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SAISINAJUMI

2. tipa CD - 2. tipa cukura diabéts

ABLH - augsta blivuma lipoproteinu
holesterins

AGP - ambulatorais glikozes profils

AKEI - angiotensinu konvertéjosa enzima
inhibitori

AIAT - alaninaminotransferaze

AMPK - adenozinmonofosfatkinaze

ARB - angiotensina receptoru blokatori
AsAT - aspartataminotransferaze

ASKVS - aterosklerotiska kardiovaskulara
slimiba

ATF - adenozintrifosfats
CD - cukura diabéts

CGM (Continuous Glucose Monitoring) -
nepartrauktas glikozes monitorésanas
sistemas

CRO - C reaktivais olbaltums

DKA - diabétiska ketoacidoze

DPP-4i - dipeptidilpeptidazes-4 inhibitori
DV - darbibas vienibas

EHL (Enhanced Liver Fibrosis) - palielinata
aknu fibroze

ES - Eiropas Savieniba

FK - funkcionala klase

g -grami

GCD - gestacijas cukura diabéts
GFA - glomerulu filtracijas atrums

GIP - glikozes atkarigais insulintropais
peptids

GLP-1RA - glikagonam lidziga peptida-1
receptoru agonisti

GLUT4 - glikozes transporta olbaltums-4

g.v. - gadus vecs

h - stundas

HAS - hroniska aknu slimiba

HbA, - glikéta hemoglobina frakcija

HHS - hiperosmolarais hiperglikémiskais
stavoklis

HNS - hroniska nieru slimiba
HSM - hroniska sirds mazspéja

IFCC (International Federation of Clinical
Chemistry and Laboratory Medicine) -
Starptautiska Kliniskas biokimijas un
laboratorijas medicinas federacija

IL - interleikins

i/v - intravenozi

KDD - kopéja diennakts deva

kg - kilogrami

KK IF - kreisa kambara izsviedes frakcija
KSS - koronara sirds slimiba

KVS - kardiovaskularas slimibas

KMI - kermena masas indekss

meén. - ménesi

mg - miligrami

min - minutes

ml - mililitrs

mm Hg - dzivsudraba staba milimetri
MAO - monoaminooksidaze

MASH - ar metabolisko disfunkciju saistits
steatohepatits

MASLD - ar metabolisko disfunkciju
saistita steatotiska aknu slimiba

MDRD (Modification of Diet in Renal
Disease) - Dietas modifikacija nieru
slimibas pacientiem



MI - miokarda infarkts
MF - metformins
mmol/L - milimoli litra

MODY (Maturity Onset Diabetes of the
Young) - specifisks ar genétisku defektu
saistits cukura diabéts bérniem un
jauniem cilvékiem

MR (modified release) - modificéta izdale

MRE - magnétiskas rezonanses
elastografija

NPH (Neutral Protamine Hagedorn) -
Hagedorna neitralais protamins

NPL - nesteroidie pretiekaisuma lidzekli

NYHA (New York Heart Association) -
Nujorkas Sirds asociacija

OCT (organic cation transporter) -
organisko katjonu transportétajs

OGTT - oralais glikozes tolerances tests

PAI-1 - plazminogéna aktivétaja
inhibitors-1

PCOS - policistisko olnicu sindroms

PPAR-y receptori - peroksisomu
proliferacijas aktivétie y receptori

PPG (postprandial glucose) - glikémija
péc maltites

PVO - Pasaules Veselibas organizacija

RCRI (revised cardiac risc index) - kardialo

notikumu riska indekss
s/c - subkutani

SGLT-2i - natrija-glikozes
kotransportvielas-2 inhibitors

skat. - skatit

SSK - Starptautiska statistiska slimibu un
veselibas problému klasifikacija

SU - sulfonilurinvielas grupas
medikamenti

SUR - sulfonilurinvielas receptori

SWE (shear wave elastography) - bides
vilnu elastografijas tests

t.i. -tasir

T - eliminacijas pusperiods
TDG - tuksas dusas glikemija
TG - trigliceridi

TIL - transitora i$émiska IEkme

TNF (tumor necrosis factor) - audzéju
nekrozes faktors

TRX (Total resistance exercise) - pilnigas
pretestibas vingrinajumi, izmantojot
piekares sistémas

TSH - tireoidstimuléjosais hormons
TZD - tiazolidindioni

ZBLH - zema blivuma lipoproteinu
holesterins



IEVADS
2. TIPA CUKURA DIABETA ARSTESANAS
KLINISKAS REKOMENDACIJAS

Sis materials ir veltits 2. tipa cukura diabéta (CD) arsté$anas musdienigam
pieejam. Apskatiti gan medikamentozas, gan nefarmakologiskas terapijas
principi, insulina loma, tehnologiju ievieSana 2. tipa CD arstéSana.
Apspriesti personalizétds medicinas aspekti, perioperativa aprlpe un
2. tipa CD ipatnibas bérniem un pusaudziem.

Saja izdevuma atradisiet informaciju par 2. tipa CD diabéta aktualitatem,
detalizétu informaciju par dazadam arstéSanas metodém, tostarp
medikamentiem, uzturu, fiziskajam aktivitatém un  jaunakajam
tehnologijam. Uzzinasiet, ka izstradat individualu arstéSanas planu, kas
atbilst katra pacienta vajadzibam. Atradisiet praktiskus padomus, k&
motivet pacientus un iesaistit tos savas veselibas parvaldiba.

Sis rekomendacijas paredzetas, lai sniegtu arstiem visaptverosu
informéciju par 2. tipa CD arstéSanas iespéjam, laujot izstradat individualu
un efektivu arstéSanas planu katram pacientam. Atjaunoto arstéSanas
klinisko rekomendaciju mérki ir:

nodrosinat skaidras un konkrétas rekomendacijas par medikamentozo
terapiju, uzturu, fiziskajam aktivitatém un komplikaciju profilaksi;

uzsvért individualas pieejas nozimi, sniedzot praktiskus piemeérus,
ka pielagot arstéSanu katra pacienta unikalajam vajadzibam un
dzivesveidam;

veicinat optimalu glikémijas kontroli, izmantojot masdienigas
diagnostikas metodes un arstésanas iespéjas;

uzlabot pacientu fizisko un emocionélo labsajdtu, ka ari palielinat vinu
darbspéjas.



Sis dokuments ir dinamisks instruments veselibas apripes specialistu
rokas, kas palidzés uzlabot 2. tipa CD pacientu apripi, pienemt labakus
léEmumus par pacienta arstéSanu un uzlabot vina dzives kvalitati ilgtermina.
Més aicinam jUs aktivi izmantot Sis rekomendacijas sava ikdienas darba un
dalities ar savu pieredzi, lai kopigi attistitu mdsu izpratni par So slimibu. Tas
sniegs jums nepiecieSamas zinasanas, lai optimizétu 2. tipa CD arstésanu,
samazinatu komplikaciju risku un uzlabotu pacientu dzives kvalitati.
Balstoties uz jaunakajiem pétijumiem, més ceram, ka Sis rekomendacijas
laus jums pienemt labakus, pieradijumos balstitus lémumus par katru
individualo pacientu, kas pozitivi ietekmés pacientu dzives kvalitati.

Cukura diabéts ir nopietna hroniska slimiba, kas skar arvien vairak cilvéku
visa pasaulé (slimibas diagnostiskos kritérijus skat. 1. pielikuma). Saskana
ar esoSajiem datiem 2021. gada diabéts bija viens no desmit galvenajiem
naves iemesliem pasaulé, skarot aptuveni 537 miljonus cilveku. Si slimiba
rada milzigu slogu veselibas aprlpes sistémam, radot vairdk neka
966 miljardus ASV dolaru lielus izdevumus gada. Prognozes liecina, ka lidz
2045. gadam Sie izdevumi varétu parsniegt 1 trilionu ASV dolaru.

Starptautiska sabiedriba arvien vairak apzinas, ka diabéts ir milzigs globals
veselibas apdraudéjums, kas izraisa arvien lielakas problémas sabiedribas
veselibai un veselibas aprlpes sistémam visa pasaulé. Pasaules Veselibas
organizacija profilakses un kontroles ricibas plana noteikusi, ka diabéts ir viena
no trim mérka slimibam. ANO izmanto diabéta arstésanu ka valstu veselibas
aprlpes sistému raditaju, novértéjot visparéjos veselibas nodrosinajuma
mérkus. Ta ir noteikusi lidz 2030. gadam par tresdalu samazinat priekslaicigas
naves gadijumu skaitu diabéta un citu neinfekcijas slimibu dé|.

Cukura diabéts ievérojami palielina risku saslimt ar sirds slimibam
un insultu - abam sim slimibam 2019. gada bija vislielaka ietekme uz
globalo veselibu. Gan 1., gan 2. tipa cukura diabéts var izraisit nopietnas
komplikacijas, ja tas netiek pienacigi kontroléts. 2. tipa CD ir lielaka dala -
96,0% - no visiem diabéta gadijumiem, tas biezi ir saistits ar aptaukosanos,
mazkustigu dzivesveidu un genétiskiem faktoriem.

Sis straujais pacientu skaita pieaugums norada ne tikai uz globalu, bet ari
lokalu veselibas problemu, kurai nepiecieSama aktiva pieeja arstésana.
Saslimstiba ar cukura diabétu pasaules regionos ir dazada, Latvija ta ir no
4% lidz 6% (skat. 1. attélu), savukart registréto pacientu skaits ar cukura



diabétu Latvija tuvojas jau 100 000 (skat. 2. attélu), un, lidzigi k& pasaulé,
ari pie mums 2. tipa CD pacienti ir ap 96% no visiem CD pacientiem
(skat. 3. attélu). Peédéjo trisdesmit gadu laika visa pasaulé, tostarp Latvija,
strauji pieaug 2. tipa CD un prediabéta izplatiba (skat. 4. attélu). Si tendence
ir praktiski visas valstis un aizvien biezak skar ari jaunus pieaugusos, bérnus
un pusaudzus. 2. tipa CD epidémija ir sarezdits jautajums, kas saistits ar
genétisko un vides faktoru mijiedarbibu. Lai efektivi novérstu 2. tipa CD,
nepiecieSama visaptverosa pieeja, kas sakas jau no agras bérnibas, nemot
vera gan genétisko noslieci, gan dzivesveidu.

1. attéls. Cukura diabéta kopéjie izplatibas raditaji 2021. gada
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2. attéls. Registréto cukura diabéta pacientu skaits Latvija
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3. attéls. Registrétie cukura diabéta tipi Latvija
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4. attéls. Globala vecuma standartizéta 1. un 2. tipa cukura diabéta
izplatiba no 1989. lidz 2050. gadam (prognozes)
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Global, regional, and national burden of diabetes from 1990 to 2021, with projections of prevalence to
2050: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2021 Ong, Kanyin Liane et al. The
Lancet, Volume 402, Issue 10397, 203 - 234

Atjaunotas kliniskas rekomendacijas sniedz visaptveroSu ieskatu par 2. tipa
CD arstésanu, balstoties uz jaunakajiem pétijumiem un starptautiskajam
vadlinijam. Tas ir balstitas uz EASD/ADA 2022. gada un ADA 2024. gada



Standarts of Diabetes Care dokumentiem. Més esam ipasi pieversusi
uzmanibu sirds un asinsvadu slimibu profilaksei, jaunakajam tendencém
kardiorenalas aizsardzibas joma, jo tas ir biezi sastopamas komplikacijas
cilvekiem ar 2. tipa CD. Saja izdevuma ir ieklauti jaunakie dati par
medikamentiem, kas ne tikai pazemina cukura limeni asinis, bet ari palidz
samazinat svaru, ka ari nepieciesamibu pielagot arstésanu individualajam
pacienta vajadzibam. Sie atjauninajumi ir ipasi svarigi, nemot véra 2. tipa
CD saistibu ar augstiem sirds un asinsvadu slimibu riskiem. Pievienota

jauna sadala par muUsdienigdm tehnologijam, kas strauji attistads un
ievérojami uzlabo slimibas parvaldibu.

Katra pacienta vajadzibas ir unikalas, tapéc ir batiski nepartraukti pilnveidot
zinasanas par So slimibu, meklét jaunus, efektivakus arstéSanas veidus,
nepiecieSams atrast individuali pielagotu arstésanu.

Pédéjos gados 2. tipa CD arstésana ir paradijusies vairaki jauni un efektivi
medikamenti, kas ievérojami uzlabo slimibas kontroli un lauj uzlabot
pacientu dzives kvalitati. DaZi no nozimigakajiem sasniegumiem un
batiskam idejam:

1. Jauni medikamenti

SGLT-2 inhibitori un GLP-1 receptoru agonisti (injicéjamie, oralie).
Sie medikamenti ne tikai pazemina cukura limeni asinis, bet ari
samazina sirds un nieru slimibu risku, veicina svara zudumu, uzlabo
sirds darbibu.

DPP-4 inhibitori. Sie medikamenti palidz saglabat insulinu organisma,
tadéjadi uzlabojot glikozes kontroli.

Insulina analogi. Tiem ir precizaka darbiba, iedarbojas atrak vai lénak
(ilgstosak), nodrosinot labaku pielagosanos édienreizém un fiziskajai
aktivitatei. lespéjams precizak regulét glikozes limeni, izvairoties no
parak augsta vai parak zema limena. Mazaks hipoglikeémijas risks. Dazi
insulina analogi samazina straujas glikozes limena pazeminasanas
risku, kas ir ipasi svarigi nakts laika. Tas Jauj pacientam justies drosak
un izvairities no nepatikamam hipoglikémijas epizodém. Ertaka
lietoSana. Insulina analogi pieejami dazadas formas, kas atvieglo to
lietoSanu. Piegjami gan atras, gan vidéjas, gan |énas, gan |oti ilgas



darbibas insulini, ka ari kombinétie preparati. Tiem ir lielaka elastiba,
kas |auj individuali pielagot arstésanu katra pacienta vajadzibam.
Neatkarigi no ta, vai pacientam ir aktivs dzivesveids, neregulars
ésanas rezims vai citas individualas ipatnibas, ir iespéjams atrast
piemérotu insulina analogu. Kopuma insulina analogi lauj sasniegt
labaku glikozes limena kontroli, samazina komplikaciju risku un
uzlabo dzives kvalitati.

2. Personalizéta medicina

Génu tests - arvien vairak tiek izmantoti génu testi, lai noteiktu
individualo risku saslimt ar 2. tipa CD un izvélétos vispiemérotako
arstésanas shému.

Metabolomika - §I metode |auj analizét vielmainas procesus
organisma un identificét individualos biomarkierus, kas var palidzét
prognozét slimibas progreséSanu un izvéléties optimalu terapiju.

3. Tehnologiju attistiba

Pastavigas glikozes meérisanas sistémas. Tas |auj nepartraukti
uzraudzit glikozes limeni asinis, nodrosinot precizaku informaciju
par glikozes svarstibam.

Insulina sdkni. lerices, kuras automatiski piegada insulinu, imitéjot
aizkunga dziedzera darbibu.

Slégtas cilpas insulina stkni jeb maksliga aizkunga dziedzera
sistémas, kuras apvieno pastavigu glikémijas noteiksanu un insulina
stkni, nodrosinot vél precizaku glikozes limena kontroli. Sis ierices
automatiski regulé insulina devu, nemot véra glikozes limeni asinis,
fizisko aktivitati un citas individualas ipasibas.

4. Dzivesveida nozime

Personalizéti uztura plani. Arvien lielaka nozime tiek pieskirta
individuali pielagotam uztura planam, kas nem véra pacienta
kultGras, gastronomiskas Tpatnibas un individualas vajadzibas un
preferences.



Fiziskas aktivitates ir neaizstajams elements 2. tipa CD arstésana.

Svara kontrole. Svara zudums ir viens no efektivakajiem veidiem, ka
uzlabot glikozes kontroli.

Stresa parvaldiba un stresa mazinasana ir svariga, lai uzlabotu
glikozes kontroli un visparéjo veselibu.
5. Bérni un pusaudzi

Arvien lielaka uzmaniba tiek pievérsta 2. tipa CD agrinai diagnostikai
bérniem un pusaudziem.

ArstéSanas shémas tiek pielagotas bérnu un pusaudzu ipasajam
vajadzibam.

6. Agrina diagnostika un profilakse

Riska faktoru identificéSana. Arvien vairak uzmanibas tiek pievérsta
riska faktoru identificésanai un profilaksei, lai novérstu 2. tipa CD
attistibu.

Prediabéta diagnostika un arstéSana. Agrina prediabéta diagnostika
un dzivesveida izmainas var palidzét aizkavét vai novérst 2. tipa CD
rasanos.

7. Visaptverosa apriipe

Daudzdisciplinaras komandas. Arvien vairak tiek veidota sadarbiba
starp dazadiem specialistiem (endokrinologiem, dietologiem,
fizioterapeitiem u.c.), lai nodrosinatu visaptveroSu aprupi.

Pacientu izglitosana. Pacientu izglitoSana par savu slimibu un tas
parvaldisanu ir batiska, lai sasniegtu ilgtermina panakumus.




Galvenie izaicinajumi un virzieni
Individualizéta terapija. Lai sasniegtu optimalus rezultatus, ir
nepieciesams turpinat attistit personalizétus arstésanas planus,
kas nem véra katra pacienta unikalas genétiskas, fiziologiskas un
dzivesveida ipatnibas.

Pacientu motivacija. Lai nodroSinatu ilgtermina atbilstibu arstéSanas
planam, ir svarigi veicinat pacientu motivaciju un iesaistisanu. Lai
sasniegtu labakos rezultatus, nepiecieSama ciesa sadarbiba starp
pacientu un veselibas aprtpes specialistu.

ArstéSanas mérkis ir sasniegt un uzturét labu glikozes kontroli,

samazinat komplikaciju risku un uzlabot dzives kvalitati.

Més ceram, ka Sis dokuments bis noderigs visu specialitasu arstiem, kuri
saskaras ar 2. tipa CD pacientiem. Tas palidzés izvéléties piemérotakos
arstéSanas veidus, sniegt pacientiem informaciju par jaunakajam iespé&jam
slimibas kontrolei. MUsu mérkis ir uzlabot dzives kvalitati cilvékiem ar
2. tipa cukura diabétu un samazinat ar so slimibu saistitos riskus.

Lai gan 2. tipa CD aprlpé un arstésana ienakusas dazadas novitates, ir
lietas, kas nemainas. Arstam vienmér, pirms izvélas konkréto medikamentu
grupu pacientam ar 2. tipa CD, janem véra $adi faktori:

esosSais mediciniskais stavoklis;
tas, kadai terapijai pacients dod priekSroku;
kads ir glikemijas mérkis;
spé&ja mazinat kermena svaru;
konkréta medikamenta blaknes.
lkvienam arstam, arstéjot pacientus ar 2. tipa CD, neatkarigi no ta, kada

vai kddas medikamentu grupas tiek izvélétas, nepiecieSams ar pacientu
parrunat un panakt, ka tiek realizéti Sie soli:

smékésanas kategoriska partrauksana;

arteriala spiediena regulara kontrole (pieraksts dienasgramata);



dislipidemijas aktiva arstésana, kontrole un mérka sasniegsana;
regularas fiziskas aktivitates (vismaz 30 minQtes diena);

svara kontrole un mérku sasniegsana (pieraksts dienasgramata);
cukura diabéta arstésana un mérku sasniegsana;

antitrombotisko, antikoagulantu medikamentu lietoSana konkrétu
indikaciju gadijuma;

angiotensina receptoru blokatoru (“sartanu”) vai angiotensinu

konvertéjosa enzima inhibitoru (“prilu”) savlaiciga lietoSanas
uzsaksana;

vakcinacija pret pneimokoku infekciju, gripas un COVID-19 virusiem.

2. tipa CD efektivas arstésanas tris “zelta padomi”:

1. levérojiet atbilstosus diétas principus!

2. Palieliniet regularu fizisko aktivitati!

3. Optimizéjiet kermena svarul!

Esmu parliecinats, ka Sis jaunas 2. tipa cukura diabéta arstéSanas
rekomendacijas Jaus jums ne tikai precizak izvéléties pareizo medikamentu
vai to kombinaciju, bet ari sasniegt katra 2. tipa cukura diabéta pacienta
arstéSanas mérkus.

Profesors Aivars Lejnieks
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DZIVESVEIDA FAKTORI EFEKTIVAI
2. TIPA CD KONTROLEI

Ta ka 2. tipa cukura diabéta patogenéze visbditiskakais ir tiesi insulina
rezistences komponents, ir nozimigi parrunat un korigét dzivesveida
faktorus, kas tieSa veida paaugstina insulina rezistenci, - neveseligus
uztura ieradumus, sédoSu, mazkustigu dzivesveidu, augstu psihosociala
stresa limeni un nekvalitativu, nepietieckamu miegu. Uzkrajoties
pieradijumu bazei, zinatnieki iesaka izmantot metodes, kas palidzétu kaut
nedaudz modificét katru no minétajiem faktoriem.

Uztura faktori

Ar uztura rekomendacijam jasaprot meérktiecigi un zinatniski pamatoti
uztura planosanas ieteikumi, kas ir viens no 2. tipa CD pacientu terapijas
stdrakmeniem.

Efektiva uztura terapija un pacienta apmaciba palidz sasniegt un uzturét
vairakus pacientam svarigus terapijas mérkus:

individuali izveléto HbA , lipidu raditajus, asinsspiedienu un dzives
kvalitati;

samazinat kermena masu un noveérst atkartotu svara pieaugumu

novérst akOtas komplikacijas, pieméram, hipoglikemiju, novérst vai
attalinat CD vélino komplikaciju progresiju.

Mérktiecigas uztura terapijas efektivitate uzsvérta visas 2. tipa CD terapijai
veltitajas starptautiskajas vadlinijas [11. Ari randomizétos kontrolétos
pétijumos merktieciga uztura korekcija lauj samazinat HbA _ par 1-2%
atkariba no diagnozes ilguma un realizétas terapijas [2, 3]. Vislielaka nozime
un potencialais efekts uztura terapijai ir talit péc 2. tipa CD diagnozes
noteikSanas, tomer ta saglaba nozimigumu jebkura slimibas posma.



Kopuma uztura planosanas rekomendacijas 2. tipa CD pacientiem batiski
neatsSkiras no veseliga un sabalanséta uztura ieteikumiem jebkuram
pieaugusajam. Industriali razoti produkti ar noradi “Diabétisks produkts”
nav ieteicami [4].

2. tipa CD pacientiem tilit péc diagnozes noteikSanas nepiecieSama
strukturéta apmaciba, kuras laika precizéjamas individualizétas uztura

rekomendacijas, balstitas uz sasniedzamajiem mérkiem, iepriekséjiem
uztura ieradumiem un veélmeéem.

Svarigi apmacibas procesa iesaistit arl pacienta piederigos, jo izpratne par
veseligu uzturu ir svariga, jau iepérkoties un gatavojot majas uzturu visai
gimenei.

Uztura jautajumi japarruna katra vizité, ja netiek sasniegti arstésanas merki
vai tiek mainita terapijas stratégija [5).

Jautajuma par atsevisku uzturvielu - tauku, olbaltumvielu un oglhidratu -
proporciju 2. tipa CD pacienta uztura joprojam valda pretrunigi uzskati.
Pédéjos gados kliniskajos pétijumos pieradits, ka lielaka nozime vaskularo
komplikaciju attistibas aizkavésana varétu blt minéto uzturvielu struktarai
un avotam, nevis procentualajai attiecibai uztura [6].

Sakot uztura terapiju pacientiem ar aptaukosanos, pirmaja pusgada iesaka
samazinat kermena masu par 5-10%. Tomér pacienti jamotivé kaut mazam
izmainam, jo pat neliela svara samazinasana var efektivi uzlabot vielmainas
parametrus [4].

Uztura oglhidrati

TieSi maltites oglhidratiem ir vislielaka ietekme uz glikémijas limeni péc
ésanas, turklat nozime ir ne tikai oglhidratu daudzumam, bet ari oglhidratu
struktUrai un kvalitatei. Amerikas Diabéta asociacija savas rekomendacijas
uzsver, ka nav neviena labas kvalitates kliniska pétijuma, kas pamatotu
zema oglhidratu satura (<130 g/diend) dietu efektivitati 2. tipa CD
pacientiem [1]. Islaicigos pétijumos iezimé&jas gan pozitivi, gan negativi
efekti:

samazinas trigliceridu limenis asinis (vélams, jo asociéts ar insulina

rezistences samazinasanos);



samazinas insulina limenis asinis (vélams, jo atspogulo insulina
rezistences samazinasanos);

samazinas pécmaltites glikémija (vélams);

paaugstinas holesterina, ZBL holesterina un urinskabes limenis
(nevélams efekts);

minimala nepieciesamo uztura Skiedrvielu uznemsana (nevélams
efekts).

Tadéjadi zinatniskais pamatojums zema oglhidratu satura uztura planam
ir nepietickams un realiz&jams vienigi istermina. Sada uztura stratégija
nederés ari pacientiem, kas terapija lieto kadu no insulinotropajiem
medikamentiem, jo palielina hipoglikemiju risku.

Lai gan nav precizéts optimalais oglhidratu daudzums un struktra
optimalam uztura planojumam, taja vienmeér iesaka ieklaut tadus svarigus
oglhidratu avotus ka pilngraudu produktus, darzenus, paksaugus, vajpiena
produktus un mérena daudzuma ari svaigus auglus.

Pacientiem, kam nav nepiecieSamas insulina injekcijas, jazina galvenas
uzturvielu grupas, kuras satur oglhidratus. Gados vecakiem pacientiem
érti lietojams ir “Skivja princips”.

Tiem 2. tipa CD pacientiem, kas kada no édienreizém injicé insulinu,

jamak noveértét oglhidratu daudzumu uzturproduktos, kas ir terapijas
efektivitates un drosibas stdrakmens. Latvija tradicionali oglhidratu
novértésanai lietojam “maizes vienibas” (1 MV ir partikas produkta
daudzums, kas satur 12 g izmantojamo oglhidratu).

Glikemiskais indekss raksturo oglhidratus saturoSa produkta ietekmi uz
pécmaltites glikemiju. Visas starptautiskas vadlinijas iesaka péc iespéjas
izvairities no produktiem ar Joti augstu glikémisko indeksu, ka saldumi,
cukuru saturosi dzerieni (saharoze ne vairak ka 10% no kopéjas diennakts
energétiskas vértibas). [1, 7).




Uztura tauki

Pacientiem ar 2. tipa CD un aptaukosanos polinepiesatinato taukskabju
(omega-3) tauki kliniskajos pétijumos pécmaltites lipidu profilu ietekmé
vienlidz efektivi k& mononepiesatinato taukskabju tauki [8]. Butiskakie
omega-3 taukskabju avoti ir zivis un vézveidigie.

Pacients jainformé par tauku lomu vielmainas procesos, vienlaikus
uzsverot ari to augsto energétisko vértibu jeb kalorazu.

Uztura proteini

Pacientiem ar pieraditu diabétisku nefropatiju jebkurd no stadijam
rekomendé ierobezot olbaltumvielu daudzumu uztura lidz 0,8 g/kg diena
(pieméram, 100 g vistas krdtinas ir 22 g proteina). lerobeZojums pamatots
ar klinisko pétijumu metaanalizes datiem, ka mazaks olbaltumvielu
daudzums uzturd nedaudz samazina hroniskas nieru mazspéjas
progresésanu vai albumindrijas palielinasanos [9].

Zinatniskaja literatdra nav pieradijumu rekomendacijam, kas dotu
priekSroku kadam no proteina veidiem - dzivnieku vai augu valsts [10].

Tiem 2. tipa CD pacientiem, kam nav verificéta diabétiska nefropatija, nav
batisku ierobeZojumu proteina daudzumam uztura, tomér rekomendéjams
ilgstosi neparsniegt 20% no kopéja energijas daudzuma.

Pacientiem ar smagu hronisku nieru slimibu vienmér nepiecieSams
individualizéts uztura plans, jo lidztekus olbaltumvielam svarigi kalkulét
kalija, kalcija, fosfora un citu mineralvielu daudzumu.

Alkohols

Ta ka alkohols samazina glikoneogenézi aknéas, pacientiem, kas injicé
insulinu, alkoholu pielaujams lietot neliela daudzuma un tikai kopa ar
oglhidratus saturosu maltiti. Alkohols apvienojuma ar lielu fizisku slodzi
var veicinat hipoglikémiju attistibu pat tiem pacientiem, kas lieto GLP-1
receptoru agonistus, DPP-4 inhibitorus vai glinidus.



Ari pacientiem ar diabétisku polineiropatiju iesaka alkohola daudzumu
nedéla samazinat lidz minimumam. Kopuma liels alkohola patérins kliniskajos
pétijumos saistits ar augstaku mikrovaskularo komplikaciju risku [10].

Fiziskas aktivitates

Pacientu apmaciba un motivacija der uzsvért, ka ari sadzives fiziskajam
aktivitatém ir batiska nozime muskulu masas uzturésana un cukura
diabéta metabolas kompensacijas uzlabosana. Pétot cilvékus, kam darba
jaséz videéji 9 h diena, katra papildu stunda, kas pavadita sézot, palielinaja
cukura diabéta attistibas risku par 22%.

Aeroba fiziska slodze jeb 2. pulsa zonas aktivitadtes. Tad, kad pietiekami
ilgi - vismaz 45-60 minUtes - musu pulss ir 60-70% no maksimala pulsa
(to rékina, no 220 atnemot vecumu gados), més pamata metabolizéjam
taukus, resp., mazinam svaru, bet svarigakais - veidojas jauni kapilari un
mitohondriji [11]. Septinu dienu aeroba slodze uzlabo insulina atkarigo
glikozes asimilaciju muskulos un uzlabo insulina jutibu aknas. Metaanalizes
apstiprina, ka regulara aeroba fiziska slodze uzlabo glikémijas raditajus un
samazina HbA,_ par 0,5-0,7%, vienlaikus uzlabojot asinsspiedienu, asins
lipidu raditajus un darbspéjas pat tad, ja nav bltiska svara samazinajuma
[12]. Aerobas slodzes pieméri ir mundra pastaiga, nUjoSana, ritenbrauksana,
peldésana, dejas un Gdens aerobika. Lai uzlabotu glikemijas raditajus,
efektivaka ir fiziska aktivitate péc éSanas, savukart svara mazinasanai -
fiziska aktivitate tuksa dasa.

Spéka trenini uzlabo muskulu spéku, mazina muskulu masas zudumu,
uzlabo kaulu minerélo blivumu un insulina jutibu muskulos. Spéka trenini
ietver vingrosanu ar hantelém, svariem, TRX piekares sistemam, un
javeic vismaz 8-10 vingrinajumi lielajam muskulu grupam. Interesanti, ka
regulari spéka trenini tris reizes efektivak mazina glikéto hemoglobinu neka
kaloriju ierobezoSana diéta [13]. Petijumu metaanalizes tomér uzsver, ka
ipasi efektivi ir augstas intensitates spéka trenini, bet tiem nepiecieSama
noteikta sagatavosanas pakape [14].

Kombinéti aerobie un spéka trenini pétijumos izradijusies paraki par
kadu vienu fizisko aktivitasu veidu, tomér treninu laiks un vingrindjumu
daudzums kombinéto aktivitasu grupa bija lielaks. Tapat |oti svarigi ir sava



fizisko aktivitasu rutina ietvert lidzsvara treninus, kas batiski mazina kritienu
risku [15].

Pacientiem, kuri cukura diabéta arstésanai lieto neinsulinotropos
medikamentus  (metformins, GLP-1 RA, SGLT-2i, tiazolidindioni),
hipoglikemiju risks ir minimals un medikamentu devas nav jasamazina.
Pacientiem, kuri lieto insulina vai sulfonilurinvielas preparatus, individuali
jaiesaka mazinat devu pirms planotas fiziskas aktivitates.

Miegs

Nepietiekama miega kvalitate ne tikai palielina risku saslimt ar 2. tipa CD,
bet ir saistita ar sliktaku 2. tipa CD kontroli. 2021. gada veikta pétijumu
metaanalize, kura apkopoti 17 pétijumu dati par 737 002 dalibniekiem,
paradija, ka viszemakais 2. tipa CD risks ir individiem, kas gu| 6-9 stundas
diennakti. Cilvékiem, kas guléja mazak vai vairdk par 6-9 stundam,
risks saslimt ar 2. tipa cukura diabétu attiecigi palielinajas par 22 un
26 procentiem [16]. Lidzigi 15 pétijlumu metaanalizé konstatéts, ka vislabaka
2. tipa cukura diabéta metabold kompensacija tika novérota individiem ar
optimalu miega ilgumu un kvalitati. Individiem ar isaku vai ilgaku miegu
HbA,_ raditaji bija augstaki [17]. Obstruktiva miega apnoja ir neatkarigs
2. tipa CD riska faktors, palielinot izredzes saslimt ar 2. tipa CD vairadk neka
tris reizes. Turklat, jo smagaka ir miega apnojas pakape, jo lielaks 2. tipa CD
risks [18]. No otras puses, 2. tipa CD ir miega apnojas riska faktors. Arstéjot
obstruktivu miega apnoju ar pastaviga pozitiva gaisa spiediena terapiju
(CPAP), tiek novérots HbA, un glikozes limena, tapat kéa asinsspiediena
samazinajums [19]. Papildus nepietieckamam miegam, parak garam
miegam un nakts miega apnojai neregulars miegs un mainu darbs, tapat
ka bieza laika joslu maina ari ir saistita ar metabolo traucéjumu risku,
izjaucot cirkadianos ritmus un salagotu neirohumoralas sistémas darbibu
organisma.

Sliktu miega kvalitati, 2. tipa CD risku un metabolo kompensaciju saista
vairaki mehanismi. Tie ietver gan hipotalama-hipofizes-virsnieru ass
darbibu, gan cirkadiano ritmu traucé&jumus, taukaudu metabolismu,
simpatiskas nervu sistémas aktivaciju, oksidativo stresu un zemas pakapes
iekaisumu. Nakts miega apnojas gadijuma loma ir ari intermit&josai



hipoksijai un miega fragmentacijai, kas ietekmé vielmainas procesus
muskulos, aknas, taukaudos un aizkunga dziedzeri [20].

Nemot véra 2. tipa cukura diabéta un miega apnojas cieSo saistibu, ir
ieteicams regulari iztaujat pacientu ar mérki identificét miega apnojas seku
pazimes un tas riska faktorus (miegainiba diena, kraksana, aptaukosanas,
liels kakla apkartmérs u.c.). Ja ir aizdomas par miega apnoju, pacients
janosuta uz polisomnografiju.
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MEDIKAMENTOZA 2. TIPA
CUKURA DIABETA ARSTESANA

2.1. METFORMINS

Metformins pieder biguanidu grupas antidiabétiskajiem medikamentiem,
kuru, pateicoties labam glikemiju mazinoSam efektam, neitralam
efektam uz kermena svaru vai pat svaru mazinosam efektam, zemajam
izmaksam un salidzinosi labam droSuma profilam, ilgstosi uzskatija par
pirmas izvéles antidiabétisko medikamentu. Pédéjo gadu laika kliniskie
pétijumi pieradijusi citu grupu antidiabétisko medikamentu prieksrocibas
mirstibas mazinasana, modificéjot kardiorenalo slimibu progresiju.
Tadéjadi metformins paslaik aplUkojams vairak ka medikaments, ko
sak lietot agrina kombinéta terapija un iesaka saglabat terapija ari visas
turpmakajas kompleksajas terapijas stratégijas, ja vien nav kontrindikaciju.
Rekomendacija pamatota ar parliecinosiem pétijumu datiem, kuros
metformins samazina ne tikai mikrovaskularas un makrovaskularas
komplikacijas, bet ari mirstibu.

Metformina molekularie darbibas mehanismi ir visai sarezditi, no tiem
svarigakais ir adenozinmonofosfatkinazes (AMPK) paaugstinaSanas,
kas ir svarigakais SUnu energétisko metabolismu reguléjoss enzims.
Galvenie metformina kliniskie efekti ir glikoneogenézes un glikogenolizes
samazinasanas, palielinata glikozes asimilacija un izmantosana muskulos,
ka ari palielinata tauku B oksidacija, vienlaikus kavéjot taukskabju sintézi
intracelulari, ta samazinot tauku uzkraSanos Sunas ieksiené. Kopuma Sie
darbibas mehanismi samazina insulina rezistenci un uzlabo lipidu spektra
sastavu.

Metformins ir svara neitréals, tas pat samazina svara pieaugumu, ja to lieto
kompleksa antidiabétiskaja terapija, tostarp ar insulinu.

Metforminu var lietot gan monoterapija, gan kombinacija ar jebkuru
antidiabétisko  medikamentu. Kombinacija ar gliptinu  grupas
medikamentiem pat potencé inkretinu efektu.



Monoterapija vai kompleksa antidiabétiskaja terapija ar neinsulinotropiem
medikamentiem (gliptini, SGLT-2 inhibitori, GLP-1 receptoru agonisti)
metformins neizraisa hipoglikémijas.

Metformins efektivak pazemina tuksas dasas glikémiju, ietekme uz
pécmaltites glikemiju ir neliela. Pétijumu metaanalizes ir pieradijusas
efektivu - vidgji 1-15% - HbA, _ samazinasanos gan pacientiem ar normalu,
gan ari palielinatu svaru vai aptaukosanos.

Vidéja efektiva metformina deva ir 2000 mg diena, bet maksimala -
3000 mg diena.

