all subjects were
scheduled for 6 visits (including 2 phone call
visits). The HbAlc was measured 8 weeks and
20 weeks after the randomisation. Differences
in the decrease of HbAlc were compared
using the Mann-Whitney U-test.

Results. In the intensive SMBG group, the
mean HbAlc was 9.04% (95% CI = 8.71-9.37%)
at randomisation, and it dropped to 8.08%
(95% CI = 7.69-8.48%) by the end of the study.

In the control group, the mean HbAlc was
8.54% (95% CI = 8.22-8.86%) and 8.74% (95%
CI =8.36-9.11%) at randomisation and at the
end of the study, respectively. This trans-
lated to a mean decrease of 0.96% in HbAlc
(95% CI =-1.19 - -0.73%) in the intervention
group, while in the control group, HbAlc
increased by 0.2% (95% CI = -0.05-0.45%)
(p < 0.001). None of the study subjects had
major hypoglycaemia episodes. Four subjects
in the intensive SMBG group, and 6 subjects
in the control group experienced nocturnal
hypoglycaemia; the total event rate was 19
and 13 in the intensive SMBG group and in
the control group, respectively.

Conclusions. Intensive SMBG significantly
improves glycaemic control in patients with
type 1 diabetes without an increased risk of
major or nocturnal hypoglycaemia. However,
in inadequately compensated patients, HbAlc
< 7% (< 53 mmol/mol) remains a challenge
despite intensive insulin treatment and
frequent SMBG.
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