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Suhkurtdéve levimuse uuringuid ei ole
Eestis varem tehtud. Gliikoosi aine-
vahetuse hiirete levimuse hindamisel
Viike-Maarja 368 isikust koosnevas va-
limis selgus, et diabeet oli varem diag-
noositud 7,1%-1 uuritud isikutest ning
esmaselt oli diabeeti voimalik diagnoo-
sida 1,6%-1 isikutest. Gliikoositaluvuse
hiire esines 1,9%-1 uuritutest ja paas-
tuglitkoosi hiire 2,4%-1 (WHO kritee-
riumi alusel venoosse plasma gliikoos
6,1-6,9 mmol/l) véi 5,7%-1 (ADA Kkri-
teeriumi alusel venoosse plasma glii-
koos 5,6—6,9 mmol/l) uuritutest. Uurin-
gu tulemused viitavad sellele, et Eesti
taiskasvanud rahvastikus voib gliikoosi
ainevahetuse hiirete levimus olla seni
Eesti kohta avaldatud hinnangulistest
niitajatest oluliselt suurem.

Esimest korda hinnati suhkurtove levi-
must kogu maailma mastaabis Maailma
Terviseorganisatsiooni (WHO) initsiatiivil
1993. a (1). Analatsi aluseks olid 32 riigi
ja 75 rahvastikurithma andmed. Hiljem on
tdiendatud andmetel rajanevaid analoogseid
raporteid avaldatud 1998. ja 2004. aastal,
kusjuures viimases neist hinnati suhkurtove

levimuseks kogu maailma tédiskasvanud (= 20 a)
rahvastikus 2000. a 4,6% (2). Prognoo-
side kohaselt kasvab see néitaja 2030.
aastaks 6,4%-ni (2). Absoluutarvudes teeb
see aastatel 2000 ja 2030 vastavalt 171 ja 366
miljonit patsienti ning see annab pohjust raé-
kida ,,diabeedi epideemiast®. Sellistes levi-
muse koonduuringutes késitletakse diabeeti
tervikuna ilma selle tiitipe eristamata.
Diabeedi
des on vdimalik arvesse vOtta tiksnes teatud

levimuse tulevikuprognoosi-

faktoreid, néiteks rahvastiku vananemist ja
linnastumise tendentsi. Viimane mdjutab
diabeedi epidemioloogiat eelkdige arengu-
maades ja peegeldab kaudselt linnastumi-
sega kaasnevaid tegureid nagu toitumishar-
jumuste muutumine, viheliikuv eluviis ja
ulekaalulisus. Seega, kuna paljud mdjurid
jddvad prognooside tegemisel korvale, on
arvud pigem ala- kui tilehinnatud.
Suhkurtdve levimuse kohta Eesti rah-
vastikus tdpsed andmed puuduvad. 2004. a
globaalse diabeedi levimuse raportis (2) on
Eestile ja paljudele teistele piirkonna riiki-
dele ekstrapoleeritud Poolas tehtud uuringu
tulemused. Selle alusel on diabeedi levimu-
se nditajaks Eesti tdiskasvanud rahvastikus
saadud 2000. aastal 4,4% ja 2030. aastal
on levimuse nditajaks prognoositud 5,3%,
absoluutarvudes vastavalt 46 000 ja 43 000
isikut. Raporti autorid on juhtinud tdhele-
panu asjaolule, et Ida-Euroopa regioonis on
diabeedilevimuse hindamine populatsiooni-
uuringute vihesuse tottu problemaatiline.
Kéesolevas uurimuses analiiisiti suhkur-
tove levimust Viike-Maarja piirkonna rahvasti-
kurtihma 25-70 a isikute juhuviljavottel.
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MATERJAL JA MEETODID

Uuring tehti Viike-Maarja populatsiooni
suurema terviseuuringu ithe osana. Kahe
perearsti nimistute 25—70 a isikute nimekir-
jast (2598 isikut) moodustati juhuvaliku teel
434 isikuga valim. Valimi vanuseline ja soo-
line struktuur vastas Eesti rahvastiku vas-
tavale jaotusele. Uuringus osales 368 isikut
(85% kutsututest), neist 166 meest ja 202
naist. Keskmine vanus oli 48,9 + 12,3 a.

