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Diabeedi klassifikatsioon, diagnoosimine ja
kompensatsiooni kriteeriumid
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Praegu rahvusvaheliselt kehtiv etiopatogeneesil péhinev diabeedi klassifikatsioon ja diagnoosimise
kriteeriumid véeti vastu 1997. aastal. Eristatakse 4 diabeeditiitpi: 1. tiUp, 2. tGip, spetsiifilised titbid ja
gestatsioonidiabeet. Diabeedi diagnoosimiseks soovitatakse méérata plasma glikoosivéicrtus enne s66mist
(nn tihja kéhu glitkoosi vaértus on normaalselt <7 mmol/l). Oigeaegseks diagnoosimiseks ja tiisistuste
véltimiseks soovitatakse suure diabeediriskiga inimesi aastas korra kontrollida.

Diabeedi klassifikatsioon ja diagnoosimine
Praegu kehtiva etiopatogeneesil pdhineva diabeedi
klassifikatsiooni ning diagnoosimise kriteeriumid
vottis 1997. a vastu rahvusvaheline eksperdi-
komitee (/nternational Expert Committee) (1).
Varasem klassifikatsioon kehtis 1979. aastast (2).
Eksperdikomitee 1997. a tehtud muudatused olid
jargmised (3):

o |dentifitseeriti 4 diabeedititpi (1. tiip, 2. tiip,
teised spetsiifilised tiibid ja gestatsioonidiabeet)
varasema 2 tiiibi asemel (insuliinist séltuv ehk | tiop
ja insuliinist mittesaltuv ehk Il tiip). Diabeedi tiibi
tghistamisel hakati kasutama araabia numbreid
(vt tabel 1).

e Diabeedi diagnoosimiseks (vt tabel 2) soovitati
kasutada glikoosi madramist plasmas enne s66-
mist - nn tihja kéhu glikoos (ingl fasting plasma
glucose, FPG). Patoloogiliseks peetakse glikoosi
vadrtust >7 mmol/| (varem >7,8 mmol/l). Kui puudu-
vad diabeedi simptomid (poliuvuria, polidipsia,
kaalulangus), on diabeedi diagnoosi kinnituseks
viéhemalt 2 korral eri péevadel leitud plasma tihja
kéhu glikoosi védrtus 27 mmol/I. Uue klassifikat-
siooni jargi diabeedi diagnoosimise kriteeriumiks
olevat gliskoosi vadrtust alandati, sest uuringute
tulemusena leiti, et juba méddukalt suurenenud
glikoosisisaldus péhjustab diabeedi kaugtisistuste
progresseerumist.

o Tishja kahu plasma glikoosi normaalvédartus peab
olema véhem kui 6,1 mmol/I.

362 (eraaed

o Glikeeritud hemoglobiini fraktsiooni Alc
(HbA1c) madramine ei sobi diagnostiliseks testiks,
peomiseh seetdttu, et normvddrtused erinevates
laborites on erinevad.

e Glikoositolerantsustest (GTT) on soovitatav teha
juhul, kui plasma tishja kéhu glikoos on vahemi-
kus 6,1-6,9 mmol/I; glikoositolerantsuse héiret
(impaired glucose tolerance, IGT) diagnoositakse,
kui plasma glikoosi védrtus 2 tundi pérast GTTd
on 7,8-11,0 mmol/I.

o Tihja k&hu plasma glilkoosi vadartust vahemikus
6,1-6,9 mmol/I nimetatakse héirunud tihja kdhu
glikoosiks ehk glikeemiaks (impaired fasting
glucose, IFG).

2. titpi diabeet v&ib aastaid kulgeda asimpto-
maatiliselt ja seda diagnoositakse sageli siis, kui
on vélja kujunenud diabeedi hiliskomplikatsioonid.
Diabeedi 6igeaegseks diagnoosimiseks tuleks
suure riskiga isikuid testida aastase intervalliga.
2. tiUpi diabeedi risk on suurem neil, kel ilmnevad
j@rgmised tunnused:

e vanus > 40 q,

e diabeet l&hisugulastel,

e BMI > 25 kg/m?, abdominaalne rasvumine,

o kardiovaskulaarsed haigused anamneesis,

e metaboolne sindroom,

e gestatsioonidiabeet anamneesis,

o lapse siinnikaal > 4 kg,

e vdliendunud adipoossus (PCOC),



Tabel 1. Diabeedi klassifikatsioon

1. 1. tiilipi diabeet
- autoimmuunne

- idiopaatiline

2. 2. tutipi diabeet
- domineerib insuliiniresistentsus suhtelise insuliinidefitsiidiga