Pareizi lietojot un pakapeniski titréjot td devu, metforminam ir laba
panesiba. lesaka sakt terapiju ar 500-850 mg metformina, lietojot
édienreizes laika vai péc ésanas, devu palielina ik péc 5 dienam. Pat tad,
ja neizdodas sasniegt vidéjo terapeitisko devu, batiski terapija turpinat
maksimali panesamo devu.

Metformins izdalas no organisma neizmainita veida caur nierém, tadéjadi
nieru funkcija vistiesakaja veida ietekmé metformina koncentraciju
organisma. Ta ka metformins samazina piruvatdehidrogenazes aktivitati
un reducéjoSo savienojumu mitohondridlo transportu, tas veicina
anaerobo metabolismu. Samazinoties aerobajam metabolismam, piruvats
konvertéjas par laktatu, proporcionali palielinot pienskabes Tpatsvaru
un radot laktacidozes risku. Laktacidoze (laktats >5 mmol/L, pH<735) ir
reta metformina terapijas komplikacija 1-5/100 000 populacijas, tomér
mirstiba tas gadijuma ir augsta - 30-50% un parasti saistita ar situacijam,
kad nieru funkcija péksni mainijusies kada faktora ietekmé, kas visbiezak
ir strauja Skidruma zaudésana. Tapéc, sakot metformina terapiju, svarigi
pacientiem ieteikt partraukt medikamenta lietoSanu, ja sakusies masiva
vemsana vai caureja.

Metformina deva stingri jadadapté nieru funkcijai. Pacientiem ar GFA
59-45 ml/min jaapsver metformina devas mazinasana, ja blakusslimibu
dél iespéjama hipoksija vai hipoperfuzija. Savukart, ja GFA ir 44-30 ml/min,
ieteicams lietot ne vairdk ka pusi no metformina vidéjas terapeitiskas
devas. Lai gan literatGra paradas publikacijas, kas pielauj 500 mg
metformina lietoSanu ari pacientiem ar GFA 29-15 ml/min, Latvijas
Endokrinologu asociacija to neiesaka, un tas pielaujams retos gadijumos.



Meformins var pazeminat B,, vitamina limeni, tadé|, sanemot metformina
terapiju ilgak neka 4 gadus, periodiski jaapsver B, vitamina limena kontrole
seruma.

Vecums nav uzskatams par noteiktu kontrindikaciju metformina lietosanai,
tomeér jaatceras, ka liela vecuma biezaka ir inapatence un dehidratacija,
kas var palielinat ar terapiju saistitos riskus.

Péc bariatriskas kirurgijas metformina biopieejamiba pieaug par 50%.

Metformins pétits ari pacientiem ar vézi, un, lai ari ne visos pétijumos
pieradits metformina efekts, pacients ar 2. tipa CD un onkologisku diagnozi
var turpinat metformina lietoSanu, kamér inapatence vai nieru funkcija
to atlauj. Pozitivs metformina efekts uz blakusslimibu gaitu/ terapijas
komplikacijam pieradits pétijumos, kur CD asociéts ar psoriazi, Sizofréniju
vai kognitivu deficitu.

Metformina terapija neuzlabo histologisko ainu pacientiem ar taukaino
hepatozi, tomeér ilgtermina samazina hepatocelularu karcinomu attistibu.
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2.2. SULFONILURINVIELAS
GRUPAS MEDIKAMENTI

SU grupas medikamentus var izmantot 2. tipa CD pacientu arstésana, jo
tie efektivi samazina glikozes limeni asinis un samazina mikrovaskularo
komplikaciju (nefropatijas, retinopatijas) risku.

SU rekomendéjami ka 3. izvéles medikamenti kombinéta antidiabétiska
terapija. Agrinak lietojami, ja ir ierobezojumi lietot SGLT-2i vai GLP-1 RA
preparatus [11].

SU rekomendéjami pacientiem bez kardialam un renalam komplikacijam
mi.

1. tabula. Latvija pieejamie SU grupas medikamenti [4]

Za|u visparigais nosaukums | Medikamenta nosaukums Deva

Diaprel MR 60 mg

Gliclada, ilgstosas darbibas tabletes 30 mg, 60 mg, 90 mg
Gliclazidum

Gliclazide MR Servier 60 mg

Gliclazide Actavis, ilgstosas darbibas tabletes | 60 mg

Gliquidonum Glurenorm 30 mg

Glimepiridum Amaryl 4 mg

Darbibas mehanisms

SU antihiperglikémiska efekta pamata ir insulina sekrécijas stimuléSana
aizkunga dziedzera § SUnas.

SU saistas ar § Sunu SURT receptoriem un inhibé ATF jutigos K* kanalus,
ka rezultatd notiek R SlUnas depolarizacija. Tiek atvérti Ca™ kanali, Ca™
pastiprinati iek|Ust SGnas, kas inducé insulina atbrivoSanu no & $nam [3, 7,12].

SU ekstrapankreatiskie efekti

Saistiti ar tieSo insulina sekrécijas efektu, ka rezultata rodas portala
hiperinsulinémija:



tiek nomakta glikoneogenéze aknas;

samazinas glikotoksicitate, ka rezultata uzlabojas insulina jutiba
muskulaudos un taukaudos [3, 6,12].

Piesardziba lietosana
Joprojam turpinas debates par SU un kardiovaskularo drosibu.
SU kardiovaskularo risku nosaka:

to spéja saistities ar SUR2A receptoriem (miokarda) un SUR2B
receptoriem (gludas muskulatlras Stnas), kas ietekmé protektivos
kardidlos mehanismus (traucé miokarda adaptésanos hipoksijai), kas
ir nozimigi pacientiem ar KSS;

hipoglikémiju risks - situacija, kad hipoglikémija kombinéjas ar
kardiovaskularu notikumu, sirds hipoksija padzilinas, pieaug ritma
traucéjumu un trombozu risks.

SU pacientiem ar KSS jalieto |oti piesardzigi, izvértéjot hipoglikemiju risku
un kardiovaskularo drosibu.

ADVANCE pétijuma 2. tipa cukura diabéta pacientiem piecus gadus ilga
intensiva glikeémijas terapija, izmantojot gliklazidu MR kombinacija ar citu
antidiabétisko terapiju, kas panaca HbA _ samazinajumu no 7,5% uz 6,5%,
novérsa nopietnu komplikaciju attistibu:

par 10% zemaku mikrovaskularo un makrovaskularo iznakumu risku;
par 14% zemaku mikrovaskularo notikumu risku;
par 21% zemaku nefropatijas attistibas un progresésanas risku;

par 65% zemaku nieru slimibas progresésanas risku gala stadijas.

Pétijuma laika intensiva terapija nepasliktinaja mirstibas raditajus [8].

Efektivitate

Sakot SU monoterapija, var panakt HbA . samazinasanos par 1-2%.



leguvumi:
samazina mikrovaskularo komplikaciju risku;

ilgstosa pieredze lietosana - nav gaidami neparedzami blakus efekti.

Blaknes:
hipoglikemiju risks;

svara pieauguma risks.

Kontrindikacijas:
smagi aknu darbibas traucéjumi;
grUtnieciba, laktacija;
glikvidons kontrindicéts akUtas (nearstétas) porfirijas gadijumos [10];

gliklazids kontrindicéts pacientiem, kas sanem mikonazolu (visiem SU
grupas preparatiem ir smagas hipoglikémijas risks) [6, 7,10].

Medikamentu mijiedarbiba

NPL, salicilati, sulfonamidi, hloramfenikols, R blokatori, MAO inhibitori var
potencét hipoglikémiju [71.

2. tabula. SU grupas medikamentu devas un lietoSana [9]

Ltz Terapeitiskas S Saisti$anas pie SUR
Izdalisanas

devas robezas 2A receptoriem**

Medikaments | (reizes Sakumdeva
diena)

I Ar urinu ~65% -
Gliklazids 1 30 mg 30-120 mg metabolitu neaktivi Zema afinitate

) o Ar urinu ~60% o
Glimepirids |1 1mg 1-6 mg metabolitu neaktivi Augsta afinitate

L Ar zulti ~ 95% -
Glikvidons 2-3 15-30 mg | 15-120 mg metabolitu neaktivi Nav noradits

* Ja medikamentiem ir aktivi metaboliti, akumulésanas gadijuma tas norada uz lielaku hipoglikémijas risku.
** Zema afinitate norada, ka aktivi nesaistas ar SUR2A receptoriem, kas atrodas kardiomiocitu membrana.



Piesardziba lietosana

Gados vecakiem pacientiem SU janozimé uzmanigi. SakSanas deva - puse
no standarta sakumdevas, Iénaka devas titrésana [7].

LietoSana pacientiem ar HNS - SU jalieto piesardzigi, jo Siem pacientiem ir
paaugstinats hipoglikémiju risks. [5]

Pacientiem, kuriem GFA ir <45 ml/min, jaizvérté SU grupas medikamentu
drosums un lietderigums.

Starptautiskas vadlinijas pielauj SU lietodanu ari pacientiem, kuriem GFA
ir <45 ml/min, tomér Latvijas 2. tipa CD terapijas klinisko rekomendaciju
darba grupa rekomendé apsvért citas terapijas alternativas, ja 2. tipa CD
pacientam GFA ir <45 ml/min.

3. tabula. SU devu rekomendacijas pacientiem ar HNS

GFA ml/min ‘ 60-90 ‘ 30-60 15-30 ‘ <15 <15 dialize
Gliclazidum Jasak ar mazaku devu, un ik péc 1-4 nedélam javeic devu titréSana

Glimepiridum Deva jasamazina lidz 1 mg/diena ‘ Jaizvairas no lietosanas
Gliquidonum Nav nepiecieSams pielagot devu

Pacientiem, kas lieto SU, janodrosina glikemijas paskontroles iespéjas, lai
verificétu asimptomatisku hipoglikémiju 1.

lespéjama kombineéta terapija

lespéjams lietot divkarsa vai triskarsa kombinacija ar metforminu, TZD,
DPP-4i, SGLT-2i, GLP-1 RA, bazalo insulinu [1, 2].
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2.3. MEGLITINIDI JEB GLINIDI

Meglitinidi tika izstradati strukturali un farmakologiski neatkarigi no SU ar
mérki nodrosinat maksimali fiziologisku insulina atbrivo$anu no 8 sGnam.
Paredzéti lietoSanai tikai pirms maltites (lielaka briviba maltisu planosana).
Parasti izmanto kombinéta terapija, ja dominé pécmaltites hiperglikémija.

Iss eliminacijas pusperiods, lieto ar mérki samazinat hipoglikémiju risku.
Latvija pieejams: repaglinids.

Preparats: Repaglinide Elvim 1 mg, 2 mg [2].

Darbibas mehanisms

Samazina glikémiju, stimuléjot insulina atbrivoSanu no aizkunga dziedzera
B Sunam.

Lidzigi ka SU, saistas ar 8 SUnu receptoriem, tacu ir atSkiriga saistiSanas

konfiguracija (citi receptori).

Bloké ATF jutigos K* kanalus B SGnu membrana, ka rezultata notiek 8 SGnu
depolarizacija.

Tiek atverti Ca* kanali, SUna pastiprinati iepllst Ca*, kas induceé insulina
atbrivoSanos no § stnam.

Salidzinot ar SU, meglitinidiem ir atraks darbibas sakums un isaks darbibas
laiks.

Repaglinida maksimala koncentracija plazma - péc 1 h.

Lietojot kopa ar maltiti, neietekmé maksimalas koncentracijas laiku, bet
samazina maksimalo koncentraciju par 20%.

Eliminacijas pusperiods ~ 1 h.

Metabolizéjas neaktivos metabolitos [7].



Efektivitate:

pacientiem, kuri ieprieks nav sanémusi medikamentozu
hipoglikemizéjosu terapiju, HbA, , samazinasanas par 1,7%;

monoterapija - HbA, . samazinasanas par 0,7-1,5%;

kombinacija ar insulinu (2 injekcijas diena) - HbA, . samazinasanas
par 1,8% [3, 5, 7].

leguvumi:
labaks efekts uz pécmaltites glikémiju;
elastiga dozésana;

piemeérots pacientiem ar neregularam édienreizém.

Trakumi:
biezi jalieto (pirms katras édienreizes);

mazaka HbA _ samazinasanas, salidzinot ar SU.

Blaknes:
hipoglikeémijas;

svara pieaugums [1, 6, 71.

Kontrindikacijas:

kombinacija ar gemfibrozilu vai jebkuru citu vielu, kas metabolizéjas
caur CYP2C8 (bloké repaglinida metabolismu, pieaug repaglinida
koncentracija seruma, pieaug hipoglikemiju risks);

smagi aknu darbibas traucéjumi;

grUtnieciba, laktacija [3, 6, 71.



Dozésana:

repaglinida sakuma deva - 0,5 mg tiesi pirms katras pamatmaltites;
dienas deva nedrikst parsniegt 16 mg;
reizes deva nedrikst parsniegt 4 mg [3];
dozésana atkariba no nieru funkcionala stavok|a:
GFA 215 ml/min - devas pielago$ana nav nepiecieSama;
GFA <15 ml/min - atcelt [4];

dozésana gados vecakiem pacientiem - nav nepiecieSama devas
pielagosana [7].

lespéjama kombinéta terapija

lespéjams lietot kombinéta terapija ar MF, TZD, DPP-4i, GLP-1 RA, bazalo
insulinu, SGLT-2i [3,7].
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2.4. TIAZOLIDINDIONI

Paslaik ES registréts viens medikaments - pioglitazons.

1. tabula. Latvija pieejamie medikamenti [1]

Medikaments Deva Lietosana
Pioglitazone Accord (pioglitazonum) 30 mg 1x diena
Zipion (pioglitazonum) 30 mg 1x diena
Incresync

(alogliptinum/pioglitazonum) 12,5/30 mg 1x diena
(alogliptinum/pioglitazonum) 25/30 mg 1x diena

Darbibas mehanisms

Insulina jutibu uzlabojoss preparats, kas samazina insulina rezistenci un
uzlabo endogéni razota insulina biologisko aktivitati.

Selektivs PPAR-y receptoru agonists, darbojas ari uz PPAR-a receptoriem,
kas nosaka preparata ietekmi uz lipidu profilu.

Antidiabeéetiskie efekti

PPAR-y receptori galvenokart lokalizéjas adipocitos, ka ari aknu un skeleta
muskulatlras SGnas, un tiem ir ietekme uz insulina darbibu reguléjosiem
géniem.

TZD aktivizé lipoproteinu lipazi, kas palielina lipogenézi adipocitos, ka
rezultata samazinas brivo taukskabju un TG koncentracija.

TZD palielina GLUT4 génu ekspresiju, kas uzlabo insulina darbibu
mérka audos.

TZD veicina glikozes ieklisanu muskulaudos un taukaudos, palielinot
glikolizi un glikogéna sintézi muskulaudos.

TZD samazina glikoneogenézi aknas.
TZD samazina insulina rezistenci muskulaudos un aknas.

llgstosi lietojot, B SUnu protekcija - samazina glikolipotoksicitati.



Palielina ABL holesterinu.

Samazina iekaisuma citokinus (pieméram, CRO) [2-4].

LietoSana

Parasti lieto ka 2. izvéles preparatu péc metformina monoterapijas
neefektivitates.

Varétu tikt lietots ka 1. izvéles preparats pacientiem ar metabolisko
disfunkciju saistitu steatotisko aknu slimibu (MASLD) [15].

Monoterapija - ja ir metformina nepanesiba vai kontrindikacijas
metformina lietoSanai [5-7]. lespéjamas divkarSas vai triskarSas
kombinacijas ar SU, DPP-4i, SGLT2i, GLP-1 RA, insulinu.

Dozésana

Terapiju sak ar pioglitazona devu 15 mg vai 30 mg reizi diena neatkarigi no
maltites.

Devu var pakapeniski palielinat lidz 45 mg reizi diena.

Ja pioglitazons ir kombinétd preparata ar metforminu, lieto atkariba no
devas 1-3 reizes diena maltites laika vai uzreiz péc maltites.

Devu nav nepieciesams pielagot atkariba no vecuma.

Devu nav nepiecieSams pielagot atkaribba no nieru funkcionaliem
raditajiem (GFA).

Pioglitazonam var bat raksturigs vélins (4-12 nedélas) darbibas efekta
sakums (saistits ar tauku parsadali) [7-9].

Efektivitate

Pioglitazons monoterapija pazemina HbA . videji par 1% (0,5-14%),
kombinéta terapija par 0,33- 1,95% [10].



leguvumi

Patofiziologiski orientéta terapija (samazina visceralo tauku
akumulaciju, samazina glikoneogenézi).

Zems hipoglikémiju risks.

Labvéliga ietekme uz kardiovaskulariem riska faktoriem (lipidu
parametriem, arterialo spiedienu, asinsreces faktoriem (PAI-1,
fibrinogénu), iekaisuma markieriem (CRO), a.carotis intima media
biezumu [3, 4].

Blaknes

Svara pieaugums (saistits ar lipogenézes palielinasanos adipocitos,
ka rezultata palielinas zemadas tauku masa).

Skidruma aizture un plazmas apjoma pieaugums, var samazinaties
hematokrits, kas var veicinat sirds mazspéjas progresésanu.

Kaulu lGzumi, augstaks stobrkaulu [0zumu risks (biezék sievietém péc
menopauzes).

Nav zinama kliniski nozimiga mijiedarbiba ar citiemn medikamentiem [9].

Pievienojot pioglitazonu SU grupas preparatiem vai insulinam, pieaug
hipoglikémijas risks - var bt nepiecieSama SU vai insulina devu
samazinasana [7, 9.

Kontrindikacijas:

aknu funkcionalo raditaju izmainas (AIAT, AsAT), ja 2,5 reizes parsniedz
normu;

hroniska sirds mazspéja (NYHA I-IV);
paaugstinata jutiba pret pioglitazonu;

diagnosticéta makulas tUska (sanemot sledzienu par makulas tasku,
medikaments atcelams);



makrohematuarija, anamnéze urinplsla vézis vai esoss urinpusla vézis
[7,ml.

Lai gan preparats ir efektivs, blaknes un kontrindikacijas butiski
ierobezo pioglitazona lietosanu plasam 2. tipa CD pacientu lokam [2].

Pioglitazons un aknas

2. tipa cukura diabéta pacientiem globala ar metabolisko disfunkciju
saistita steatotiskas aknu slimibas (MASLD) prevalence ir 55,5% [15].

Sobrid nav pieejami apjomigi un ilgstodi pétijumi pacientiem ar
metabolisko disfunkciju saistitu steatotisko aknu slimibu, tacu pieejamos
pétijumos novérots, ka pioglitazons uzlabo aknu funkciju un aknu
histologiskos raditajus (samazina steatozes pakapi, samazina iekaisuma
pakapi, samazina hepatocitu balonveida distrofijas pakapi), ka ari kliniska
pieredze liecina par labu efektu uz glikémiju Sis grupas pacientiem [12-15].

Lieldkaja dala 2. tipa cukura diabéta un aknu slimibu arstésanas slimibu
vadlinijas ietverta rekomendacija, ka pioglitazonu var lietot pacienti ar
MASLD, ar metabolisko disfunkciju saistitu steatohepatitu (MASH) un kliniski
nozimigu fibrozi (pieraditu aknu biopsija) ar un bez cukura diabéta [12-15].

Uzmanibu! Nemot véra pioglitazona blaknes, sakot arstéSanu, jaizvérté
iespéjamo ieguvumu un risku balanss [12-15].
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2.5. DIPEPTILPEPTIDAZES-4 INHIBITORI

DPP-4 inhibitori ir peroralo antidiabétisko medikamentu grupa, ko plasi
lieto musdieniga 2. tipa cukura diabéta arstésana. DPP-4 inhibitoriem ir
virkne prieksrocibu, tostarp laba panesiba, érta lietosana un galvenokart
zems hipoglikémiju risks, kas ir ipasi svarigi tadam riska grupam ka gados
vecaki pacienti (>65 gadiem) un hroniskas nieru slimibas gadijumos [1, 21.

DPP-4 inhibitori sava starpa atSkiras péc molekularads struktaras,
metabolisma un ekskrécijas. ES tie pieejami gan kd monomolekulas, gan
kombinacija ar metforminu, SGLT-2 inhibitoriem vai pioglitazonu [1, 4].

1. tabula. DPP-4 inhibitoru raksturojums

DPP-4i grupas

Medikaments

medikamenta izdaliSanas

100 mg x 1
50/850 mg Prevalé izdalisanas ar urinu
vai 50/1000 mg x 2

Sitagliptins
Sitagliptins/metformins

100 mg x 1vai 50 mg x 2
50/850 mg Prevalé izdali$anas ar urinu
vai 50/1000 mg x 2

Vildagliptins
Vildagliptins/metformins

5mgx1
2,5/850 mg Prevalé izdalisanas ar fecém
vai 2,5/1000 mg x 2

Linagliptins (Trajenta)
Linagliptins/metformins (Jentadueto)

5mgx1
2,5/850 mg Prevalé izdali$anas ar urinu
vai 2,5/1000 mg x 2

Saksagliptins (Onglyza)
Saksagliptins/metformins (Komboglyze)

Alogliptins (Vipidia) 25 mg x 1
Alogliptins/metformins (Incresync) 12,5/850 mg Prevalé izdalisanas ar urinu
glp 4 vai 12,5/1000 mg x 2
AT/ TH o ; 10/5 mg x 1 T .
Empagliflozins/linagliptins (Glyxambi) 25/5 mg x 1 Prevalé izdalisanas ar fecem
Saksagliptins/dapagliflozins (Qutern) 5/10 mg x 1 Prevalé izdalisanas ar urinu

5mgvai1s mgx 1
5/100 mg x 1 vai Prevalé izdalisanas ar urinu
15/100 mg x 1

Ertugliflozins
Ertugliflozins/sitagliptins (Steglujan)

* Par DPP-4i lietosanu un devu titréSanu pacientiem ar HNS sikak skat. 4.5. nodalu.

Darbibas mehanisms

DPP-4 inhibitoru darbibas pamata ir spéja aizkavét cirkuléjoSo biologiski
aktivo inkretinu hormonu (GLP-1 un GIP) noardisanos.



Terapijas rezultata pieaug inkretinu hormonu limenis, uzlabojas béta Sunu
jutiba pret glikozi un sekojosi ari insulina sekrécija no aizkunga dziedzera
béta SGnam [2, 3].

DPP-4 inhibitori:

bloké DPP-4 enzimu, kas noarda inkretinu hormonu GLP-1 un GIP
izdali gan tuksa dusa, gan péc maltites, ka rezultata pastiprinas
insulina sekrécija no aizkunga dziedzera béta stinam glikozes
atkariga veida;

paaugstinot GLP-1limeni, samazina glikagona sekréciju no aizkunga
dziedzera alfa SGnam no glikozes atkariga veida;

mainot insulina/glikagona attiecibu un paaugstinot inkretinu hormonu
[imeni, samazina glikozes produkciju aknas tuksa disa un péc ésanas,
tad mazinot glikotoksicitati.

Efektivitate un ieguvumi

DPP-4i monoterapija pazemina HDbA,. vidéji par 0,6-09%, savukart
kombinacija ar metforminu - par 11-1,4% [4, 5]. DPP-4i galvena prieksrociba
ir laba panesiba un zemais hipoglikémiju risks, jo tie darbojas no glikozes
atkariga veida, respektivi, stimuléjot insulina sekréciju tikai tad, kad glikozes
[iImenis paaugstinas [2, 3].

Japiemin, ka DPP-4i ari samazina lipotoksicitati, jo veicina glikozes
oksidaciju muskulos un samazina trigliceridu rezerves muskulos un aknas
[3,89].

DPP-4i ir svara neitrali, kombinacija ar metforminu nereti véro nelielu
kermena masas samazinasanos [3, 4].

DPP-4i drikst lietot ari gados vecaki pacienti (>65 gadi), ka ari pacienti ar
HNS (sikak skat. attiecigas nodalas). [3, 9]

Pétijumu rezultati liecina, ka DPP-4i nepalielina kardiovaskularo notikumu
risku. [7]



Blaknes un piesardziba

Lietojot DPP-4i, reti iespéjami kunga un zarnu trakta darbibas
traucéjumi (slikta dasa, vemsana).

Adas un hipersensitivas reakcijas (neiesaka, ja anamnézé ir anafilakse,
angioedéma).

Kombinacija ar SU preparatiem vai insulinu pieaug hipoglikémiju risks.

Pacientiem ar HNS deva japielago visiem DPP-4i grupas
medikamentiem, iznemot linagliptinu.

Neiesaka pacientiem, kuriem ir >3x paaugstinats transaminazu
[Imenis.

Saksagliptinu neiesaka pacientiem ar HSM IlI-1V funkcionalo klasi péc
NYHA 1,2, 5,6].

lespéjama kombinéta terapija

DPP-4 inhibitorus var izmantot gan monoterapija, gan divkarsa
kombinacija, gan triskarsa kombinacija ar citdm peroralas medikamentu
terapijas grupam (MF, SU, TZD, SGLT-2), ka ari iespéjama kombinacija ar
insulinu. 1, 4]

Nemot véra, ka 2. tipa cukura diabéts ir progreséjosa slimiba, lielakajai
dalai pacientu glikemijas mérku sasniegSanai nepiecieSama agrini
sakta kombinéta terapija. VERIFY pétijums, kurd novértéja vildagliptina
un metformina kombinacijas efektivitati pirmreizéji diagnosticéta
2. tipa cukura diabéta pacientiem, pieradija, ka kombinétai terapijai ir
priekSrocibas salidzinajuma ar pakapenisku medikamentu pievienosanu,
ipasi  pacientiem, kuru sakotnéjais HbA . limenis ir 15-2% virs
rekomendéjaméas normas. [11]

Ka ieprieks minéts, DPP-4 inhibitoriem raksturiga laba panesiba un
minimals hipoglikémiju risks, tapéc tie ir lietderigi augsta riska grupam,
pieméram gados veciem pacientiem un pacientiem ar hronisku nieru
slimibu (skat. 4.4. nodalu par HNS). Pieméram, 6 ménesus ilgais atklatais
randomizétais kliniskais pétijums, kas salidzingja DPP-4i un bazalo insulinu
glarginu ilgstos$a 2. tipa cukura diabéta arstéSana, pieradija, ka abu grupu



medikamentiem ir lidzvertigs hipoglikemizéjosais efekts, bet DPP-4i bija
mazaks hipoglikeémiju risks [10]. Savukart DPP-4 inhibitoru kombinacija
ar bazalo insulinu ir drosadka nekd basis bolus (intensificéta) insulina
terapija gados vecakiem 2. tipa cukura diabéta pacientiem, jo samazina
hipoglikémiju un glikemijas svarstibu risku. [12]
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2.6. NATRIJA-GLIKOZES
KOTRANSPORTVIELAS-2 INHIBITORI

Natrija-glikozes kotransportvielas-2 (Sodium/glucose cotransporter 2 -
(SGLT-2)) inhibitori ir antidiabétisko medikamentu grupa 2. tipa CD
arstéSanai ar unikalu darbibas mehanismu, kas efektivi mazina hiperglikémiju
un kam ir pieradita kardioprotektiva un renoprotektiva darbiba [1]. Paslaik ES
un Latvija ir pieejami vairaki SGLT-2 inhibitori - gan k& monopreparati, gan
kombinacija ar metforminu un DPP-4 inhibitoriem (skat. 1. tabulu).

1. tabula. SGLT-2 inhibitoru raksturojums [2, 3]

Za|u visparigais | Medikamenta

Deva Lietosana
nosaukums nosaukums
Dapagliflozinum | Forxioa 5mg, leteicama deva 10 mg 1 reizi diena jebkura dienas
rag 9 10 mg laika neatkarigi no maltites
Dapagliflozinum/ | .. 5/850 mg, ) o ) L
metforminum Xigduo 5/1000 mg 1 tablete 2 reizes diena édienreizes laika
Saxagl\ptmym/ Qtern 5/10 mg 1 tabletﬁ reizi diena jebkura dienas laika neatkarigi
dapagliflozinum no maltites
10m Sakuma deva 10 mg diena jebkura dienas laika
Empagliflozinum | Jardiance 25 mg, neatkarigi no maltites. Devu var palielinat lidz 25 mg
9 1reizi diena
5/850 mg, 1tablete 2 reizes diena édienreizes laika. Ja
Empagliflozinum/ Syniard 5/1000 mg empagliflozins ieprieks nav lietots, ieteicams sakt ar
metforminum ynjardy 12,5/8560 mg | 5 mg formu un attiecigu ieprieks lietota metformina
12,5/1000 mg | devu. Devu palielina, ja nepieciesams
- 1 tablete 1 reizi diena jebkura dienas laika neatkarigi
Empagliflozinum/ Gl bi 10/5 mg, o letei 5 53k q ir10 5
R e yxambi 25/5 mg no maltites. leteicama sakuma deva ir 1( mg/5 mg.
Devu palielina lidz 25/5 mg, ja nepieciesams
- 5mg Sakuma deva 5 mg diena no rita neatkarigi no
Ertuglifiozinum Steglatro 15 mg maltites. Devu var palielinat lidz 15 mg 1 reizi diena
- 1 tablete 1 reizi diena no rita neatkarigi no maltites.
Eizgu%il‘fl?jLﬁm/ Steglujan %}%)OTT? leteicama sakuma deva ir 5 mg/100 mg. Devu
gip 9 palielina lidz 15/100 mg, ja nepieciesams
100 m Sakuma deva 100 mg diena, vélams pirms pirmas
Canagliflozinum* | Invokana 9 dienas maltites. Devu var palielinat lidz 300 mg
300 mg PP,
1 reizi diena
50/850 mg, ) o . L .
EanzelfiezingT) 150/850 mg, 1tablete 2 reizes diena édienreizes laika. leteicams

metforminum* Vokanamet 50/1000 mg,

150/1000 mg

sakt ar 50 mg formu un attiecigu ieprieks lietota
metformina devu

* Registréts ES, nav iek|auts 2024. gada 1. novembra Latvijas Kompenséjamo za|u saraksta.



Darbibas mehanisms

SGLT-2 inhibitori darbojas nieru proksimalaja kanalina, blokéjot transporta
olbaltumvielu - Na/glikozes kotransportvielu 2, kas nodrosina glikozes
reabsorbciju no glomerulara filtrata atpakal asinsrité. Tadéjadi mazinas
glikozes reabsorbcija nierés un tiek palielinata glikozes ekskrécija ar urinu
lidz 80 g/diena, rezultdtd samazinas glikozes limenis plazma. Turklat
SGLT-2 inhibitori palielina natrija izdali, izraisot osmotisko diurézi un
samazinot intravaskularo tilpumu [1; 4].

Efektivitate un ieguvumi

SGLT-2 inhibitori efektivi samazina HbA, ., pateicoties hiperglikemijas
mazinasanai gan pirms maltites, gan péc maltites. Monoterapija SGLT-2
inhibitori samazina HbA,_ vidéji par 0,5-1% [5]. Sai medikamentu grupai ir
zems hipoglikémiju risks, jo tie darbojas neatkarigi no insulina sekrécijas un
insulina darbibas. SGLT-2 inhibitoru izraisita glikozurija ir saistita ar kaloriju
zudumu, kas veicina svaru mazinosu efektu - vidéji 2 kg [5].

Papildu terapeitiskie ieguvumi

SGLT-2 inhibitori - empagliflozins un kanagliflozins - samazina lielos
kombinétos kardiovaskularos notikumus (miokarda infarktu, insultu,
kardiovaskularu navi) 2. tipa CD pacientiem. EMPA-REG OUTCOME
pétijuma  empagliflozins  samazinaja  kardiovaskularas  mirstibas,
nefatala miokarda infarkta, nefatala insulta risku par 14%, ka ari mazinaja
kardiovaskularo mirstibu par 38% pacientiem ar zinamu kardiovaskularu
slimibu [6]. Savukart kanagliflozins CANVAS programmé samazina lielos
kombinétos kardiovaskularos notikumus 2. tipa CD pacientiem ar augstu
KV risku [7 8].

Kardiovaskularas drosibas pétijumi norada, ka visi SGLT-2 inhibitori
(kanagliflozins, dapagliflozins, empagliflozins, ertugliflozins) var samazinat
hospitalizacijas risku sirds mazspéjas dél par 27-39% [6-10]. Kliniskajos
pétijumos pacientiem ar zinamu HSM no Il lidz IV funkcionalai klasei
péc NYHA, kuros piedalijas ari 2. tipa CD pacienti, dapagliflozins un
empagliflozins samazinaja hospitalizacijas risku sirds mazspéjas dé| un
kardiovaskularo mirstibu gan pacientiem ar izsviedes frakciju (IF) <40%



(DAPA-HF un EMPEROR-Reduce), gan pacientiem ar IF >40% (DELIVER un
EMPEROR-Preserved) [11-14].

Randomizétos kliniskos pétijumos SGLT-2 inhibitoru (dapagliflozina,
empagliflozina, kanagliflozina) lietoSana demonstré nozimigu HNS
progresésanas samazinajumu, tostarp samazina nopietnus hroniskas
nieru slimibas iznakumus - hronisku dializi un nieru transplantaciju [6-9].
Divu lielu randomizétu klinisko pétijumu - DAPA-CKD un EMPA-KIDNEY -
dati attiecigi ar dapagliflozinu un empagliflozinu paradija, ka, lietojot
noradito SGLT-2 inhibitoru terapiju, pacientiem ar HNS var panakt ne tikai
nozimigu nieru slimibas progresésanas samazinajumu, bet ari mazinat
kardiovaskularo mirstibu [16, 17]. DAPA-CKD, EMPA-KIDNEY pétijumu
rezultati, ka ari kardiovaskularo pétijumu datu sekundara analize pierada,
ka SGLT-2 inhibitoru kardioprotektivais un renoprotektivais efekts nav
atkarigs no HbA, _limena asinis [17].

Blaknes un piesardziba lietosana

SGLT-2 inhibitoru lietoSana var b0t saistita ar urogenitalu infekciju
(vulvovaginitu, balanitu, vulvovaginalu niezi, urincelu infekciju)
paaugstinatu risku. Galvenokart tas ir vieglas vai vidéji smagas. Biezak Sis
infekcijas novéro sievietém un pacientiem, kuriem anamnéze jau ir bijusas
urincelu vai dzimumorganu infekcijas [18,19].

Pacientiem, lietojot SGLT-2 inhibitorus, glikozlrijas un natrijurézes dé|
iespéjama diurézes palielinasanas, kas var veicinat skidruma zudumu,
izraisot dehidrataciju, hipotensiju, hipovolémiju, ortostatisku hipotensiju
n8]. Sie medikamenti piesardzigi jalieto pacientiem, kas vecaki par
65 gadiem, ipasi, ja tiek papildus jau lietoti diurétisko lidzeklu grupas
preparati. Ja eivolémiskam pacientam ar cilpas diurétisko lidzek|u terapiju
uzsak SGLT-2 inhibitoru terapiju, jaapsver cilpas diurétisko lidzek|lu devas
samazinasana par 30-50% [20]. Vélams pacientiem atgadinat par adekvatu
Skidruma uznemsanu dienas laika atkaribd no pacienta individuala
veselibas stavok|a.

SGLT-2 inhibitoru lietoSana ir saistita ar paaugstinatu eiglikémiskas
diabétiskas ketoacidozes (DKA) attistibas risku CD pacientiem.
Péc randomizéto klinisko pétijumu datiem eiglikémiskas DKA incidence ir



<01-0,3% [19]. Biezak DKA noveéroja pacientiem, kas vienlaikus ar SGLT-2
inhibitoriem lietoja insulina terapiju un kam bija samazinata endogéna
insulina sekrécija. Lai izvairitos no eiglikemiskas DKA attistibas, SGLT-2
inhibitoru lietosana japartrauc jebkuras akitas slimibas laika, ka ari
2-3 dienas pirms planotas kirurgiskas arstéSanas vai manipulacijas.
Ja pacientam, kas lieto insulina terapiju, ir samazinata endogéna insulina
sekrécija (zems C peptida limenis asinis) un HbA, ir <8%, sakot SGLT-2
inhibitoru terapiju, insulina devu ieteicams samazinat ne vairak ka par 10-
20% no kopgjas dienas devas [20].

SGLT-2 inhibitoru lietoSana var izraisit islaicigu GFA samazinddanos
par aptuveni 15-25%, kas parasti izzGd 1-3 ménedu laikad. GFA izmainas
ir gaiddamas, un tas izraisa SGLT-2 inhibitoru raditais intraglomerulara
spiediena samazinajums. Sis fenomens nav akita nieru bojajuma pazime,
tapéc terapija nav japartrauc [20].

Kanagliflozina lietotajiemm CANVAS pétijumu programma novéroja
augstaku kaju amputaciju risku, tomeér paslaik nav pieradits, ka SGLT-2
inhibitoru lietoSana kopuma palielindtu amputacijas risku. Kanadas
Kardiovaskularo slimibu asociacija iesaka atturéties no SGLT-2 inhibitoru
lietoSanas pacientiem ar esosu periféro artériju slimibas izraisitu ¢ulu [20].

SGLT-2 inhibitoru hipoglikemizéjosa efektivitate ir atkariga no nieru
darbibas. Ja GFA ir <45 ml/min/1,73 m? glikozi mazino$ais efekts samazinas
un glikémijas kontrolei jaapsver papildterapija ar citu antidiabétisko
medikamentu. Pacientiem ar 2. tipa CD un HNS, lai aizkavétu turpmaku
nieru slimibas pasliktinaSanos un noveérstu kardiovaskularos notikumus,
SGLT-2 inhibitoru lietoSana pielaujama, ja GFA ir >20 ml/min/1,73 m? [17].
Paslaik nav piegjami dati par SGLT-2 inhibitoru drosu lietoSanu, ja GFA ir
<20 ml/min/ 1,73 m2.