Andmed varem diagnoositud suhkurtdve
kohta saadi uuritavate tdidetud kusimusti-
kest ja perearstide andmebaasidest. Koigil
uuritavatel voeti venoosne veri plasma gli-
koosisisalduse médramiseks tithja kohuga.
Juhul kui venoosse plasma gliikoosisisaldus
oli > 5,6 mmol/l ja suhkurtdbe polnud varem
diagnoositud, tehti gliitkoositaluvuse proov 75 g
glikoosiga standardse metoodika kohaselt (3),
maédrates plasma gliikoosisisalduse hommikul
pérast 10 t paastu ja 2 t parast 75 g gliikoo-
si manustamist. Venoosse plasma gliikoosi-
sisaldus maéérati Tartu Ulikooli Kliinikumi
thendlaboris glitkoosoksiidaasmeetodil.

Diabeeti ja gliikoositaluvuse héiret (ingl
impared glucose tolerance, 1GT) diagnoosi-
ti WHO kriteeriumite alusel (3). Kui paastu-
plasma gliitkoos oli > 7,0 mmol/lja/voi 2 t parast
75 g gliikoosi manustamist > 11,1 mmol/l,
siis diagnoositi uuritaval isikul diabeeti. Kui
plasma gliikoosisisaldus jii 2 t parast 75 g gli-
koosi manustamist vahemikku 7,8—11 mmol/I,
diagnoositi IGT.

Paastugliikoosi héirega (ingl impared fas-
ting glucose, IFG) isikuid vaadeldi eraldi nii
WHO (3) kui ka Ameerika diabeediassotsiat-
siooni (ADA) (4) kriteeriumite alusel: vasta-
valt paastugliikoos 6,1-6,9 ja 5,6—6,9 mmol/l
ilma IGT vdi diabeedita.

Statistiline analliiis toimus t-testi ja Fi-
scheri testiga ning selleks kasutati vabavara
The R 2.3.1 A Language and Environment
(Free Software Foundation, Boston, MA). Sta-
tistiliselt oluliseks peeti p < 0,05.

TULEMUSED
Tabelis 1 on esitatud kokkuvdte varem voi
uuringu kidigus esmaselt diagnoositud suh-

kurtdve, IGT ja IFG juhtude kohta. Diabee-
ti oli varem diagnoositud 26 isikul (7,1%-1
valimist). Esmaselt diagnoositi diabeeti ja
IGTd vastavalt 6-1 (keskmine vanus = SD;
55,5 5,0 a) ja 7-1 (58,3 * 6,7 a) isikul. IFG
esines WHO kriteeriumi jirgi 9-1 (2,4%)
ja ADA kriteeriumi jargi 21 (5,7%) isikul.
WHO kriteeriumite jargileiti diabeet voi gli-
koosi ainevahetuse hiire 50 isikul (13,6%),
ADA IFG kriteeriumi rakendamisel ulatus
selliste isikute arv 62-ni (16,8%).

Tabel 1. Suhkurtdve, glilkoositaluvuse haire
(IGT) ja paastugliikoosi héire (IFG) levimus
Véike-Maarja rahvastikuriihmas

. Isikute arv
Diagnoos (levimus, %)
Varem diagnoositud diabeet 26(7,1)
Varem diagnoositud IGT voi IFG 2(0,5)
Esmaselt diagnoositud diabeet 6(1,6)
Esmaselt diagnoositud IGT 7(1,9)
Esmaselt diagnoositud IFG WHO
kriteeriumite jérgi (paastugliikoos
6,1-6,9 mmol)l] 9(2,4)
Kokku diabeet voi gliikoosi
ainevahetuse haire (WHO) 50 (13,6)
Esmaselt diagnoositud IFG ADA
kriteeriumite jérgi (paastugliikoos
5,6-6,9 mmol/I) 21(5,7)
Kokku diabeet vai gliikoosi
ainevahetuse haire (ADA) 62(16,8)

Kuuest isikust, kellel oli voimalik diag-
noosida esmaselt diabeeti, tiitis kolmel isikul
juba paastugliikoosi tase diabeedi kriteeriumi
(= 7,0 mmol/l), ihel juhul oli paastugliikoos
vahemikus 6,1-6,9 mmol/l ja kahel juhul va-
hemikus 5,6—6,0 mmol/l. Seitsmest glitkoosi-
taluvuse hiirega isikust oli neljal paastu-
gliitkoos vahemikus 6,1—6,9 mmol/l ja kolmel
vahemikus 5,6—6,0 mmol/l.