- domineerib insuliini sekretsiooni defekt koos véi ilma insuliiniresistentsuseta
3. Teised spetsiifilised tiilibid

- B-rakkude funktsiooni geneetilised defektid

- insuliini toime geneetilised defektid

- endokrinopaatiad

- pankreasehaigused

- ravimitest ja murkidest pdhjustatud diabeet

- infektsioonid

- teatud geneetiliste stiindroomidega seotud

4. Rased gne ehk g

N s diaheat
bonidiabeet

Tabel 2. Diabeedi diagnoosimise kriteeriumid

« Diabeedi simptomaatika ja plasma gliikoosi vaartus 11,1 mmol/l
VOI

« Tihja kéhu plasma gliikoosi vaartus (FPG) =7 mmol/|

\Ye]|

« GTT: 2 tundi pérast 75 g gliikoosi plasma gliikoosi vaartus 211,1 mmol/l

o varem leitud glikoositolerantsuse hdire véi héiru-
nud tihja kéhu veresuhkur.

Diabeedi kompensatsiooni hindamisel on
oluline madrata nii glikosileeritud hemoglobiini
(HbA1¢), tihja kéhu (FPG) kui ka sdégijérgse
glikoosi (PPG) tase (vt tabel 4).

Glikosileeritud hemoglobiin (HbA1¢) on
olnud pikka aega diabeedi kompensatsiooni hin-
damise pdhikriteeriumiks (vt tabel 3, 4). Enamikus
ravijuhendites seatakse eesmérgiks saavutada
raviga HbA1c vaartus kuni 6,5%. 1. ja 2. tiipi
diabeedi korral on ravi eesmérgid sarnased, kuid
plasma glikoosi normvédrtuste taotlemine 1. tiipi
diabeedi korral suurendab oluliselt hipoglikeemia
tekke riski. Iga patsiendi ravi eesmarkide seadmisel
tuleb arvestada patsiendi véimekusega aru saada

Tabel 3. Ravi eesmiirgid: 1. tuipi diabeet, glikoos
kapillaarverest kodusel enesekontrollil

Hea Mitterahuldav
HbA1c % (norm < 6,1) 6,2-7,5 >7,5
Tuhja kéhu glikoos (mmol/l) 5,1-6,5 >6,5
Sodgijargne gliikoos (mmol/l) 7,6-9,0 >9,0
Enne uinumist gliikoos (mmol/l) 6,0-7,5 >7,5

Allikas: Euroopa diabeedijérelevalve t66rihm 1998, IDF Euroopa regioon,
ravijuhend

ja jélgida oma igap&evast ravi ning muude patsiendi-
poolsete teguritega (nt véikelapsed ja eakad pat-
siendid; |8pp-staadiumi neerupuudulikkus; rasked
kardiovaskulaarsed véi tserebrovaskulaarsed jt
haigused, mis véivad oluliselt eluiga lihendada).

Uuring DCCT (Diabetes Control and Compli-
cation Trial) demonstreeris veenvalt, et intensiivne
insuliinravi 1. titpi diabeediga patsientidel vahen-
das 50-75% mikrovaskulaarseid ja neuropaatilisi
tisistusi (HbA1c oli intensiivse insuliinravi rihmas
7.2% vs 9,0% konventsionaalse ravi rihmas). Dia-
beedi kaugtisistuste riski véhenemine korreleerus
positiivselt HbATc vaiksemate vadrtustega. Kirjel-
datud vuringu tulemusena leiti, et normoglikeemia
voib ennetada tisistuste teket (10).

Inglismaal korraldatud vuring UKPDS (United
Kingdom Prospective Diabetes Studly) on seni kdige
ulatuslikum uuring 2. tiipi diabeediga patsientidel.
UKPDS andmete analiiis nditas, et on kindel seos
mikrovaskulaarsete tisistuste riski ja glikeemia
vahel. Iga Gheprotsendilise HbA1c vdhenemi-
sega kahanes mikrovaskulaarsete tisistuste risk
37% (9). HbA1c-d tuleb soovituslikult kontrollida
kord kvartalis.