Pacientiem, kuri lieto SGLT-2, zinots par starpenes nekrotizéjoso fascitu
jeb Furnje gangrénu. Ta noveérota reti, bet uzskatama par nopietnu un,
iespéjams, dzivibai bistamu blakni. Ja paradas sapes vai apsartums
starpenes rajona, pacients ir nekavéjoties jastacioné.



lespéjama kombinéta terapija

SGLT-2 inhibitorus var kombinét ar metforminu, GLP-1 RA, DPP4
inhibitoriem un TZD. SGLT-2 inhibitorus kombiné&jot ar SU vai insulinu,
jaapsver SU vai insulina devas samazinasana, lai izvairitos no hipoglikémiju
riska. SGLT-2 inhibitorus var nozimét gan divkarsa, gan ari triskarsa
antidiabétisko medikamentu kombinacija, pieméram, MF + SGLT-2i + GLP-1
RA, MF + SGLT-2i + TZD, MF + SGLT-2i + DPP-4i, MF + SGLT-2i + insulins [19].
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2.7. GLIKAGONAM LIDZIGA
PEPTIDA-1 RECEPTORU AGONISTI

GLP-1 receptoru agonisti efektivi samazina gan tukSas dusas glikemiju,
gan pécmaltites hiperglikemiju un HbA ., turklat Sai medikamentu grupai ir
zems hipoglikémiju risks [1, 2].

1C’

Paslaik Latvija ir pieejami vairaki GLP-1 RA (skat. 1. tabulu).

1. tabula. GLP-1 receptoru agonisti un dualas darbibas inkretinu receptoru
agonistu raksturojums [3, 4]

Medikamenta

Medikamenta

xs::&;(%?:s komercnosaukums pielesand
Trulicity,
Dulaglutidum slf<|dums \njgkcwjamv - 1 reizi nedéla 0,75 vai 1,5 mg s/c 5 dienas
pildspalvveida pilnslircé
0,75 mg/0,5 ml; 1,5 mg/0,5 ml
\s/lilcdtazmas iniekciiam Sakuma deva 0,6 mg s/c 1reizi diena -
Liraglutidum ; jekcyam - 2 nedélas, péc tam 1,2 mg vai 1,8 mg 1 reizi | 13 h
pildspalvveida pilns|ircé I —
18 mg/3 ml
Ozempic, Sakuma deva 0,25 mg s/c 1reizi

nedéla - 4 nedélas, péc tam 0,5 mg s/c
1reizi nedéla - 4 nedélas, péc tam, ja 1nedéla
nepieciesams, devu palielina 1,0 mg s/c
1 reizi nedéla

skidums injekcijam
pildspalvveida pilnslircé
0,25 mg vai 0,5 mg, vai 1,0 mg

Semaglutidum

Rybelsus, Sakuma deva 1,5 mg 1x diena - 1 ménesi,
Semaglutidum | tabletes 1,5 mg vai 4 mg, vai péc tam 4 mg 1x diena - 1 ménesi, péc 1nedéla
9mg tam 9 mg 1x diena

Sakuma deva ir 2,5 mg vienreiz nedéla.
Péc 4 nedélam deva japalielina lidz 5 mg

Mounjaro, . X el A -
skidums injekcijam vienreiz nedéla. Ja nepieciesams, péc tam,
Tirzepatide* ildspalvveida pilngfircé vai kad vismaz 4 nedélas lietota pasreizéja 5 dienas
P f?akoﬁos piins) deva, to var palielinat par 2,5 mg

leteicamas uzturosas devas ir 5 mg,
10 mg, un 15 mg
Maksimala deva ir 15 mg vienreiz nedéla

2,5;5;75;10;12,5; 15 mg

* GLP-1/ GIP receptoru agonists

Darbibas mehanisms

GLP-1 RA aktive organisma GLP-1 receptorus, kas savukart nosaka glikozes
atkarigu insulina sekrécijas stimulaciju un glikozes atkarigu glikagona



sekrécijas supresiju, ka ari palénina kunga iztukSoSanos, samazina apetiti
un svaru.

Efektivitate

GLP-1 RA ir visizteiktakie glikozes limena un svara samazinosie efekti no
Sobrid pieejamiem antidiabétiskajiem medikamentiem.

Metaanalize ar 453 pétijumu apkopojumu, kura salidzinatas devinas
antidiabétisko medikamentu klases, demonstre, ka visefektivakais HbA _
samazinajums iespé&jams ar insulina terapiju un GLP-1 RA. Efektivakais svara
samazinajums ar semaglutidu zemadas injekcijas, kuram seko citi GLP-1 RA
un SGLT-2i. Jaunakajam kombinétajam medikamentam tirzepatidam (GIP +
GLP-1RA) ir vél izteiktaks efekts uz glikozes limena un svara samazinajumu,
salidzinot ar semaglutidu 1 mg/nedéla. [5]

Papildu terapeitiskie ieguvumi

GLP-1 RA samazina lielos kombinétos kardiovaskularos notikumus
(miokarda infarktu, insultu, kardiovaskularo navi) 2. tipa CD pacientiem ar
zinamu kardiovaskularu slimibu (dulaglutids, liraglutids, semaglutids) vai ar
multipliem kardiovaskulariem riska faktoriem (dulaglutids) [5, 6].

Kardiovaskularas drosibas pétijumi norada, ka dulaglutids, liraglutids,
semaglutids un efpeglenatids var samazindt kombinétos nieru
gala rezultatus (no jauna atklatu makroalbumindriju, nieru funkcijas
pasliktinaSanos, nieru slimibas progreséSanu gala stadijas un nieru navi)
par 15-36% [6].

Pacientiem ar 2. tipa CD un HNS pétjuma FLOW semaglutida
terapija 1,0 mg nedéla 34 gadu perioda statistiski ticami par 24%
samazindja kombinétos nieru iznakumus (dializi, transplantaciju vai
GFA samazinadanos <15 ml/min/1,73 m?2). Lietojot semaglutidu, GFA
samazinasanas notika 1énak, salidzinot ar placebo grupu, par 18% zemaks
bija lielo kardiovaskularo notikumu risks un par 20% zemaéks jebkura
iemesla naves risks. [7]

GLP-1 RA ir svara un apetites samazinoSie efekti, kas ir loti nozimigi
pacientiem ar 2. tipa CD un adipozitati (KMl >30 kg/m?).



Pedéjie pétijumi pardada, ka ar lielakdm devam var sasniegt labakus
glikozes limena un svara samazinajuma rezultatus. Dulaglutida lielakas
devas (3,0 mg un 4,5 mg nedéla), salidzinot ar devu 1,5 mg nedéla,
AWARD-11 pétijuma demonstréja lielaku HbA & samazinajumu -177%
pret 154% un svara samazinajumu -4,6 kg pret -3,0 kg pacientiem
ar 2. tipa CD, kuriem metformina monoterapija nebija pietiekami
efektiva. SUSTAIN FORTE pétijuma semaglutids 2,0 mg pret 1,0 mg
nedéla demonstréja HbA, samazinajumu -2,1% pret -19% un svara
samazinajumu -6,4 kg pret 5,6 kg [5].

lespéjama kombinéta terapija

GLP-1 RA var kombinét ar metforminu, SGLT-2 inhibitoriem, TZD un SU,
izmantojot gan divu, gan tris antidiabétisko medikamentu kombinaciju
(pieméram, GLP-1 RA + MF + SGLT-2i; GLP-1 RA + MF + TZD; GLP-1 + MF +
SU). Sakot kombinétu terapiju ar SU, ir jaapsver SU devas samazinasana, lai
mazinatu hipoglikeémiju risku.

Pirms insulina terapijas sédkSanas vienmeér jaapsver GLP-1 RA lietoSana.

GLP-1 RA var kombinét ar bazalo insulina terapiju, un pédéjo gadu
pétijumi parada, ka Si kombinacija ir lidzvértigi efektiva vai pat
nedaudz efektivaka, salidzinot ar insulina terapijas intensifikaciju, t.i.,
prandiala insulina pievienosanu bazalai insulina terapijai, ar papildu
ieguvumiem - svara samazindsanos un mazaku hipoglikemiju risku
(skat. 3. nodalu) [1, 8-10]. Pétijumi demonstré, ka 2. tipa CD pacientiem,
kam ir neapmierinoSa diabéta kompensacija, lietojot bazalo insulinu vai
GLP-1 RA, mainot terapiju uz So medikamentu fikséto kombinaciju, tiek
panakti nozimigi glikozes limena uzlabojumi ar mazaku hipoglikémiju
risku, neka lietojot tikai bazalo insulinu [5]. Paslaik pieejamas divas
GLP- 1 RA un bazald insulina fiksétas kombinacijas: liraglutids un
degludeka insulins (Xultophy 1,8 mg/50 DV) un liksizenatids un glargina
insulins (Suliqua 20 mcg/40 DV; 20 mcg/60 DV) [4].

Piesardziba lietoSsana un blaknes

GLP-1 RA lietoSana var bat saistita ar kunga un zarnu trakta
blakusparadibam, tostarp sliktu ddsu, vemsanu un caureju.



Galvenokart $is blakusparadibas novéero, sakot terapiju un devu
palielinot, bet parasti Sie blakusefekti laika gaita samazinas. Tadél, lai
uzlabotu panesibu, tiek rekomendéta pakapeniska un elastiga devas
palielinasana. Nav pietiekamas pieredzes lietosanai pacientiem ar
iekaisigam zarnu slimibam un diabétisku gastroparézi, tapéc Siem
pacientiem GLP-1 RA neiesaka lietot. Saistiba ar kunga un zarnu
trakta blakusparadibam pacientiem jaiesaka ievérot piesardzibu, lai
izvairitos no parmeriga skidruma zuduma.

GLP-1RA lietoSanu saista ar pankreatita risku, lai gan klinisko pétijumu
dati parada, ka Sis risks ir |oti zems bez statistiskas atskiribas,
salidzinot ar placebo. GLP-1 RA nenozimét pacientiem, kuriem
anamnézé ir bijis akUts vai hronisks pankreatits. Sakot GLP-1 RA
lietosanu, pacienti jainformé par akGtam pankreatitam raksturigiem
simptomiem. Ja ir aizdomas par pankreatitu, tad GLP-1 RA lietosana
japartrauc. Ja pankreatits apstiprinas, tad GLP-1 RA lietoSanu neatsak
m, 12].

GLP-1RA lietosanai ir saistiba ar augstaku zultsakmenu slimibas un
zultscelu slimibu risku [5].

GLP-1 RA kontrindicéti pacientiem, kuriem personiga vai gimenes
anamnézé ir medulars vairogdziedzera vézis vai multiplas endokrinas
neoplazijas sindroms 2 (MEN2) [12,13].

Jaunakie inkretinu grupas medikamenti

Registraciju ASV un Eiropa sanémis medikaments tirzepatids - GLP-1/ GIP
receptoru agonists, kas injicéjams s/c 1 x nedéla. Tirzepatids 5 mg, 10 mg
un 15 mg deva nedéla demonstré HbA, samazinajumu attiecigi par 1,91%
(21 mmol/mol), 1,93% (21 mmol/mol) un 211% (23 mmol/mol). Salidzinot
ar placebo, s/c semaglutidu 1,0 mg deva nedéla, degludeka insulinu un
glargina insulinu, tirzepatidam ir izteiktaks glikozes limeni samazinosais
efekts. Medikamenta papildu metabolie ieguvumi - samazina tauku
daudzumu aknas, ka ari samazina viscerédlo un subkutano taukaudu
daudzumu. Metaanalizes dati, salidzinot ar citiem medikamentiem,
tostarp ilgstosas darbibas GLP-1 RA, parada, ka Sis medikaments ir paraks
attieciba uz glikozes limena un kermena svara samazinajumu, bet ta



lietosana biezak saistita ar kunga un zarnu trakta blakusefektiem, ipasi -
sliktu ddsu [5].

Notiek pétijumi ari ar divkarsu kombinaciju GLP-1 RA + glikagons un
triskarsu kombinaciju GLP-1 RA + glikagons + GIP ar daudzsoloSiem
rezultatiem. GLP-1 RA tiek pétiti dazadas kombinacijas ar GLP-2, leptinu,
gastrinu, amilinu, peptidu YY, holecistokininu, adrenomedulinu, fibroblastu
augsanas faktoru 2 u.c.
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INSULINS 2. TIPA
CUKURA DIABETA ARSTESANA

Indikacijas insulina terapijai 2. tipa CD pacientiem:

izteikta hiperglikémija (glikozes limenis asinis ir 16,7 mmol/L un/vai
HbA. . 210%), politrija, polidipsija, svara zudums, ketoze (izmantojama
intensiva insulina terapija, skat. 3.3. nodalu);

aizkunga dziedzera endogéna insulina sekrécijas izsikums, kam
kliniski raksturiga neapmierino$a CD kompensaciju, svara krisanas,
laboratoriski - zems C peptids (izmantojama intensiva insulina
terapija, skat. 3.3. nodalu, vai terapija ar kombinétas darbibas insulinu,
skat. 3.2. nodalu);

ja, ievérojot diétu un pareizu dzivesveida planu, ar kombinétu
antidiabétisko terapiju maksimali pielaujamas devas netiek sasniegti
CD kompensacijas mérki;

ja ir nopietni un progreségjosi CD vélinie sarezgijumi;
ja ir citu antidiabétisko medikamentu nepanesiba vai kontrindikacijas;

ja ir smagas traumas vai lielas operacijas (insulina terapija var bat
uz laiku);

ja ir akQtas slimibas, smagas blakusslimibas, blakusslimibu
paasinajumi (insulina terapija var bt uz laiku);

grUtnieciba (insulina terapija var bt uz laiku).

Ka sakt insulina terapiju 2. tipa CD pacientam

NeapmierinoSi kompenséta 2. tipa CD gadijuma, ja nav ketozes, svara
zuduma, insulina terapiju var sakt ar bazalo insulinu. Papildus esosiem
antidiabétiskiem medikamentiem pievieno vidéji ilgas darbibas insulina



preparatu (NPH tipa insulinu) vai ilgstoSas darbibas insulina analoga
injekciju vienu reizi diena (skat. 1. tabulu, lasit 3.1. nodalu) [1, 2].

Ja ar bazalo insulina terapiju (parasti kombinéacija ar metforminu un nereti
vél kadu antidiabétisko lidzekli) ir sasniegts glikozes limena meérkis tuksa
disa (vai deva parsniedz >0,5 DV/kg/diena), bet diabéta kompensacija
joprojam nav apmierino$a un netiek sasniegts HbA . merkis, tad terapija
japievieno islaicigas darbibas insulina analogs pirms vienas (lielakas)
édienreizes, ta sauktais pirmsmaltites insulins, vai jaizvélas insulina terapija
ar kombinétas darbibas (premixed) insulinu 2 reizes diena (skat. 1. attélu,
1. tabulu, 3.2. un 3.3. nodalu). Islaicigas darbibas insulinu sak lietot pirms
lielakas edienreizes 4 DV vai 01 DV/kg vai 10% no bazalas devas. Ja HbA,
<8%, tad apsver bazalas devas samazinajumu par tadu pasu daudzumu
(10%). Devu palielina par 1-2 DV vai 10-15% reizi vai divas reizes nedéela,
lidz ir sasniegti paskontroles mérijumu glikozes limena mérka lielumi.
Lejuptitraciju veic, ja ir hipoglikémija (glikozes limenis <4,0 mmol/L vai
hipoglikemijas simptomi, skat. 4.4. nodalu), tad japrecizé hipoglikémijas
iemesli un deva jamazina par 10-20% (skat. 1. attélu, skat. 3.3. nodalu)
[2]. Nakts hipoglikémiju risks ir ievérojami zemaks, ja terapija izmanto
garas darbibas insulina analogus (glargine, glargine 300 DV/ml, detemir,
degludec) [2-5].

Insulins kombinéta terapija ar GLP-1 receptoru agonistu

Pétijumi parada, ka bazald insulina terapijas kombinésana ar GLP-1 RA
ir lidzvertiga vai pat nedaudz efektivaka, salidzinot ar prandiala insulina
pievienoSanu bazalai insulina terapijai, ar papildu ieguvumiem - svara
samazindsanos un mazaku hipoglikémiju risku [2, 6, 7]. Ja bazala insulina
terapija kombinacija ar vienu vai vairakiem antidiabétiskajiem lidzekliem
nenodrosina labu diabéta kompensaciju, tad terapija japievieno GLP-
1 RA vai islaicigas darbibas insulins pirms ésanas. GLP-1 RA prieksroka
dodama pacientiem ar aptaukosanos (KMl >30 kg/m?) un augstu
kardiovaskularo risku. Janem veéra, ka ir pieejamas divas fiksétas insulina
un GLP-1 RA kombinacijas: glargine/lixisenatidum un degludec/liraglutide.
Pec 2024. gada Kompenséjamo zalu saraksta nosacijumiem, fiksétas
kombinacijas var sakt lietot pacienti, kam 6 ménesu terapija ar bazalo
insulinu nav nodrosinajusi pietiekamu glikémijas kontroli (HbA, & <7%). Ja



GLP-1 RA pievienoSana nedod vélamo efektu, tad izmantojama intensivaka
insulina terapija. (Skat. 3.3. nodalu.)

Ja insulina terapija tiek intensificéta, t.i., bazalam insulinam pievienots
islaicigas darbibas insulins pirms maltitém vai tiek izmantoti kombinétas
darbibas (premixed) insulini, tad insulina sekréciju stimuléjosie lidzekli (SU,
glinidi) parasti tiek terapija atcelti, jo Sada kombinéta terapija ievérojami
paaugstina hipoglikémiju un svara pieauguma risku [1].

Pamatnostadnes par insulina terapiju
2. tipa CD pacientiem:

Jebkurs insulins samazina glikozes limeni un HbA .

Insulina terapija ar visiem insulina preparatiem ir saistita ar zinamu
svara pieaugumu un hipoglikeémiju risku.

Lielakas insulina devas un intensivaka devu augsuptitracija
samazina HbA , bet biezi saistama ar lielaku blakusefektu risku
(hipoglikémijas, svara pieaugums).

llgstoSas darbibas insulina analogiem ir zemaks nakts hipoglikemiju
risks, salidzinot ar vidéji ilgas darbibas insulinu. Tslaicigas darbibas
insulina analogi efektivak samazina glikémijas pacélumus péc
maltites, salidzinot ar islaicigas darbibas cilvéka insulinu. Efektivitate
attieciba uz HbA, . samazinajumu ir lidziga ilgstosas darbibas insulina
analogiem un islaicigas darbibas insulina analogiem, salidzinot ar
cilvéka insuliniem (NPH un regularo insulinu) [1, 5, 8].

Arstam ir jaizvérté terapijas shému izmaksas un sarezditiba. Kvalificéta
apmaciba par paskontroli, diétu, fizisko slodzi, hipoglikémiju
atpaziSanu un to, ka izvairities no hipoglikemijam, ir neatnemama
arstéSanas sastavdala pacientiem ar insulina terapiju [1]. Pacientiem
ir jabat pieejamai informacijai par metodém, ar kuram samazinat
farmakoterapijas nepiecieSamibu, ka ari par to, ka veikt terapijas droSuma
kontroli un glikozes limena kontroli [1].



1. tabula. Insulinu veidi un darbiba [9,10]

Darbibas Darbibas
I . Starptau- Darbibas maksimums | ilgums
nsulina - = . R = _ - 2
veids Insulina preparatu nosaukumi | tiskais sakynjs péc péc s/.c.: péc s/c
nosaukums | s/c injekcijas injekcijas injekcijas
(h) (h)
S:;L;E:Ss Humulin R100 Dv/ml Insulinum 1 3660 min 2-3 6-8
; . Skidums injekcijam kartridza human
insulins
Apidra 100 DV/ml
skidums injekcijam kartridza Insulinum
Apidra SoloStar 100 DV/ml glulisine
Skidums injekcijam pilnslircé
Humalog KwikPen 100 DV/ml
skidums injekcijam pilnslircé Insulinum
Humalog KwikPen 200 DV/ml lispro
skidums injekcijam pilnslircé 515 min -3
Novo Rapid FlexPen 100 DV/ml
Tslaicigas | Skidums injekcijam pilns|ircé
darbibas | NovoRapid Penfill 100 DV/ml
insulina Skidums injekcijam kartridza Insulinum 3-4
analogs Insulin aspart Sanofi 100 DV/ml | aspart
Skidums injekcijam kartridza
Insulin aspart Sanofi SoloStar
100 DV/ml skid. inj. pilng].
Lyumjev 100 DV/ml Ultra atras
Skidums injekcijam pilnslircé Insulinum darbibas - par
Lyumjev 200 DV/ml lispro 4-5 min atrak
Skidums injekcijam pilnslircé neka citiem 1
islaicigas
Fiasp FlexTouch 100 DV/ml Insulinum darbibas
Skidums injekcijam pilnslircé aspart analogiem
Vidéjiilgas | Humulin N KwikPen 100 DV/ml
darbibas suspensija injekcijam pilnslircé Insulinum
insulins Protaphane FlexPen 100 DV/ml | human 2-4h 4-10 10-16
(NPH) suspensija injekcijam pilnslircé
Lantus 100 DV/ml
Skidums injekcijam kartridza
l:qntus SplpStﬁ:: 1OQ DV/mI /nsu/mum 115h 9994
Skidums injekcijam pilnslircé glargine
Abasaglar*100 DV/ml
Skidums injekcijam
lesies Toujeo SoloStar 300 DV/ml
- Skidums injekcijam Insulinum
darbibas Toui : 24-36
; 5 oujeo DoubleStar 300 DV/ml | glargine
insulina Skidums injekcijam
analogs
Levemir FlexPen 100 DV/ml Insulinum
= Y ol ; 22-24
Skidums injekcijam pilnslircé detemir
Tresiba 100 DV/ml skid. inj. Insulinum 42
Tresiba 200 DV/ml skid. inj. degludec
Awiqli* 700 DV/ml Insulinum 196
Skidums injekcijam pilnslirce icodec




Darbibas Darbibas
- Starptau- Darbibas maksimums | ilgums
Insulina - = . L = _ - 2
veids Insulina preparatu nosaukumi | tiskais sakums péc péc s/c péc s/c
nosaukums | s/c injekcijas EUCES injekcijas
(h) (h)
Humalog Mix25 KwikPen
100 DV/ml susp. inj. pilns|. Insulinum 5 N g
bi Humalog Mix50 KwikPen lispro 2-4h 26 8-12
K(_)m - 100 DV/ml susp. inj. pilns].
nétas
darbibas NovoMix 30 FlexPen 100 DV/ml | Insulinum
(premixed) | suspensija injekcijam pilnslircé aspart
nsulins Insulinum
*
Ryzodeg 10_0 DY[mI 70/30 degludec/
suspensija injekcijam
aspart
llgstosas Insulinum
darbibas Z(L!Itop hy1_0 0 Dy / 3’6 mg/ n)I degludec/
insulina skidums injekcijam pilnslircé o
analoga un
GLP-1RA | Suliqua 100 V/ml/ 0,033 mg/ml .
1A - P v Insulinum
kombinats | Skidums injekcijam pilns|ircé e
medika- e L e T
ments skidums injekcijam pilnslircé

* Registréts ES, nav ieklauts Latvijas Kompenséjamo zalu saraksta




1. attéls. Insulina lietoSanas saksana un pielagosana 2. tipa CD pacientiem [1, 2]

Ja vél nelieto GLP-1 RA, apsver GLP-1 RA saksanu
{

Bazalais insulins
(parasti kombinéacija ar metforminu un citiem antidiabétiskiem lidzekliem)

Sak: 10 DV/d vai 0,1-0,2 DV/kg/d

Pielago: 2 DV divreiz nedéla, lai sasniegtu TDG mérki
Hipoglikeémijas: atklat un noskaidrot iemeslus,
samazinat devu par 10-20%

Y

Ja 2. tipa CD nav kontroléts, péc TDG
mérka sasniegSanas
(vai ja deva >0,5 DV/kg/d) arsté PPG svarstibas
ar édienreizu insulinu (apsver GLP-1 RA)

v

- Turpina . e - ~ . PR

ar pieraditu g DO e Paraléli katram
kardiorenalo JsaﬁéAD\i;oa/l 135’ n,ol bazal?§ddeva§. daud solim parskatit
Broekaiiu a 1 <8%, ¥bazalo par sadu pasu daudzumu iespajamas

Pielago: Tdevu 1-2 DV vai 10-15% divreiz nedéla,
lidz sasniegti glikozes limena mérki
Hipoglikeémijas: atklaj un noskaidro iemeslus,
samazina devu par 10-20%

(SGLT-2i, GLP-1
RA), metforminu,
ja nav
kontrindikaciju

- dzivesveida un
uztura paradumu
izmainas,

- apsver atkartotu

« Apsver lietot papildu
insulina/GLP-1 ¢ apmacibu
RA fiksétas

kombinéacijas

Ja 2. tipa CD nav kontroléts, HbA, _virs mérka raditaja

y

Pievieno 22 islaicigas
darbibas insulina
injekcijas pirms ésanas
(bazala-bolus insulina
terapija)

Ja glikémija nav
kontroléta, tad pilniba
pariet uz bazala-bolus
insulina terapiju

v

NPH un islaicigas darbibas

insulina terapija

Sak:

+ nozimé 80% no pasreizéja
bazala insulina devas un to
sadala: 2/3 devas no rita,
1/3 - vakara

« Pievieno 4 DV islaicigas
darbibas insulinu pirms
katras édienreizes vai 10%
no samazinatas NPH devas

Pielago: Tdevu 1-2 DV vai

10-15% vienreiz vai divreiz

nedéla lidz sasniegti glikozes

limena mérki

Hipoglikemijas: atklaj un

noskaidro iemeslus, samazina

devu par 2-4 DV vai 10-20%

y

Maina uz premikséto
insulinu 2 x diena

Sak: sadala pasreizéjo
bazalo devu 2/3 no rita,
1/3 vakara vai 1/2 un1/2
Pielago: Tdevu 1-2 DV
vai 10-15% vienreiz

vai divreiz nedéla,

lidz sasniegti glikozes
[imena mérki
Hipoglikeémijas: atklaj
un noskaidro iemeslus,
samazina devu par
2-4 DV vai 10-20%




3.1.BAZALA INSULINA TERAPIJA

To realizé, papildus esoSiem antidiabétiskiem medikamentiem
pievienojot vidéji ilgas darbibas insulina preparatu (NPH tipa insulinu)
vai ilgstosas darbibas insulina analoga injekciju vienu reizi diena 10 DV
vai 01-0,2 DV/kg kermena svara atkariba no hiperglikémijas limena (skat.
1. tabulu 62. Ipp.). Devu titré léni, palielinot par 10-15% vai 2-4 DV divas
reizes nedéla, lidz sasniedz mérka glikozes limeni asinis tuksa dusa (skat.
1. attélu). Pacientu apmaciba, ka veikt insulina devu titraciju un ikdienas
glikozes limena paskontroli, ir loti svarigs nosacijums $aja laika posma.
Lejuptitraciju veic, ja ir hipoglikémija - glikozes limenis <4,0 mmol/L
vai hipoglikémijas simptomi (skat. nodalu par hipoglikémijam). Tados
gadijumos japrecizé hipoglikemijas iemesli un deva jamazina par 10-20%
(skat. 1. attélu) [2]. Gadijumos, kad ir paaugstinats nakts hipoglikémiju
risks, tad priekSroka dodama ilgstosas darbibas insulina analogiem
(detemir, glargine) [2-5]. Jauzmanas no parlieku lielas bazala insulina
devas lietoSanas, t.i., bazala insulina deva >0,5 DV/kg, ipasi pacientiem ar
hipoglikemijam un/vai to nejusanu, ka ari izteiktas glikemijas variabilitates
gadijumos. Sadas situacijas nepiecieSama arstésanas plana parskatisana.

Parejot no NPH tipa insulina uz ilgstoSas darbibas insulina analogu
(glargine, detemir), ilgstoSas darbibas insulina analoga deva ir pielagojama
11 ar NPH insulina diennakts devu, ja glikémija nav apmierinosi kompenséta.
Ja glikémija ir tuvu mérkiem un ir hipoglikémijas, tad sak ar ilgstosas darbibas
insulina analoga devu, kas ir par 20% mazaka neka kopéja NPH insulina
diennakts deva. llgstoSas darbibas insulina analogiem - degludec (vidéjas
eliminacijas pusperiods 25,4 h) un glargine 300 DV/ml (vidéjas eliminacijas
pusperiods 19,0 h), salidzinot ar glargine 100 DV/ml, - ir vél zemaks nakts
hipoglikemiju risks un zemaka glikeémijas variabilitdte. Kad ilgstosas
darbibas insulina analogs (glargine 100/ml, detemir) tiek nomainits uz
glargine 300 DV/ml vai degludec, to iespé&jams darit péc principa 1 : 1,
atbilstosi péc tam veicot pakapenisku devas titraciju reizi nedéla. Insulinam
glargine 300 DV/m, lai plazma sasniegtu glikozes mérka lielumus, var
bat nepiecieSama par aptuveni 10-18% lielaka deva. Aizstajot divas reizes
diena lietojamo bazalo insulina formu jeb NPH insulinu ar vienu reizi diena
lietojamo glargine 300 DV/ml vai degludec, to ieteicama sdkuma deva ir
80% no aizstadjama bazala insulina kopéjas diennakts devas. Savukart,



parejot no insulina glargine uz insulinu degludec, jaapsver ta devas
samazinasana par 20%, péc tam veicot individualu devas pielagosanu
[9]. Tuvakaja laika buUs pieejams ultragaras darbibas insulins icodec, kura
darbibas ilgums ir vairak neka 196 stundas, un to nepiecieSams injicét reizi
nedéla, batiski uzlabojot pacientu lidzestibu terapijai.

Izmantojot bazala insulina terapiju, lidz 60% gadijumu var sasniegt
glikemijas meérkus, ta prieksrocibas ir mazaks svara pieaugums un
mazaks hipoglikemiju risks, salidzinot ar intensivakiem insulina
terapijas veidiem [11].

3.2. INSULINA TERAPLJA
AR KOMBINETAS DARBIBAS INSULINU

Kombinétas darbibas (premixed) insulins ir ripnieciski sagatavots insulinu
maisijums, kura vidéji ilgas darbibas insulins kombinéts ar islaicigas
darbibas insulinu. Kombinétas darbibas insulina preparatu nosaukuma
ir ieklauti skaitli, kas norada uz islaicigas darbibas insulina proporciju
preparéata, atlikusi dala no 100% ir vidéji ilgas vai ilgstosas darbibas insulina
proporcija preparata (aspart mix 30, lispro mix 25, lispro mix 50) (skat.
1. tabulu 62. lpp.). Parejot no bazalas insulina terapijas uz kombinétas
darbibas insulinu divas reizes diena, sdkuma devu aprékina, esoso bazalo
devu dalot: 2/3 pirms brokastim un 1/3 pirms vakarinam vai 1/2 pirms
brokastim un 1/2 pirms vakarinam. Devu palielina par 1-2 DV vai 10-15%
reizi vai divas reizes nedéla, lidz paskontroles meérijumos ir sasniegti
glikozes limena meérka lielumi. Lejuptitraciju veic, ja ir hipoglikémija, tad
japrecizé hipoglikémijas iemesli un deva jamazina par 2-4 DV vai 10-20%
(skat. 1. attélu) [2]. Si terapija ir piemérota pacientiem, kas nevar realizét
intensivo insulina terapiju, bet kam ar bazalo insulina terapiju nevar
sasniegt terapeitiskos mérkus. Kombinétas darbibas insulinu parasti injicé
divas reizes diena - pirms brokastim un pirms vakarinam. Ja pacients éd
pusdienas, kas ir bagatigas ar oglhidratiem, un glikémija nav apmierinosa
pirms vakarinam, tad pirms pusdienam iespé&jams pievienot islaicigas
darbibas insulina analogu.



lzmantojot So terapijas veidu, insulina devu elastigums un adaptéacija ir
ierobezota, tapéc nepiecieSamas precizas diétas rekomendacijas. Kapinot
kombinétas darbibas insulinu devas, palielinas hipoglikémiju un kermena
svara pieauguma risks [12, 13]. Kombinétas darbibas insulinu ieteicams
kombinét ar metforminu un medikamentiem ar kardiorenalu protekciju, ja
nav to nepanesibas vai kontrindikaciju.

3.3. BAZALA - BOLUS JEB INTENSIVA
INSULINA TERAPIJA

Sis insulina terapijas veids ir viselastigakais un visprecizak var
nodrosinat maltitei atbilstoSu insulina daudzumu. Intensiva insulina
terapija ir efektiva, bet ar to var panakt labus arstésanas rezultatus
tikai tad, ja iespéjama pilnvértiga pacienta apmaciba par insulina
devas pielagosanu uzturam, fiziskai slodzei un aktualai glikémijai. Ja
pacients ir labi apmacits, tad var pielagot mainigu insulina devu atkariba
no édienreizu laika, porcijas un fiziskas slodzes. NepiecieSama biezaka
glikozes limena paskontrole (3-5 reizes diena), lai nodroSinatu stabilu
un labu glikozes limena kompensaciju. Siem pacientiem apsverama ari
nepartrauktas glikozes monitorésanas sistémas lietoSana. Terapija izmanto
vidéji ilgas vai ilgstoSas darbibas insulina preparatus 1-2 reizes diena
kombinacija ar islaicigas darbibas insulina preparatiem 2-3 reizes diena
pirms galvenajam édienreizém.

Ka intensificéet insulina terapiju

Ja ar bazalo insulina terapiju un vienu islaicigas darbibas insulina
injekciju pirms lielakas édienreizes saglabajas neapmierinoSa diabéta
kompensacija, tad pievieno isas darbibas insulina injekcijas pirms divam
vai trim galvenajam édienreizém.

Islaicigas darbibas insulinu sék 4 DV vai 10% no bazalas insulina devas uz
édienreizi. Ja HbA _ <8%, tad apsver bazalas devas samazinajumu par tadu
pasu daudzumu. Devu palielina par 1-2 DV vai 10-15% divas reizes nedéla,
lidz ir sasniegti glikozes limena paskontroles mérijumu mérka lielumi.



Lejuptitraciju veic, ja ir hipoglikemija, tad japrecizé hipoglikémijas iemesli un
deva jamazina par 10-20% (skat. 1. attélu) [2]. Gadijumos, kad ir paaugstinats
nakts hipoglikémiju risks, prieksroka ir ilgstoSas darbibas insulina
analogiem (glargine, glargine 300 DV/ml, detemir, degludec) [4,14,15].

Ka aprékinat kopéjo insulina sakuma devu

Kopéja insulina deva ir variabla dazadiem individiem, orientéjoso kopéjo
insulina sakuma devu aprékina: 0,3-0,5 DV x kermena svars (kg), no Sis
kopéjas devas 50% parasti ir bazala insulina deva, bet atlikuSie 50% ir
kopéja pirmsmaltisu insulina dienas deva, kura sadalas uz 2-3 édienreizem.
Klinicistiem ir jabat uzmanigiem, ja pirmsmaltisu insulina kopéja dienas
deva parsniedz 0,5 DV/kg svara, un Tpasi uzmanigiem, ja td sasniedz
1 DV/kg svara diena. Islaicigas darbibas insulina uzdevums ir samazinat
glikozes limena pacélumus péc ésanas. Intensivo insulina terapiju
2. tipa CD pacientiem vienmér vélams kombinét ar metforminu un
medikamentiem ar pieraditu kardiorenalo protekciju, ja nav ta nepanesibas
vai kontrindikaciju. [1, 2]
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PERSONALIZETA 2. TIPA
CUKURA DIABETA ARSTESANA -
IEVADS

Personalizétas terapijas jédziena rasanos musdienu izpratné saista
ar cilvéka genoma atsifréSanu un pirmajiem visa genoma asociacijas
pétijumiem (GWAS) péc 2005. gada. Lai gan jau 20. gadsimta pirmaja
pusé vairaki izcili arsti uzsvéra individualizétas un integrativas arstésanas
nepieciesamibu, lai “katram cilvékam piemitosie potencialie dziednieciskie
faktori spétu nodroSinat talako izveselosanas procesu” (Martins Zile, 1934),
tikai ar informacijas tehnologiju uzplaukuma palidzibu ir izdevies izveidot
zinatniski pamatotu personalizétas medicinas koncepciju. Sis koncepcijas
pamata ir uzskats, ka, apkopojot individudlam pacientam (vai pacientu
grupai) raksturigu informaciju par vinu genotipu un fenotipu, ir iespéjams
daudz mérktiecigak, efektivak un drosak lietot medikamentus vai citas
arstéSanas metodes. Arl Sis gramatas autori ir izmantojusi personalizétas
diabéta terapijas pamatprincipus, apskatot 2. tipa cukura diabéta ka
heterogénas slimibu grupas (nevis vienas slimibas) arstésanu.

