Kuidas valtida hiipoglikeemiat?
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Hirm hiipogliikeemia tekke ees
suhkurtovehaigetel on iiks peamisi
tegureid, mis takistab nende ravi-
misel hea gliikeemilise kontrolli
saavutamist. Suhkurtéve ravimi-
tena on Eestis kasutusel 7 ravimi-
rihma: metformiin, DPP-4 inhibii-
torid ehk gliptiinid, pioglitasoon,
naatriumi-gliikoosi kaastrans-
portija ehk SGLT-2 (ingl sodium/
glucose cotransporter 2) inhibii-
torid, sulfoniitiluurea preparaadid,
glikagoonitaolise poliipeptiidi
(GLP-1) agonistid ja insuliinid
(1. Hupogliikeemiat voivad neist
potentsiaalselt pohjustada vaid
sulfoniitiluurea ja insuliin, kuid
ravimite toimemehhanismi ning
toime kestust ja hiipogliikeemia
riski suurendavaid patsiendipool-
seid riskitegureid tundes on ka
nende preparaatide puhul edukalt
vdimalik hiipoglikeemiaid véltida
voi vihemalt nende esinemissage-
dust vihendada. Hiipogliikeemia
riski adekvaatselt hinnates saab
vdikese hiipogliilkeemiariskiga
haiged aidata raviga kiiremini
gliikeemilisi eesmdrkvéartusi saavu-
tada ja suure hiipogliitkeemiariskiga
patsientide puhul asjakohaselt ette-
vaatlikumad olla - nii on vdhemalt
osaliselt vdimalik seljatada diabeedi-
ravis kogu maailmas probleemiks
olev ravi inertsus ehk pédhjendamatu
viivitamine ravi intensiivistamisega.

MIS ON HUPOGLUKEEMIA?

Artiklis on kisitletud hiipogliikee-
miat diabeediravi kontekstis ja
sellisel juhul on alati tegemist iatro-
geense hiipogliikeemiaga. Diabeedi
korral moistetakse hiipogliikeemia
all koiki vdikseid veresuhkruvaar-
tusi, mis vdivad patsienti kahjustada.
Uhte viartust, mille alusel definee-
rida hiipogliikeemia, ei ole, kuna
soltuvalt glikeemilisest kontrollist

vdivad hiipogliikeemia stimptomid
avalduda véga erineva vere gliikoosi-
sisalduse juures. Hiipoglitkeemia
klassifikatsioonis on voetud arvesse
nii veresuhkru analiitisi tulemust
kui ka hiipogliikeemia stimptomeid -
molemad on olulised.

Suures plaanis voib hiipo-
gliikeemia jagada kergeks ja raskeks,
lahtudes sellest, kas patsient saab
selle korrigeerimisega ise hakkama
voi on selleks vaja teiste inimeste abi.

2013. aastal avaldatud Ameerika
diabeediassotsiatsiooni ja endo-
krinoloogiaseltsi konsensusdoku-
mendis on jagatud hiipogliikeemia
viieks alariihmaks:

1) raske - hiipogliikeemia korrigee-
rimiseks on vaja teiste inimeste
abi;

2) siimptomaatiline - tulpilised
hiipogliikeemia siimptomid ja
plasmagliikoos < 3,9 mmol/I;

3) asiimptomaatiline - hiipo-
gliikeemia siimptomid puuduvad
ja plasmagliikoos < 3,9 mmol/I;

4) toendoline - tiilipilised hiipo-
glikeemia siimptomid, kuid
gliikoosisisaldust veres ei ole
vOoimalik teada saada;

5) pseudohiipogliikeemia - tlitipilised
hiipogliikeemia siimptomid ja
plasmagliikoos > 3,9 mmol/1 (2).
Kuigi tthte hiipogliikeemiat

defineerivat gliitkoosivdartust ei

ole, annab piiri tdmbamine 3,9

mmol/I juurde piisava ajaakna hiipo-

gliilkeemia korrigeerimiseks enne,
kui tekivad tdsisemad tagajdrjed,
sest endogeenne insuliini produkt-
sioon surutakse maha juba plas-
magliikoosi 4,6 mmol/l juures ja
seisund, kus patsient ei pruugi oma
seisundist enam aru saada ega adek-
vaatselt kdituda, kujuneb 3 mmol/1
viaiksemate plasma gliikoosivaar-
tuste juures, olles siiski kiillaltki
individuaalne (3).

