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diabeet, tiisistused, ravi

K&esolevas konspektiivses iilevaates on kaésitletud suhkurtéve sagedasemaid kroonilisi tisistusi, nagu
ateroskleroosist tingitud tiisistused, diabeetiline retinopaatia, nefropaatia ja neuropaatia. Kirjeldatud on
tusistuste tekke riskitegureid, haigete uurimist tiisistuste suhtes ning méningaid raviaspekte. Kérvale on
jaetud diabeedi korral ette tulevad dgedad seisundid.

Klassifikatsioon

Suhkurtéve tisistused saab lihtsustatult jagada
kaheks:

1) ateroskleroosist péhjustatud haigused;

2) diabeedile spetsiifilised tisistused (diabeetiline
retinopaatia, nefropaatia ja neuropaatia).

Ksik need tisistused on p&hiosas péérdumatu
iseloomuga ning viivad sivenedes kas raske
haiguse v&i surmani (vt tabel 1). Kuigi diabeedile
spetsiifiliste tusistuste suhteline risk on mérgatavalt
suurem kui ateroskleroosiga seotud haiguste oma,
pdhjustavad absoluutse enamuse haigestumusest ja
suremusest kardiovaskulaarsed haigused.

Tusistuste tekkepéhjused

Diabeedi krooniliste tiisistuste tekkepohjusena on
vélja pakutud erinevaid biokeemilisi mehhanisme.
Seni ei ole Ghegi mehhanismi selektivne majuta-
mine viinud rabava tulemuseni tisistuste véltimiseks
inimesel. Seega on praegune parim retsept suhkur-
tove tusistuste véltimiseks endiselt lihtne - raviga
tuleb tagada maksimaalselt normildhedane gli-
koosisisaldus veres.

Tabel 1. Suhkurtéve peamised tissistused

Tusistuse liik Tagajérg Suhteline risk*
stidamelihaseinfarkt 2-5

| ateroskleroos ajuinfarkt 2-3
amputatsioonid

1| spetsiifilised

retinopaatia nagemise kaotus 20

nefropaatia neerupuudulikkus 25

neuropaatia amputatsioonid 40

*Vorreldes suhkurtdbe mittepddejatega.
Modifitseeritult Donnelly jt (2000) jargi (1).

Miks ja millal vurida haiget tisistuste suhtes?
Diabeedihaige késitluses on tisistuste olemasolu
v&i puudumise jélgimine killaltki olulise tahtsusega
just kolmel péhjusel: tekkinud tisistused vajavad
ravi, tUsistuste avastamine varajases staadiumis
aitab motiveerida patsienti paremale haiguse
kontrollile ning tisistuse teke ennustab suuremat
riski ka teiste komplikatsioonide tekkeks.

Tusistuste regulaarseks kontrolliks on lihtsad
reeglid:

* Kontrolli tisistusi véhemalt 1 kord aastas.

* 1.tiipi diabeedi korral alusta kontrolli 3-5 a
pérast haiguse teket.

* 2. tiipi diabeedi korral alusta kohe.

Kuna 2. tiipi suhkurtdve diagnoos hilineb ena-
masti aastaid ning tisistuste risk kasvab juba kergelt
suurenenud glitkoosisisalduse korral, on diagnoosi-
mise ajal tisistused olemas ca 50%-| haigetest (2).

Kardiovaskulaarsed haigused diabeedi
korral

Kardiovaskulaarsed haigused moodustavad 2. tiiipi
diabeediga patsientide suremusest 70-80% (3).
Diabeet suurendab kardiovaskulaarsete haiguste
riski meestel 2 korda ja naistel 3-4 korda. Ka
fataalse koronaarhaiguse risk on diabeeti padevail
naistel suurem (2,6 korda) kui meestel (2,1 korda)
vorreldes suhkurtébe mittepodejatega (4).

Uuringud

Jélgida tuleb traditsioonilisi sidamehaiguse riski-
tegureid: vererdhk, lipiidid, suitsetamine, Glekaal.
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Tabel 2. DCCT/EDIC tulemused (5)

DCCT (6 aastat ravi)

ravi tiip traditsiooniline intensiivne
HbA1c tase uuringu I6puks 9,1% 7,4%
EDIC (11 aastat ravi, samad patsiendid,

kuid mélemaid riihmi ravitakse sarnaselt)

ravi tutip intensiivne intensiivne
HbA1c tase 7,8% 7,9%

miokardiinfarkt, insult v&i kardiovaskulaarne surm

suhteline risk vaheneb 57%

Arvestades kardiovaskulaarsete haiguste suurt
riski, peaks arst tavalisest sagedamini tegema ka
lisauuringuid (EKG, koormustest jt). Rohutada tasub
ka seda, et diabeedihaigetel on killalt tavaline
stenokardilise valu puudumine, sest kaasub ka
autonoomne neuropaatia.