Visi endokrinologi labi zina, ka plasi lietotais pretdiabéta medikaments
metformins var bt efektivs glikemijas un aptaukoSanas arstésanai,
bet dazam pacientu grupam tas ir gluzi neefektivs vai ari ta lietoSanai ir
nepatikamas blaknes. Latvijas Valsts pétijumu programmas ietvaros veiktie
pétijumi apstiprina, ka metformina panesiba un efektivitate ir atkariga no
diabéta pacienta genotipa [1. Tas pats attiecas ari uz citiem pretdiabéta
medikamentiem. Agrak 2. tipa cukura diabéta arstéSanas vadlinijas
aprakstitas terapijas shémas vienmér bijusas balstitas uz méginajumu un
kladu metodi, proti, visiem pacientiem medikamentozo arstésanu saka ar
metforminu, ja ta nebija pietiekami efektiva, tad pievienoja sufonilurinvielas
preparatus, ja arl ar So kombinaciju nesasniedza glikémijas mérkus, tad
pievienoja citus oralos pretdiabéta preparatus (pieméram, tiazolidindionu
vai DPP-4 inhibitoru grupas preparatu) vai ari saka insulinterapiju. Ari
muUsdienas So tradicionalo shému var lietot tajos gadijumos, ja pacientam
nav nopietnu sirds un/vai nieru slimibu, ipasi naudas grutibu apstak|os.



Savukart personalizétas 2. tipa cukura diabéta arstéSanas vadlinijas
piedava visus pacientus sadalit kliniskas apaksgrupas, proti, pacientiem
ar zindmu aterosklerotisku koronaro sirds slimibu un pacientiem ar
sirds vai nieru mazspéju metforminam jau pirmaja karta pievienojams
GLP-1 receptoru agonists, GLP-1/GIP receptoru agonists vai SGLT-2
inhibitors, tiesi ta pati taktika piemérojama ari pacientiem ar lieko svaru
un aptaukosanos. Savukart pacientiem ar augstu hipoglikémiju risku
(ipasi gados veciem pacientiem ar diabéta komplikacijam) ieteicams
izvéléties metformina kombinaciju ar DPP-4 inhibitoru, tiazolidindionu,
SGLT-2 inhibitoru vai GLP-1 receptoru agonistu. Dazadu grupu preparatus
var kombinét, vienigi DPP-4 inhibitoru un GLP-1 receptoru agonistu
kombinaciju uzskata par bezjédzigu, jo ta iedarbojas uz to pasu diabéta
patogenézes komponentu.

Tomeér personalizétas medicinas mérkis bls sasniegts tikai tad, kad
katra diabéta pacienta individualizétu terapiju varés izvéléties, vadoties
no fenotipiskiem kliniskajiem un molekularajiem biomarkieriem un
genétiskiem polimorfismiem, kas precizak raksturo konkréta diabéta
gadijuma patogenézes vadoSo mehanismu (pieméram, parmeéerigu
glikoneogenézi aknas, béta Sunu nejutiou pret insulina stimulaciju,
muskulu vai taukaudu insulinrezistenci u. tml.) un medikamentu gaidamo
efektivitati un metabolizacijas atrumu, un panesibu (pieméram, citohromu
P450, organisko jonu transportieru OCT vai inkretinu génu polimorfismi u.
tml.). Tas ietaupis naudu un laiku, kas parasti tiek izSkiesta medikamentu
“aklai” izméginasanai, nemaz nerunajot par ieguvumiem pacientu droSibai
un dzives kvalitatei.

Personalizétd 2. tipa cukura diabéta arstéSana janem véra ari lokalas
veselibas aprUpes sistémas ipatnibas un psihosocialie faktori, kas ir
atskirigi, pieméram, Riga un Sélijas mazpilsétas. Ir zinatniski pieraditi pieci
diabéta arstésanu ietekméjosie socialie faktori: socialekonomiskais statuss
(izglitiba, ienakumi un nodarbosanas), dzives un darba apstakli, kultiras
tradicijas un sabiedriskas normas.

Tapat arl dazadi psihosocidlie faktori ietekmé arstésanas mérku
sasniegSsanu un pacientu psihologisko labklajibu. Tadéjadi ieprieks
minétie faktori (individualo Tpasibu neviendabigums, socialie faktori un
psihoemocionalie faktori) |oti ietekmé gan diabéta pacienta personalizétu



arstéSanu, gan sadarbibu ar vina piederigajiem, gan méginajumus integrét
diabéta aprlpi pacientu ikdienas dzive.
Profesors Valdis Pirags
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4.1. AGRINI ATKLATA 2. TIPA
CUKURA DIABETA ARSTESANA

Laikus atklajot 2. tipa CD, iespéjama agrina hiperglikémijas novérsana,
ka rezultatd var mazinat diabéta mikrovaskularo komplikaciju risku un
aizkavét to progresésanu [1]. Agrini konstatéta 2. tipa CD gadijuma
iespéjams aizkavet un ierobezot sirds un asinsvadu slimibas attistibu, laikus
identificéjot ari citus riska faktorus, pieméram, partraucot smékét, sakot
hiperlipidémijas un/vai arterialas hipertensijas arstésanu.

Lai agrini atklatu 2. tipa CD, Amerikas Diabéta asociacijas vadlinijas iesaka
veikt tuksas dusas glikozes limena vai OGTT ar 75 g glikozes vai HbA
profilaktisku parbaudi ikvienam iedzivotdjam, sakot no 35 gadu vecuma
[2]. Latvijas iedzivotajiem, ja nav CD riska faktoru, valsts apmaksatu glikozes
[iImena noteiksanu venozo asinu plazma tuksa dusa uzsak 40 gadu vecuma
un turpina reizi trijos gados péc 45 gadiem [3]. Ja pacienta KMI >25 kg/m?
un ir vél vismaz viens no CD riska faktoriem (skat. 1. tabulu), parbaudes
agrinai CD diagnostikai javeic neatkarigi no pacienta vecuma [2].

1. tabula. Cukura diabéta riska faktori

1. pakapes radiniekam diagnosticéts CD

Sirds un asinsvadu slimibas anamnézé

Hipertensija (2130/80 mmHg vai lieto antihipertensivo terapiju)

ABL holesterins <0,90 mmol/L un/ vai trigliceridi >2,82 mmol/L

Policistisko olnicu sindroms

Mazkustigs dzivesveids (<30 min/diena vai <4 stundam/nedé|a)

Stavokli, kas saistami ar insulinrezistenci (pieméram, izteikta aptaukosanas, acanthosis nigricans)

Glikemijas mérki 2. tipa CD pacientiem

Lielakai dalai pacientu ar 2. tipa CD glikémijas mérkis ir HbA, . <7%. Tomér
agrini atklata cukura diabéta gadijuma pacientiem ar prognozé&jamu ilgu
dzivi, bez nopietnam blakusslimibam, t.s., bez sirds un asinsvadu slimibam,
lai samazinatu HNS un retinopatijas risku, glikémijas meérkis var bat ari

zemaks - 6,5%, lai gan vienmér jaapsver hipoglikémiju attistibas risks [4, 5].



Nefarmakologiska terapija

Diabéta pacientu apmaciba. Pacientiem péc 2. tipa CD atklasanas vélama
vispusiga, strukturéta apmaciba, kura ietver informaciju par vélamajam
fiziskajam aktivitatém, uztura ieteikumiem, glikemijas paskontroli un
diabéta komplikaciju novérsanu. Mérktieciga diabéta pacientu apmaciba
Jauj mazinat HbA _ limeni, veicina pacientu lidzdalibu diabéta arstésana,
samazina stacionéSanas gadijumu skaitu un visu iemeslu mirstibas
risku [4, 6, 7]. Pacientiem ar 2. tipa CD un lieko svaru (KMl >225-29,9) vai
aptaukosanos (KMl >30) galvenais meérkis ir individuali pielagot uztura
rekomendacijas un palielinat fiziskas aktivitates, lai veicinatu svara
redukciju (sikaku informaciju skat. nodala “Uzturs un fiziskas aktivitates”).

Psihologiska palidziba. Pacienti ar 2. tipa CD nereti izjat psihologisku
spriedzi dazadu jaunu pienakumu dé| - uztura un aktivitasu ieradumu
maina, paskontrole, medikamentu lietoSana u.tml. [8]. Tadél laikus sanemta
psihologa konsultacija vai psihoterapija var palidzét mazinat spriedzi, it
ipasi pacientiem ar jau zinamu depresiju.

Farmakoterapija

Farmakoterapija ir jauzsak, lidzko diagnosticé 2. tipa CD, vienlaikus
nodrosinot strukturétu diabéta pacientu apmacibu. 2. tipa CD gadijuma
antidiabétiskas terapijas izvéle ir individuala, un to nosaka: pacienta
blakusslimibas (pieméram, KVS, HNS vai HSM); kliniskie dati - HbA
limenis, kermena svars; iespéjamais antidiabétisko medikamentu
izraisitais blaknu risks, pacienta izvéle u.c. [4]. Holistiska, uz pacientu vérsta
arstéSanas pieeja ietver Cetrus vienlidz svarigus pamatprincipus:

glikémijas kontrole un uzraudziba;
svara kontrole un uzraudziba;

kardiovaskularo riska faktoru korekcija (pieméram, arterialas
hipertensijas un dislipidémijas aktiva arstéSana, smékésanas
partrauksana);

kardiorenala protekcija ar antidiabétiskiem medikamentiem.



Medikamentozas terapijas izvéle pacientiem, kam nepiecieSama svara
kontrole vai kardiorenala protekcija, apskatita atseviskas nodalas (skat.
nodalas par aptaukosanos, KVS, HNS).

Lielakajai dalai 2. tipa CD pacientu hiperglikémijas terapijai metformins
joprojam ir pirmas izvéles preparats, nemot véra ta plaso pieejamibu,
efektivitati, zemo hipoglikémiju risku un neitralo ietekmi uz kermena svaru
[4: 9]. Ja metformina lietoSana ir kontrindicéta, jaizvélas citas antidiabétiskas
grupas medikaments, pieméram, SGLT-2 inhibitors, GLP-1 RA, DPP-4
inhibitors, SU, pioglitazons, individuali izvértéjot iesp&jamos ieguvumus,
terapijas riskus, izmaksas un pieejamibu. Gados jaunakiem pacientiem ar
2. tipa CD ir |oti augsts diabéta komplikaciju risks, tapéc ieteicami zemaki
glikémijas mérki un agrina kombinétas terapijas uzsakSana. Ka pieradija
VERIFY pétijums, agrini sakta kombinéta terapija ar vildagliptinu un
metforminu pacientiem ar nesen atklatu cukura diabétu spéja nodrosinat
nozimigaku un noturigaku glikémijas kontroli gan pacientiem vecuma
<40 gadiem, gan vecakiem pacientiem nekda metformina monoterapija
nol. Agrina kombinéta terapija vai ari medikamenti ar augstu glikémiju
mazinoSo efektivitati jasak, ja sakotnéjais pacienta HbA _ ir 215 % virs
individualad mérka (skat. attélu 110. lpp. “Arsté8anas algoritms 2. tipa diabéta
pacientiem”) [4, 9].

Pacientiem, kuri, lai gan sanem noziméto antidiabétisko terapiju, péc trim
ménesiem nesasniedz mérka HbA , jaapsver arstéSanai pievienot citas
grupas antidiabétisko medikamentu.

Ja pacienti sasniedz mérka glikemiju, HbA, . kontrole ieteicama vismaz
divreiz gada. Savukart pacientiem, kuriem tiek veikta terapijas korekcija
vai kuri nesasniedz mérka glikemiju, HbA, . janosaka ik péc 3 ménesiem un
nepiecieSamibas gadijuma jaapsver antidiabétiskas terapijas korekcija vai
insulina uzsaksana [4].

Pacienti ar simptomatisku vai izteiktu hiperglikemiju

Pacientiem ar simptomatisku vai izteiktu hiperglikemiju agrini k& pirmas
izvéles terapija butu jauzsak insulins, ja konstaté vismaz vienu no Sim
paziméem [9]:

pacientam ir hiperglikémijas simptomi;



slikta diabéta metabola kompensacija - HbA, . 210%; tuksas dusas
glikémija >16,7 mmol/L;

nejausa analizé glikémija >16,7 mmol/L;
ketonarija;

sakotnéji gratibas diferencét 1. tipa cukura diabétu no 2. tipa CD.

Petijumi liecina, ka sakotnéja islaiciga intensiva insulina terapija (2-3
nedélas) nodrosina labaku endogéna insulina sekréciju un uzlabo jutibu
pret insulinu, vélak laujot ilgak uzturét labu glikémijas kontroli, lietojot citus
antidiabétiskos medikamentus [11,12].
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4.2. APTAUKOSANAS
UN 2. TIPA CUKURA DIABETS

Lielakajai dalai 2. tipa CD pacientu ir liekais svars vai aptaukoSanas (~80%).
2. tipa CD arstéSanas pamata ir veseliga dzivesveida rekomendacijas:
veseligs uzturs, regularas fiziskas aktivitates, pietiekams miegs un
smeékésanas partraukSana, ja pacients sméke [1].

Katra 2. tipa CD pacienta vizité japrecizé pacienta svars un regulari javeic
KMI aprékins: svaru (kg) dalot ar augumu (m)2% PVO lieko svaru definé ka
KMI =25 kg/m?, aptaukosanos ka KMI =30 kg/m?. Kop$ 1980. gada pasaulé
ir dubultojies cilvéku skaits ar aptaukosanos.

PVO ka galvenos iemeslus lieka svara problemu pieaugumam min
taukiem bagatu edienu ar augstu energétisko vertibu, fiziskas slodzes
trikumu, kas saistits ar sédosu darbu, aizvien értakam transporta
iespéjam un pieaugosu urbanizaciju.

Paaugstinats KMl saistas ar Sadu slimibu riskiem: kardiovaskularam slimibam
(sirds slimibam, insultu), 2. tipa cukura diabétu, skeletomuskularam
slimibam (osteoartritu), miega apnoju un vézi (pieméram, ar endometrija,
krGts, resnas zarnas véza risku) [2]. Ar aptaukosanos saistitds slimibas
ievérojami var pasliktinat dzives kvalitati un prognozi.

VirieSiem 40-59 gadu vecuma, KMI paaugstinoties par 1 kg/m?, 2. tipa CD
risks lineari paaugstinas par 21%, Ml risks par 6%, insulta risks par 4% [3].

Pacientiem ar robezhiperglikemiju (jédziens ietver paaugstinatu glikozes
[fmeni tuksa dasa (26,1<70 mmol/l) un/vai glikozes tolerances izmainas
2 stundas péc OGTT ar 75 g dglikozes (>7.8<111 mmol/l)) vai nesen
diagnosticétu 2. tipa cukura diabétu uzturs ar samazinatu kaloriju
daudzumu un regularas fiziskas aktivitates var novérst diabéta attistibu
[4]. Pacientiem ir jaizskaidro veseliga uztura pamatprincipi (skat. nodalu
par uzturu). lespéju robezas ir japiedava individualizéta mediciniska uztura
terapija. Svarigi ir samazinat laiku, kas pavadits sézot (ik péc 1 stundas
sédésanas vélams piecelties un 5 min veikt fiziskas aktivitates). Mérkis
aktivam fiziskam aktivitatém ir vismaz 150 min/nedéla.



Pacientiem ar 2. tipa CD un aptaukoSanos ir raksturiga insulina rezistence,
kad béta Sunas, lai samazinatu glikozes limeni, spiestas kompenséjosi
pastiprinati razot insulinu augstad koncentracija. Palielinoties kermena
svaram un insulina rezistencei, kompenséjosas spéjas izsikst un glikozes
[iImenis asinis paaugstinas [6].

Svara kontrole ir viens no svarigakajiem meérkiem 2. tipa CD arstéSana
pacientiem ar lieko svaru un aptaukosanos. Svara samazinajuma
meérkis 5% gada lielakajai dalai pacientu ir optimals, un Sadam svara
samazindjumam ir gaidami kliniskie ieguvumi. Lielaks svara samazingjums
(>10% gada), 1pasi 2. tipa CD sakuma, palielina slimibas remisijas
iespéjas [1]. Pacientiem ar 2. tipa CD un aptaukosanos noturigs svara
samazinajums uzlabo glikeémijas kontroli un samazina nepieciesamibu péc
antidiabétiskajiem medikamentiem [5].

| oti svarigs faktors diabéta un aptaukosanas arstéSana ir arsta un pacienta
komunikacija. Komunikacijai ir jabat atbalstosai un konstruktivai. Specifiski,
izmérami un noteikta laika perioda sasniedzami izvirzitie mérki efektivak
palidz sasniegt veseligas uzvedibas izmainas, salidzinot ar nespecifiskam
rekomendacijam.

Antidiabétiskas terapijas apsverumi
pacientiem ar aptaukosanos

Antidiabétiskas terapijas galvenais mérkis ir ne tikai samazinat
hiperglikemiju, bet ari novérst svara pieaugumu, kas ir kliniski nozimigs
sekundarais terapijas mérkis [7].

GLP-1 RA ir pirmas izvéles medikamenti pacientiem ar 2. tipa CD, kuru
galvenais mérkis ir samazinat svaru.

GLP-1 RA ir visizteiktakais glikozes limena, svara un apetiti samazinoSais
efekts no paslaik pieejamiem antidiabétiskajiem medikamentiem.
Efektivakais svara samazinajums novérots semaglutidam zemadas
injekcijas, kuram seko citi GLP-1 RA. Jaundkajam dualas darbibas
medikamentam tirzepatidam (GIP + GLP-1 RA) noverots vél izteiktaks efekts
uz glikozes limena un svara samazindjumu, salidzinot ar semaglutidu
1 mg/nedéla [1].



Jaunakie pétijumi parada, ka ar lielakam GLP-1 RA devam var sasniegt
labakus glikozes limena un svara samazinajuma rezultatus. Dulaglutida
lielakas devas (3,0 un 4,5 mg nedéla), salidzinot ar devu 15 mg nedéla,
AWARD-11 pétijluméa demonstréja lielaku HbA = samazinajumu -1,77% pret
1,54% un svara samazinajumu -4,6 kg pret -3,0 kg pacientiem ar 2. tipa
CD, kuriem metformina monoterapija nebija pietiekami efektiva. SUSTAIN
FORTE pétijuma semaglutids 2,0 mg pret 1,0 mg nedéla demonstréja HbA
samazinajumu -2,1% pret -1,9% un svara samazinajumu -6,4 kg pret 5,6 kg [1].

Metformins ir izmmantojams 2. tipa CD terapija pacientiem ar lieko svaru,
jo Sis medikaments pacientam lidz ar dzivesveida izmainam var palidzét
samazinat svaru vai ari ir svara neitrals. Jaatzimé, ka metformins ir efektivs
medikaments ari 2. tipa CD pacientiem ar normalu svaru [8].

TZD samazina insulina rezistenci, samazina aknu taukaino hepatozi un
ir efektivaki tieSi pacientiem ar lielaku svaru, tomér to lietosana var bat
saistita ar svara pieaugumu, kas ir javérté pretrunigi [8].

DPP-4i ir svara neitrali.

SGLT-2 inhibitoru lietoSana ir saistita ar svara samazinajumu (vidéji -2 kg,
kas stabilizéjas 6-12 ménesu laika) [11.

SU un meglitinidu lietoSana var b(t saistita ar svara pieaugumu.

Insulina terapija 2. tipa CD pacientiem parasti ir saistita ar svara
pieaugumu.

Bariatriskd kirurgija - pacientiem ar nopietnu aptaukosanos
gastrointestinala trakta operacijas aptaukosanas slimibas arstésanai
pasaulé k|Ust arvien popularédkas. 2. tipa CD pacientiem bariatriska kirurgija
ir arstéSanas izveéles metode, ja KMl 240 kg/m? vai gadijumos, kad KMI
>35-39,9 kg/m? un cukura diabétu neizdodas labi kontrolét ar dzivesveida
korekciju un medikamentiem, ja pacientam ir blakusslimibas, kuras
saistitas ar aptaukosanos, kas pacientu invalidizé un butiski pasliktina vina
dzives kvalitati [9, 10]. 2. tipa CD kompensacija biezi péc Sim operacijam
uzlabojas, dala pacientu var partraukt antidiabétiskos medikamentus vai
ari samazinat medikamentu devas un skaitu [8]. SOS pétijuma 2. tipa CD
pacientiem péc bariatriskas kirurdijas 72% CD remisija bija divus gadus,
36% CD remisija bija 10 gadus []. ASV veiktd pétijuma triju gadu laika



péc bariatriskas operacijas 2. tipa CD remisija bija 95%, nieru funkcijas
traucéjumu remisija bija 86%, paaugstinata asinsspiediena remisija bija
74%, dislipidémijas remisija 66%. Janem véra, ka visiem pacientiem péc
bariatriskas kirurgijas jaatrodas arsta novérosana, jo Siem pacientiem var
attistities mikroelementu un vitaminu deficits [12]. Pacienti péc bariatriskas
operacijas ir jauzrauga lidzigi ka jebkuras hroniskas slimibas gadijuma [9].
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4.3. HIPOGLIKEMIJAS PACIENTIEM
AR 2. TIPA CUKURA DIABETU

Hipoglikémija ir viens no biezak sastopamajiem cukura diabéta arstéSanas
sarezgijumiem, tapéc katra pacienta vizité arstam jaizvérté to esamiba un
iespéjamais risks. Patogenétiski hipoglikémija 2. tipa CD gadijuméa parasti
ir saistita ar kompleksu terapijas stratégiju, kas ietver SU vai insulina terapiju.
Pacientiem ar izteiktu insulina rezistenci, sakot intensivas dzivesveida
izmainas, var novérot reaktivas hipoglikémijas (hipoglikémijas simptomi
pie relativi normalas glikemijas). Hipoglikémiju biezums un to smaguma
pakape pasliktina diabéta pacientu dzives kvalitati un var veicinat bailes no
turpmakam hipoglikémiju epizodém. Hipoglikémijas var mazinat pacienta
motivaciju sasniegt glikémijas mérka raditajus, ta pasliktinot diabéta
kompensaciju, un palielinat kardiovaskularo un neirologisko sarezgijumu risku.

Epidemiologija

2. tipa CD pacientiem hipoglikémijas ir ievérojami retdk neka pacientiem
ar 1. tipa CD [1, 2]. Tomér tiem pacientiem, kas 2. tipa CD arstésSana lieto
insulinu, sulfonilurinvielas vai meglitinidu grupas medikamentus, smagas
hipoglikemijas iespéjamas biezdk nekd pacientiem, kas terapija lieto
citus injicéjamos vai oralos medikamentus [3]. Randomizétos, kontrolétos
pétijumos smagu hipoglikémiju incidence varié no 0,7 lidz 12 uz 100
persongadiem atkaribd no antidiabétiskas terapijas veida. Intensificéta
insulina terapijas izmantosana CD arstéSana ir saistita ar lielaku
hipoglikémiju un smagas pakapes hipoglikeémiju attistibas risku (pieméram,
UKPDS, ACCORD, ADVANCE, VADT, Kumamoto pétijumos).

Hipoglikémijas definicija, klasifikacija un simptomatika

Hipoglikémija ir klinisks sindroms. Ar hipoglikémiju saprot glikozes limeni
asinis <3,9 mmol/L [4]. Ta var bt gan simptomatiska, gan asimptomatiska.
Hipoglikémiju raksturo:

pazeminats glikozes limenis asinis;

autonomo un neiroglikopénisko simptomu attistiba;



hipoglikémijas simptomu mazinaSanas vai pat pilniga izzuSana
15-20 min péc oglhidratu uznemsanas vai glikozes parenteralas
ievades [5].

Sakotnéjie hipoglikeémijas simptomi parasti ir adrenergiskie jeb autonomie,
kam seko neiroglikopénijas simptomi (skat. 1. tabulu).

1. tabula. Hipoglikeémijas simptomi un kliniska aina

Neiroglikopénijas simptomi

Adrenergiskie jeb autonomie simptomi

Trice Koncentrésanas gratibas
Tahikardija Apjukums
Svisana Muskulu vajums
Nemiers Miegainiba
Izsalkums Redzes izmainas
Slikta dusa Galvassapes

Krampji

Bezsamana

Savukart pacientiem ar traucétu kontrinsularo hormonu reakciju un
hipoglikemiju nejuSanu samazinata glikozes limena gadijuma var nebit
bridinosu adrenergisku simptomu pirms neiroglikopénijas simptomiem.

Hipoglikémijas visbieZak attistas strauji. Vienam un tam pasam pacientam
simptomatika biezi ir lidziga, bet laika gaita kliniska simptomatika var
mainities.

Hipoglikémijas smaguma pakapi nosaka atkariba no tas kliniskas ainas un
glikozes limena asinis.

2. tabula. Hipoglikémijas smaguma pakapes [6]

1. pakape ‘ 2. pakape ‘ 3. pakape

Viegla hipoglikémija

Vidéji smaga hipoglikémija

Smaga hipoglikémija

Glikozes limenis samazinats
(biezi <3,9 mmol/L un
>3,0 mmol/L)

Glikozes limenis samazinats
(biezi <3 mmol/L)

Glikozes limenis parasti ir ieverojami
zem 3 mmol/L

Raksturigi autonomie
simptomi

Raksturigi autonomie un
neiroglikopénijas simptomi

Galvenokart neiroglikopénijas
simptomi ar apzinas traucéjumiem

CD pacienti pasi
hipoglikémiju spéj noverst

Parsvara CD pacienti pasi
hipoglikémiju spéj noveérst

CD pacientiem nepiecieSama citu
cilvéku palidziba hipoglikémijas
novérsanai




Ja hipoglikémiju nearsté un glikozes limenis turpina pazeminaties,
var attistities hipoglikemiska koma un nave. 2. tipa CD pacientiem,
kuriem ir pieradita aterosklerotiska kardiovaskulara slimiba vai ir augsts
kardiovaskularais risks, 3. pakapes jeb smagas hipoglikémijas paaugstina
mirstibas risku, tostarp veicina dzivibai bistamu aritmiju attistibu [7].

Hipoglikemiju risks

Kliniskaja praksé ir svarigi laikus atpazit 2. tipa CD pacientus ar augstu
hipoglikemiju risku. Pacienta hipoglikemijas riska novertéjums ietver
ne tikai kliniskos datus, bet ari informaciju par pacienta socialajiem un
ekonomiskajiem apstakliem (3. tabula).

7

3. tabula. Hipoglikémijas riska faktori pacientiem ar sulfonilurinvielas
preparatu vai insulina terapiju [4, 8]

leprieks bijusas 2. vai 3. pakapes hipoglikémijas anamnézé

Aktualais HbA, zem 6,5% (sanemot kompleksu terapiju)

Hipoglikemiju nejusana

ligstosa, ipasi - intensificéta insulina terapija

Autonoma neiropatija

Hroniska nieru slimiba

Zemaks sociali ekonomiskais stavoklis, nepietiekams uzturs

Zema veselibpratiba

Grutnieciba

Gados vecaki pacienti (ipasi 75 g.v.) ar trauslu veselibu

Kognitivais deficits vai demence

Alkohola lietosana

Hipoglikemiju diagnostika

Lai diagnosticétu hipoglikémiju, glikozes limeni nosaka venozajas vai
kapilarajas asinis. Atrai glikémijas noteikS8anai nepieciedami atbilstosi
glikometri. Tiem jabat, pieméram, visas slimnicu nodalas, operaciju zalés,
atras mediciniskas palidzibas brigadés, slimnicu uznemsanas nodalas,
intensivas terapijas un reanimacijas nodalas, kur krampju, bezsamanu,
komatozo stavoklu atra diferencialdiagnostika ir nozimiga. Jaatceras,



ka Sajos gadijumos asins paraugi obligati janosdta ari uz laboratoriju
hipoglikemijas diagnozes apstiprinasanai.

Pieradits, ka 2. tipa CD pacientiem ar augstu hipoglikémiju risku, kas
arstéSana sanem insulina terapiju, nepartrauktas glikozes monitorésanas
(Continuous Glucose Monitoring - CGM) sistému lietosana samazina
hipoglikémiju biezumu [9, 10]. Lai samazindtu asimptomatisku nakts
hipoglikemiju risku, pacienti, kas lieto insulinterapiju, var periodiski
izmantot CGM, lai izvértétu glikozes limena svarstibas nakts laika.

Hipoglikémiju saistiba ar sulfonilurinvielas un glinidu
grupas medikmentu lietoSanu

SU grupas medikamentu izraisita hipoglikémija bieZi ir neatpazita un
netiek novértéta, jo janem veéra lietoto SU grupas medikamentu ilgstosais
darbibas laiks. Apvienotaja Karalisté veiktais hipoglikémijas pétijums
(UK Hypoglycaemia Study) pieradija, ka SU grupas medikamentu
izraisita smagas pakapes hipoglikémija ir tikpat bieZi sastopama ka tiem
pacientiem, kas arstéSana lieto insulina preparatus [11]. Hipoglikémija
saistita ar nopietnam un akdtam kliniskam situacijam, Tpasi gados
vecakiem CD pacientiem ar hronisku nieru slimibu.

Hipoglikémiju risks, lietojot gliklazida ilgstosas darbibas tabletes
monoterapija vai kombinéta terapija, salidzinot ar citiem SU, ir neliels,
ko atspogulo ADVANCE pétijums [12]. Lai gan metformins, TZD, DPP-4
inhibitori, GLP-1 receptoru agonisti, dualie GLP-1 un GIP receptoru analogi,
SGLT-2 inhibitori monoterapija hipoglikemiju neizraisa, tomér kombinéta
terapija Sie medikamenti kopa ar insulinpreparatiem vai SU un glinidu
grupas medikamentiem palielina hipoglikemiju risku.

Lai izvairitos no hipoglikémijam un péc iespéjas vairak samazinatu SU un
glinidu grupas medikamentu izraisitu hipoglikémiju risku, jaievéro $adi
ieteikumi:

terapiju sak ar iesp&jami mazaku diennakts devu un to palielina
pakapeniski, veicot glikemijas paskontroli terapijas efekta izvértéSanai;

Sie medikamenti piesardzigi lietojami pacientiem ar CD un vienlaikus
ar mérenu vai izteiktu hronisku nieru slimibu;



visiem 2. tipa CD pacientiem, kas arstésana sak lietot insulina
preparatus vai insulina sekréciju veicinoSus medikamentus, obligati
nepiecieSama apmaciba par hipoglikémijam, hipoglikémijas
simptomiem un ricibu hipoglikémijas gadijuma;

pacienti, kas lieto SU vai glinidu grupas medikamentus, jaapmaca
neizlaist pamata édienreizes;

pacienti jainformeé par hipoglikémiju risku, pieméram, veicot intensivu
fizisko slodzi, badosanas, gavéna un ramadana laika.

Hipoglikémiju saistiba ar insulina preparatu lietoSanu

Visi CD pacienti, kas sak insulina terapiju, vai pacienti, kas arstésana jau
lieto insulina preparatus, jainformé par hipoglikémiju risku, to profilaksi un
terapiju, ka ari par glikémijas paskontroli un insulina devam, diétas planu,
fiziskas aktivitates adaptaciju atbilstoSi paskontroles laika iegUtajiem
glikemijas rezultatiem. Tie jaatspogulo CD pacienta paskontroles
dienasgramata.

Lai samazinatu hipoglikemiju risku, tostarp hipoglikémijas naktis, jaapsver
nepiecieSamiba pariet uz insulina terapiju ar ilgstoSas darbibas insulina
analogiem (pieméram, glargina insulins, glargins 300 DV/ml, detemira,
degludeka insuling), ja ir izslegti citi hipoglikémiju izraisosi iemesli.

lzmantojot intensificéto insulina terapiju, var panakt labaku CD metabolo
kompensaciju un samazinat hipoglikémiju risku, ja nodrosina adekvatu
CD pacientu aprupi, biezaku un regularaku paskontroli, nosaka adekvatus
individualos glikémijas mérka lielumus un izvélas optimalus insulina
preparatus un insulina preparatu ievadidanas shému. Tpadi svarigi ir
identificét CD pacientus ar smagu hipoglikémiju risku, t.i., pacientus ar:

autonomu diabétisku neiropatiju;
hipoglikemiju nejusanas jeb neatpazisanas sindromu;
anamnézeé 3. pakapes un/vai atkartotam hipoglikémijam;

CD pacienti ar relativizemu HbA _(pieméram, HbA _<6%).



Hipoglikémiju riska samazinasanai nepiecieSama periodiska glikémijas
paskontrole naktis un/vai uzkoda pirms naktsmiera, uznemot 12-15 g
oglhidratu ar zemu glikémisko indeksu un/vai ar olbaltumvielam bagatas
uzkodas.

Hipoglikemiju arstesana
Hipoglikémijas arstésana ietver:

glikozes limena noteikSanu (ja ta nav pieejama, bet ir hipoglikémijai
atbilstosi simptomi, riciba ka arstéjot hipoglikemiju);

atru ricibu glikozes limena paaugstinasanai atkariba no hipoglikeémijas
smaguma pakapes;

riska faktoru novérSanu, kas pacientiem varétu izraisit traumas
hipoglikémiju laika, pieméram, asi priekSmeti, stikls, kritiena
iespéjas, iesp&jamo ievainojumu novéersana, ko pacients var iegUt
hipoglikeémijas laika.

Hipoglikémiju arstésana pacientiem,
kas lieto insulina preparatus

CD pacientiem, kuru arstéSana izmanto intensificéto vai konvencionalo
insulina terapiju, laikus pamanita un pasa diabéta pacienta novérsta
hipoglikémija nav uzskatdma par arstéSanas kludu vai arstésanas
neveiksmi. Nevar cerét sasniegt labu CD metabolo kompensaciju, ja
glikemija diennakts laika kada bridi nepietuvojas glikozes limena normas
apakséjai robezai vai pat nedaudz zem téas.

1. un 2. pakapes (vieglu un vidéji smagu) hipoglikémiju gadijumos
japartrauc saktas fiziskas aktivitates un jauznem ap 15 g viegli asimiléjamo
oglhidratu (skat. 4. tabulu).




4. tabula. Pieméri 15 g viegli asimiléjamo oglhidratu uznemsanai [8]

15 g glikozes tablesu (aptuveni 3 glikozes tabletes)

15 ml (3 téjkarotes) vai 3 pacinas cukura, izskidinot Gdeni

5 cukura graudi

150 ml auglu sulas vai saldinata dzériena

15 ml (2 téjkarotes) medus

Pacients jabridina, ka hipoglikémijas novérSanai nav nepiecieSama parak
liela oglhidratu deva, jo tada gadijuma, iespéjams, sekos parmériga
glikémijas paaugstindSanas un svara pieaugums ilgtermina. Péc 15 g
oglhidratu uznemsanas miera stavokli janogaida apméram 15 min un
janosaka glikozes limenis. Ja glikémija ir <4,0 mmol/L, atkartoti jduznem
15 g oglhidratu [4, 8].

Pétijumi pierada, ka CD pacientiem ar kermena svaru 75 kg tuksa dasa
15 g glikozes uznemsana 20 min laika paaugstina glikémiju par 2,1 mmol/L.
Pat ja hipoglikemija ir novérsta (seviski, ja to izraisijusi parlieku liela
ilgstoSas darbibas insulina vai insulina analoga deva), vélama arpuskartas
uzkoda ar aptuveni 12-15 g salikto oglhidratu vai jaietur ndkaméa planota
édienreize [8]. Tas nepiecieSams, jo hipoglikémijas novérSanai uznemto
atri asimiléjamo oglhidratu ietekme var but islaiciga un hipoglikémija var
atkartoties.

3. pakapes (smaga) hipoglikémija var apdraudét gan pasa CD pacienta,
gan ari apkartéjo cilvéku dzivibu un veselibu, ja pacienti hipoglikémijas
laika veic noteiktas darbibas vai atrodas ipaSos apstaklos, pieméram, vada
transporta lidzekli, apkalpo mehaniskos lidzek|us, strada liela augstuma.
Smagas pakapes hipoglikémiju gadijumos neiroglikopénijas rezultata
pacients nespéj uznemt oglhidratus vai ir bezsamana, ir nepiecieSsama
lidzcilvéku palidziba, pieméram, ievadot 1 mg glikagona muskuli vai
zemada [4, 8]. Pétijumi pierada, ka 1 mg glikagona ievade muskuli vai
zemada paaugstina glikémiju 60 min laika no sakotnéja glikémijas limena
30 mmol/L lidz 12,0 mmol/L [13]. Ja péc glikagona ievadisanas CD
pacienti atglst samanu, nekavéjoties papildus jauznem oglhidrati, japlano
édienreize vai uzkoda.

Ja glikagons nav pieejams vai ar ta ievadi nav izdevies novérst
hipoglikemiju un ta ieilgst, nekavéjoties jaizsauc neatliekama mediciniska



palidziba un 1-3 min laikd véna jaievada 40-80 ml (nepiecieSamibas
gadijuma - vairak) 40% glikozes skiduma. Pacients jahospitalizé.

Ja CD pacientam ir augsts smagu hipoglikémiju risks, tad vina radinieki un/
vai lidzcilveki noteikti jaapmaca ievadit glikagonu.

Jaatceras, ka glikagons kontrindicéts CD pacientiem ar feohromocitomu.
Tas nav efektivs alkohola izraisitas hipoglikemijas gadijuma, ka ari
péc ilgstosas fiziskas slodzes vai badoSanas izraisitas hipoglikémijas
novérsanai.

Hipoglikémiju arstésana pacientiem, kuri lieto
sulfonilurinvielas vai glinidu grupas medikamentus

1. un 2. pakapes hipoglikémiju novér§ tapat ka tiem pacientiem, kas
arstéSana lieto insulina preparatus. Péc 2. pakapes hipoglikémijas
novérsanas jaizverté tas iemesli un japarskata terapija.

3. pakapes hipoglikémijas gadijuma jaizsauc neatliekama mediciniska
palidziba - pacients obligati jahospitalizé!