HUPOGLUKEEMIA
ESINEMISSAGEDUS
Hiipogliilkeemia esinemissagedu-
sest on ammendavat lilevaadet
vdga keeruline saada, kuna hiipo-
glikeemia definitsioon on uurin-
gutes erinev, uuritavate diabeedi-
haigete populatsioonid varieeruvad
suurtes piirides nii patsientide
vanuse, diabeedi kestuse, diabeedi
tiisistuste ja kaasuvate haiguste
esinemise kui ka kasutatavate ravi-
mite, nende kombinatsioonide ning
annuste poolest. Lisaks kipuvad
patsiendid kergeid hiipogliikeemiaid
mitte raporteerima. Raskemaid,
teise inimese abi vajanud hiipo-
glikeemiad maletatakse umbes
aasta ja nende esinemissagedusest on
arusaadavalt parem ilevaade, kuid
rasked hiipogliilkeemiad moodus-
tavad vaid viikese, kuigi kdige ohtli-
kuma osa hiipogliikeemiatest (3).
Hipoglikeemia on 1. tilipi
diabeedi korral oluliselt sagedasem
kui 2. tltipi diabeedi korral, kuid
uuringud on ndidanud, et ka 2.
tilpi diabeediga haigete puhul on
tegemist palju sagedamini esineva
probleemiga kui pikka aega arvatud
(4). See on seostatav rangemate
ravieesmairkide, tiha laialdasema
insuliinide kasutamise ning samuti
sellega, et diabeeti pddev rahvastiku-
rithm vananeb ja haigus on neil
pikema kestusega (5). Arvestades
2. tuupi diabeediga patsientide
suurt arvulist tilekaalu, on enamik
hiipoglikeemiajuhte, millega t66s
kokku puutume, seotud 2. tiilipi
diabeedi raviga. Uhendkuning-
riigis korraldatud hiljuti avaldatud
retrospektiivne uuring naitab, et
hiipogliikeemia téttu hospitalisee-
rimised on kiill absoluutarvudes
pidevalt suurenenud, kuid suhes-
tatuna diabeedihaigete tldarvu
suurenemisega on hiipoglilkeemia
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tottu hospitaliseerimised alates
2010. aastast vahenenud (6). Ilmselt
peegeldab see nii vdimalike ravi-
valikute mitmekesistumist kui ka
ravieesmarkide individualiseerimise
fookusesse tousmist.

HUPOGLUKEEMIA
TAGAJARIJED
Hipoglikeemiate esinemine
halvendab oluliselt patsientide
elukvaliteeti. Sellega kaasnevad
aistingud on ebameeldivad ja
patsiendid kardavad neid. Hiipo-
glikeemiad seavad piiranguid
todelus ja vaba aja veetmisel, patsien-
tide kognitiivsed voimed kahjustuvad
ning pidevalt hiipogliikeemiaid
valtides, korrigeerides ja tilekorrigee-
rides touseb kehakaal, mis halvendab
omakorda hea veresuhkrukontrolli
saavutamise véimalusi.

Kui varem kardeti hiipogliikee-
miaga seoses enim neuroloogilisi
hiireid, siis viimasel kiimmekonnal
aastal on enam tdhelepanu podratud
kardiovaskulaarsetele toimetele.
Suurtes juhuslikustatud uurin-
gutes, kus vorreldi omavahel range-
mate (gliikohemoglobiin (HbA1c)
6,4-6,9%) ja vihem rangemate
(HbA1c 7,3-8,5%) gliikeemiliste
eesmdrkvddrtusteni ravitud diabee-
dihaigeid, ndhti, et agressiivsem
ravi voib teatud juhtudel kdia kési-
kdes sagedasemate hiipogliikee-
miate, vdikeste ja suurte veresoonte
kahjustuse tottu tekkinud tiisistuste
sagenemise (7-10) ning ka suurema
suremusega (9).

Hiipogliikeemia tingib stimpato-
adrenaalsiisteemi aktiveerumise,
millega kaasneb hulk muutusi vere-
ringes, vere hiilibimissiisteemis ja
siidame-veresoonkonna elekrto-
fusioloogilistes nditajates: stidame-
l66gisagedus suureneb, siistoolne
vererohk touseb, diastoolne vere-
rohk langeb, tsentraalne veredhk
langeb, siidamel66gimaht suureneb
ja miiokardi kontraktiilsus suureneb
(5, 11). Elektrokardiogrammil T-sakk
lameneb voi toimub T-saki inver-
sioon, tekib ST-intervalli depres-
sioon ja QT-intervalli pikenemine
(5). Ei ole imekspandav, et sellised

muutused véivad piiratud kardio-
vaskulaarse reserviga patsientidel
viia miiokardiisheemia, riitmihiirete
ja kardiovaskulaarse dkksurmani,
kuid hiipogliilkeemiate esinemine
suurendab koronaarhaiguse tekke
riski ka suure vaskulaarse riskiga
patsientidel, kel seda varem diag-
noositud ei ole (12).