Ravi

Traditsiooniliselt on diabeedi korral hiiperglikeemia
ravi soodsat efekti kardiovaskulaarse haiguse tekke
drahoidmiseks peetud suhteliselt vaikeseks (1, 3).
DCCT (diabeedi kontrolli ja komplikatsioonide
vuring) jétku-uuring (DCCT/EDIC) on samas néida-
nud parema glikeemilise kontrolli mérkimisvaarset
soodsat efekti pikemas perspektiivis (vt tabel 2).
Siin peab muidugi arvestama, et tegu on 1. tiipi
diabeeti pddejatega, kellel on kardiovaskulaarseid
riskitegureid véhem kui 2. titbi korral. Autorid
nimetavad sellist ajas edasi kanduvat hipergli-
keemia toimet tisistuste tekke riskile ,metaboolseks
méluks”.

Véga oluline on suhkurtéve korral adekvaatne
lipiidide sisaldust véhendav ning antihiipertensiivne
ravi. Suurenenud riski t&ttu on ravi eesmérgiks vaik-
semad vereréhu ja lipiidide vaartused kui vaiksema
riskiga patsientidel.

Diabeetiline nefropaatia

Diabeetiline nefropaatia on arenenud maa-
des peamine |&ppstaadiumis neeruhaiguse
pohjustaja. Olemuselt on tegemist glomeeruli
kahjustusega. Neerukahjustus jagatakse staadiu-

Tabel 3. Diabeetilise neerukahjustuse staadiumid (6)

GF stabiilne
GF véheneb

Mikroalbuminuuria
Makroalbuminuuria

30-299 mg albumiini / 24 t
2300 mg albumiini / 24 t

GF — glomerulaarfiltratsioon
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miteks vastavalt albumiini erituse suurenemisele

(vt tabel 3).

Uuringud

Soovitatav on m&&ta albuminuuria taset kord aastas.
Tavapraktikas on piisavalt tépne ka juhusliku uriini-
proovi albumiini kontsentratsiooni véi albumiini/
kreatiniini suhte mé&tmine. Mikroalbuminuuria
diagnoosimiseks peab albumiini suurenenud sisal-
dus leiduma kolmest proovist kahes.

Diabeedi korral on killaltki sage uroinfekisioon.
Kui uriinianaliiiis viitab infektsioonile, on albuminuuria
testimine sellel ajal méttetu.

Neeruhaiguse sivenedes peab jalgima ka
kreatiniini taset ning soovitatav oleks arvutada ka
glomerulaarfiltratsiooni (GF). Lihtsaim viis selleks
on kasutada ménda Internetis (www.nephron.org)
leiduvat GFi hindamise kalkulaatorit.

Ravi

Kaks peamist tegurit neerukahjustuse tekkes on
hiiperglikeemia ja arteriaalne hiipertensioon. Neeru-
kahjustuse sivenemise aeglustamiseks on ilioluline
hea glikeemilise kontrolli saavutamine.

Ka siis kui patsiendil esineb albumiini erituse suure-
nemine ilma vererdhu tdusuta, soovitatakse alustada
ravi AKE (angiotensiinkonvertaasi) inhibiitori voi
ARBiga (angiotensiin |l retseptorite blokaatoriga) (6).

Oluline osa ravist on vereréhu normaliseeri-
mine. Populaarseim ravim diabeetilise nefropaatia
korral on AKE inhibiitor. Paljud neerukahjustuse
mehhanisme késitlevad uuringud on viidanud, et
AKE inhibiitoritel ja ARBidel véib olla spetsiifiline
renoprotektiivne toime. Samas ei ole senised suured
kliinilised uuringud sellele veenvat kinnitust leidnud.
Metaanaliiiisis, mis haaras 2005. aasta alguseni
avaldatud uuringuid, vérreldi neerukahjustuse



Tabel 4. AKE inhibiitorite toime diabeetilise nefropaatia korral (8)

Siindmus

Suhteline risk

Vaheneb mikroalbuminuuria tileminek makroalbuminuuriaks
Suureneb mikroalbuminuuria taandumine
Vaheneb I6ppstaadiumis neeruhaiguse teke (p = 0,07)

Véheneb Uldsuremus

-55%
3,4 korda
-35%
—20%

sivenemist erinevat antihiipertensiivset ravi saava-
tel patsientidel. Diabeedihaigetel ei olnud AKE
inhibiitorite ja ARBide efekt parem teistest hiper-
tensiooni ravimitest (7). Seega on angiotensiini
toimet pérssivate ravimite renoprotektiivse efekti
taga suurel mé&dral nende vererdhku alandav toime.
Praktikas téhendab see, et kui suhkurtdve pédejale
mingil p&hjusel AKE inhibiitor ei sobi (nt tekib
hiperkaleemia), véib selle rahumeeli asendada
mdne teise antihipertensiivse ravimiga.