Neatliekamas mediciniskas palidzibas etapad 3 min laikd véna ievada
60-80 ml 40% glikozes skiduma (nepiecieSamibas gadijuméa - vairak).
Péc samanas atguSanas turpina 10% glikozes skiduma ievadi vena
vairakas stundas. Glikemiju sakuma nosaka ik péc stundas vai ik péc
divam stundam, vai ari retak - atkariba no pacienta vispéaréja stavokla
un blakusslimibam. Pacients ipasi jauzrauga naktis, lai nepielautu
hipoglikemijas atkartosanos. Glikagona izmantoSana Sajos gadijumos
nav mérktieciga, jo tas stimulé insulina sekréciju un glikogenolizi. Péc
hipoglikémijas novérsanas japarskata CD diagnoze, eso$as blakusslimibas,

Hipoglikémiju profilakse

Sakot terapiju ar insulinu, SU vai glinidiem, ikviens pacients un/vai vina
piederigie jaapmaca izvertét hipoglikémijas riska faktorus un atpazit
hipoglikeémijas simptomus, kéa ari jainformé par pareizu ricibu tas gadijuma.
Vislabdk to veikt kompleksas diabéta pacienta apmacibas ietvaros,
kas ietver ari informaciju par uztura planosanu, fiziskam aktivitatém un



glikémijas paskontroli. Tiesi regulara glikémijas paskontrole ir svariga
hipoglikémiju profilaksei. Pacientiem ar augstu hipoglikémiju risku un
izteikti variablu glikémiju, kas arstéSana sanem insulina terapiju, var apsvert
nepartrauktas glikozes monitoréSanas (Continuous Glucose Monitoring -
CGM) sistemu lietosanu.

Pacientam jaiesaka vienmér nemt lidzi ipasu apliecibu - diabéta pasi, kas
apliecina, ka pacientam ir CD, un sniedz informaciju par arstéSanas veidu
un lietotiem antidiabétiskajiem medikamentiem.
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4.4. HRONISKA NIERU SLIMIBA
UN 2. TIPA CUKURA DIABETS

Pirmreizéji diagnosticéta 2. tipa cukura diabéta pacientiem 24-40%
gadijumu konstaté mikroalbumindriju, kas ir pirma objektiva diabétiskas
nefropatijas pazime. [1] Viens no galvenajiem naves iemesliem no hroniskas
nieru slimibas (HNS) ir cukura diabéts. Diabétiska nefropatija sakuma
stadijas ir asimptomatiska, tapéc nereti netiek laikus atklata un arstéta. Lai
laikus atklatu HNS, 2. tipa CD diagnostikas bridi janosaka gan albumindrija,
gan GFA (GFA aprékinasanu skat. 2. pielikuma).

GFA noteik$ana ir svariga ari tadél, lai mazinatu medikamentu
nozimésanas klidas un izvairitos no iespéjamiem blakusefektiem.

Hroniskas nieru slimibas klasifikacija balstita uz trim galvenajiem
vértéSanas kritérijiem: iemesls, kas izraisijis HNS, GFA pakape, albuminarijas
pakape.

1. tabula. HNS stadijas, GFA un albuminarijas kontroles biezums atkariba
no HNS stadijas [2]

Albumindrijas pakape
Raksturojums un izteiktiba
Al A2 A3
Normala vai viegli Vidéji Nopietni
paaugstinata paaugstinata paaugstinata
<30 mg/g 30-299 mg/g >300 mg/g
<3 mg/mmol 3-29 mg/mmol >30 mg/mmol
] Normals vai 590 Skrinings Arstét Arstét
— paaugstinats - 1 1 3
E o - . .
fQ_ & |2 | Viegli samazinats 60-89 Skrlqlngs Ars1tet Argtet
<3
g 2 Viegli lidz vidéji Arstét Arstét Arstét
£ 5 |3 o 45-59
= samazinats 1 2 3
- £ - = -
@ 3 Vidéji izteikti vai Arstét Arstét Arstét
89 (%P |, iJetni samazinats | 2044 2 3 3
g3 P
© @ . R .
o X B~ - Arstet Arstet Arstét
< g 4 | Nopietni samazinats | 15-29 3 3 A
(O] R s .
5 Nieru mazspéja <15 A'jiet Ariet Ariet



Albuminarijas un GFA attiecibas tabulad nordda uz HNS progresésanas
risku, ko atspogulo krasas. Zala krasa - zems risks, ja nav citu faktoru, kas
noraditu uz nieru slimibu, nav HNS. Dzeltena krasa - nedaudz paaugstinats
risks. Oranza krasa - augsts risks. Sarkana un izteikti sarkana krasa - |oti
augsts risks. Skaitlis krasainaja ailité norada rekomendéto kontroles
biezumu gada.

Medikamenti, kas no organisma izdalas caur nierem, HNS gadijuma
var akumuléties, un tapéc medikamentu devas japielago atbilstosi
nieru funkcijai.

Metformins

Metformins (MF) ir izmmantojams 2. tipa CD terapija pacientiem ar HNS
un GFA =30 ml/min/1,73 m2 MF ir efektivs antidiabétiskais medikaments
ar zemu hipoglikémiju risku, potenciéli labvéligu ietekmi uz svaru un
kardiovaskularo risku. MF nav pieradijumu par nefroprotekciju. MF
eliminacija notiek caur nierém, tas var akumuléties nieru mazspéjas
gadijuma, un ta klirenss samazinas gados vecakiem pacientiem atkariba
no nieru funkcijas. MF deva stingri japielago nieru funkcijai. MF terapijas
laika visiem pacientiem ir jakontrolé nieru funkcija, nosakot GFA.
Pacientiem ar GFA 59-45 ml/min jaapsver MF devas mazinadana, ja
blakusslimibu dé| iesp&jama hipoksija vai hipoperfazija. Savukart, ja GFA
ir 44-30 ml/min, ieteicams lietot ne vairak ka pusi no metformina vidéjas
terapeitiskas devas. GFA turpmak jakontrolé ik péc 3-6 ménediem. Ja
GFA <30 ml/min/1,73 m? tad MF lietoana japartrauc [3]. MF |oti reti, bet
var izraisit laktacidozi (0,024-015 gadijumi/1000 pacientiem gada),
jo pastiprina glikolizi un inhibé glikoneogenézi no laktata aknas [4].
Laktacidozes risks ir augstaks pacientiem ar nieru mazspéju. Radiologisku
kontrastvielu ievadiSana pacientiem, kas lieto MF, var izraisit nieru
mazspéju un laktacidozi. Pirms kontrastvielas ievadiSanas nepiecieSams
kontrolét nieru funkciju, izmekléjuma diena un turpmakas 48 stundas
partraukt MF lietoSanu. Ja kontrastvielas ievadisana ir izraisijusi nieru
funkcijas traucéjumus, MF uzsék tikai péc nieru funkcijas normalizacijas [4].



SGLT-2 inhibitori

SGLT-2 inhibitori ir pirmas izvéles medikamenti pacientiem ar 2. tipa
CD un HNS, jo randomizétos kliniskos pétijumos SGLT-2i lietoSana
demonstré nozimigu HNS progresésanas samazinajumu, tostarp
SGLT-2i samazina smagus nieru slimibas iznakumus - hronisku dializi
un nieru transplantaciju. SGLT-2i rekomendéjami pacientiem ar 2. tipa
CD, HNS un GFA 220 ml/min/1,73 m2.

Divi lieli randomizéti kliniskie pétijumi EMPA-KIDNEY un DAPA-CKD
demonstré nozimigu nieru slimibas progresésanas samazinajumu, lietojot
SGLT-2i. Metaanalize, kura iek|auti Sie divi pétijumi un vel 11 citi pétijumi
(kopa ar vairdk nekd 90 00O randomizétu dalibnieku), salidzinot ar
placebo, demonstré, ka, lietojot SGLT-2i, par 37% samazinas nieru slimibas
progresésanas risks, par 23% samazinas akUta nieru bojajuma risks
neatkarigi no diabéta stavok|a.

SGLT-2i pozitivie ieguvumi, mazinot kombinétos kardiovaskularos
notikumus, kardiovaskularo navi vai hronisku sirds mazspéju, ka ari
kombinétos nieru iznakumus (nieru funkcijas samazinasanos, nieru slimibu
progresésanu gala stadijas vai navi nieru slimibas dé|), nav nozimigi
atskirigi pacientiem ar dazadu GFA.

SGLT-2i saksanu ieteicams atlikt vai islaicigi lietoSanu partraukt, ja
pacientam ir paredzama ilgstosaka badosanas, kirurgiskas operacijas
vai ir cita kritiska slimiba (§adas situacijas ir augsts ketoacidozes
risks). [3]

GLP-1RA

Pacientiem ar 2. tipa CD un HNS, kuri nesasniedz individualizétus glikémijas
mérkus, lai gan terapija sanem SGLT-2i un metforminu, vai kuri nevar
lietot Sos medikamentus, terapija izmantojami ilgstosas darbibas GLP-1
RA. GLP-1 RA ir dodama prieksroka, salidzinot ar insulina terapiju. lzvéles
medikamenti ir GLP-1 RA ar pieraditiem kardiovaskulariem ieguvumiem -
dulaglutids, liraglutits, semaglutids. Kardiovaskularas drosibas pétijumi
norada, ka, terapija izmantojot dulagutidu, liraglutidu un semaglutidu,
kombinétie nieru gala iznakumi (no jauna atklata makroalbumingrija, nieru



funkcijas pasliktinaSanas, nieru slimibas progreséSana gala stadijas un
nieru nave) samazinas par 15-36% [5].

Pacientiem ar 2. tipa CD un HNS pétijuma FLOW semaglutida
terapija 1.0 mg nedéla 34 gadu perioda statistiski ticami par 24%
samazindja kombinétos nieru iznakumus (dializi, transplantaciju vai
GFA samazinadanos <15 ml/min/1,73 m3). Lietojot semaglutidu, GFA
samazinasanas notika lénak, salidzinot ar placebo grupu, par 18% zemaks
bija lielo kardiovaskularo notikumu risks un par 20% zemaks jebkura
iemesla naves risks. [6]

2. tabula. GL.P-1 RA devas pielagosana atkariba no HNS stadijas [3; 10; 11]

Devas pielagosana
atkariba no GFA
(ml/min/1,73 m?)

Komercno-
saukums

Eliminacijas

DV levadisana X
pusperiods

Medikaments

Injicéjamie GLP-1 RA

Deva nav japielago,

Liraglutids Victoza 06;12;1,8mg |1xdienas/c |~13h nerekomends, ja GFA<I5

Deva nav japielago,

Dulaglutids Trulicity 15 mg 1x nedéla s/c | ~5 dienas nerekomende, ja GFA<IS

Deva nav japielago,
Semaglutids Ozempic 0,25;0,5;1,0 mg | 1 x nedéla ~1 nedéla ierobezoti dati smagas
HNS gadijumos

Dualas darbibas inkretinu receptoru agonisti (GLP-1 RA + GIP)

Deva nav japielago,

Tirzepatids Mounjaro 255 75,10; 1x nedéla ~5 dienas ierobezoti dati smagas
12,5; 15 mg -
HNS gadijumos
Oralie GLP-1RA
Semaglutids Rybelsus 3; 714 mg 1x diena p.o. Deva nav japielago

GLP-1 RA fiksétas kombinacijas ar insulinu

. . _ Monitorét pacientus
L||l;5r|zienr;at\ds+ Suliqua 58 ugjég BY/ 1xdienas/c |~3h ar GFA 15-30,
glarg H9 nerekomendé, ja GFA <15
Liraglutidst Nerekomendg, ja GFA<15;
9 Xultophy 1,8 mg/50 DV 1xdienas/c |~13h nav pétijumu par smagu
degludeks : !
nieru mazspéju

Sulfonilurinvielas grupas medikamenti

SU grupas medikamenti metabolizéjas aknas, tos nedrikst lietot pacientiem
ar nopietnu aknu mazspéju. Pacientiem ar HNS, ja tiek noziméti SU grupas
medikamenti, regulari nepiecieSams kontrolét nieru funkciju un izvéléties



medikamentus, kuru metabolizaciju péc iespéjas mazak ietekmé nieru
funkcija. SU grupas medikamentu lietoSana pacientiem ar HNS paaugstina
hipoglikémiju risku, tapéc tie jalieto piesardzigi un péc iespéjas mazaka
deva.

3. tabula. Sulfonilurinvielas grupas medikamentu raksturojums [7]

Dienas deva | Eliminacijas

Metabolizacija

Medikaments

(mg) pusperiods (h)
Gliclazidum 30-120 10-12 Aknas, <5% izvadas neizmanits ar urinu
Gliclazidum MR 30-120 16 Aknas, <5% izvadas neizmanits ar urinu

Aknas: neaktivie metaboliti, kas izvadas ar urinu

Glimepiridum -6 5-8 ~60% un ~35% ar fécém

Gliguidonum 30-180 -4 Acknés m_etabolizéjas ~100%, 95% izvadas ar zulti,
5% ar urinu

Meglitinidi

Meglitinidu eliminacija galvenokart notiek aknas. Repaglinids metabolizéjas
aknas inaktivas substancés un izvadas ar zulti, ta izvadi neietekmé nieru
funkcijas traucéjumi. Repaglininida reizes deva ir 0,5-4 mg, ko parasti lieto
3 reizes diena pirms galvenajam édienreizém, medikamenta eliminacijas
pusperiods ir 1 stunda. Cukura diabéta pacientiem ar hronisku nieru
mazspéju pieaug jutiba pret insulinu, un tapéc Sadiem pacientiem
medikamenta devas augsSuptitracija javeic uzmanigak [8].

Tiazolidindioni

Tiazolidindions - pioglitazons metabolizéjas aknas, galvenokart caur
citohromu P4502C8, identificéti sesi aktivi metaboliti, kas eliminéjas 55%
fecés, 45% urina. Pioglitazona deva pacientiem ar HNS nav japielago
(kreatinina klirenss >4 ml/min/1,73 m?). Nav informacijas par lietosanu
dializes pacientiem, tapéc Siem pacientiem pioglitazonu nelieto [9].

DPP-4i

DPP-4i deva ir japielago atkariba no nieru funkcijas, iznemot linagliptinu,
kura devu var nemainit, jo no organisma tas galvenokart izdalas caur

Zultsceliem.



4. tabula. DPP-4i devu pielagosana pacientiem ar HNS [10]

Medikaments,

pieejamas devas | Izdales veids Devas pielagosanas rekomendacijas atkariba no GFA
viena tablete no organisma (ml/min/1,73 m?)
[10]
Aloglioting >501idz <80 | >30 lidz <50 lietot <30 lietot
1 59_2% m Nieru 60-70% deva nav pusi devas ceturtdaldevu
" 9 japielago (12,5 mg 1 x diena) (6,25 mg 1 x diena)
Linagliptins Aknu un zultscelu, Deva nav ianiclago
5mg tikai 5% nieru lapielag

Nieru 75%

(29% neizmainits, 245 deva

Saksagliptins <45 lietot pusi devas (2,5 mg 1 x diena)

5mg 21-51% metabolits) nav japielago

Sitaglioting Nieru 87% 245 deva >30<45 lietot <30 lietot

50, 1908 m (79% neizmainita veida), Hav Apiclago pusi devas ceturtdaldevu

' 9 13% ar fecém Japielag (50 mg 1 x diena) (25 mg 1 x diena)

Nieru 85%

Vildagliptins (22% neizmainits, >50 deva ) ) S

50 mg 55% metabolits), nav japielago <50 lietot pusi devas (50 mg 1 x diena)
15% ar fecém

Insulins

HNS palénina insulina degradaciju, un lidz ar to pieaug hipoglikémiju risks.
Progreséjot nieru mazspéjai, veicot regularu glikémijas paskontroli, parasti
insulina devas ir jasamazina, lai mazinatu hipoglikémiju risku. Pacientiem
ar nieru slimibu beigu stadija izmantojama intensiva insulina terapija, lai
péc nepieciesamibas bltu iespé&jams devas atrak un precizak pielagot
glikémijas svarstibam. llgstoSas darbibas insulina analogiem ir zemaks
nakts hipoglikémiju risks, tapéc tiem dodama priekSroka, salidzinot ar
vidéji ilgas darbibas insulinu (NPH).

2. tipa CD kompensacijas merki pacientiem ar HNS

Galvenie nosacijumi, lai 2. tipa CD pacientam neprogresétu diabétiska
nefropatija, ir laba CD metabola kompensacija un arterialas hipertensijas
kontrole [12; 13]. Lai noverstu CD vélinas komplikacijas, HbA _ mérkis
kopuma sasniedzams <7% (<53 mmol/mol), tomér janem véra, ka mérkis
ir nosakams individuali atkariba no HNS stadijas un citiem faktoriem (skat.
5. tabulu). Ja drosi tiek sasniegts HbA, & mérkis <6,5%, tas samazina HNS
un albumindrijas rasanas un progreséSanas risku. HbA,  jakontrolé 2 x




gada vai 4 x gada, ja mérkis nav sasniegts vai tiek mainita antidiabétiska
terapija. Janem vera, ka HbA _ precizitate samazinas HNS IV-V gadijumos
un pacientiem ar dializi, jo So raditaju ietekmé anémija, transflizijas,
eritropoetinu terapija un dzelzs preparatu lietosana.

Ja pacienti sanem medikamentus, kam ir paaugstinats hipoglikémiju
risks (pieméram, SU grupas medikamentus, meglitinidus, insulinu), tad
janodrosina regulara glikozes limena paskontrole ar glikometru, ka ari
pacienti jaapmaca, ka rikoties hipoglikémijas gadijuma [3]. Var rekomendét
lietot nepartrauktas glikozes monitorésanas sistému. (Skat. 7. nodalu)

5. tabula. Individualizéti HbA,_mérki pacientiem ar 2. tipa CD un HNS [3]

<6,5% HbA <8%
HNS | Nieru slimibas pakape HNS V
Nav/maznozimigas Mikrovaskularas komplikacijas Ir/nopietnas
Dazas/maz Blakusslimibas Daudz
Gars$ Paredzamais dzives ilgums Iss
Ir Hipoglikémiju sajusana Traucéta
Pieejami Resursi hipoglikémiju novérsanai Nepietiekami
Zems Terapijas veids, ar kuru iespéjams hipoglikémiju risks Augsts
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4.5. HRONISKA AKNU SLIMIBA
UN 2. TIPA CUKURA DIABETS

2. tipa CD gadijuma novéro paaugstinatu hroniskas aknu slimibas
(HAS) risku [1]. No otras puses, dazas aknu slimibas predisponé individu
2. tipa cukura diabétam. Pieméram, 2. tipa CD risks ir paaugstinats
ar hronisku C hepatitu slimojoSam personam [2]. 2. tipa CD gadijuma
insulina rezistence un metabolais sindroms veicina ar metabolisko
disfunkciju saistitas steatotisko aknu slimibas (MASLD) attistibu (ieprieks
lietots termins - nealkohola taukaino aknu slimiba). MASLD ir parmeériga
trigliceridu uzkrasanas aknas individam ar vismaz vienu kardiometabolo
riska faktoru (skat. 1. tabulu). [3]

1. tabula. Kardiometabolie riska faktori MASLD definicija

Kardiometabolais
riska faktors

Pieauguso kritérijs

Kermena masas indekss

>25 kg/m? (=23 kg/m? Azijas izcelsmes cilvekiem)

Liekais svars vai Viduk|a apkartmeérs

aptaukosanas >94 cm virieSiem un >80 cm sievietém (Eiropas izcelsmes)

>90 cm viriesiem un >80 cm sievietém (Dienvidazijas un Kinas izcelsmes)
>85 cm viriesSiem un =90 cm sievietém (japanu izcelsmes)

Prediabéts: HbA,_ 5,7-6,4%, glikoze tuksa dusa 5,6-6,9 mmol/L vai glikoze
plazma 2. stunda OGTT laika 7,8-11 mmol/L vai

2. tipa diabéts:

HbA,, 26,5% vai glikoze tuksa dusa 27,0 mmol/L vai glikoze plazma 2. stunda
OGTT laika >111 mmol/L vai 2. tipa diabéta terapija

Hiperglikémija vai 2. tipa
cukura diabéts

Trigliceridi plazma >1,7 mmol/L vai dislipidémijas terapija

Augsta blivuma

) . . <1,0 mmol/L virieSiem un <1,3 mmol/L sievietém vai dislipidémijas terapija
lipoproteinu holesterins

Asinsspiediens >130/85 mm Hg vai hipertensijas terapija

MASLD ietver gan izolétu aknu steatozi (steatotiskas aknas metaboliskas
disfunkcijas dé] (MASL)), gan ar metabolisko disfunkciju saistitu
steatohepatitu (MASH), ké ari fibrozi un cirozi. Pacientiem ar MASLD pieaug
risks saslimt ar hepatocelularu karcinomu. 2. tipa CD pacientiem >55,5%
gadijumu konstaté MASLD, >37% gadijumu - MASH un 17% gadijumu -
aknu fibrozi. [4] K& biezakie HAS un cirozes iemesli jamin alkohola aknu
slimiba, MASLD, hronisks C virushepatits un hemohromatoze [5].



MASLD skrinings un diagnostika

Pacientiem ar 2. tipa CD nepiecieSams veikt MASLD skriningu, lai atklatu
personas ar MASLD un aknu fibrozi. Agrina fibrozes atklaSana ar sekojosu
adekvatu terapiju potenciali var noveérst cirozi un tas komplikacijas. [3, 4, 6]

Pieaugusajiem ar MASLD jaizmanto neinvazivas skalas, kas balstas
uz asins analizu un/vai attéldiagnostikas rezultatu raksturlielumiem,
jo to precizitate ir augstaka neka alaninaminotransferazes (AIAT) un
aspartataminotransferazes (AsAT) noteikSanai. Prieksroka tiek dota FIB-4
skalai, lai lemtu par pacienta nosutiSanu pie hepatologa (1. attéls).

1. attéls. Aknu fibrozes novérosanas algoritms, izmantojot FIB-4 skalu,
adaptéts péc [3]

2. tipa cukura diabéts
vai
aptaukosanas + >1 kardiometabolisks riska faktors (i)
vai
pastavigi paaugstinati aknu enzimu raditaji

<1,3 >2,67

Aknu elestografija
vai alternativs tests™

Pastiprinata
blakusslimibu kontrole™

Atkartoti parbaudit
FIB-4 péc <1 gada

Atkartoti noteikt
FIB-4 ik péc

Nosutijums

pie
hepatologa

1-3 gadiem

* FIB-4 slieksni, kas derigi vecumam lidz 65 gadiem (ja pacientam ir >65 gadiem: zemakais slieksnis 2,0).

** pieméram, dzivesveida maina, blakusslimibu arstésana (GLP-1 RA), bariartriska kirurgija.

*** pieméram, magnétiskas rezonanses elastografija, augstakas intensitates ultraskanas (shear wave)
elastografija.




Lai aprékinatu FIB-4, ir pieejami kalkulatori timekli. To aprékina péc
sekojosas formulas:

FIB-4 (Fibrosis-4 index) = vecums x AsAT/(trombociti x VALT)
(vecums gados, AIAT un AsAT mérvieniba - U/L, trombociti - 109/L) [7].

Antidiabétiskas terapijas izvéli HAS gadijuméa nosaka gan aknu slimibas
veids un smaguma pakape, gan ari 2. tipa CD norise. Diabéta arstéSana
vidéji smagas vai smagas aknu slimibas gadijumos var bat sarezdita,
jo daudzi antidiabétiskie medikamenti ir kontrindicéti vai iespéjamo
blaknu dél jalieto |oti piesardzigi [8]. Turklat veiktie kliniskie pétijumi
par antidiabétisko medikamentu efektivitati un droSumu pacientiem ar
2. tipa CD un HAS ir saméra neliela skaita, un tajos apskatito pacientu
skaits ir mazs.

Diabéta arstéSanas pamatprincipi ir tadi pasi ka pacientiem bez HAS,
tomér vienmér jaizvérté aknu cirozes esamiba un tds smagums (skat.
2. tabulu). Tapéc terapijas izvéle katram pacientam ir piemérojama
individuali (skat. 2. tabulu).

2. tabula. Aknu cirozes novértéjums péc Cailda-Pjd (Child-Pugh)

Albumins (g/L) >35 28-35 <28

Bilirubins (umol/L) | <34,2 34,2-51,3 >51.3

Encefalopatija Nav 1. vai 2. pakape 3. vai 4. pakape

Ascits Nav Neliels Mérens

Protrombina laiks | Protrombina laiks mazaks | Protrombina laiks ir 4-6 | Protrombina laiks ir vairak par
sekundés vai INR | par 4 sekundém vai INR <17 | sekundes vai INR 1,7-2,2 | 6 sekundém vai INR virs 2,2

*Ja ir 5-6 punkti - Ca‘wld@—PjD A klase (laba aknu funkcija), 7-9 punkti - Cailda-Pju B klase (méreni traucéta
aknu funkcija); 10-15 - Cailda-Pju C klase (izteikta aknu disfunkcija). [9]

Dzivesveida korekcija un lieka svara samazinasana

Pieaugusajiem ar MASLD rekomendé svara samazinasanu, lai mazinatu
aknu bojajumu. Lai to sasniegtu, jaizmanto uztura uz fizisko aktivitasu
reZima korekcija. Individiem ar MASLD un palielinatu svaru svara zuduma
pakape korelé ar pozitivo ietekmi uz aknam: >5%, lai mazinatu tauku saturu
aknas, 7-10%, lai mazinatu iekaisumu, >10%, lai mazinatu fibrozi. Pacientiem




ar 2. tipa CD, metabolo sindromu un MASLD bdtu jaievéro uztura
rekomendacijas, ierobeZojot viegli asimiléjamo oglhidratu produktus,
piesatinatos taukus un varamo sali. leteicama regulara fiziska slodze:
>150 mindtes nedéla mérenas intensitates vai 75 mindtes nedéla intensiva
fiziska slodze. Visiem pacientiem ar HAS japartrauc sméekét un lietot
alkoholu. Alkohols ne tikai var paatrinat HAS progresiju, bet ari kombinacija
ar SU un insulinu paaugstina hipoglikémiju risku. Kafijas (ar vai bez kofeina)
lietoSana novérojuma pétijumos ir saistita ar uzlabojumiem aknu bojajuma
pakapé un samazinatu negativu aknu iznakumu risku [3, 10].

Antidiabetiska terapija

Metformins aknas nemetabolizéjas un izdalas no organisma neizmainita
veida. Noziméjot MF, noteikti janosaka GFA un janem véra iespéjamas blaknes
(skat. nodalu par metforminu). Cailda-Pja (Child-Pugh) B klases cirozes
gadijuma rekomendéjama MF deva ir 1500 mg/d, bet dekompensétas
C klases cirozes gadijuma MF lietot nav ieteicams [11]. Pétijumi liecina, ka
MF terapija mazina hepatocelularas karcinomas risku [12].

SU un meglitinidi HAS gadijuma jalieto piesardzigi, jo tie metabolizéjas
aknas un to darbibas ilgums var pagarinaties, provocéjot hipoglikémijas
epizodes. Turklat pacientiem ar hepatisku encefalopatiju ir samazinatas
spéjas atpazit hipoglikémijas. Tapéc Cailda-Pji B klases aknu cirozes
gadijuma SU un meglitinidu devu iesaka samazinat uz pusi, savukart
C klases cirozes gadijuma - partraukt [11]. Pacientiem javeic bieZa glikémijas
paskontrole, nedrikst lietot alkoholu.

Tiazolidindioni. Nelielos kliniskos pétijumos ir novérots, ka tiazolidindionu
(TZD) terapija labvéligi ietekmé aknu steatozi un MASLD, uzlabojot aknu
histologisko ainu, tomér to neizdevas pieradit lielos tresas fazes pétijumos
[13]. Tomér, sakot lietot TZD, noteikti janosaka aknu enzimi, jo TZD lietoSana
ir kontrindicéta, ja tie >2,5 reizes parsniedz normas augs$éjo robezu. Turklat
ripigi jaizvérté citas TZD kontrindikacijas un janem véra iespéjamas
blaknes (skat. 2.4. nodalu par TZD). leteicama maksiméla pioglitazona
deva HAS gadijuma ir 30 mg/d, regulari kontroléjot aknu enzimus. Ja TZD
terapijas laika AIAT limenis tris reizes parsniedz normas augs$éjo robezu,
péc iespéjas atrak atkartoti japarbauda visu aknu enzimu limenis. Ja AIAT



saglabajas trisreiz augstaka limeni neka normas augs$éja robeza, arstésana
japartrauc. Smagas aknu cirozes gadijuma TZD nelieto.

DPP-4 inhibitori ir pétiti ari pacientiem ar dazadas pakapes HAS.
Sitagliptina farmakokinétiskie raditaji pacientiem ar vidéji smagu aknu
cirozi bUtiski nemainas, ka ari tas ir efektivs un dross pacientiem ar
aknu steatozi un MASH [14], k& arl hroniska C virushepatita izraisitas
cirozes gadijuma [1]. Pieradits, ka vildagliptina, saksagliptina, linagliptina
farmakodinamiskas un farmakokinétiskas ipasibas bdtiski nemainas
pacientiem ar Cailda-Pjd B un C klases aknu cirozi, tdpéc to devas
adaptacija nav nepieciesama [12]. Dati par alogliptina lietoSanu pacientiem
ar HAS nav pietiekami.

SGLT-2 inhibitori. Pacientiem ar izteiktaku aknu cirozi novéro SGLT-2
inhibitoru koncentracijas pieaugumu, kas ir atkarigs ari no GFA.
Tomér medikamentu grupa ir labi panesama, un lidz Sim nav datu par
hepatotoksicitati [12]. SGLT-2 inhibitorus var lietot pacienti ar Cailda-Pji
A un B klases cirozi

GLP-1 receptoru agonisti. Vienigi liraglutids ir pétits pacientiem ar HAS.
Liraglutids kombinacija ar sitagliptinu vai pioglitazonu pacientiem ar
nealkohola taukaino aknu slimibu un cukura diabétu efektivi samazinaja
glikémiju un svaru, ka ari uzlaboja aknu histologisko ainu [15].

GLP-1 receptoru agonistus var lietot pieaugusajiem ar dazadam MASLD
pakapém, ieklaujot Cailda-Pju A klases cirozi. lerobezotas kliniskas
pieredzes dé|] smagas aknu cirozes gadijuma GLP-1 RA nav ieteicami.
Semaglutids uzlabo steatohepatita histologisko ainu aknas, bet neietekmé
fibrozi, ka paradija 18 ménesus ilgs randomizéts dubultakls pétijums. Lielaki
pétijumi ar semaglutidu MASLD pacientiem vél turpinas. [16] Tirzepatids
(dualais GLP-1-GIP agonists), dualie GLP-1 glikagona agonisti (kotadutids,
survodutids, efinopegdutids) un triskarsie GLP-1-GIP-glikagona agonisti
(retatrutids u.c.) tiek pétiti k& MASLD modificéjoSie medikamenti ar
daudzsolosiem preliminariem rezultatiem. [17-21]

Insulins. Ja citu medikamentu lietosana ir kontrindicéta, insulins ir
visefektivaka un drosaka terapija pacientiem ar Cailda-Pju B un C klases
aknu cirozi. HAS gadijuma vajadziba péc insulina var bUt izteikti variabla.
Pacientiem ar Cailda-Pjd B un C klases aknu cirozi raksturiga samazinata



glikoneogenéze un paléninats insulina metabolisms aknas, tapéc pastav
paaugstinats hipoglikémiju risks, un insulina devas var bUt niecigas.
Savukart, ja prevalé insulinrezistence, insulina devas var bUt lielakas. Tapéc,
lietojot insulinu, ieteicama biezaka glikémijas paskontrole (katru dienu
vismaz 2-3 x diena) un individuala insulina devu adaptacija [11].

2. tabula. Antidiabétisko medikamentu lietoSanas iespéjas aknu cirozes
gadijuma [11, 22]

Cailda-Pja B klase

Cailda-Pja C klase

Medikamentu | Cailda-Pji A klase _ - izteikta ak lespéjamas
rupa (laba aknu funkcija) (méreni trcheta (|;te| taa nu [ELGES
9 aknu funkcija) disfunkcija)
Lietot piesardzigi,
Metformins Var lietot! ieteicama deva Nelietot Laktacidoze?
1500 mg/d
: Lietot piesardzigi, . ) -
SU Var lietot 1/2 devas Nelietot Hipoglikemijas
I ) Lietot piesardzigi, . ) -
Meglitinidi Var lietot 1/2 devas Nelietot Hipoglikémijas
Lietot piesardzigi
(parbaudit aknu
Tiazolidindioni | Var lietot* e”Z‘”,‘“S,): Nelietot Hepatotoksicitate(?)
maksimala
pioglitazona
deva 30 mg/d
DPP-4 Nav zinamas
S Var lietot lespéjams lietot Lietot piesardzigi (pieejama
inhibitori h . )
ierobezota pieredze)
Nav zinamas
.SG!‘T.Q ) Var lietot Lietot piesardzigi Nelietot (pieejama
inhibitori ) M )
ierobezota pieredze)
Nav zinamas
GLP-1RA Var lietot lespéjams lietot Nelietot (pieejama
ierobezota pieredze)
Insulins Var lietot Var lietot V_ar I|etoF, bet Hipoglikémijas
piesardzigi

1- mazina aknu steatozi un MASH, iespéjams, samazina hepatocelularas karcinomas risku.
2 - noteikti jakontrolé GFA!
4 - mazina aknu steatozi un MASH.
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4.6. SIRDS UN ASINSVADU SLIMIBAS
UN 2. TIPA CUKURA DIABETS

Pacientiem ar 2. tipa CD ir 2-4 reizes lielaks sirds un asinsvadu slimibu,
insultu attistibas risks nekd pacientiem bez CD vai lidzvértigs ka
pacientiem péc miokarda infarkta 1, 2]. 65-80% cilvéku ar 2. tipa CD
mirst no sirds un asinsvadu slimibam. 2. tipa CD ir neatkarigs sirds un
asinsvadu slimibu augsta riska faktors [3, 4]. Cilvékiem ar CD biezak sastop
bezsimptomu miokarda iSémiju, un 1/3 miokarda infarktu CD pacientiem
notiek bez tipiskiem simptomiem (klusais MI) [5]. 15-35% pacientu, kas
tiek hospitalizéti ar akltu koronaru sindromu, ir zinams CD, bet vél 15% ir
nediagnosticéts 2. tipa CD [6].

Pacientiem ar 2. tipa CD antidiabétiska terapija péc iespéjas jasak agrini.
Novélota terapija vai slikti kompenséts CD paaugstina sirds un asinsvadu
slimibu risku [71.

Tomér ACCORD un VADT pétijumos, panakot |oti labu CD kompensaciju
ar intensivu 2. tipa CD terapiju (HbA <6,0%), palielindjas mirstiba no
kardiovaskularajiem notikumiem. Naves un kardiovaskularo notikumu
risks palielindjas pacientiem ar biezakam hipoglikémijam un ilgaku
2. tipa CD stazu [8]. Vidéji smagas un smagas hipoglikémijas 2. tipa
CD pacientiem ir saistitas ar paaugstinatu kardiovaskularo naves
risku. Smagas hipoglikémijas ir saistitas ar jebkura iemesla paaugstinatu
naves risku [9]. Situacija, kad kardiovaskulars notikums kombinéjas ar
hipoglikemiju, var padzilinaties sirds iSémija, attistities sirds repolarizacijas
traucéjumi, pieaug aritmijas un trombozu risks [10, 1].

Izvéloties antidiabétisko terapiju diabéta pacientam ar sirds un asinsvadu
slimibam, ir janem veéra visparéjie 2. tipa CD arstéSanas principi, tomer
prieksroku dodot medikamentiem ar zemu hipoglikémiju risku, svara
neitraliem, ka ari bez negativas ietekmes uz sirds un asinsvadu slimibu
risku un sirds mazspéju.

2018. gada ADA/EASD vienotd zinojuma un 2019. gada vadliniju
atjaunotaja izdevuma pienemts, ka 2. tipa cukura diabéta pacientiem ar
apstiprinatu KVS vai augstu KVS risku neatkarigi no diabéta metabolas
kompensacijas pirmas izvéles medikamenti ir GLP-1 RA ar pieraditiem



kliniskiem ieguvumiem. To nepanesibas vai kontrindikaciju gadijumos
terapija rekomendé SGLT-2 inhibitorus. HSM un HNS gadijumos savukart
pirma izvéle ir SGLT-2 inhibitori ar pieraditiem kliniskiem ieguvumiem; to
nepanesibas vai kontrindikaciju gadijumos terapija rekomendé GLP-1 RA
[12] (skat. 1. attélu).