Hiipogliikeemiad voivad pohjus-
tada narvislisteemi ja ka siidame-
veresoonkonna hdireid ja need
mojud voivad viia kukkumiste ja
ka liiklusénnetusteni, mistéttu on
hésti korraldatud ja hiipogliikeemia-
riski miinimumini viiv diabeediravi
ka koigi teiste tthiskonnaliikmete
otsene huvi ning arsti ja patsiendi
jagatud vastutus.

KES ON HUPOGLUKEEMIAST
ENIM OHUSTATUD?
latrogeense hiipogliikeemia esine-
mise esimeseks eelduseks on potent-
siaalselt hiipoglitkeemiat pohjustada
vdiva ravimi kasutamine. Diabeedi-
ravimitest on monoteraapia korral
hiipogliikeemia teke voimalik vaid
sulfontiiluurea ja insuliini kasu-
tamisel, kuid ravimeid optimaal-
selt annustades ja hiipogliikeemia
teisi riskitegureid arvestades on
voimalik neid ohutult kasutada.
Pealegi voib insuliinravi olla tiisis-
tunud 2. tiilipi diabeedi korral ainus
voimalik ravimeetod ning siis on
eelkdige kiisimus patsiendile sobi-
vate ravieesmairkide valimises.
Mida pikem on diabeedistaaz,
seda tdendolisemalt on patsiendi
raviskeemis sulfoniililuurea ja insu-
liin (13). Uhtlasi tdhendab see eaka-
maid patsiente (13) ja endogeense
insuliini produktsiooni progressee-
ruvat vihenemist, mis muidu toimiks
omamoodi puhvrina - eksogeense
insuliini iledoseerimisel endogeense
insuliini produktsioon vdheneks.
2. tilipi diabeedihaige insuliin-
ravi alguses on hiipogliikeemia-
risk vorreldav sulfoniiiluureate
kasutamisega, kuid diabeedistaazi
kasvades hiipogliikeemia risk
suureneb ning on vorreldav haiguse
algstaadiumis olevate 1. tiipi
diabeedihaigetega (14).

Neerufunktsiooni halvenemine
tingib diabeediravimite aeglasema
elimineerumise, samuti viheneb
neerude panus glikoneogeneesi
ndol. Raskete hiipogliikeemiate
esinemissagedus suureneb juba
moodduka neerupuudulikkuse korral
(eGFR < 60 ml /min /1,73 m?) (15).
Raskete hiipogliikeemiate esinemise
ja vihenenud kognitiivsete vdimete
vahel on ilmselt seos mélemasuuna-
line. 15 880 {iile 65aastase diabee-
dihaigega uuringus oli dementsete
osakaal 16%, iile 75aastaste patsien-
tide seas 24% (16). Nende patsientide
vdime hiipogliikeemiat dra tunda ja
sellele adekvaatselt reageerida on
vihenenud.

Sageli kipuvad nimetatud tegurid
koos esinema ning olema suurimaks
probleemiks just eakatel pika diabee-
distaaziga patsientidel. Hapraid
eakaid ravides on potentsiaalselt
hiipogliikeemiaid pohjustavaid ravi-
meid kasutades moistlik valida
vihem ranged gliikeemilised raviees-
mirgid (HbAlc > 7%, soltuvalt
eeldatavast elulemusest vahemikus
7-8,5%), sest rangest glitkeemilisest
kontrollist saadavat kasu ei pruugi
patsient kunagi kogeda, samas kui
hiipogliikeemiatega voib kaasneda
oluline elukvaliteedi halvenemine
ja eluea lithenemine. Taolist prag-
maatilist ravieesmdrkide indivi-
dualiseerimist on soovitatud ka
ravijuhendites (1, 17).

Sulfoniiiluureate kasutamisel
on soovitatav kasutada ravimite
vdikseid annuseid (kuni pool maksi-
maalsest pdevadoosist) ja ravimit
manustada kord pdevas - hommikul.
Tavaliselt jatkub tablettravi koos
insuliiniga, kuid lithitoimelise insu-
liini voi seguinsuliini raviskeemi
lisamisel tuleks sulfontitiluurea
preparaat dra jatta (1). Ka isutute
patsientide puhul peaks sulfoniiiil-
uurea kasutamise véimalikkust
pohjalikult kaaluma.

KUIDAS HUPOGLUKEEMIAT
ARATUNDA JARAVIDA?
Lisaks analtitisis ndhtavale alarmee-
rivalt viiksele veresuhkruvairtusele
(< 3,9 mmol/1) peaksid patsiendid ja
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nende ldhedased teadma sagedase-
maid hiipoglikeemia stimptomeid
(ndljatunne, higistamine, stidame-
pekslemine, kdteviarin, hommi-
kused peavalud, kdnehdire, ajataju
muutused, emotsionaalne labiilsus)
ning viise, kuidas hiipogliikeemiat
korrigeerida. Alla 3,9 mmol/1 vere-
suhkruvdirtus ei vaja alati stisive-
sikutega korrigeerimist. S6ltuvalt
olukorrast voib piisata kiimmekonna
minuti parast korduvast veresuhkru
modtmisest ja alles hiipogliikeemia
piisimisel voi stivenemisel see korri-
geerida.