Varem diagnoositud diabeediga isikute
hulgas oli naisi rohkem kui mehi (15 naist ja
11 meest) ja esmase diabeedi juhtude arv oli
suurem meeste hulgas (1 naine ja 5 meest),
kuid need erinevused ei olnud statistiliselt
olulised.

Diabeediga isikute ja glikoositaluvuse
héirega isikute vanus oluliselt ei erinenud
(57,2 £ 8,0 vs 59,5 * 7,1 a; p = 0,4), kuid
molema selle rithma esindajad olid paastu-
gliikoosi héirega isikutest (ADA kriteeriumi
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jargi) oluliselt vanemad (vastavalt 57,2 £ 8,0
vs 51,6 * 11,0 a; p = 0,04 ja 59,5 = 7,1 vs
51,6 £ 11,0 a; p = 0,03) (vt tabel 2). Keha-
massi indeksi (KMI) alusel olid diabeediga
isikud vorreldes IFGga isikutega (ADA kri-
teeriumi jargi) oluliselt raskemad (35,0 *
7,4 vs 30,1 * 4,9; p = 0,005). Muid olulisi
rithmadevahelisi KMI erinevusi ei leitud.

Tabel 2. Suhkurtove, gliikkoositaluvuse héire
ja paastuglikoosi hairega isikute keskmise
vanuse ja KMI vardlus

Keskmine Keskmine

Diagnoos ISiakrt\llte vanus KMI
+SD +SD

Diabeet 32 57,2+8,0 35074

Gliikoositaluvuse

haire 8 59,5+71 33,1+£5,8

Paastugliikoosi haire

(WHO) 10 53,8+10,0 29,254

Paastugliikoosi haire

(ADA) 22 51,6+11,0 30,1+4,9

ARUTELU

Kiesolevas uuringus saadi suhkurtove le-
vimuseks tdiskasvanud elanikkonnas 8,7%,
mis on seni Eesti kohta avaldatud hinnan-
gulistest andmetest maérgatavalt enam. Li-
saks sellele diagnoositi 1,9% -1 uuritud isiku-
test gliikoositaluvuse héiret (IGT) ja ADA
paastugliikoosi
5,7%-1 paastugliikoosi hédiret (IFG), mida
kisitletakse eeldiabeedina.

kriteeriumit rakendades

isikul diabeeti
diagnoositud juba varem ja diagnoosima-
ta diabeet leiti vaid 6 juhul (19% koikidest
suhkurtove juhtudest). Mujal tehtud ana-
loogsetes uuringutes on leitud, et diagnoosi-

Selles valimis oli 26

mata voivad olla vihemalt pooled diabeedi-
juhud. Niiteks oli Austraalia 11 247 isikut
hoélmanud uuringus diagnoosimata juhtude
arv 50% (5) ja vorreldava ulatusega Taani
uuringus ulatus see niitaja meeste hulgas
isegi 70%-ni (6).