1. attéls. ArstéSanas algoritms 2. tipa cukura diabéta pacientiem

2TCD
un ASKVS

Pieradita KVS
(M, insults,
revaskularizacijas
proceddras),
ka ari TIL, nestabila
stenokardija,
amputacija,
simptomatiska vai
asimptomatiska
koronaro arteériju
slimiba

Dzivesveida izmainas: veseligs uzturs un regularas

v

2TCD un KSS
augsta riska kritériji
Vecums >55
gadi un vismaz
divi riska faktori
(aptaukosanas,
arteriala hipertensija,
smékésana,
dislipidémija,
albumindarija)

2TCD
un HSM

HSM simptomi
Sobrid vai
anamneze ar
samazinatu
vai saglabatu
KKIF

2TCD un ASKVS/ KSS augsta riska kritériji

GLP-1RA ar SGLT2i ar
pieraditiern UAdad pieraditiem SGLT-2i ar
KVS ieguvumiem KVS ieguvumiem pieraditiem
ieguvumiem

Ja HbA, virs mérka

 metiormins

MERKIS: kardiorenala riska samazinasana augsta riska pacientiem (turpina KV terapiju) [

2TCD
un HNS

GFA <60 ml/min/1,73 m?

vai albuminarija
(albumina/ kreatinina
attieciba >3,0 mg/
mmol (30 mg/g))
atkartotos mérijumos

2TCD un HNS
(ar maksimali
toleréjamu
AKEI/ ARB devu)

IETEICAMI
SGLT2i ar pieraditu
efektivitati HNS
progresijas
mazinasana, nozime
pacientiem ar GFA
>20 ml/min /1,73 m%
ja terapiju jau
lieto, tad turpinat
[idz dializei vai
transplantacijai

- Pacientiem ar GLP-1RA apsvért SGLT2i
pievieno$anu ar pieraditiem KVS
ieguvumiem vai otradi

+ TZD

VAI
GLP-1RA ar
pieraditiem KVS
ieguvumiem, ja
SGLT-2i kontrindicéti
vai tos nepanes

JaHbA,_ virs mérka
pacientiem

ar SGLT2i, apsvert

GLP-1RA pievienosanu

vai otradi

[ Ja nepieciesams, papildus kardiorenala riska vai glikémijas mazinasana

)7




Adaptéts no ADA/EASD un pielagots Latvijas pasreizéjai situacijai (2024)

fiziskas aktivitates, diabéta apmaciba, paskontrole. Lai izvairitos no kliniskas inerces,
regulari izvértét un pielagot
¢ arstésanas taktiku (ik 3-6 mén.)

MERKIS: glikémijas un/vai svara kontroles sasnieg$ana un uzraudziba

! !

Glikémijas kontrole: Noteikt individualus svara mérkus
izvéléties lidzekli, kas efektivi
nodrogina mérku sasniegdanu: Atkartoti parskatami dzivesveida ieteikumi:
Metformins VAI medikaments(-ti), uztura terapija/ ésanas paradumi/ fiziska
tai skaita terapijas KOMBINACIJAS aktivitate

Individualizéta pieeja
Jaizvairas no hipoglikémijam Antidiabétiskie
medikamenti ar
neitralu vai svaru
mazinosu efektu

Antidiabétisko medikamentu

glikozes limeni mazinosais Antidiabétisko Apsvert bariartrisko
efekts: medikamentu kirurgiju
Vidéjs: svaru mazinosais
DPP-4i efekts:
Augsts: Neitrals:
Dulaglutids, liraglutids, DPP-4i
liksizenatids, metformins Metformins
SGLT-2i, SU, TZD .
Vidéjs:
Loti augsts: Liksizenatids
Semaglutids, tirzepatids, SGLT2i
dulaglutids (augsta deva)
Insulins Augsts:
Perorala kombinacija Dulaglutids,
Injekciju kombinacija liraglutids
(GLP-1 RA/Insulins) Loti augsts:
Semaglutids,
tirzepatids

Ja HbA,_ virs mérka

Identificet skerslus mérka sasniegsana:

« Apsvért diabéta apmacibu mérku sasniegsanai

- Apsvért tehnologisko atbalstu (CGM) terapijas nepilnibu noteiksanai/ korekcijai

- Identificét veselibu noteicosos socialos faktorus, kas ietekmé mérku sasniegsanu

M




Pedéjo gadu pétijumi pierada, ka GLP-1 RA un SGLT-2 inhibitoru ierosinatie
kardioprotektivie un renoprotektivie ieguvumi ir neatkarigi no metformina
lietoSanas, tapéc abas Sis medikamentu grupas ir pirmas izvéles preparati
pacientiem ar augstu kardiovaskularo risku, apstiprinatu aterosklerotisku
kardiovaskularu slimibu, HSM un HNS. [13-15]

1. tabula. Antidiabétisko medikamentu ietekme uz svaru, hipoglikémiju

risku un iespéjamo KVS risku

Medikamentu grupa

letekme uz svaru

Hipoglikémiju risks

lespéjama ietekme uz sirds

un asinsvadu slimibu risku

Metformins Neitrala/samazinosa Né Neitrala/samazina

SU Palielina Ja Palielina?/neitrala

Meglitinidi Palielina Ja Palielina?/neitrala
Potenciali pozitivs efekts uz

Pioglitazons Palielina Né aterosklerotisku KVS
Pasliktina HSM

GLP-TRA Samazina Né Samazina

DPP4 inhibitori Neitrala Né Neitrala

SGLT2 inhibitori Samazina Né Samazina

Insulins Palielina Ja Neitrala/ netiesi palielina

Glikemijas meérki

Intensiva glikemijas kontrole no jauna diagnosticéta 2. tipa CD gadijuma
var samazinat sirds un asinsvadu slimibu rasanos ilgtermina. UKPDS
pétijluma nebija statistiski ticama lielo kardiovaskularo notikumu
samazinasanas intensivas terapijas grupa (p=0,052), tacu péc 10 gadu
novérosanas perioda intensivas terapijas pacientu grupa bija parliecinosa
miokarda infarkta mazinasanas (15% SU un insulina grupa, 33% metformina
grupa) un ari visu iemeslu mirstibas mazinasanas (13% un 27% atbilstosi)
16, 17].

1. Stingraki HbA, . meérki <6,5% ir rekomendéjami pacientiem ar nesen
atklatu 2. tipa CD bez esoSas sirds un asinsvadu slimibas, kuri
arstésana lieto antidiabétiskos medikamentus ar zemu hipoglikémiju
risku (skat. 1. tabulu).

2. Lielakai dalai 2. tipa CD pacientu ar sirds un asinsvadu slimibam
rekomendéjam sasniegt HbA _ <7%.
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3. Pacientiem ar smagam mikrovaskularam vai makrovaskularam
komplikacijam, ilgstosu diabétu vai nopietnam blakusslimibam,
ka ari tiem, kuriem grati sasniegt glikozes kontroles mérkus, HbA,
<75% ir pienemams.

C

4. Pacientiem ar isu prognozéjamo dzivildzi (pieméram, ar smagu
onkologisku slimibu) vai smagu psihisku slimibu ir pielaujami
augstaki glikémijas raditaji, HoA . <8%, bet nepielaujot akutu 2. tipa
CD dekompensaciju.

2. tipa CD pacientiem ar akitu miokarda infarktu glikemijas merki
rekomendéjam 6-8 mmol/L, akceptéjams ir 4,5-8 mmol/L, bet
nepielaujot nopietnas hipoglikémijas, jo naves risks pacientiem ar akdtu Ml
palielinds gan tad, ja glikémija ir <4,5 mmol/L, gan tad, ja ta ir >8 mmol/L
[17]. Pacientiem intensivaja terapija hiperglikémija jakorigé ar intravenozu
insulina terapiju [171.
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4.7.2. TIPA CUKURA DIABETS
GADOS VECAKIEM PACIENTIEM

Diabéta arstéSanu vecaka gadagajuma pacientiem (>65 gadiem) batiski
ietekmé gan kliniskie riska faktori (blakusslimibas, polifarmacija, kognitivi
un funkcionali traucéjumi), gan geriatriskie riska faktori (depresija,
malnutricija, urina nesaturésana, kritienu iespéja, sociala atbalsta trikums),
kuru rezultata pieaug naves risks 1, 2].

Vecakiem pacientiem, kuriem nav funkcionalu un kognitivu traucé&jumu,
jaizvirza tadi pasi glikémijas kontroles mérki un jasanem tada pati diabéta
aprape ka gados jaunakiem individiem [2].

Glikemijas meérkiem ir jabut individualizétiem, nemot véra populacijas
heterogenitati, ipasu uzmanibu pievérsot paaugstinatam hipoglikémijas
attistibas riskam. Atkartotas hipoglikémijas palielina hospitalizaciju
biezumu, kardiovaskularo notikumu, lGzumu, demences un naves risku, ka
ari ievérojami pasliktina dzives kvalitati [3, 71.

Noveértéjot diabéta vélinas komplikacijas, butiska uzmaniba ir japievérs
faktoriem, kas veicina kustibu traucéjumus, - progreséjoSiem redzes
traucéjumiem, galvas reiboniem, pavajinatai juSanai, svara izmainam.
Pastiprinata uzmaniba javelta regularai pédu apskatei un apripei. [2].

Blakusslimibu (kardiovaskularo slimibu, hipertensijas, dislipidémijas u.c.)
un diabéta komplikaciju skriningam un terapijai jabut individualizétai
un jabalstas prognozéjama dzives ilguma [2]. Visiem gados vecakiem
pacientiem (>65 gadiem) ir jaizvérté depresijas iespé&jamiba (skat.
4. pielikumu) un nepieciesamibas gadijuma janozimé terapija [4].

Glikémijas kontroles mérki gados vecakiem pacientiem [2, 6]:

laba dzives prognoze (labi kompensétas hroniskéas blakusslimibas,
netraucetas kognitivas un funkcionalas spéjas) - HbA . <7.0%. Zemaks
HbA, . (<6,5%) mérkis var tikt noteikts individuali, ja to sasniedz bez
atkartotam un smagam hipoglikémijam;




vidéja dzives prognoze (multiplas hroniskas slimibas vai smagi
funkcionali traucéjumi, kuriem nepiecieSamas tehniskas paligierices,
vidéji izteikts kognitivs deficits) -~ HbA,  <8,0%;

slikta prognoze (jebkuras hroniskas slimibas beigu stadija, skabekla
atkariba, metastatisks vézis, smags kognitivs deficits) - HbA, . <8,5%,
tacu nepielaujot akltu 2. tipa CD dekompensaciju, hiperosmolaras
komas attistibu.

Farmakologiska terapija. Terapijas izvéle ir piemérojama individuali,
nemot véra gan kliniskos un geriatriskos riska faktorus (skat. ieprieks), gan
diabéta paskontroles iespéjas 1, 2, 6].

Batiski atceréties, ka pirms medikamentozas terapijas sakSanas visiem
pacientiem obligati janosaka GFA (péc CKD-EPI formulas - skat. 2. pielikuma),
jo samazinatas nieru funkcijas gadijumos peroralas antidiabétiskas terapijas
izvéle ir ierobezota.

Kontrregulacijas traucéjumu dé| vecakiem pacientiem nereti raksturiga
hipoglikémiju nejusana, ipasi svarigi to atceréties, noziméjot SU grupas
medikamentus vai insulina terapiju [1, 2].

Metformins joprojam ir pirmas izvéles medikaments pacientiem ar lieko
svaru, adipozitati un insulina rezistenci. Metformina terapijas laika visiem
pacientiem ir jakontrolé nieru funkcija, nosakot GFA. Metformina terapija
ir pielaujama, tikai ja sakotnéjais GFA >30 ml/min, pielagojot devu atkariba
no GFA (skat. nodalas par HNS vai metforminu). Ja terapijas laikad GFA
samazinas <30 ml/min, terapija ir japartrauc. Pacientiem ar dekompensétu
HSM (llI-1V FK péc NYHA) metformina terapija nav pielaujama.

TZD saturosi medikamenti palielina audu jutibu pret insulinu, neizraisa
hipoglikémijas, tacu veicina skidruma aizturi un palielina osteoporozes
risku, tapéc to lietoSana nav pielaujama pacientiem ar jebkuras klases HSM
(pec NYHA) un pacientiem ar IGzumu iespé&jamibu [2].

SU un citi insulina sekrécijas veicinataji palielina hipoglikémiju risku,
lidz ar to ari kermena svaru, tapéc svariga ir paskontrole un devas
adaptacija [3, 7). Pacientiem, kuriem GFA ir <45 ml/min, jaizvérté SU
grupas medikamentu drosums un lietderigums. Svarigi atceréties, ka
SU grupas preparatiem raksturiga zaJu mijiedarbiba ar virkni citu grupu
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medikamentiem  (pieméram, salicilatiem, pretséniSu  preparatiem,
tricikliskiem antidepresantiem, neselektiviem béta adrenoblokatoriem,
sulfanilamidu grupas antibiotiskiem lidzekliem utt.), kas ari var veicinat
glikémijas pazeminasanas risku [3, 5].

SGLT-2 inhibitori samazina glikozes atpakaluzstksanos nierés, veicinot
tas ekskréciju ar urinu, tapéc ipasa piesardziba jaievéro pacientiem
ar recidivéjosam urincelu un genitalam infekcijam. SGLT-2i veicina ne
tikai glikozes, bet ari natrija ekskréciju uring, var palielinaties diennakti
izdalitd urina apjoms, un gados vecakiem pacientiem, kuri diennakti
neuznem pietiekamu skidruma daudzumu, Sie medikamenti var palielinat
hipotensijas (ari ortostatiskas hipotensijas) risku. SGLT-2 inhibitoriem ir
zems hipoglikémiju risks, tie pozitivi ietekmé arterialo asinsspiedienu un
kermena svaru [9].

DPP-4 inhibitori ir laba terapijas izvéle gados vecakiem 2. tipa
CD pacientiem, jo tiem ir minimalas blaknes, laba panesiba, zems
hipoglikémiju risks un tos var ordinét pacientiem ar hronisku nieru
mazspéju. (Sikak skat. nodala par 2. tipa CD terapiju pacientiem ar HNM
un DPP-4i) Pasreizéjie pétijumu rezultati demonstreé, ka DPP-4i grupas
medikamenti nepalielina kardiovaskularo notikumu risku [2, 5, 8].

GLP-1 receptoru agonisti ir rekomendéti pacientiem ar apstiprinatu
aterosklerotisku kardiovaskularu slimibu vai augstu kardiovaskularo
risku, kas kombinéjas ar virssvaru vai adipozitati. Metaanalizu rezultati
apstiprina, ka GLP-1 RA samazina kombinéto kardiovaskularo notikumu
risku (kardiovaskularu navi, nefatala miokarda infarkta un insulta risku) ari
pacientiem >65 gadiem [11]. Lielaka dala no Sis grupas medikamentiem ir
pieejami injekciju veida, tapéc nepiecieSamas saglabatas vizualas, motoras
un kognitivas funkcijas. GLP-1 RA nav ieteicami vecaka gadagajuma
pacientiem ar progreséjosu svara zudumu. [11]

Multicentru randomizétu klinisko pétijumu rezultati apstiprina, ka GLP-1 RA
un SGLT-2i veicina kardiovaskularos un nieru ieguvumus dazadam vecuma
grupam, ari pacientiem >65 gadiem, un vecums nav jauzskata par skérsli
to lietoSanas saksanai, bet ir jaizverté individualie riska faktori [11].

Insulins joprojam ir visefektivakais hipoglikemizéjosais lidzeklis, tas ir
piemérots pacientiem bez redzes traucéjumiem un kognitiva deficita [71.
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Ordingjot intensificétu insulina terapiju gados veciem pacientiem, objektivi
jaizvérté pacienta paskontroles spéjas. Ipasa piesardziba un ripiga
devu adaptacija jaievéro gados veciem pacientiem ar nieru darbibas
traucéjumiem paaugstinata hipoglikémiju riska dél [7].

Literatlra

1

Kirkman MS, Briscoe VJ, Clark N, et al. Diabetes in older adults. Diabetes Care, 2012;35:
2650-2664.

American Diabetes Association. Older adults. Sec. 10. In Standards of Medical Care in
Diabetes 2015. Diabetes Care, 2015; 38(Suppl. 1):S67-S69.

Bonds DE et al. The association between symptomatic, severe hypoglycemia and mortality
in type 2 diabetes: retrospective epidemiological analysis of the ACCORD study. BMJ,
2010;340, b:4909.

Kimbro LB, Mangione CM, Steers WN, et al. Depression and all-cause mortality in persons
with diabetes mellitus: are older adults at higher risk? Results from the Translating Research
Into Action for Diabetes Study. J Am Geriatr Soc, 2014; 62:1017-1022.

Barnett AH. Avoiding hypoglycaemia while achieving good glycaemic control in type 2
diabetes through optimal use of oral agent therapy. Curr Med Res Opin., 2010; 26: 1333-
1342.

Wolff JL et al. Prevalence, expenditures, and complications of multiple chronic conditions
in the elderly. Arch Intern Med, 2002162 (20):2269-76.

Shorr Rl et al. Incidence and risk factors for serious hypoglycemia in older persons using
insulin or sulfonylureas. Arch Intern Med, 1997,157:1681-6.

Green JB et al. Effect of Sitagliptin on cardiovascular Outcomes in Type 2 Diabetes. N Engl J
Med, 2015, June (8): 1-11.

Hasan FM et al. SGLT-2 in the treatment of type 2 diabetes mellitus. Diab Res Clin Pract,
2014, Jun;104(3): 297-322.

. Inzucchi SE, Lipska KJ, Mayo H et al. Metformin in patients with type 2 diabetes and Kidney

disease: a systemic review. JAMA, 2012, 6658-26754; 312.

Karagiannis T, Tsapas A, Athanasiadou E, et al. GLP-1 receptor agonists and SGLT2 inhibitors
for older people with type 2 diabetes: a systematic review and meta-analysis. Diabetes Res
Clin Pract, 2021,174:108737.




4.8. GRUTNIECIBA UN 2. TIPA CUKURA DIABETS.
GESTACIJAS CUKURA DIABETS

Hiperglikémija, kas tiek diagnosticéta pirmo reizi jebkura gritniecibas laika,
var atbilst divam dazadam diagnozém:

m jebkura tipa cukura diabéts, kurs pirmoreiz diagnosticéts gratniecibas
laika (diabetes mellitus in pregnancy) un kura patogenéze atskiras no
gestacijas cukura diabéta;

m gestacijas cukura diabéts (GCD).

1. attéls. Cukura diabéts gritniecei

Hiperglikeémija

grutniecibas laika +
Cukura diabéts Gestacijas
gratniecei l cukura diabéts

Pirmo reizi
diagnosticéts
grutniecibas laika

\ \ \ \
2. 2.
tipa tipa
o Cits tips,
Clzipa Ol pieméram, MODY

GCD visbiezak péc dzemdibam pariet [1, 2]. Tas neatbilst 1. tipa vai 2. tipa CD,
vai citiem CD tipiem, ka ari atSkiras no CD, kas diagnosticéts gritniecibas laika.

Diagnosticéts pirms
gratniecibas

1. tabula. Atskiribas starp cukura diabétu gritniecei un gestacijas cukura
diabétu

Cukura diabéts gritniecei ‘ Gestacijas cukura diabéts

CD diagnosticéts jau pirms gratniecibas

vai agrini gritniecibas laika Hiperglikémija tikai gratniecibas laika

Hiperglikemija, kas pirmo reizi diagnosticéta
gratniecibas laika un atbilst PVO CD
diagnostiskajiem kritérijiem

Hiperglikemija gratniecibas laika,
kas atbilst GCD diagnostiskajiem kritérijiem

Var manifestéties 2. un 3. gratniecibas trimestri,

Var manifestéties jebkura gratniecibas trimestri tomer biezak péc 22. gestacijas nedélas




CD diagnostiskie kritériji saskana ar PVO gan grutniecibas
laika, gan ari bez gritniecibas [3]

1. vai 2. tipa cukura diabétu vai sekundaras cukura diabéta formas, kas
pirmoreiz atklatas grUtniecibas laika, diagnosticé saskana ar 2006. gada
PVO CD diagnostiskajiem kritérijiem, ja pacientam atbilst viens vai vairaki
no Siem kritérijiem:

glikemija plazma tuksa dusa 2 reizes péc kartas =70 mmol/L;

2 h péc OGTT ar 75 g glikozes glikémija plazma =111 mmol/L;

glikemija plazma jebkura diennakts laika >11,1 mmol/L vienlaikus kopa
ar CD simptomiem [3];

HbA. . 26,5% (HbA, , <6,5% neizslédz CD diagnozi) [4].

1C ~

Gestacijas CD diagnostiskie kriteériji

Lai diagnosticétu GCD, visam gritniecém 22.-24. gestacijas nedéla (vai
ari jebkurad grdtniecibas perioda) javeic OGTT ar 75 g glikozes, un GCD
diagnozi nosaka, ja vismaz viens vai vairaki glikémijas raditaji parsniedz Seit
minétos:

glikémija plazma tuksa dasa >5,1-6,9 mmol/L;
1h péc OGTT ar 75 g glikozes glikemija plazma >10,0 mmol/L;
2 h péc OGTT ar 75 g glikozes glikémija plazma >8,5-11,0 mmol/L.

Hiperglikémija gratniecibas laika var nelabvéligi ietekmét dzemdibu un
pécdzemdibu iznakumu. Laikus nekompenséta hiperglikémija paaugstina
augla iedzimtu anomaliju risku, ka ari grUtniecibas un dzemdibu riskus:
spontanu abortu, augla makrosomiju (>4,0 kg), plecina nespéju piedzimt
jeb plecina distociju, dzemdibu traumas, priekslaicigas dzemdibas,
jaundzimusa hipoglikémiju pirmo 72 stundu laika. Bérnam, kas intrauterini
paklauts mates hiperglikémijai, ir lielaks aptaukoSanas un CD risks vélak
dzivé. GCD prevalence varié no 1% lidz 28%. GCD incidence palielinas,
palielinoties adipozitates incidencei, tostarp bérnu un pusaudzu vidu [5,
6]. Sievietei ar GCD anamnézé GCD attistibas risks nakamajas grutniecibas
palielinas par 30-50% [71.



GCD riska faktori ir:
sievietes ar KMI =30 kg/m?
makrosomija iepriek$éja grltnieciba (pieméram, iepriekséja
grUtnieciba jaundzimusa svars 4,0 kg vai vairak) un/vai makrosomija
esosaja grutnieciba;
gestacijas CD iepriekséja grutnieciba;
2. tipa CD gimenes anamnézé (pirmas pakapes radiniekiem);
multiparitate;
preeklampsija un daudzauglu gratnieciba;
parmerigs kermena svara pieaugums iepriekséja grutnieciba;

nelabvéligs gritniecibas izndkums anamnézé (pieméram, aborts,
priekslaicigas dzemdibas, iepriekséja grutnieciba nenoskaidrotu
iemelsu dé| nedzivi dzimis bérns);

piederiba etniskai grupai ar augstu diabéta attistibas risku (pieméram,
Indijas, Apvienoto Arabu Emiratu, Pakistanas, Kinas, Bangladesas
izcelsme);

sievietes ar policistisko olnicu sindromu.

Kliniskaja praksé nedaudz vairak neka pusei sieviesu ar GCD ir viens vai

diagnostika javeic visam grutniecem.

Sievietém ar GCD vélakaja dzives laika ir paaugstinats 2. tipa CD un agrins
sirds un asinsvadu slimibu attistibas risks. Péc GCD ar katru nakamo
gadu péc gritniecibas 2. tipa CD risks palielinds par 12%, tas palielinas ari
saistiba ar lieko svaru - par 18% uz katru KMI vienibu. [8]

Ar visam sievietém reproduktivaja vecuma, kuras slimo ar 2. tipa CD,
nepieciesams parrunat gimenes planosanas jautajumus.

Sievietem ar 2. tipa CD, kas plano gritniecibu, CD metabolas
kompensacijas uzlabosana, veseligs uzturs, aktivaks dzivesveids un
pakapeniska liekd kermena svara samazinasana jauztver kd pamata




arstéSanas metodes, kas uzlabo fertilitati un gritniecibas iznakumu, ka ari
novérs iedzimtu patologiju risku. Jau pirms gritniecibas iestasanas vélams
nodrosinat |oti labu glikémijas kontroli, sasniedzot HbA  <6,5%.

Sievietém, kas pirms grUtniecibas jau slimo ar 2. tipa CD, iestajoties
grUtniecibai, jaatce| antidiabétiskie medikamenti, ar piesardzibu ir
apsverama vienigi metformina turpinasana [9]. Ja netiek sasniegti glikémijas
meérki, nekavéjoties jasak insulina terapija. Jaatcel hipolipidemizéjosa
terapija un jamaina antihipertensiva terapija, jo potenciali teratogéni
medikamenti ir, pieméram, AKE inhibitori, statini.

Metformina lietoSana grutniecibas laika

Metformins nav pirmas izvéles medikaments gritniecibas laika. Pirms ta
nozimésanas vienmeér ar pacienti japarruna iespéjamie terapijas riski un
ieguvumi.

Ja kliniski nepiecieSams, metformina lietosanu gratniecibas laikad un
pirms apauglosanas un pécapaugloSanas fazé var apsvért ka insulina
papildinajumu vai alternativu.

Metformins skérso placentu tada limeni, kas var bat tikpat augsts ka
koncentracija mates organisma.

Liels datu apjoms par lietoSanu grUtniecibas laika (vairak neka
1000 iedarbibas iznakumu) no registra balstita kohortas pétijuma un
publicétajiem datiem (metaanalizes, kliniskie pétijumi un registri) neliecina
par paaugstinatu iedzimtu anomaliju risku vai augla/jaundzimuso
toksicitati péc metformina iedarbibas pirms un pécapauglosanas fazé un/
vai grUtniecibas laika.

Ir ierobezoti un neparliecinoSi pieradijumi par metformina ietekmi uz
ilgtermina kermena masas iznakumu bérniem, kas paklauti iedarbibai in
utero. Nav parliecinosu pétijumu datu, ka metformins ietekmé motorisko
un socialo attistibu lidz 4 gadu vecumam bérniem, kas tika paklauti
iedarbibai gratniecibas laika, lai gan dati par ilgtermina rezultatiem ir
ierobezoti.




Metformins izdalas cilvéka piena. Ar krGti barotiem jaundzimusajiem/
zidainiem nav novérota nevélama iedarbiba. Tacu, ta ka pieejami tikai
ierobezoti dati, zidiSana metformina terapijas laika nav ieteicama. [9]

Pacientéem ar GCD un 2. tipa CD grutniecibas laika ir nepiecieSama
apmaciba par uzturu un glikémijas paskontroli. Glikémijas mérka lielumus
sadkuma jacensas sasniegt ar nefarmakologiskiem lidzekliem - diétas
terapiju un fiziskam aktivitatém. Sievietes ar GCD, nodarbojoties ar
fiziskam aktivitatém 30 mindtes diena, var samazinat glikozes limeni par
1,3 mmol/L. Fiziskajam aktivitdtém grutniecibas laikd piemit aizsargajoss
efekts pret GCD attistibu. Ja vien nav dzemdniecibas kontrindikaciju, tad
visam grUtniecém ar 2. tipa CD un GCD ir ieteicamas regularas fiziskas
aktivitates. Ar sabalansétu diétu gratniecei ir jasasniedz glikémijas mérki,
nepielaujot ketozi un nodrosinot adekvatu augla augSanu un mates
pienemsanos svara. Diétas terapija galvenie ierobezojumi attiecas
uz oglhidratiem - jaiesaka produkti ar zemu glikémisko indeksu, lai
samazinatu pécmaltites glikeémiju. Uzturs ar zemu glikemisko indeksu dod
prieksrocibas, samazinot augla makrosomiju. Gratniecei jarekomendé
veseligs uzturs, kura sastava ir vismaz 175 g oglhidratu diena, kas sadaliti
tris galvenajas édienreizés un 2-3 uzkodas (viena no tam pirms nakts
miera) (sikak par uzturu skat. 5. pielikumu). Nepietiekama oglhidratu
uznemsSana var izraisit ketozi, tapéc ieteicams regulari veikt urina analizi,
paraugu savacot no rita tuksa dasa. Paaugstinats ketonvielu daudzums
liecina par bada ketozi jeb parmérigi ierobezotu oglhidratu daudzumu
uztura 10].

Pécmaltites glikozes limenis ciesak neka glikozes limenis tuksa dasa ir
saistits ar makrosomiju. Ta ka pastav |oti cieSa sakariba starp glikémiju
matei un augla makrosomiju 1], glikeémija ar glikometru janosaka tuksa
dasa, ka ari1h vai 2 h péc galvenajam edienreizém, vidéji 4-6 reizes diena.

Jasasniedz merka glikemija:
tuksa dusa <5,3 mmol/L;
1h péc ésanas <7,8 mmol/L;

2 h péc éSanas <6,7 mmol/L;




Gratniecibas laika glikozes limena kontrolei var izmantot ari nepartrauktas
glikozes monitorésanas sistémas (skat. 7. nodalu). Randomizéts kliniskais
pétijums, kura ieklautas 340 pacientes ar GCD, demonstré, ka pacientém,
kas lietoja nepartrauktas glikozes monitoréSanas sistémas, bija mazaka
glikozes variabilitate, retak glikozes limenis bija arpus mérku robezam,
mazak preeklampsiju, primaru keizargriezienu un zemaks jaundzimusa
svars. Mérka lielumi, izmantojot nepartrauktas glikozes monitorésanas
sistémas gratniecém ar GCD un 2. tipa cukura diabétu, redzami tabula
[10,12].

2. tabula. Mérka lielumi, izmantojot nepartrauktas glikozes monitorésanas
sistémas gratniecém ar GCD un 2. tipa cukura diabétu

Merki ‘ Mérkis % no kopéja laika

Laiks mérka intervala (3,5-7.8 mmol/L) >70%
Laiks virs mérka intervala (>7.8 mmol/L) <25%
Laiks zem mérka intervala (<3,5 mmol/L) <4%

Glikémijas mérka lielumi jasasniedz 1-2 nedélu laika. Ja mérki netiek
sasniegti, tad jauzsak insulina terapija.

Insulina terapija grutniecibas laika

GCD vai cita tipa cukura diabéta arstéSana grltniecei izmanto islaicigas
darbibas insulina analogus aspart un lispro pirms pamata édienreizém tris
reizes diend, ka ari nepiecieSamibas gadijuma arstésana japievieno videji
ilgas darbibas cilvéka insulina preparati vai ilgstosas darbibas insulina
analogi. [10] Randomizéts pétijums ar ilgstosas darbibas insulina analogu
detemiru demonstré drosumu, un, salidzinot ar vidéji ilgas darbibas
insulinu (NPH), tam ir ievérojami zemaks mates hipoglikemiju risks. [13]
Vairaki novérojumu pétijumi ar ilgstosas darbibas insulina analogu glarginu
ari demonstré drosibu lietoSanai gratniecibas laika. [10] Laba CD metabola
kontrole visas grUtniecibas laika samazina mates un augla komplikacijas.
Ta ka sievietém ar GCD péc dzemdibam ir liels 2. tipa CD attistibas risks, ka
ari paaugstinats KVS risks, tad péc dzemdibam 1-3 ménesu laika ieteicams
veikt OGTT. Mates ar GCD, 1. vai 2. tipa CD jaiedrosina sakt un turpinat
krQts baroSanu. Pieradits, ka bérna zidiSanai piemit labvéliga ietekme
uz dazadam mates un bérna komplikacijam, ieskaitot aptaukosanos
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bérniba, 1. un 2. tipa CD attistibu. Sievietem ar GCD anamnézé nakamas
grUtniecibas laika jaievéro veseliga uztura pamatprincipi un agrini jasak
regulara glikémijas paskontrole.
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PERIOPERATIVA APRUPE
PACIENTIEM AR 2. TIPA CUKURA
DIABETU

Aprékinats, ka gandriz pusei 2. tipa CD pacientu dzives laika tiek
veiktas dazada apjoma kirurgiskas operacijas, kas saistitas ar ilgaku
hospitalizacijas laiku, augstaku komplikaciju attistibas risku, ko palielina
cukura diabéta stazs un vélino komplikaciju esamiba [1]. Lai uzlabotu
pacientu perioperativo aprupi, izskirosa ir efektiva sadarbiba visu iesaistito
specialistu starpa:

pirms operacijas (gimenes arsts, endokrinologs, kardiologs);
operacijas laika (anesteziologs, kirurgs, reanimatologs);

péc operacijas (kirurgs, reanimatologs, rehabilitologs, gimenes arsts
un endokrinologs).

Sadarbibas mérkis ir preciza preoperativd un vélak postoperativa
informacija, kas lauj laikus novértét riskus, realizét monitoringu un efektivi
arstét sarezgijumus, ja tadi radusies, jo multiplas vélinas komplikacijas var
ietekmét operéacijas iznakumu.

Dazadas profesionalas asociacijas izveidojusas savus riska noteikSanas
instrumentus. Viens no visvairak izmantotajiem, kuru atbalsta ari Amerikas
Kardiologijas asociacija (American Cardiology association), ir parskatitais
kardiala riska indekss - RCRI (Revised Cardiac risk index) [2], kas veidojies
no agrak izmantota Goldmana indeksa.

Perioperativa kardialo notikumu riska izvértésana (RCRI) ‘ Punkti
Koronara sirds slimiba anamnézé (stabila stenokardija, vecs MI) 1
Hroniska sirds mazspéja 1
Galvas smadzenu asinsrites traucéjumi anamnéze (insults, transitiva iSémiska Ieékme) 1
Cukura diabéts ar perioperativu insulina terapiju 1
Hroniska nieru slimiba (kreatinins >176 mmol/L) 1
Paredzéta intraperitoneala, intratorakéala vai supraingvinala vaskulara operativa terapija 1
Perioperativu kardialu notikumu un naves riska novéertéjums:

0 punktu = 0,4%, 1 punkts = 0,9%, 2 punkti = 6,6%, >3 punkti = >11%.

>2 punkti - augsts kardialo notikumu risks perioperativaja perioda.




Kardialu notikumu samazinaSanai augsta kardiovaskulara riska pacientiem
iesaka:

preoperativi sakt béta blokatoru terapiju miokarda infarkta
profilaksei; ja terapija jau ir sakta, ta turpinama. Terapija korigéjama,
lai sasniegtu mérka sirdsdarbibas frekvenci 60-80 x min [3]. Sakot
terapiju preoperativi, priekSroka dodama isas darbibas selektiviem
béta receptoru blokatoriem (metoprolols, atenolols) [7];

ja pédéja pusgada laikd pacients parcietis miokarda infarktu,
planveida operacija atliekama, ja tas iespé&jams, jo pirmo seSu
ménesu laika atkartota infarkta risks perioperativaja perioda
sashiedz 6% [8];

mérka arteridlais asinsspiediens perioperativaja  perioda ir
<140/90 mm Hg, ja to nesasniedz, sak vai pievieno terapija AKEI
grupas medikamentus vai korigé antihipertensivo terapiju.

Preoperativas glikemijas kontroles aspekti

Ja operacija ir planveida, cukura diabéta pacientus, seviski augsta riska,
ieklauj prioritara grupa un veic nepiecieSamas procedUras no rita pirmam
kartam, lai péc iespéjas mazak ietekmétu individuali pielagotas diabéta
terapijas shemas.

Optimali, ja pirms operativas terapijas pacienta HbAWC ir 6,5-75% un
glikemija paskontroles laika tuksa dusa ambulatori ir 4,5-8,9 mmol/L.

HbA,_ parsniedzot 8,0%, izteikti pieaug operaciju komplikaciju risks un
pagarinas hospitalizacijas ilgums, savukart HbA >8,6% lidz pat Cetram
reizém palielina mirstibas risku péc kardiovaskularas operacijas [9, 1.
Sajos gadijumos, ja vien operacija nav steidzama, pacientam iesaka atlikt
kirurgisku terapiju un endokrinologa uzraudziba parskatit cukura diabéta
[idzSinéjo terapiju.

Hroniska hiperglikémija (glikoze >111 mmol/L) paaugstina naves un
komplikaciju risku, jo saistita ar glikozUriju, elektrolitu disbalansu un nereti
ar hipoperfuziju viskozitates dél. Hroniska hiperglikemija ir saistita ari ar
brlces dziSanas traucéjumiem, ka ari trombozu un infekciju risku.




Operacijas laika un planojot operaciju, janem veéra, ka operacija saistita ar
ta saukto stresa hiperglikémiju (simpatoadrenalas sistémas aktivacija ar
kateholaminu, kortizola, ari glikagona un augsanas hormona pastiprinatu
sekréciju, ka ari iekaisuma citokinu (IL-6, IL-1, TNF, CRO u.c.) koncentracijas
pieaugums un lipotoksicitate rada insulina rezistenci un samazinatu
insulina sekréciju), kas pacientiem ar slikti kompensétu cukura diabétu var
radit hiperosmolaras komas draudus [4].

No otras puses, ari |oti strikta glikemijas kontrole saistita ar paaugstinatu
hipoglikémijas un naves risku. Turklat perioperativi lietoto medikamentu
(sedativie un pretsapju lidzekli) izraisitas hipoglikémijas ir gratak
atpazistamas.

Mérka raditdji nedaudz atSkiras, tacu, apkopojot vairaku pétijumu
rezultatus, par zelta viduscelu perioperativaja perioda atzits glikemijas
mérkis 6,1-10 mmol/L, kas nav saistits ar mirstibas pieaugumu, bet
statistiski ticami samazina komplikacijas. Tomer lielakajai dalai 2. tipa CD
pacientu glikemijas mérki iesaka paaugstinat lidz 7.8-10 mmol/L [22, 23,24 1.

Izmainas CD pacienta terapija perioperativaja perioda javeic, vadoties péc
efektivaka algoritma, tomeér individuali izvértéjot katru pacientu, un tam
jabat péc iespéjas mazakam.

Faktori, kas nosaka diabéta terapijas shémas izvéli perioperativaja perioda

leprieks lietota terapija

Cukura diabéta metabola kompensacija prehospitali, aktuala glikémija stacionara perioda

Papildus ir nozimigas blakusslimibas (HNS Il1-1V, KSS, HSM -1V funkcionala klase u.c.)

|zlaisto édienreizu skaits, operacijas/izmekléjuma ilgums

Pacienta pasaprupes limenis postoperativa perioda

Terapijas shémas izvéli nosaka ari pati veicama operacija vai izmekléjums,
td sarezditiba, ilgums, postoperativa perioda ilgums. Péc minétajiem
kritérijiem operacijas pienemts iedalit ta sauktajas lielajas un mazajas.
Pie mazajam no glikeémijas kontroles viedok|a pieskaita tas, kuru ilgums
neparsniedz stundu, ar isu pécoperacijas periodu, kas kopa ar procedlru
prasa izlaist ne vairak ka vienu édienreizi. Pie mazajam procedlram
pieskaita ari invazivos izmekléjumus, ka endoskopiju, koronarografiju u.c.
(skat. 1. tabulu).