Hiipogliikeemia korrigeerimist
tuleb alustada kiiresti imenduvate
suisivesikutega ning jatkata aeglaselt
imenduvate siisivesikutega. 10 g
gliikoosi suurendab tdiskasvanu vere
suhkrusisaldust umbes 2 mmol/I
vorra. Taiskasvanule voiks anda
korraga 15-20 g stisivesikuid. Eelis-
tatud on gliikoos nn puhtal kujul,
kuna niiteks Sokolaadis sisalduv
rasv aeglustab gliikoosi imendumist.
Hasti sobivad hiipogliikeemia korri-
geerimiseks 3-5 gliitkoositabletti voi
suhkrutiikki, klaas puuviljamahla
voi 1 pakk (25 g) gliikoosigeeli. Tead-
vusel patsiendi puhul on ka haigla
tingimustes eelistatud suukaudne
suisivesikute tarbimine. Teadvushdire
puhul on veenitee olemasolu korral
esimene valik gliikoosi veenisisesi
manustamine (10-15 minuti jooksul
75 ml 20% glikoosi véi 150 ml
10% gliikoosi), kontsentreeritumaid
gliitkoosilahuseid (40%) tuleks ekst-
ravasatsiooni korral tekkiva koekah-
justuse ohu tottu perifeersesse veeni
mitte manustada.

Kui gliikoosi veenisisene manus-
tamine ei ole teadvushdirega
patsiendile voimalik, siis tuleks
insuliinravil tdiskasvanud diabeedi-
haigele manustada gliikagooni (1 mg
naha alla voi lihasesse). Oluline on
esimesel vdimalusel tarvitada aegla-
selt imenduvaid stisivesikuid ning
teada, et gliikagoon ei pruugi olla

efektiivne hiljuti alkoholi tarvitanud
ja maksahaigusega patsientidel.
On oluline, et patsient teaks,
milliseid diabeediravimeid ta
kasutab, nende annuseid, diget
manustamisaega ja -viisi ning
ravimi véimalikke koérvaltoimeid.
Patsientidele tuleks 6petada, kuidas
hiipogliilkeemia korral kdituda ja
milliste ravimite annuseid tuleks
hiipogliikeemiate korral esimeses
jarjekorras vihendada voi milliste
ravimite kasutamine l6petada.
Patsiendid peaksid teadma, kuidas
toimida vahelejddnud toidukordade
ja tavapdrasest suurema fiitsilise
koormuse korral, ning mdistma
diabeedipdeviku pidamise olulisust.
Diabeedipdevik annab vastuvotul
kiire tilevaate hiipogliikeemiatest
ja nende vdoimalikest pdhjustest,
tombab arstide tdhelepanu prob-
leemile ja kutsub sellele lahendusi
otsima - vajaduse korral raviees-
marke ja raviskeemi korrigeerima.

KOKKVOTE

Selleks et hiipogliikeemia tekiks,
on enamasti vaja, et tdidetud
oleks korraga mitu eeldust. Kui
raviskeemis on hiipogliikeemiat
pohjustada vdivad ravimid, aga
ravieesmargid ei ole kuigi ranged voi
haigus on vihe kestnud, siis enamasti
hiipogliikeemiat ei teki. Kui on
ranged eesmargid, aga patsienti ravi-
takse selliste ravimitega, mis ei saa
oma toimemehhanismist tulenevalt
pohjustada hiipogliikeemiaid, siis ei
saa hiipogliikeemia tekkida ka juhul,
kui meie eesmidrk on saavutada
normogliikeemia. Kui need kaks -
hiipoglitkeemiat pdhjustada vdivad
ravimid ja ambitsioonikad raviees-
margid - tihe patsiendi puhul kokku
saavad, on risk hiipogliikeemia kuju-
nemiseks oluliselt suurem. Lisaks
suurendavad riski patsiendi vanem
iga, neerupuudulikkuse esinemine,
diabeedi pikem kestus, dementsus,
mitme raske kaasuva haiguse esine-

mine ja varasemad rasked hiipo-
glikeemiad. Diabeet ja diabeedi
ravi on pidevas muutumises olevad
pikaajalised protsessid, kus tuleb
varem langetatud raviotsused ikka
ja jalle uile vaadata ning vajaduse
korral uuele olukorrale kohandada.
Nii toimides peaks olema suurem
osa hiipogliikeemiaid vélditavad.
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