Kas eelistada AKE inhibiitorit véi ARBi?

Hiljutises sistemaatilises Glevaates AKE inhibiitorite
ja ARBide toimest diabeetilise nefropaatia korral
leiti, et need ravimid on vérdselt efektiivsed neeru-
kahjustuse kujunemise pidurdamisel (8). AKE inhi-
biitori tarvitamine véhendas ka iildsuremust, ARBidel
sellist efekti ei leitud. Seega ei ole angiotensiini ret-
septori blokaatoreil kliiniliselt tdestatud eeliseid AKE
inhibiitorite ees. AKE inhibiitorite toime diabeetilise

neerukahijustuse puhul on toodud tabelis 4 .

Diabeetiline neuropaatia

Diabeetilise neuropaatia sagedaimaks vormiks on
krooniline sensomotoorne neuropaatia, mis véljen-
dub peamiselt jalgadel. Diabeet véib p&hjustada
ka mitmeid teisi neuropaatiaid (vt tabel 5). Téahtis
on maista, et diabeetiline neuropaatia on vélistamis-
diagnoos (s.t diagnoositav teiste haiguste kérvale-
jatmise kaudu). Alati tuleb kaaluda, kas tegemist

Tabel 5. Diabeetilise neuropaatia klassifikat-
sioon (9)

Generaliseerunud siimmeetrilised poliineuropaatiad
+ Age sensoorne
* Krooniline sensomotoorne
* Autonoomne
Fokaalsed ja multifokaalsed neuropaatiad
« Kraniaalne
* Trunkaalne
* Fokaalne jaseme
* Proksimaalne motoorne (amuotroofia)
+ Kaasuv CIDP (krooniline pdletikuline demtielinisatsiooni neuropaatia)

voib olla méne ravitava neuropaatiavormiga
(nt B -vitamiini puudus).

Perifeerne sensomotoorne neuropaatia on
pooltel juhtudel asimptomaatiline. Seetdttu on
alati néidustatud jalgade tundlikkuse kontrollimine.
Neuropaatia on ks olulisemaid komponente
diabeetilise jala kujunemisel ja haavandi tekkes
ning suurendab amputatsiooni riski.

Uuringud

A Lihtsustatud variant - festi vaid jalgade plantaarse
pinna mehaanilist tundlikkust monofilamendiga
(10 g). Tundlikkuse kadumine ennustab haavandi
tekke riski.

B. Pahjalikum variant: kannarefleks, vibratsiooni-
tundlikkus 128 Hz helihargiga, mehaaniline
tundlikkus monofilamendiga, valu- ja temperatuuri-

tundlikkus.

Ravi

Nagu kaiki teisi tusistusi aitab ka neuropaatia
sivenemist aeglustada hea glikeemiline kontroll.
Soodsaks peetakse ka glikoositaseme kaikumiste
vihendamist.

Valu simptomadtiliseks raviks tuleb kasutada
neuropadtilise valu korral leevendust toovaid ravi-
meid: antidepressantide ja antikonvulsantide rihma
kuuluvaid preparaate. Sobiv ravim alustamiseks
on nt amitriptilliin annuses 25 mg, vajaduse korral
tuleb annust suurendada. Valuvastane toime tekib
viiksemates annustes kui depressioonivastane.

Tabel 6. Ameerika diabeediliidu (ADA) soovitatud ravi
eesmdrgid (10)

HbA1c (glikohemoglobiin), % <7,0
Arteriaalne réhk, mm Hg <130/80
LDL, mmol/l <2,6
Triglutseriidid, mmol/l <1,7
HDL, mmol/l >1,1

LDL — vaikese tihedusega lipoproteiin
HDL — suure tihedusega lipoproteiin

Wlevaaied
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Silmakahjustus diabeedi korral
Diabeetilise silmakahjustuse jélgimise ja ravi peaks
jétma diabeetilise simahaigusega tegeleva oftalmo-
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Summary
Complications of diabetes mellitus

Patients with diabetes mellitus have an increased risk
of various organ damages. The current paper gives a
brief overview of the more common chronic complica-
tions of diabetes. The complications are classified into
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presented.
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