Stacionara glikémijas kontrole javeic vismaz ik péc 4-6 stundam
preoperativaja perioda, ja vairak neka vienu reizi ta ir >10 mmol/L, jasak i/v
insulina infzija, glikémiju kontrolgjot ar intervalu 30 min-2 h, atkariba no
raditaju stabilitates.

Indikacijas nepartrauktai insulina i/v inflzijai ir jebkura akUta patologija, kas
attistas perioperativa perioda laika, pieméram, miokarda infarkts, insults,
akdts iekaisuma process, operacijas komplikacijas. Pacienta aprupe tad
notiek intensivas terapijas nodala.

1. tabula. Antidiabétiskas terapijas stratégijas principi perioperativaja
perioda

Mazas operacijas Lielas operacijas

HbA,, >8,0%
HbA, 6,5-75% vai hiperglikemija
perioperativi
2. tipa CD . . S ) " ' ) ) ) _ )
ar insulina Insulina terapija - s/c kombinégjot isas un ilgstosas darbibas insulinu vai nepartraukta i/v
- insulina ievade ar perfuzoru
terapiju
Atce] visus orélos
antidiabétiskos Pielaujama Insulina terapija - s/c kombingjot isas
medikamentus 12 h glikémijas korekcija | (pirms preoperativi pédéjas atautas un
. pirms operacijas ar isas darbibas postoperativi pirmas atjautas maltites) un
2. tipa CD S ) - ! M " ) 2 ) _
X - SGLT-2 inhibitorus insulinu s/c ilgstosas darbibas insulinu vai nepartraukta
bez insulina - _ SEEreme e
terapiias rekomendéjams Oralos i/v insulina ievade ar perfuzoru
Pl atcelt 2 dienas pirms | antidiabétiskos Oralo antidiabétisko lidzek|u lietosanu
operacijas [idzek|us atjauno, | atjauno tikai stabila stavokli un kad
Tos atjauno, kad kad at|auts ést édienreizes ir regularas
atlauts ést

Oralo antidiabétisko lidzeklu lietosanas izmainas
perioperativi

Repaglinids pieder pie meglitinidu medikamentu grupas, ta darbibas
mehanisma pamata ir islaiciga insulina sekrécijas stimulacija aizkunga
dziedzera B $Unas, tapéc medikamentu nozimé tikai preprandiali, ja
pacients maltiti izlaiz, ari medikamenta devu atcel. Ta eliminacijas
pusperiods ir viena stunda, 4 stundas péc pédéjas devas koncentracija
plazma ir nieciga, tapéc dienu pirms operacijas medikamentu lieto, ka
ierasts.

Sulfonilurinvielas grupas preparati veicina no glikozes neatkarigu
insulina sekréciju, tacu So preparatu darbiba ir ilgaka, seviski jaunako
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paaudzu preparatiem, kas paSlaik tiek lietoti visplasak (glimepirids,
gliklazids MR), tapéc to lietosana japartrauc jau iepriekséja vakara pirms
operacijas, lai izvairitos no hipoglikémijas. Vairdkos avotos minéts, ka Sis
grupas medikamenti jaatce| 24 stundas pirms operacijas, seviski pirms
kardiovaskularas kirurgijas [12].

Metformina lietosanas ierobezojumi perioperativaja perioda saistiti ar
laktacidozes attistibas risku, kas ir neliels, tacu tas gadijuma mirstiba var
sasniegt pat 50% [16]. Laktacidozes risks metformina lietoSanas gadijuma
pieaug saistiba ar samazinatu glomerularo filtraciju, ko perioperativaja
perioda var veicinat gan anestézijas un asins zuduma izraisita negaidita
hipotensija, miokarda iSémija, kapinata simpatoadrenala aktivitate un
iekaisums, ka ari nefrotoksiskas kontrastvielas ievadiSana nepiecieSama
izmeklejuma vai procedlras veikSanai. Laktacidozes attistiou veicina
ari ilgaks badoSanas periods. Nieru bojajuma risku palielina ari pirms
operacijas pieradita diabétiska nefropatija. Jaundkas rekomendacijas
paslaik iesaka mazo operaciju gadijuma, kas nav saistitas ar kontrastvielas
ievadi, un ja pacienta GFA ir >50 ml/min, metformina terapiju lidz
operacijas ritam turpinat tapat ka lidz tam. Atjauno péc pirmas atlautas
édienreizes, ja nieru funkcija to atlauj. Ja pacienta GFA <50 ml/min,
metforminu atcel jau pirms operéacijas. Metforminu var atjaunot, ja GFA
uzlabojas un atjaunojas regularas maltites [19]. Ja nepiecieSams, Saja
perioda glikemiju korigé ar isas darbibas insulinu.

Pioglitazona biezaka blakne ir skidruma retence un periféra tlska, kas
parasti ir rezistenta pret diurétiskiem lidzekliem. Tapéc, ja péc veicamas
proceduras/operacijas pacienta sirds mazspéjas funkcionala klase varétu
bUtiski pieaugt, vélams operacijas diena medikamentu atcelt un atsakt ta
lietoSanu tikai péc adekvata kardiovaskularas sistémas novértéjuma.

Inkretinu medikamentus (DPP-4 inhibitoru un GLP-1 receptoru agonistu)
operacijas diena iesaka atcelt, lai izvairitos no tddam postoperativam
komplikacijam ka vemsana, aspiracija un ar to saistitajiem sarezgijumiem
[20]. Par spiti Sim blakném, medikamenta lietoSana perioperativi ir
vilinoSa fiziologiskas darbibas (insulina sekrécijas pieaugums, glikagona
nomakums) un vienkarsas ievadiSanas dél (subkutana injekcija), paslaik
noris vairaki pétijumi efektivitates un droSuma salidzinasanai ar insulinu
perioperativaja perioda [21]. Par DPP-4 inhibitoru nopietnako blakni tiek



uzskatits pankreatits, tacu pagaidam nav parliecinoSu pétijumu datu par
lielaku ta attistibas risku perioperativaja perioda.

Repaglinids

Bez izmainam

Operacijas/izmekléjuma diena
Operacijas laiks

Atcel rita devu, ja
izlaiz brokastis

Rita deva bez izmainam,
ja neizlaiz brokastis

Natrija-glikozes
kotransportiera-2
(SGLT-2) inhibitori

Atcel jau 2 dienas
pirms operacijas

Nelieto

Nelieto

Rita devu var
lietot péc pirmas

Pusdienu devu izlaiz,

Metformins Bez izmainam* scoperaciias vakara devu atjauno,
Ewa\tit%s* I ja atlauts ést*
llgstosas darbibas
Thrre—cefl preparati : Atce| gan rita, gan
Subimrilufaels (gliklazids MR, ezt vakara devu, ja tada

preparati

glimepirids) - atce|
vismaz 24 h pirms

medikamentu

nozimeéta

Tiazolidindioni
(pioglitazons)

Bez izmainam

Bez izmainam**

Bez izmainam**

DPP-4 inhibitori
(sitagliptins, vil-
dagliptins u.c.)

Bez izmainam

Atce| gan rita, gan
vakara devu, ja tada
nozimeta

Atce| gan rita, gan
vakara devu, ja tada
nozimeéta

GLP-1receptoru
agonisti (liraglu-
tids, dulaglutidss,
semaglutids)

Pedéja injekcija -
nedélu pirms
operacijas

Pedeéja injekcija -
nedélu pirms
operéacijas

Pédéja injekcija -
nedélu pirms operacijas

period

Medikamentu
lietosanu
atsak, ja pa-
cientam atlauj
est vismaz
pusi no pa-
rasta maltites
apjoma, attie-
cigi pielagojot
medikamenta
devu*, **

* Ja paredzéts izmekléjums ar kontrastvielas ievadi un GFA <50 ml/min, metforminu atce| izmeklgjuma diena
un atjauno 24-48 h péc izmekléjuma veiksanas, kontroléjot GFA pirms medikamenta lietosanas atsaksanas

** Kardiovaskularu operaciju gadijuma medikamentu atcel, ta lietoSanu postoperativi var atsakt, ja sirds
mazspéja nesasniedz Il FK péc NYHA

Pacientiem, kas lidz Sim sanémusi insulina terapiju, to turpina ari
perioperativi, shému pielagojot atkariba no operacijas un bada perioda
ilguma, postoperativa perioda specifikas.

Pacientiem, kam paredzétas mazas operacijas un kam ir laba metabola
diabéta kompensécija (HbA, _ <8%, aktuala glikémija <10 mmol/L), var turpinat
s/c insulina ievadi, attiecigi pielagojot insulina devas un injekciju laiku.



Opera d e e a dlie d

A pbulato etota PIEE
o Opera a a
eraplja e a
opera ad
op 010,
Viena ilgstosas o
darbibas insulina Injice I o A o
analoaa vai vidaii 2/3 no Glikémijas kontrole iestajoties un Glikémijas kontrole, iestajoties
ilgas 3arbibas ] ieprieks intraoperativi ik péc 2 h vai atkariba | no rita, un intraoperativi ik péc
ir?sulina iniekeiia lietotas no glikémijas 1 h vai atkariba no glikémijas
InJ ) devas*

uz nakti
Viena ilgstosas Injicé 2/3 no ieprieks lietotas devas* | Injicé 2/3 no ieprieks lietotas
darbibas insulina | Bez Glikemijas kontrole no rita 6.00 un devas*. Glikémijas kontrole
analoga injekcija | izmainam | intraoperativi ik péc 1 h vai atkariba | iestajoties un intraoperativi ik
no rita no glikemijas péc 1 h vai atkariba no glikémijas

No rita injicé pusi no ieprieks lietotas | No rita injicé pusi no ieprieks

devas* lietotas devas*

Glikemijas kontrole no rita 6.00 un Glikemijas kontrole, iestajoties
Divas ilgstosas intraoperativi ik péc 1 h vai atkariba | no rita, un intraoperativi ik péc
darbibas insulina no glikemijas 1 h vai atkariba no glikeémijas
analoga vai vidaji | Bez Vakara injicé pilnu devu ilgstosas Vakara injicé pilnu devu
ilgas darbibas izmainam | darbibas insulina analoga vai vidéji | ilgstosas darbibas insulina
insulina injekcijas ' ilgas darbibas insulina, ja atlauts analoga vai vidéji ilgas darbibas
diena ést. Ja vakara neéd, devu samazina | insulina, ja atJauts ést. Ja vakara

par 15% neéd, devu samazina par 15%

Var atsakt ieprieks papildus lietotos peroralos hipoglikemizéjosos
medikamentus, kad atlauts ést vismaz pusi no ierasta maltites apjoma

Injicé pusi no ieprieks lietotas rita Injicé pusi no ieprieks lietotas
devas ka vidéji ilgas darbibas (NPH) | rita devas ka vidéji ilgas darbibas
insulinu (NPH) insulinu

Premiksétais

. . s Glikémijas kontrole no rita 6.00 un Glikémijas kontrole iestajoties
insulins 2 x diena | Bez

intraoperativi ik péc 1 h vai atkariba | un intraoperativi ik péc 1h vai

5\’70%2[\6/1/3? s fzmainam | glikémijas atkariba no glikémijas
Vakara pirms maltites injicé parasto | Vakara pirms maltites injicé
devu premiksétéa insuling, ja atlauts | parasto devu premikséta
ést insulina, ja atlauts ést
Insulina devas brokastis bez
izmainam, ja pacients neéd, atcel
Atcel brokastis un pusdienas isas darbibas insulinu brokastis
) paredzéto isas darbibas insulinu. un pusdienas
Uz nakti BN i S S _
o _ |ilgstosas !n“ce ?/3 no |epr|eks Ile}otas !njlce ?/3 no |§pr|el_<s Ileﬁotas
>2 injekcijas diena darbibas ilgstosas darbibas insulina devas* ilgstosas darbibas insulina devas*
Intensificéeta insulina Pusdienu devu atcel Premiksété insulina brokastu
(basal+bolus) devu Glikémijas kontrole iestajoties un devu samazina uz pusi, pusdienu
stratégija samazina intraqpﬁeravtlvi ik péc 1 h vai atkariba de_vg aype! S
par 30%" no glikeémijas i 7 i Glikémijas kon}role iestajoties
Pirms vakarinam insulina devas ka un intraoperativi ik péc 2 h vai
ieprieks atkariba no glikémijas
Pirms vakarindm insulina devas
ka ieprieks

* Devu var atstat nemainigu, ja pacientam precizéta adekvata ilgstoSas darbibas insulina deva un nakts
glikémija ir stabila (glikémijas mérijumu intervéla svarstibas starp plkst. 22.00 un plkst. 8.00 <2 mmol/L) [19]




Ja kada no mérijumiem glikémija >10 mmol/L, veic atkartotu glikémijas
kontroli péc 1 stundas, ja nav uzlaboSanas, iespéjams veikt sakotnéju
glikémijas korekciju ar atras darbibas insulina analoga injekciju s/c. To
rekomendé izmantot tikai mazo operaciju gadijumos, ja pacientam nav
akltas fona patologijas un cukura diabéta kompensacija iepriekS bijusi
apmierinoSa (HbA,  <8%). lespéjama sakotnéja glikemijas korekcija ari
pacientiem ar pirmreizéji diagnosticétu hiperglikémiju isi pirms proceddras
vai operacijas laika, ja ta neparsniedz 13,8 mmol/L (tad jasak insulina i/v
inflzija). Péc insulina ievades janodrosina regulara glikeémijas kontrole ik
péc 2-4 stundam.

Periopera a perioda perg e a ore as algo antojo a gas darbiba

00 kg
10-11 1DV 2DV 4 DV
11-13,8 2DV 4 DV 6 DV
>13,8 Uzsakt insulina ievadi i/v ar perfuzoru

Pacientiem, kuriem planota liela operacija, kas prasa édienreizi atlikt vairak
neka 12 stundas, un/vai diabéta kompensacija nav apmierinosa (HbA
>8,0%), arl aktuala tukSas dusas glikemija péarsniedz 10 mmol/L vairak
neka viena preoperativa perioda meérijuma vai ir nozimigas blakusslimibas,
perioperativaja perioda rekomendéjams pariet uz i/v insulina ievadi ar
perfuzoru, lai gan pacients lidz Sim lietojis peroralos hipoglikemizéjoSos
medikamentus.

Insulina intravenozas infizijas algoritms

Ja glikémija >10 mmol/L, sakotné&jo insulina devu - 01 DV/kg - var ievadit
bolus veida. Péc tam insulina devu izsaka DV/stunda un ievada ar perfuzora
palidzibu, gatavojot insulina skidumu sadas attiecibas:

Sol. NaCl 0,9% 49,5 ml
Islaicigas darbibas insulina analogs 50 DV (0,5 ml)

Pacientiem, kam ieprieks bijusi insulina terapija, aptuveno sakuma devu
nosaka, iepriekséja diena injicéto kopéjo insulina DV skaitu dalot ar 24.




(Piemérs: 75 kg smags 2. tipa CD pacients, terapijas shéma: glargina
insulins - 18 DV no rita, lispro insulins - vidéji 6-7 DV édienreizé. Kopéjais
DV skaits - 36/24 h =1,5 DV/h (insulina starta infUzijas atrums).)

Pacientiem, kas iepriek$ insulinu nav lietojusi, starta inflzijas atrums ir
0,02 DV/kg/h.

Glikemijas kontroli veic katru stundu, ja 2-3 stundas péc kartas ta ir
nemainiga un sasniedz mérki, turomak kontroli var veikt ik péc 2 stundam.

Devu adaptacija janem veéra, ka i/v ievadita insulina T1/2 ir 8 minates.

Devas korekcija atbilstosi glikemijai, pacients bez akitas patologijas, glikemijas mérkis -

6,1-10 mmol/L, augsta riska pacientiem glikémijas mérkis - 7,8-10,0 mmol/L

Glikémija <5,5 Partrauc insulina ievadi, injicé 1/2-1 ampulu 40% glikozes i/v, glikémijas kontrole ik péc
mmol/L 30, ja >77 mmol/L, atsak insulina infGziju, samazinot devu par 50%.

Insulina infliziju partrauc, ja:
pacients drikst uznemt vismaz pusi no parasta maltites apjoma,

pacientu parved no intensivas aprlpes pécoperacijas palatas uz
stacionara nodalu.

2 stundas pirms insulina inflzijas partraukSanas jasak alternativa
glikémijas kontroles terapija:

i/v ievadita insulina isa eliminacijas pusperioda dél, parejot uz s/c
insulina ievadi, tas jainjicé 30-60 (atkaribd no preparata veida)
minates pirms insulina i/v inflzijas partrauksanas;

ja Iidz sSim pacients sanémis insulinterapiju, tacu péc inflzijas
péartrauksanas vél nedrikst ieturét maltiti, injicé ilgas vai vidéji
ilgas darbibas insulinu (NPH, glargina, detemira insulinu) 80% no
iepriekséja diennakti injicéto DV skaita vai pédéjo 6 h DV skaitu x 4
(KDD - kopéja diennakts deva), ja operacijas laikd sanémis glikozi i/v
un inflzija partraukta, insulina devu mazina lidz 60% no KDD;

ja pacients drikst uznemt vismaz pusi no ierastd maltites apjoma,
injicé ilgas vai vidgji ilgas darbibas insulinu 50% no KDD un atsak
isas darbibas insulina analoga injekcijas pirms maltites (50% no KDD
dalot uz trim édienreizém);



ja prehospitali insulina devu aprékina algoritms bijis stabils un ar
labiem glikémijas raditajiem, injekcijas atsak, vadoties péc ta.

Ja pacients ieprieks nav sanémis insulinterapiju un metabola kompensacija
bijusi laba, stavoklim stabilizéjoties, atsak ieprieksejo terapijas algoritmu.
Ja pirms operacijas labas kompensacijas kritériji nav sasniegti, apsver s/c
insulinterapijas turpinasanu.

Literatdra

1.

Verde |, Armean P. Current perioperative management of diabetic patients from general
surgery wards. Acta Medica Transilvanica, (2014) Il (3):243-247.

Lee TH, Marcantonio ER, Mangione CM, et al. Derivation and prospective validation of a
simple index for prediction of cardiac risk of major noncardiac surgery. Circulation (1999),
100:1043-9.

Fleisher, L. Joshua A. Beckman, Kenneth A. Brown, Hugh Calkins, Elliot L. Chaikof,
Kirsten E. Fleischmann, William K. Freeman, James B. Froehlich, Edward K. Kasper, Judy
R. Kersten, Barbara Riegel, John F. Robb. 2014 ACC/AHA Guidelines on Perioperative
Cardiovascular Evaluation and Management for Noncardiac Surgery: A Report of the
American College of Cardiology Foundation/American Heart Association Task Force on
Practice Guidelines. J Am Coll Cardiol, (2014), 64(22).e77-137.

Dungan KM, Braithwaite SS, Preiser JC. Stress hyperglycaemia. Lancet,
2009;373(9677):1798- 807.

Dhatariya, K., Levy, N., Kilvert, A., Watson, B., Cousins, D., Flanagan, D., Hilton, L., Jairam, C.,
Leyden, K., Lipp, A., Lobo, D., Sinclair-Hammersley, M., Rayman, G., and for the Joint British
Diabetes Societies (2012). NHS diabetes guideline for the perioperative management of
the adult patient with diabetes (*). Diabetic Medicine: a Journal of the British Diabetic
Association, 2012, 29(4):420-433.

Perk, J., De Backer, G, et al. European guidelines on cardiovascular disease prevention in
clinical practice (version 2012). European Heart Journal, 2012, Sep;33(17):2126.

Auerbach AD, Goldman L. Beta-Blockers and reduction of cardiac events in noncardiac
surgery: scientific review. JAMA (2002), 287:1435-44.

Plodkowski, R. A., Edelman, S. V. Pre-Surgical evaluation of diabetic patients. Clinical
Diabetes, (2001), 19(2):92-95.

Underwood P, Askari R, Hurwitz S, Chrmanthi B, Garg R. Preoperative A1C and clinical
outcomes in patients with diabetes undergoing major noncardiac surgical procedures.
Diabetes Care, 2014, 37:611-616.

Duncan A.E. Hyperglycemia and perioperative glucose management. Curr Pharm Des,
2012, 18(38): 6195-6203.




20.

21

22.

Fox K et al. Guidelines on the management of stable angina pectoris. ESC Guidelines. Eur
Heart J, 2006, 27: 1341-1381.

Meier, J. )., Gallwitz, B, Schmidt, W. E., Mlgge, A., & Nauck, M. A. Is impairment of
ischaemic preconditioning by sulfonylurea drugs clinically important? Heart, (2004),
90(1), 9-12.

. Juurlink DN, Gomes T, Shah BR, Mamdani MM. Adverse cardiovascular events during

treatment with glyburide (glibenclamide) or gliclazide in a high-risk population. Diabet
Med. 2012, 12;29(12):1524-8.

. Perioperative diabete management guidelines (2012). Australian diabetes society

https://diabetessociety.com.au/documents/
PerioperativeDiabetesManagementGuidelinesFINALCleanJuly2012.pdf

American Diabetes Association. Nephropathy in diabetes. Diabetes Care, 2004, 27;supll:
S79-S83.

. Inzucchi SE, Lipska KJ, Mayo H, Bailey CJ, McGuire DK. Metformin in Patients With Type 2

Diabetes and Kidney Disease: A Systematic Review. JAMA, (2014) 312(24):2668-2675.
Aldam P, Levy V, Hall G M. Perioperative management of diabetic patients: new

controversies. British Journal of anesthesia, 2014, July, p1-4

. Kang, H. Current therapeutic agents and anesthetic considerations for diabetes

mellitus. Korean Journal of Anesthesiology, (2012), 63(3), 195-202. doi:10.4097/
kjae.2012.63.3195

Polderman, J. A, Houweling, P. L., Hollmann, M. W., DeVries, J. H., Preckel, B, &
Hermanides, J. Study protocol of a randomized controlled trial comparing perioperative
intravenous insulin, GIK or GLP-1 treatment in diabetes-PILGRIM trial. BMC
Anesthesiology, 2014, 14(1), 91. doi:10.1186/1471-2253-14-91

Sathya Bh., Davis R, Taveira T, Whitlatch H, Wu W. Intensity op peri-operative glycemic
control and postoperative outcomes in patients with diabetes: a meta-analysis. Diabetes
Research and Clinical Practice, (2013), 102: 8-15.

Gardner, A. J. The benefits of tight glycemic control in critical illness: Sweeter than
assumed? Indian Journal of Critical Care Medicine: Peer-Reviewed, Official Publication
of Indian Society of Critical Care Medicine, 2014, 18(12), 807-813. doi:10.4103/0972-
5229146315

Abdelmalak B.B., Lansang M.C. Revising tight glycemic control in perioperative and
critically ill patients: when one size may not fit all. Journal Of Clinical Anesthesia, 2013,
25:499-507.




23. Wild S, Roglik G, Green A, Sicree R, King H. Global prevalence of diabetes: estimates for
the year 2000 and projections for 2030. Diabetes Care; 2013, 27: 1047-1053.

24. Moghissi ES, Korytkowski MT, DiNardo M, Einhorn D, Hellman R, Hirsch IB, Inzucchi
SE, Ismail-Beigi F, Kirkman MS, Umpierrez GE. American Association of Clinical
Endocrinologists and American Diabetes Association consensus statement on inpatient
glycemic control. Diabetes Care, 2009;32(6):1119- 31.




2. TIPA CUKURA DIABETS
BERNIEM UN PUSAUDZIEM

Hiperglikémijai raksturigie kliniskie simptomi (polidrija, polidipsija, polifagija
un svara zudums) 2. tipa CD gadijuma bérniem un pusaudziem lielakoties
ir maz izteikti un attistas |oti pakapeniski vai ari to nav vispar. Tapéc 2. tipa
CD ar vieglu vai mérenu hiperglikémiju tiek diagnosticéts novéloti, kad
jau attistijusas specifiskas vélinas komplikacijas. Tas nosaka aktivas 2. tipa
CD skrininga un profilakses programmas nepiecieSamibu bérniem un

pusaudziem. Saslimstiba ar CD pasaulé, ari Latvija, turpina strauji pieaugt,
iegUstot epidémijas apmeérus.

Pasaulé veikti vairaki multicentru pétijumi par 2. tipa diabétu bérniem, kas
pierada atskirilbu no pieauguso 2. tipa diabéta: Treatment Options for Type
2 Diabetes in Adolescents and Youth (TODAY) clinical trial, the SEARCH for
Diabetes in Youth (SEARCH) study and new data from the Restoring Insulin
Secretion (RISE) study.

Riska faktori un 2. tipa cukura diabéta skrinings

Diabéta attistibas risku ietekmé notikumi, kas notiek pirms vai tdlit
péc dzimsanas. Slimiba biezdk sastopama bérniem, kuru matém
grUtniecibas laika bijusi aptaukoSanas vai diabéts, un bérniem, kas
dzimus$i mazi gestacijas vecumam, it ipasi, ja agrina vecuma tiek novérota
strauja augSana. 2. tipa CD risks meiteném ir augstaks neka zéniem.
Pirmspubertates vecuma meiteném ar adrenarhi, pusaudzém meiteném
un jaunam sievietém ar olnicu hiperandrogénismu un policistisko olnicu
sindromu ir pasi liels 2. tipa CD attistibas risks. Dazadi antropometriskie un
vielmainas faktori pusaudziem un bérniem nosaka 2. tipa CD risku.




1. tabula. Uz riska faktoriem balstits 2. tipa cukura diabéta skrinings
bérniem un pusaudziem

Skriningtesti javeic lidz ar pubertates sakumu vai no 10 g.v. bérniem

« ar KMI 285. procentili attieciba pret vecumu un dzimumu (skat. 6. un 7. pielikumu) un
« ar vienu vai vairakiem no Siem riska faktoriem:

Gimenes anamnézé pirmas vai otras pakapes radiniekiem 2. tipa cukura diabéts

F_iase/etniské piederiba (melnadains, indianis, afrikanis, latinamerikanis,
Azijas, Tuvo Austrumu Klusa okeana salu iedzivotaji, Australijas pamatiedzivotaji,
Kanadas pirmtautas)

Insulina rezistences pazimes - acanthosis nigricans, hipertensija, dislipidémija, policistisko olnicu
sindroms), zems dzimsanas svars (mazs gestacijas vecumam) vai liels gestacijas vecumam

Diagnosticéts Térnera, Dauna, Pradera-Vilija, Bekvita-Videmana sindroms; bérni, kuri dzimusi matém
ar CD vai gestacijas CD; bérni, kas sanem glikokortikosteroidu vai augsanas hormona terapiju ilgak par
vienu gadu

Papildu riska faktors: svaru veicinoSo antipsihotisko lidzek|u lietosana, kuru
deél pieaug svars konkrétaja bridi.

Skrininga veicamie izmekléejumi atbilstosi KMI:
KMI 85.-94. procentile: TSH, AIAT, kopéjais holesterins, ZBLH limenis
asinis, glikémija tuksa dasa;
KMI >95. procentile: TSH, AIAT, kopéjais holesterins, ZBLH limenis
asinis, OGTT, HbA , albumina/kreatinina attieciba urina;
neatkarigi no KMI - asinsspiediena kontrole.

Ja pirmie skriningtesti ir normali, atkartotu skriningu vajadzétu veikt ik péc
trim gadiem. Var bUt nepiecieSama ikgadéja parbaude, ja KMI palielinas,
pasliktinas kardiometabola riska profils, gimenes anamnéze 2. tipa cukura
diabéts vai pieradijumi par prediabétu.

Aptaukosanas diagnostiskie kritériji bérniem
Virssvars - KMI attieciba pret vecumu un dzimumu atbilstoSi

85.-94. procentilei*.

AptaukoSanas - KMI attieciba pret vecumu un dzimumu atbilstosi
>95. procentilei vai kermena svara/auguma indekss >115%.

* Procentile - mérijumu vértiba skala, pie kuras atrodas noteikts uzkratais relativas pazimes vértibas
biezums procentos, sakot ar 1% un beidzot ar 99%. Procentile sadala variacijas rindu 100 vienadas dalas.



2. tipa cukura diabéta diagnostika, diferencialdiagnostika

2. tipa CD diagnostiskie kritériji bérniem ir tadi pasi ka pieaugusajiem.
Paslaik bérni ar 2. tipa CD parasti tiek diagnosticéti no 10 gadu vecuma,
parasti vidéja vai vélina pubertates stadija. Bérniem ar 2. tipa CD var bat
kliniskas izpausmes, kas neatSkiras no pacientiem ar cita veida cukura
diabétu. Tas ir svarigi, jo, palielinoties bérnu saslimstibai ar 2. tipa cukura
diabétu, klGst arvien svarigak pareizi klasificet cukura diabéta tipu, lai
varétu sakt atbilstosu terapiju.

2. tabula. Kliniskais 1. tipa CD, 2. tipa CD un MODY diabéta atskiribu

raksturojums

Kliniskais

raksturojums

1. tipa CD

2. tipa CD

MODY***

MODY 2: jauniesi

Vecums Bérni un pusaudzi Galvenokart pusaudzi MODY 3. pusaudzi
Aptaukosanas Nav raksturiga* Raksturiga Nav raksturiga
Dzimums Zéni = meitenes Zéni < meitenes Zéni = meitenes
Gimené ir CD 5% 75-100% 100%

Afrikas, Spanijas, Azijas
Populacija Balta rase un Indijas izcelsmes

amerikani
Béta SUnu antivielas | 85-98% Nav raksturigi** Nav raksturigi

Insulins, C peptids

Zems limenis

Augsts limenis

Zems vai N limenis

Ketoacidoze

Biezi

<33%

Nav raksturiga

Asociétas slimibas

AutoimuUnas slimibas:
tireoidits, vitiligo,
virsnieru mazspeja,
celiakija u.c.

PCOS
Metaboliskais sindroms
Acanthosis nigricans

MODY 5: urogenitalas
malformécijas

MODY 8: eksokrina aizkunga
dziedzera mazspéja

* Liekéa svara izplatiba pieaug ari bérniem ar 1. tipa cukura diabétu paraléli aptaukosanas epidémijai.

**|r zinojumi par bérniem ar 2. tipa cukura diabétu un @ $Gnu autoantivielam.

*** MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young) - specifisks ar genétisku defektu saistits cukura diabéts
bérniem un jauniesiem.




3. tabula. Prediabéta diagnostika bérniem un pusaudziem

Diagnoze Laboratoriskie raditaji

Tuksas dusas hiperglikemija Tuksas dusas glikémija 5,6-6,9 mmol/L

Glikozes limenis asins plazma 2 h OGTT laika (péc 1,75 g/kg

Zmaiiite lixezes elemrios (maksimali 75 g) glikozes perorali) - >7.8-11,0 mmol/L

Paaugstinats HbA, HbA,_ 5,7-6,4% (39-47 mmol/mol)

4. tabula. Kritériji 2. tipa cukura diabéta diagnosticéSanai bérniem un
pusaudziem

Hiperglikémijas simptomi (var nebat), viens no Siem laboratoriskajiem raditajiem

(parsvara gadijumu - negativas autoantivielas pret salinu $§iinam)

Tuksas dusas glikémija >7.0 mmol/L

Glikémija 2 h OGTT laika >11,1 mmol/L. OGTT: 1,75 g/kg (maksimali 75 g) glikoze p/o

Nejausi noteikta (neatkarigi no uztura uznemsanas) plazmas glikémija >11,1 mmol/L

HbA, 26,5% (48 mmol/mol)

* Hiperglikémijas simptomi: polidrija, polidipsija, niktarija, neizskaidrojams svara zudums un visparéjs
vajums. Ja nav neparprotamu hiperglikémijas simptomu, glikozes noteik$ana asins plazma (venozais asins
paraugs) jaatkarto no jauna asins parauga.

Bérnu ar 2. tipa cukura diabétu apripe un apmaciba

2. tipa CD aprupi bérniem nodrosina pediatriska multidisciplinara
diabéta komanda: bérnu endokrinologs, diabéta apripes maéasa, uztura
specialists, psihologs, oftalmologs; nepieciesamibas gadijuma pédu
aprlpes specialists, fizioterapeits, socialais darbinieks. Efektivas apripes
nodrosindsanai un komplikaciju riska mazinaSanai diabéta komandas
locekliem jabut pietiekamai pieredzei diabéta kliniskajos, apmacibas,
diétas, dzivesveida, psihologiskajos un pédu apripes jautajumos.

Diabéta komanda jaietilpst specialistiem, kas spéj sniegt psihosocialu
atbalstu: psihologs, socialais darbinieks.




Diagnosticéjot cukura diabétu, pacientu un gimenes locek|lu apmaciba
tiek sakta stacionara. Diabéta apmaciba tiek turpinata ambulatori péc
individualas nepieciesamibas.

Diabéta komandas sadarbibai ar pacienta gimenes arstu butiska nozime
diabéta labas kompensacijas nodrosinasana un komplikaciju novérsanai.

Uztura rekomendacijas
Tadas pasas ka pieaugusajiem (skatit 1. nodalu).

Pacientiem ar 2. tipa cukura diabétu un lieko svaru vai aptauko$anos un
vinu aprUpétajiem katra vizité jaiesaka pasakumi svara mazinasanai un
japiedava uztura specialista konsultacija. Pacientiem japiedava individuals
dzivesveida izmainu plans, nemot véra katra pacienta iespéjas un sociali
ekonomiskos apstak|us.

Pacientiem un vinu aprUpétajiem jaizskaidro veseliga uztura pozitivie
efekti:

hiperglikemijas mazinasanas;
kardiovaskulara riska mazinasanas;
svara mazinasanas.
Pacientiem ar 2. tipa cukura diabétu ieteicams:
izslégt no uztura dzérienus ar cukuru un sulas;

apést vismaz piecas porcijas darzenu, auglu/ogu katru dienu (no tiem
auglus/ogas ne vairak ka 2 porcijas);

izvairities no édienreizém atras édinaSanas iestadés;
aizvietot balto miltu produktus ar pilngraudu produktiem, baltos risus
ar branajiem risiem;

mainit gimenes ésanas ieradumus (neést pie datora, televizora; lasit
un izprast édienu sastavu aprakstu).




Katra arsta vizité pacientiem ar 2. tipa diabétu janosaka svars, augums un
KMI un rezultati jaizvérté péc vecumam un dzimumam atbilstosam likném.
Svara mérijumi javeic, neaizskarot pacienta privatumu.

Ikdienas aktivitates

Fiziskas aktivitates ir |oti ieteicamas bérniem ar 2. tipa cukura diabétu
>60 min. katru dienu. Fiziskas aktivitates un uztura planosana (dzivesveida
izmainas) ir 2. tipa cukura diabéta arstéSanas pamats. Fiziskas aktivitates
ilgtermina palidz mazinat kardiovaskularo slimibu risku.

Vélams izvéléties mérenu vai vidéji aktivu fizisko slodzi. Vélams iesaistities
visai gimenei, mainot ikdienas ieradumus (kapt pa kdpném, neizmantojot
liftu, braukt ar velosipedu, nevis autobusu, izvéleties aktivu briva laika
pavadisanu).

Fizisko aktivitasu ieteikumi tadi pasi ka pieaugusajiem (skatit 1. nodalu).

Ipada uzmaniba japievérs ar izglitibu nesaistita laika pavadianai pie
viediericém, to ierobezojot lidz 2 stundam diena.

Miega rekomendacijas
Svarigi ieverot vecumam atbilstosu miega higieénu un miega ilgumu:
5-13 gadus veciem bérniem miegam jabut 9-11 stundas ilgam;

14-18 gadus veciem pusaudziem miegam jabat 8-10 stundas ilgam.

2. tipa cukura diabeéta glikemijas merki

Regulara glikémijas paskontrole (glikozes noteikSana kapilarajas asinis ar
glikometru) ir batiska diabéta arstéSanas sastavdala visiem bérniem ar
2. tipa cukura diabétu.

Glikeémijas noteikSanas biezuma nepiecieSamiba atkariga no 2. tipa
cukura diabéta arstésanas veida. Javeic regulara un ikdienas glikemijas
paskontrole:




2 reizes diena 3 reizes nedéla, t.i., tuksa dasa un 2 stundas péc
vakarinam, arstéjot bérnus ar oralajiem antidiabétiskajiem
medikamentiem;

vismaz 4 reizes diena katru dienu, arstéjot bérnus ar insulinu.
Glikémijas mérki ir:

tuksas dusas merka glikozes limenis plazma 4-6 mmol/L;

2 h pécmaltites mérka glikozes limenis asinis 4-8 mmol/L;

HbA,_meérkis ir <7%, un vairuméa gadijumu var bt <6,5%;

kad glikémijas mérki ir sasniegti, mazina paskontroles biezumu
atkariba no arstéSanas shémas. Ja ir pastavigas hiperglikémijas,
paskontrole nepiecieSama biezak;

akdtas slimibas laika, kad rodas hiperglikémijas vai hipoglikémijas
simptomi, javeic biezakas parbaudes un jasazinas ar diabéta aprupes
komandu, lai sanemtu padomu;

bérniem, kas lieto insulinu (vai sulfonilurinvielas atvasinajumus), javeic
glikemijas paskontrole biezak, lai uzraudzitu, vai nav asimptomatiskas
hipoglikémijas, ipasi nakti.
Arsté3anas mérka sasniegdana ir tiedi saistita ar diabéta komplikaciju riska
mazinasanu. Pacientam un vina aprdpétajiem jaizskaidro arstéSanas mérka
sasniegSanas iespéjas un pozitivd ietekme uz taldko veselibu. Katram
pacientam mérki jaizvéelas individuali.
Pacientiem ar 2. tipa cukura diabétu HbA  veélams noteikt reizi tris
ménesos vai vismaz divreiz gada. HbA,  janosaka sertificéta laboratorija.