Suhkurtéve soeluuringuid on Viike-
Maarja piirkonna perearstid pidanud tiheks
prioriteediks ja ilmselt on see tdhusalt kaasa
aidanud haiguse varasele avastamisele. Di-
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abeeti on diagnoositud, ldhtudes kehtivatest
kriteeriumitest: venoosse plasma gliikoos
> 7,0 mmol/l so6mata voi diabeedi simp-
tomaatika ning juhuslik pdevane venoos-
se plasma gliitkoos > 11,1 (3). Kui paastu-
plasma voi juhuslikul pédevasel ajal voetud
plasma gliikoosisisaldus on olnud nendest
niitudest vidiksem, on abistava meetodina
kasutatud glikostileeritud hemoglobiini
(HbA1lc) méidramist, vottes diabeedi diag-
noosimise kriteeriumiks HbAlc védrtuse
> 6,4%. Kuigi HbAlc médramine ei ole
suhkurtdove sdeluuringu testina rahvus-
vahelistesse juhistesse joudnud, on selle
néitaja voimalikku rolli diabeedi diagnoo-
simisel piisavalt uuritud. Hiljuti avaldatud
stistemaatilises tilevaates esitati kokkuvote 9
uuringu andmetest, mis puudutasid HbAlc
tundlikkust ja spetsiifilisust diabeedi diag-
noosimisel, vottes referentsuuringuks gli-
(7). Kui diabeedi
diagnoosimise kriteeriumiks valiti HbAlc

koositaluvuse proovi

tase > 6,1%, siis varieerus testi tundlikkus
vahemikus 78—81% ja spetsiifilisus vahe-
mikus 79—-84%. Ulevaate autorid leidsid,
et HbAlc tase > 6,1% ja paastuglitkoosi
méidramine on diabeedi varases skriinin-
gus vorreldava efektiivsusega, kuid kumbki
nendest lihtsatest testidest pole piisav gli-
koositaluvuse hiire diagnoosimiseks. Seega
vOib eeldada, et valdaval osal Viike-Maar-
ja patsientidest, kellel diagnoositi diabeeti
plasma gliikoosisisalduse ja HbAlc véir-
tuste alusel, oleks diagnoos leidnud kinni-
tust ka gliikoositaluvuseprooviga.

Diabeedi levimuse niitaja osutus Viike-
Maarja rahvastikurithmas maérksa suure-
maks, kui vois eeldada seniste Eesti koh-
ta kidttesaadavate andmete pdhjal, kuid
kindlasti oleks tdhtis teha samalaadseid
uuringuid ka teistes Eesti piirkondades.
Ravimikasutuse statistika jargi sai 2007. a
pohilisi suukaudseid antidiabeetilisi ravi-
meid (metformiini ja/voi sulfontiiluurea
preparaate) 31 458 isikut ja insuliiniprepa-
raate 12 419 isikut (http://www.haigekas-
sa.ee/kindlustatule/soodusravimid/statis-
tika/). Kahjuks ei ole selle statistika alusel
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voimalik eristada neid 2. tiilipi diabeediga
isikuid, kes kasutavad nii suukaudseid dia-
beediravimeid kui ka insuliini, kuid hin-
nanguliselt on kogu Eesti rahvastikus anti-
diabeetiliste ravimite kasutajaid 3-3,5%,
mis on meie uuringus saadud diabeedi
levimuse maéirast oluliselt vdiksem néita-
ja. Kindlasti peab arvestama, et osal juh-
tudel on diabeeti voimalik tdhusalt ohjata
elustiili muutmisega ilma medikamentoos-
set ravi rakendamata. Lisaks on kiillaltki
tdendoline, et mitmetes teistes Eesti piir-
kondades on Viike-Maarja rahvastikuriith-
maga vorreldes diagnoosimata diabeedi
juhtusid oluliselt rohkem. Kokkuvottes
vOib Gelda, et suure tdendosusega on kogu
Eesti rahvastikus diabeedi levimus oluli-
selt suurem kui seni eeldatud.

2003. a langetas Ameerika diabeedi-
assotsiatsioon (ADA) paastugliikoosi héi-
re (IFG) alumise piiri kriteeriumi vaar-
tuselt 6,1 mmol/l vdidrtuseni 5,6 mmol/l
(4). Eesmirgiks oli defineerida IFG tase,
millel oleks optimaalne tundlikkus ja
spetsiifilisus diabeedi tekke ennustamisel
ning millel oleks senisest suurem tund-
likkus IGT diagnoosimise seisukohalt.
Hilisemad uuringud on analiiiisinud selle
muudatuse mdju eeldiabeedi ja diabeedi
epidemioloogiale ning kriitikud on leid-
nud, et IFG kriteeriumi muutmine tekitab
maailmas eeldiabeedi pandeemia, tOstes
néiteks Taanis 30—61 a isikutel paastu-
gliikoosi hiire levimuse 11,8%-1t 37,6%-ni
ja samas suurusjargus oleks héiire levimuse
kasv ka Prantsusmaal ja USAs ning India ja
Hiina linnaelanike seas (8). Mis puutub IFG
ja IGT vahekorda, siis jadksid need héired
ka sel juhul, kui IFG on defineeritud paas-
tugliikoosina 5,6—6,9 mmol/l, suures osas
eeldiabeedi
s.t et enamikul patsientidel paastuglitkoo-