Mitmete uuringute tulemusena on leitud, et
sd6gijargne glikoosisisaldus (PPG) on
parem glikeemilise kontrolli marker kui tihja
kohu / s6dgieelne glikoosisisaldus. Avignon
kaasautoritega hindas plasma glikoosi taset

Tabel 4. 2. tiiipi diabeedi kompensatsiooni kriteeriumid

ADA ACE IDF
ravijuhend ravijuhend ravijuhend
HbA1c <7% <6,5% <6,5%
Tihja kdhu gliikoos, mmol/l 5-7,2 <6,1 <5,6
So6dgijérgne glikoos, mmol/l <10 <7,8 <7,5

ADA — American Diabetes Association; ACE — American College of
Endocrinology; IDF — Inernational Diabetes Federation
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Tabel 5. Dislipideemia ja diabeet

mmol/l Viike risk Keskmine risk Suur risk
Uldkolesterool <48 4,8-6,0 >6,0
LDL-kolesterool <3 3,0-4,0 >4,0
HDL-kolesterool >1,2 1,0-1,2 <1,0
Triglutseriidid <17 1,7-2,2 >272

Allikas: Euroopa diabeedijérelvalve téériihm 1998, IDF Euroopa regioon,
ravijuhend

pdeval erinevatel kellaaegadel enne ja péarast
sédgikordasid ning leidis, et HbAlc vadrtusega
korreleerub kéige paremini 1dunasédgijérgne
plasma glikoosi sisaldus (ehk glikoos 2 tundi
pdrast suurimat sé6gikorda; kui dhtuséék on suurim,
siis 2 tundi pérast 6htuséski) (8).

DECODE (Diabetes Epidemiology Collaborative
analysis of Diagnostic criferia in Europe) uuringus
leiti, et suurenenud sd6gijérgne glikoosisisaldus
oli seotud ateroskleroosi ja kardiovaskulaarsete
haiguste riski suurenemisega ning oli parem
ildsuremuse ja kardiovaskulaarse suremuse
riski naitaja kui tihja kéhu glikoosi sisaldus (6).
Samuti on leitud, et kérgenenud sédgijérgne
glikoos suurendab retinopaatia ja nefropaatia

tekke riski (7).
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Diabeedihaige soovitatavateks vererdhu-
véadértusteks on <130/80 mm Hg. Kui haigel
esineb ka proteinuuria, tuleks raviga saavutada
sistoolse vererdhu vadartus 115-125 mm Hg (11).
UKPDS uuringus leiti, et 2. tiipi diabeediga pat-
sientidel, kel rakendati aktfiivset hiipertoonia ravi
(keskmine RR = 144/80 mm Hg), véhenes makro-
vaskulaarsete tisistuste risk 34% ja suremuse risk
32% (9).

Kui diabeet on kompenseeritud, siis 1. tiipi
diabeedi korral diislipideemiat enamasti ei
esine. 2. tiipi diabeedile on iseloomulik HDL-
kolesterooli véhenemine ning triglitseriidide ja
LDL-kolesterooli taseme suurenemine. Enamikus
ravijuhendites peetakse optimaalseks raviga saa-
vutada LDL-kolesterooli vadartus <2,6 mmol/I ning
HDL-kolesterooli védrtus meestel >1-1,1 mmol/I
ja naistel >1,3-1,4 mmol/Il (vt tabel 5). Kui
diabeedihaigel esinevad kliiniliselt véljendunud
kardiovaskulaarsete haiguste tunnused, on soovi-
tatav raviga hoida lipiidide vaéartused madalamal
tasemel: ildkolesterooli véartus <4,5 mmol/I ja
HDL-kolesterooli védrtus <2,5 mmol/I (5).
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Summary

Diagnosis, classification and compensation criteria of diabetes mellitus

Classification and diagnosis of diabetes mellitus since
1997 include four types of diabetes mellitus, simplifica-
tion of the diagnostic criteria for diabetes mellitus to two
abnormal fasting plasma determinations and a lower
cutoff for fasting plasma glucose to confirm the diagnosis
of diabetes mellitus. These changes provide an easier
and more reliable means of diagnosing persons at risk
of complications from hyperglycemia. Large prospective

randomized trials found a correlation between glycemic
control and reduction in the progression of chronic com-
plications associated with diabetes. Measurement of gly-
cosylated hemoglobin (HbA1c) remains a gold standard
for the assessment of glycemic control in patients with
diabetes. Recent investigations have studied the correla-
tions between Hba1¢c levels, postprandial glucose (PPG)
and fasting plasma glucose (FPG).
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Vabandage!

Eesti Arsti 2006. a 6. numbris on k| 362 eksitav viga. Oige on: tihja kdhu glitkoosi vadrtus normaalselt
on <6,1 mmol/I.

Samuti on |kl 364 ekslikult mérgitud “HDL-kolesterooli védrtus <2,5 mmol/I”. Oige on “LDL*koles-
terooli vadrtus <2,5 mmol/I”.
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