erinevateks kategooriateks,
siga 5,6—6,9 mmol/l glikoositaluvuse héi-
ret ei esine (8). IGT puhul on niidatud,
et varane ravi (eelkdige dieetravi keha-

kaalu langetamise ja elustiili muutusega)
vihendab oluliselt nii diabeedi viljakuju-
nemise riski kui ka kardiovaskulaarseid
tisistusi (9, 10). Isoleeritud IFGga pat-
sientide kohta sellised andmed puuduvad.
Koiki seniseid uuringuid arvestades on
Euroopa diabeedi epidemioloogia grupp
(EDEG) soovitanud jitta senise IFG defi-
nitsiooni (paastugliikoos 6,1-6,9 mmol/l)
muutmata (11).

Ka meie uuring kinnitab, et paastu-
plasma gliikoosisisaldus ei voimalda héi-
re tegelikku ulatust ennustada. Esmaselt
diagnoositud diabeedi ja gliikoositaluvu-
se hédirega isikute hulgas oli nii neid, kel-
le paastugliikoos jdi vahemikku 6,1-6,9
mmol/l, kui ka neid, kellel see néditaja oli
5,6—6,0 mmol/l.
hidire definitsiooni kasutamine suurendas

ADA paastugliikoosi

oluliselt nende arvu, keda vois méiératleda
eeldiabeediga isikutena. Arvestades asja-
olu, et IFG pandeemia tekkimise situat-
siooni meditsiinilisi ja tervishoiuaspekte
pole piisavalt uuritud (11), tuleb ndustu-
da EDEGga, et paastugliikoosi hédire piiri
langetamine vddrtuseni > 5,6 mmol/l pole
praegu digustatud.

Kokkuvotteks voib oOelda, et Viike-
Maarja terviseuuringu suhkurtdbe ja
gliikoosi ainevahetuse héireid késitleva
alauuringu tulemused viitavad sellele,
et diabeedi levimus on Eesti rahvasti-
kus suurem kui siiani arvatud. Diabeedi
ulatuslik levik ja haiguse levimuse eda-
sine kasv on oluliseks meditsiiniliseks
ja tervishoiuprobleemiks ning diabeedi
epidemioloogia uuringuid Eestis on vaja
jatkata.
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population of Estonia.

METHODS. The study was carried out in
Viike-Maarja. A random sample (n =434) of
the population aged 25—70 years was drawn.
The sample corresponded to the age and
gender structure of the general population
in Estonia. Of the invited subjects 85% (n =
368) participated in the study. The prevalence
of known diabetes was determined on the
basis of patient questionnaires and general
practitioner records. Fasting venous plasma
glucose (FPG) was measured in all subjects.
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Diabetes
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according to the criteria of WHO 1999. The
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prevalence of impaired fasting glucose (IFG)
was estimated according to the criteria of
both WHO 1999 (FPG 6.1-6.9 mmol/l)
and ADA 2003 (FPG 5.6—6.9 mmol/l).

RESULTS. Diabetes had been previously
diagnosed in 7.1% of the subjects. Unknown
diabetes was found in 6 (1.6%) and IGT in 7
(1.9%) subjects. Isolated IFG was present in
9 (2.4%) and 21 (5.7%) subjects, using the
WHO and the ADA criteria respectively.

CONCLUSIONS. The prevalence of diabetes
higher than
previously in corresponding global reports.
Since the use of the ADA criteria leads to
a striking increase in prevalence of IFG

in Estonia is estimated

and the consequences of this change are

not sufficiently analysed, the adoption
of the ADA IFG criteria is currently not

substantiated.
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