Ja ir pieejama, tad izmantojama ari nepartrauktas glikozes monitorésanas
sistéma.




Farmakoterapija

1. shéma. 2. tipa cukura diabéta arstéSana bérniem un pusaudziem.
Sakotnéja taktika un turpmaka terapija

Diagnozes HbA,_<8,5%

bridi HbA,_>85% :
(<69 mmol/mo!). o8 ey N Ke_toze/ acidoze
Nav ketozes vai L vai HHS
. ketozes vai acidozes.
acidozes.
Veseligs Veseligs dzivesveids. I/v insulins, lidz
dzivesveids. Metformins: titrét kori¢éjas acidoze,
Metformins: titrét lidz 2 g/diena, ja pariet uz s/c insulinu,
lidz 2 g/dien3, ja pielaujams. Bazalais veseligs dzivesveids
pielaujams insulins (0,25-0,5u/kg)
Pirmais Turpinat metforminu,
meénesis samagzinat insulinu L
un partraukt. Apsvért Ap§t|pr|nats
Lo 2. tipa cukura
terapija pievienot diabéts
3 GLP-1receptoru
Negativas agonistu
autoantivielas
pret
salinstnam
Turpinat subki
insulina terapi
Turpmaka  HbA,_ <6,5% vai HbA, >6,5% vai HbA  >9% vai
Terapija <48 mmol/mol >48-74 mmol/mol >75 mmol/mol

Turpinat veseligu
dzivesveidu. Parskatit
medikamentus, kuri tiek
lietoti. Palielinat metformina
devu lidz 2 g/diena. Pievienot

Turpinat veseligu
dzivesveidu.
Palielinat
metformina
devulidz 2 g/

Turpinat
veseligu
dzivesveidu.
Turpinat

metforminu.
Samazinat

un partraukt
insulinu, ja
piemerojams.

GLP-1 receptora agonistu
vai citu antihiperglikémijas
medikamentu. Uzsakt garas
darbibas insulinu vai, ja tiek
lietots insulins, tad palielinat
devu.

diena. Pievienot

GLP-1 receptora
agonistu vai citu
antihiperglikémijas
medikamentu.

HHS - hiperosmolarais hiperglikémiskais stavoklis



Pozitivas diabéta autoantivielas - jaapsver insulina terapijas
nepiecieSamiba, ka ari tas paaugstina citu autoiminu slimibu
attistibas risku. Japarbauda diabéta autoantivielas bérniem ar lieko
svaru/aptaukosanos un ar 1. tipa cukura diabéta klinisko ainu (svara
zudums, ketoze/ketoacidoze).

Ja 2. tipa cukura diabéts, kas Skiet viegli noritoSs, nav saistits ar
klasiskiem 2. tipa cukura diabéta riska faktoriem vai blakusslimibam
un nereagé uz metformina terapiju, vajadzétu izslegt MODY
iespéjamibu.

Metformins ir pirmas izvéles medikaments ar apstiprinatu indikaciju
lietoSanai bérniem no 10 gadu vecuma. Ta maksimala deva ir 2000
mg /diennakti.

Insulinterapija. Devu nepieciesams pielagot individuali, izmantojot
atbilstosu insulinterapijas shému. Par optimalu insulinterapiju liecina
normala fiziska, psihiska un dzimumattistiba, izvairoties no biezam
un smagam hipoglikémijam. Insulina terapiju sak vienigi stacionara
péc bérnu endokrinologa nozim&uma un veicot atbilstoSu
apmacibu.

Metformina lietosana jasak vienlaikus ar insulinu, un devu titré, lidz
nav acidozes. Pareja uz metformina monoterapiju parasti var ilgt
2-6 nedélas, samazinot insulina devu par 30-50% katru reizi, kad
tiek kapinata metformina deva, lidz sasniegti glikémijas mérki.

Ja HbA,_ mérkis <70% (53 mmol/mol) (ADA mérkis) vai <6,5%
(48 mmol/mol) nav sasniegts, 4 ménesus sanemot metformina
monoterapiju, papildus jaapsver iespéja pievienot otru preparatu.

Bazala insulina sdkuma deva ir 0,25-0,5 DV/kg svara, un devu titré,
pamatojoties uz glikémijas paskontroles rezultatiem. Ja glikemiskais
mérkis nav sasniegts, kombingjot metforminu un bazalo insulinu
deva lidz 1,5 DV/kg/diena, jaapsver isas darbibas insulina lietosanas
sékSana pirms édienreizém, lai sasniegtu mérka HbA _ <70%
(53 mmol/mol) vai <6,5% (48 mmol/mol), ievérojot hipoglikémiju
profilaksi.



Sanemot metformina terapiju, periodiski jaapsver B, vitamina
limena kontrole seruma bérniem, it seviski tiem, kas ievéro vegetaro
dietu (lietojot metforminu, ir risks attistities B,, vitamina deficitam,
tas tika novérots pétijumos pieaugusajiem).

Kunga un zarnu trakta blakusparadibas ir galvenais lietosanu
ierobezojosais faktors metformina terapijai.

Liraglutids apstiprinats lietosanai pusaudziem, vecakiem par
12 gadiem, ilgstosas darbibas eksenatids - bérniem vecuma no
10 gadiem, dulaglutids - no 12 gadu vecuma.

Rosiglitazona terapija apsverama pusaudziem ar smagu insulina
rezistenci un normalu sirds funkciju, ja metformina terapijai ir
blaknes. Pioglitazons - rekomendéjama izvéle no tiazolidindioniem.
Lielaks svara pieauguma risks, ipasi, ja to lieto kopa ar insulinu, var
bt ierobezojoss faktors tiazolidindionu lietosanai.

Vadlinijas iesaka apsvért bariatriskas kirurgijas iespéju pusaudziem
péc pubertates beigdm ar 2. tipa cukura diabétu un KMI
>35 kg/m?, kuriem ir nekontroléta glikémija un/vai blakusslimibas,
lai gan ir modificéts dzivesveids un tiek sanemta farmakologiska
arstésana.




2. tipa cukura diabéta asociéto slimibu
un komplikaciju skrinings

5. tabula. leteikumi blakusslimibu/komplikaciju, veselibu noteicoso socialo
faktoru un augsta riska uzvedibas skriningam bérniem un pusaudziem ar
2. tipa cukura diabétu

Blakusslimibas/

komplikacijas

Skriningu intervali

Skriningtests

Arteriala hipertensija

Diagnosticéjot cukura diabétu un katra
arsta vizité

Asinsspiediena mérisana, izmantojot
vecumam atbilstosa izméra manseti

Katru gadu, sakot no diabéta
diagnosticésanas (ideala gadijuma péc

Lipidu limenis asinis tuksa dasa

Dislipidémija glikémijas mérka sasniegsanas vai 3 (kopéjais holesterins, ZBLH)
meénesu laika péc diagnozes noteiksanas)

Nefropatija éiaatg;l#wgsat?sé;aarﬁgé no diabéta Albumina/kreatinina attieciba

MASLD e gael, &3 et noelivet AIAT, ASAT limenis asinis

diagnosticésanas

Obstruktiva miega
apnoja

Katru gadu, sakot no diabéta
diagnosticéSanas

Simptomi: kraksana, miega kvalitate,
apnoja, rita galvassapes, miegainiba
dienas laika

Policistisko olnicu

Katru gadu meiteném (ja vien nav
menstruaciju traucéjumu), sakot no

Menstruala cikla anamnéze un

sindroms (PCOS) Sl e hiperandrogénisma pazimes
) . Katru gadu, sakot no diabéta Vlsaptv\(e[o?,a acu ParbaUde ar
Retinopatija ; S paplasinatam zilitém
diagnosticésanas . .
un tiklenes fotografésana
Simptomi: nejutigums, sapes,
o Katru gadu, sakot no diabéta kra[npﬂ, pqrestezuas un vibracijas
Neiropatija sajltas, gaismas testi,

diagnosticésanas

pieskarienu un potites refleksu
parbaude

Psihoemocionala
veseliba

Diagnosticéjot cukura diabétu, péc tam
katra pacienta vizité pie arsta

Depresijas un é€Sanas traucéjumu
simptomi; izmantot apstiprinatas
skrininga anketas, lai izvértétu,
vai nepiecieSama psihiatra/
psihoterapeita konsultacija

Socialie veselibu
noteicosie faktori

Diagnosticéjot cukura diabétu, péc tam
katra pacienta vizité pie arsta

Novértét nodrosinatibu ar partiku,
finansialas problémas, socialo/skolas
un kopienas atbalstu

Smékésana,
veiposana,
medikamentu un
alkohola lietosana

Diagnosticéjot cukura diabétu un péc
tam katra pacienta vizité pie arsta

Klinisks izvertéjums, balstoties uz
anamneézi

Konsultacijas
pirms gratniecibas
iestasanas

Diagnosticéjot cukura diabétu, péc tam
katra pacienta vizité pie arsta

Dzimumdzives anamnéze




Jauniesiem ar 2. tipa cukura diabétu, salidzinot ar 1. tipa cukura
diabétu, ir 2-4 reizes lielaka iespéja attistities nieru mazspéjai.

Albumindrijas skrinings javeic, diagnosticéjot cukura diabé&tu un
katru gadu péc tam, izmantojot tris pirmas rita urina porcijas.
Paaugstinata atseviska vértiba var but sekundara piesarnojuma,
fiziskas aktivitates, smékésSanas, menstruaciju, infekcijas un
ortostazes dél|. Tapéc, lai apstiprinatu albumindriju, ir jadokumenté
divas no trim secigi iegdtam urina porcijam. Urins jaievac no rita
uzreiz péc piecelSanas.

Ja ir apstiprinats, ka albumina/kreatinina attieciba urina ir
>30 mg/g (3 mg/mmol), un ir paaugstinats asinsspiediens vai ja
urina albumina/kreatinina attieciba ir >300 mg/g (30 mg/mmol)
neatkarigi no asinsspiediena, tad jasak AKE inhibitora vai ARB
terapija, asinsspiediens janormalizé.

Ja ir izteikta albuminrija (makroalbumindrija ar albumina/kreatinina
attiecibu >300 mg/g vai 30 mg/mmol vai hipertensija), ir jaapsver
nieru slimibu céloni, kas nav saistiti ar diabétu, un jakonsultéjas ar
bérnu nefrologu.

Var blt noderiga atkartota urina albumina/kreatinina attiecibas
noteikSana 6 ménesus péc AKE inhibitoru vai ARB terapijas sakuma,
lai parliecinatos, vai albumindrija mazinajusies. Ja albumindrija
saglabajas, janovérté kalija limenis seruma un nieru darbiba
reizi gada. Nieru funkciju var novértét, izmantojot aprékinato
glomerularas filtracijas atrumu (eGFA). Novértédanai tiek izstradatas
apstiprinatas formulas eGFA jaunieSiem ar 2. tipa cukura diabéty,
iespéjams, agrina nefropatijas stadija bus hiperfiltracija.

Ir svarigi optimizét diabéta kontroli, samazinat lieko svaru un arstét
dislipidémiju.

MASLD ir visizplatitakais hroniskas aknu slimibas célonis jauniesiem.
MASLD parasti ir asimptomatisks stavoklis, ko raksturo tauku
uzkrasanas (vismaz 5% hepatocitu), kas redzama ar attéldiagnostikas
metodém vai aknu biopsija, un nav citu aknu slimibu célonu. MASLD
var pariet uz smagaku formu, ko sauc par MASLD, kas var rasties ar
progreséjosu fibrozi vai bez tas un var progresét lidz cirozei. Aknu



biopsija ir zelta standarta tests visu nealkohola aknu taukainas
slimibas stadiju diagnostikai. Aknu fibrozes izvértéjums bérniem
ar nealkohola aknu taukaino slimibu, izmantojot neinvazivus
attélveidoSanas testus, pieméram, parejoSa elastografija ar
FibroScan®, ir daudzsoloSa, bet rezultatu interpretacija ir sarezdita,
jo trhkst validétu datu, ar kuriem salidzinat rezultatus.

Jauniba pacientiem, kam ir MASLD un diabéts, ir novérots, ka ir
palielinats risks attistities nealkohola steatohepatitam, un pastav
risks tam progresét lidz cirozei.

Aknu enzimi (alaninaminotransferaze, aspartataminotransferaze)
janosaka 2. tipa cukura diabéta diagnozes laika, un péc tam tos
noverté reizi gada, iespéjams, atrak, ja ir izmainas. Ja aknu enzimu
limenis 6 ménesu laika saglabajas vairak neka 3 reizes virs normas
augséjas robezas, tad pacients janosUta pie bérnu gastroenterologa,
lai izslegtu citus aknu enzimu limena paaugstinaSanas célonus
(ar attéldiagnostikas metodém un/vai aknu biopsiju). Lai adekvati
parvalditu nealkohola taukaino aknu slimibu, ir nepieciesams
optimizét glikozes limeni asinis un samazinat lieko svaru.

Jauniesiem ar 2. tipa cukura diabétu ir jajautd par obstruktivas
miega apnojas simptomiem reizi gada vai biezak, ja ir liekd svara
pieaugums.

Obstruktiva miega apnoja sakotnéji var bUt novértéta, izmantojot
visparigus jautajumus par kraksanu, miega kvalitati, apnoju, rita
galvassapém, dienas miegainibu, niktdriju un enurézi. Nav skrininga
anketu, lai precizi prognozétu obstruktivas miega apnojas diagnozi
bérniem. Ja simptomi liecina par obstruktivu miega apnoju, tad
janosUta pie miega specialista, lai izvertétu nepieciesamibu veikt
miega izmekléjumus.

Menstruaciju vésture ir jauzzina katrai meitenei ar 2. tipa cukura
diabéta diagnozi un jajautd par to katrda parbaudé. Policistisko
olnicu sindroma (PCOS) skrinings javeic 2. tipa cukura diabéta
diagnozes laika meiteném pubertates vecuma un katru gadu
péc tam ar menstruaciju novértésanu (primara vai sekundara
amenoreja) un pieradijumiem par hiperandrogenémiju (hirsatisms



un/vai vidéji smagas vai smagas putites, un/vai briva testosterona
limena noteiksana). PCOS tiek diagnosticéts, pamatojoties uz
oligomenorejas vai amenorejas klatbatni ar klinisku vai biokimisku
pieradijumu par hiperandrogenémiju (brivais testosterons) péc
citu iespé&jamo célonu izslégsanas. Prieksroka tiek dota brivajam
testosteronam, kopéjais testosterons var bat normals, ja ir zems
dzimumhormonu saisto$a globulina limenis. legurna organu
ultraskanas izmekléjums nav ieteicams PCOS diagnosticésanai
astonu gadu laika péc menarhes.

Sakotnéjas 2. tipa cukura diabéta diagnozes noteikSanas laika
pusaudziem ir jabut visaptverosai acu parbaude ar paplasinatam
zZllitém vai tiklenes fotografiju, ko veic oftalmologs vai optometrists.
BieZzakas parbaudes pie oftalmologa ir nepiecieSamas, ja ir
retinopatija vai ta progresé. Retinopatijas arstéSana jaieklauj ari
glikozes limena asinis optimizacija, ka ari dislipidémijas/hipertensijas
arstésana.

Lielakd dala periféro neiropatiju ir asimptomatiskas. Periféra
neiropatija palielina pédu komplikaciju risku, tostarp amputaciju.
Periféras neiropatijas novértéjums klinika javeic ar rdpigu mazo
Skiedru funkcijas parbaudi (parbaude ar adatinu vai temperatdras
izjltas parbaude), un parbauda vibracijas sajltu, izmantojot 128 Hz
kamertoni (lielo skiedru funkcija). Visiem jauniesiem vajadzétu veikt
10 g monopavedienu testésanu, lai identificétu pédas, kuram ir ¢llas
un amputacijas risks. Citas izmantotas metodes ietver Mi¢iganas
neiropatijas skrininga instrumentu (MNSI) un bioteziometru (ierice,
kas parbauda vibracijas uztveri). Novértéjumiem jabat veiktiem
2. tipa cukura diabéta diagnozes sakuma un péc tam katru gadu.
Pacientiem ir jamaca pareiza pédu kop$ana. ArstéSana japielago
individuali atbilstosi simptomiem, un jaapsver nosttijums pie
neirologa, ja tiek atklatas patologiskas neirologiskas pazimes.




Dislipidemija
Medikamentoza hipolipidimizéjosa terapija apstiprinata bérniem no
10 gadu vecuma.

2. shéma. Dislipidémijas skrinings un arstéSana pacientiem ar
2. tipa cukura diabétu. Shéma ieklauts sakotnéjais skrinings, taktika un
turpmaka terapija

Dislipidemijas skrinings Optimals* holesterina limenis

- Javeic, kad ir sasniegta glikemijas kontrole vai 3 - Veseliga dzivesveida
ménesus péc 2. tipa cukura diabéta diagnozes konsultésana

- Sakotnéjs holesterola skrinings var tikt veikts ne - Uzturét glikemijas kontroli
tuksa dasa « Skrinings 1x gada

Holesterina limenis virs optimala* limena
- Optimizet HbA,

« Uzsakt mediciniska uztura terapiju un dzivesveida
izmainas 3-6 men.

« Atkartot tuksas dtsas lipidu kontroli 3-6 mén. laika,
atrak, ja ZBL >4,9 mmol/L vai trigliceridi >4,6 mmol/L

Atkartot tuksas dasas lipidu profilu

Atkartot ZBL, Atkartot trigliceridus, - Atkartot ZBL,

ja>3,4 mmol/L ja>4,6 mmol/L ja 2,6-3,4 mmol/L vai

« Atkartot trigliceridus,
ja1,7-4,5 mmol/L

Uzsakt statinu » Uzsakt fibratu terapiju, Turpinat medicinisku

terapiju, lai sasniegtu lai sasniegtu optimalu uzturu
optimalu ZBL. trigliceridu limeni*
Turpinat mediciniska « JaZBL ir <2,6 mmol/L,
uztura terapiju. var apsvért zivju elju
trigliceridu pazeminasanai
« Turpinat medicinisku
uzturu

* Optimals holesterina limenis:
ZBL <2,6 mmmol/L; ABL >0,9 mmol/L; trigliceridi <1,7 mmol/L, ne-ABL <3,4 mmol/L



Jasak arstéSana ar statiniem ar mazako pieejamo devu. Jakontrolé
4-12 nedélas péc saksSanas un péc devas mainas. Ja ZBL holesterina
mérka limenis joprojam netiek sasniegts péc vismaz 3 ménesus ilgas
statinu lietoSanas, tad devu var vél vairak palielinat par vienu soli
(parasti par 10 mg). Alternativi - otrs lidzeklis, pieméram, Zultsskabes
sekvestrants, vai var pievienot holesterina absorbcijas inhibitoru.
Statinu blakusparadibas ir aknu enzimu limena paaugstinasanas un
toksiska ietekme uz muskuliem.

ZBL >4,9 mmol/L var liecinat par gimenes hiperholesterinémiju.

Sakotnéji paaugstinato trigliceridu pazeminasanas taktika ir
optimizét glikozes limeni asinis, kontrolét svaru un ierobezot tauku
un vienkarso cukuru uznemsanu ar uzturu.

Ja trigliceridi tuksa dusa >46 mmol/L vai ne tuksa dasa
>11,3 mmol/L, nekavéjoties jaizverté sekundari hipertrigliceridémijas
céloni, ievérojami palielinata pankreatita riska dél jaapsver arstésana
ar fibrinskabi. Var apsvért koncentrétas zivju ellas lietosanu, bet
jaseko lidzi ZBL, jo lielas dokozaheksaénskabes (DHA) devas var
palielinat ZBL limeni. Statinu un fibratu kombinéta terapija parasti
netiek piemérota. Zems ABL limenis jauniesiem netiek arstéts ar
medikamentiem, bet gan fiziskam aktivitatém, izvairiSanos no
smeékésanas un veicinot veseligu uzturu.

6. tabula. Uztura terapija un dzivesveida izmainas dislipidémijas
mazinasanai

Uztura terapija un dzivesveida izmainas dislipidémijas mazinasanai

lerobezot kopéjo tauku apjomu lidz 25-30% no ikdiena uznemamo kaloriju apjoma.

lerobezot piesatinato tauku apjomu lidz <7% no ikdiena uznemamo kaloriju apjoma.

lerobezot holesterinu lidz <200 mg holesterina no ikdiena uznemamo kaloriju apjoma.

Izvairities no transtauku uznemsanas.

Ja ZBL limenis ir virs optimala, apsver augu sterolu un stanolesteru uztura bagatinataja lietosanu lidz 2 g/
diena, pievienojot tdeni skistosas psyllium skiedras 6 g/diena bérniem 2-12 gadu vecuma un bérniem no
12 gadiem -12 g/diena.

Ja trigliceridu limenis ir virs optimala, apsver samazinat uznemta cukuru apjomu, aizvietojot vienkarsos
oglhidratus ar kompleksiem oglhidratiem, izvairities no dzérieniem, kas bagatinati ar cukuru, un palielinat
Zivju uznemsanu uztura, lai palielinatu omega-3 taukskabju uznemsanu.

ledrosinat vismaz stundu ilgu vidéju vai izteiktu fizisko aktivitati ikdiena un ierobeZot pie ekraniem
pavadito laiku <2 h/diena.




Jasamazina mazkustigi pavadita laika apjoms (televizora skatisanas,
pavaditais laiks pie datora, mobilaja telefona pavaditais laiks,
videospéles) - mazak neka 2 h diena.

Veicinat fiziskas aktivitates ka gimenes pasakumu, tostarp ikdienas
centienus bt fiziski aktivakam, pieméram, izmantojot kapnes, nevis
liftu, ejot kajam vai ar velosipédu uz skolu un iepirkSanos, ka ari
veicot dazadus darbus majas un pagalma.

Javeicina visu sasniegumu slavésana un jaizvairas no kauninasanas.

Arteriala hipertensija

Asinsspiediena meérijumus vérté péc bérna vecumam un dzimumam
atbilstosam procentilu likném, péc kuram asinsspiediens tiek definéts ka:

1) prehipertensija - ja vidéja sistoliska vai diastoliska asinsspiediena
meérijums atbilst 90.-95. procentilei;

2.) arteriadla hipertensija - ja vidéja sistoliskd un/vai diastoliska
asinsspiediena mérijums ir vairak par 95. procentili vismaz
3 atkartotos mérijumos:

1. pakapes arteriéla hipertensija - asinsspiediens >95.
procentile + 5 mm Hg un <99. procentile;

2. pakapes arteriala hipertensija - asinsspiediens >99.
procentile + 5 mm Hg.

Paslaik aptaukoSanas ir kluvusi par galveno arterialas hipertensijas un
prehipertensijas iemeslu bérniem un pusaudziem.

Arteriala asinsspiediena parbaude javeic katra arsta vizité.

Hipertensiju apstiprina, ja vidéjais sistoliskais un/vai diastoliskais
spiediens 3 vai vairak atseviSkos mérijumos tris dazadas dienas ir
>95. procentilei atbilstosi vecumam, dzimumam un augumam (no
13 gadu vecuma >129/80 mm Hg). Hipertensiju vélams papildus
apstiprinat ar ambulatori veiktu 24 stundu asinsspiediena Holtera
monitorésanu.




6. tabula. Diétas ieteikumi hipertensijas gadijuma

(DASH-Dietary approaches to stop hypertension )

Partikas grupa Porciju skaits diena

Augli un darzeni 4-5

Zema tauku satura piena produkti >2

Pilngraudu produkti 6

Zivis, majputni, liesa sarkana gala <2

Paksaugi un rieksti 1

Ella un tauki 2-3

Pievienots cukurs un saldumi (ieskaitot saldinatu cukuru dzérieniem) <1

Sals <2300 mg/diena

7. tabula. Asinsspiediena mérijumu rezultatu iedalijums un taktika bérniem
un pusaudziem ar 2. tipa cukura diabétu

Diagnoze

Norma

<13 g.v. (izmanto
asinsspiediena
diagrammas/tabulas
atbilstosi vecumam,
dzimumam un kermena
garumam)

<90. procentile

Vecums 213
gadiem

<120/8 mm Hg

Sakotnéja
terapija

Veseligs
dzivesveids. Mérit
asinsspiedienu
katra vizité

Turpmaka
terapija

Veseligs
dzivesveids. Mérit
asinsspiedienu
katra vizité

Paaugstinats
asinsspiediens
vai
prehipertensija

>90. procentile vai

120/80 mm Hg (neatkarigi,
kas ir zemaks) lidz <95.
procentilei

120/<80 mm Hg-
129/<80 mm Hg

>95. procentile vai
130/80 mm Hg lidz

No

1._pakape§ <95. procentilei +5 mm Hg 1.30/80 mm Hg
hipertensija ; lidz
vai 139/89 mm Hg 139/89 mm H
(neatkarigi, kurs zemaks) 9
2. pakapes >99. procentile+5 mm Hg
hipertensija vai 2140/90 mm Hg SR T g

Svara zudums,
jerobezot uztura
uznemamo sals
apjomu <2300 mg
diena un palielinat
fiziskas aktivitates

Ja saglabajas
paaugstinats
asinsspiediens
péc 6 mén.,

tad apsvért
medikamentozu
terapiju

Ja saglabajas
paaugstinats
asinsspiediens péc
6 mén., tad sak
AKEI vai ARB

Izverté sekundarus

hipertensijas
célonus un sak
farmakologisko
terapiju, kad

ir apstiprinats
célonis




Hipertensija ir jaapstiprina divas atskirigas vizités.
Sakotnéjai  hipertensijas  farmakologiskai  arstéSanai  jabut

monoterapijai ar AKE inhibitoru vai ARB, devu palielinot, lai sasniegtu
asinsspiedienu normala diapazona.

AKE inhibitoru vai ARB lietosana seksuali aktivam pusaudzém ir
rUpigi jaapsver un skaidri jaapspriez riski, jo Sis zales ir potenciali
teratogénas un nav apstiprinatas lietosanai gritniecibas laika.
Ja hipertensija nereagé uz sakotnéjo medicinisko terapiju, javeic
hipertensijas sekundaro célonu izvertéjums.
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DIABETA PASKONTROLE
UN TEHNOLOGIJAS

2. tipa cukura diabéta pacientiem ir nepiecieSama individualizéta pieeja
glikozes limena kontrolei. Glikozes limena parbaude kapilarajas asinis ar
glikometru noteikti javeic pacientiem, kas sanem insulina terapiju, ka ari
pacientiem, kuri terapija sanem sulfonilurinvielas grupas preparatus.

Glikemijas kontroles biezums

Glikemijas kontroles biezums atkarigs no noteiktajiem glikemijas mérkiem,
kas ir individuali, un to nosaka antidiabétiskas terapijas veids. (Skat. 8.
pielikumu.)

Insulina terapija

Intensificéta insulina terapija - ieteicams glikemiju kontrolét vismaz
Cetras reizes diena - pirms édienreizém un pirms gulétiesanas.

Insulina terapija ar kombinétas darbibas insulina preparatiem -
ieteicams glikeémiju kontrolét vismaz divas reizes diena - pirms brokastim
un vakarinam. Biezak, ja glikémija nesasniedz mérkus.

Bazalais insulins vai insulins kombinacija ar GLP-1 agonistu - ieteicama
glikémijas kontrole vismaz reizi diena tuksa disa un periodiski ari pirms
vakarinam vai naktsmiera. Glikémija noteikti jakontrolé ari tad, ja tiek justi
hipoglikémijai raksturigi simptomi. Ja netiek sasniegti noteiktie diabéta
kontroles meérki, ieteicams glikozes limeni parbaudit ari 2-3 stundas péc
ésanas.

Oralie antidiabétiskie lidzekli

Medikamenti, kas var izraisit hipoglikemiju (SU vai meglitinidi), -
pacientiem, kas terapija sanem $o grupu medikamentus, glikémijas [imeni
vajadzétu kontrolét 1-2 reizes diena devu titrésanas perioda. Kad sasniegts
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mérkis, glikémijas kontroli var veikt dazas reizes nedéla no rita vai pirms
vakarinam, ka ari ja ir aizdomas par hipoglikémiju, akGtas slimibas gadijuma
vai ja ir izmainas édienreizu un fizisko aktivitasu rezima.

Medikamenti, kas neizraisa hipoglikémiju vai nemedikamentoza
terapija, - S$aja gadijuma pacienti var kontrolét glikémiju 1-2 reizes
nedéla. Pacienti, kas ir sasniegusi terapijas mérki, var samazinat glikemijas
paskontroles biezumu. Savukart situacijas, kad glikemija pasliktinas un
terapija tiek mainita, nepieciesama biezaka paskontrole.

Injicéjamie GLP-1 receptoru agonistu preparati - kontroles biezums
pielidzinams oréalo antidiabétisko lidzek|u ieteikumiem.

Glikozes limena parbaude ar glikometru

Kapilaro asinu glikozes limena noteikSanai nepiecieSamas teststrémeles un
glikometrs.

Glikometri - tirgl pieejami dazadu razotaju glikometri. Lielaka dala no tiem
ir gana precizi (+ 10%), un tiem nepieciesams neliels asins piliens, ko iegUst
no pirksta gala.

Lielai dalai glikometru pieejama ari programmattra datoram vai viediericei,
kura lejupladet meérijumu datus to értakai analizei. Izvértéjot Sos datus,
japievers uzmaniba, vai glikometra iestatits pareizais laiks un datums.

lespéjamas kludas

Visbiezak k|Gdas mérijumos rodas, ja glikometrs nav lietoSanas kéartiba
(pieméram, tas ir netirs), testrémeles ir nepareizi uzglabatas, mérijuma
vieta ir nepareizi sagatavota (netiras rokas vai izmantots dezinfekcijas
lidzeklis) vai teststrémelém ir beidzies deriguma termins. Dazadas vielas,
pieméram, urinskabe, acetaminoféns, levodopa, ksiloze un askorbinskabe,
var mainit glikozes mérijumus, jo kimiski ietekmé glikeémijas teststrémeles.
[2] Pacienti, kas mérijumus ar glikometru veic regulari, mérijumu klGdas
noveéro retak.

Pacientiem, kam tiek veikta peritoneala dialize, jalieto vienigi tie glikometri
un teststrémeles, kuru lietosanas instrukcija to pielau;.
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Nepartrauktas glikozes monitorésanas
(Continuous Glucose Monitoring - CGM) sistémas

lerices

Nepartrauktas glikozes monitoréSanas ierices méra glikozes limeni
starpsStnu skidruma, kas labi korelé ar plazmas glikozes limeni. Ja glikozes
[iImenis strauji mainas, tas registréjas ar 10-15 mintsu kavésanos, salidzinot
ar glikozes limeni kapilarajas asinis. Glikozes limenis tiek meérits ik péc
5-15 mindtém atkariba no ierices.

Lielaka dala nepartrauktas glikozes monitoréSanas sistéemu starpStinu
Skidrumam piek|Ust ar elektrokimisku sensoru, ko pacients ievieto zemada
un nomaina ik péc 7-14 dienam. Glikozes mérijumi tiek automatiski
parraiditi uz ierices uztvéréju, viedtalruni, viedpulksteni vai citu viedierici.
Raiditaji ir janomaina péc noteikta intervala, ko nosaka razotajs.

Nepartrauktas glikozes monitoréSanas sistémas nodrosina aktuala
glikozes limena vizualizaciju, ka ari tendencu analizi, kas parada, kura
virzienad mainas glikozes limenis. Si tehnologija var palidzét pacientiem
korigét insulina devas. [7 8] CGM ipasi ieteicama pacientiem, kuriem ir
biezas hipoglikeémijas, vai pacientiem, kas hipoglikemijas nejlt. [2, 7, 8]
Hiperglikémijas un hipoglikémijas gadijuma ierice bridina pacientu ar
skanas signalu. CGM glikémijas mérki pieaugusiem pacientiem ar cukura
diabétu apskatami 9. pielikuma.

Ir divu veidu CGM sistémas - “reallaika” un ierices, kam nepiecieSama
intermitéjoSa skenésana. Katrs no Siem veidiem ir pieejams personiskai un
profesionalai lietoSanai.

Reallaika CGM ierices

Sis ierices méra un parraida glikozes limeni katras 5 minates. Lielaka dala
no reallaika iericem bridina par hipoglikémiju vai hiperglikémiju. Sos datus
var automatiski un drosi nosutit klinicistam caur mobilo aplikaciju vai
diabéta menedzmenta programmatiru. Daudzas CGM ierices |auj ar Siem
datiem dalities ari ar gimeni vai draugiem. Tas var bt noderigi, lai pacienta
aprUpétaju vai draugus bridinatu par hipoglikémiju.



Prasibas péc apstiprinosiem glikemijas mérijumiem ar glikometru atskiras
starp CGM iericu razotajiem. Glikometru var blt nepiecieSams izmantot,
kamér organismam pielagojas tikko ievietots sensors, brizos, kad glikozes

[imenis strauji mainas, ka ari kad pacientam ir aizdomas par hipoglikémiju
vai neprecizu sensora merijumu.

Intermitéjosas ierices

Intermitéjosas skenésanas ierices (sauktas ari par “flash CGM") méra
glikozes limeni katru minGati un fiksé mérijumus ik péc 15 mindtém. Lai
nolasitu glikozes mérijumus un tendences, pacientam nepiecieSams

pieskarties ar uztvéréju pie pacienta sensora/raiditaja. lericé vai viedtalruni
tiek atspoguloti tikai pédé&jo 8 stundu mérijumi.

Glikozes meérijumu atspogujoSana tiek rekomendéta standartizacija,
iesaka izmantot ambulatoro glikozes profilu (AGP), kas loti detalizéti
palidz izvertét glikémijas kontroli. Lai iegltu korektus AGP datus, ierici
nepiecieSams lietot vismaz 14 dienas un tai jabUt savienotai vismaz 70%
laika. (Skat. 10. pielikumu).

lespéjamas kludas

Glikozes limenim strauji paaugstinoties, starpstnu skidruma glikozes
sensors parada zemaku glikozes limeni neka venozo asinu plazma, kas
saistams ar novélotu lidzsvara sasniegSanu starp dazadam fiziologiskajam
vidém. [5] CGM meérijumi ir mazak precizi |oti zema (2,2 mmol/L) un
augsta (22 mmol/L) glikozes limena gadijumos. Sadas situacijas ieteicams
parbaudit glikémiju kapilarajas asinis ar glikometru.

Pacienti, kas lieto acetaminofénu vai C vitaminu augstas devas, var
novérot viltus augstus glikémijas radijumus ar dazam CGM iericém. [6]
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1. PIELIKUMS
CUKURA DIABETA
DIAGNOSTISKIE KRITERLI

1.

vai 2. tipa cukura diabétu vai sekundaras cukura diabéta formas

diagnosticé, ja atbilst viens vai vairaki no Siem kritérijiem:

glikozes limenis tuksa disa divas analizés venozaja plazma
>70 mmol/L;

OGTT laika 2 stundas péc 75 g glikozes skiduma izdzersanas, glikozes
[imenis venozaja plazma =111 mmol/L;

CD klasiskie simptomi (pieméram, polidipsija, polidrija, neizskaidrojams
svara zudums) un glikozes limenis jebkura diennakts laika venozaja
plazma >11,1 mmol/L;

HbA . 26,5% (HbA,  <6,5% neizslédz CD diagnozi, kas noteikta,

c —
izmantojot ieprieks minétos glikozes limena mérijumus).
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2. PIELIKUMS
GFA APREKINASANA

PEC CKD-EPI FORMULAS

2021. gada CKD-EPI vienddojums tagad ir ieteicamais standarts GFA

aprékinam.

GFA aprékinasana pieaugusajiem: 142 x (S, /A)® x 0,9938veums x (1,012, ja
sieviete), kur S_ ir seruma kreatinins (umol/L), bet A un B ir noraditi tabula:

Sieviete ‘ Virietis

A=07 A=09
S, <07 5 - 0041 5 <09 B=-0302

A=07 A0
S, >07 B2 S >09 B=-2

Saja formula nav ieklauta rase.

Literatlra

1. Stevens, Paul E. et al. KDIGO 2024 Clinical Practice Guideline for the Evaluation and
Management of Chronic Kidney Disease. Kidney International, Volume 105, Issue 4, S117 -
S314.




3. PIELIKUMS
HbA . KONVERSIJAS
(NO % UZ MMOL/MOL) TABULA

100 86 11,0 97 12,0 108 130 19 14,0 130
101 87 11 98 121 109 131 120 141 131
102 88 1.2 99 12,2 110 13,2 121 14,2 132
103 89 1.3 100 123 m 13,3 122 14,3 133
104 90 14 101 124 12 134 123 14,4 134
105 91 1,5 102 12,5 13 13,5 124 14,5 135
106 92 1.6 103 12,6 14 136 125 14,6 136
10,7 93 7 104 12,7 15 13,7 126 14,7 137
108 95 1.8 105 12,8 16 13,8 127 14,8 138
109 96 11,9 107 129 17 13,9 128 14,9 139

IFCC-HbA . (mmol/mol)=DCCT-HbA, (%)x10,929

DCCT - Diabetes Control and Complications Trial: IFCC - International
Federation of Clinical Chemistry and Laboratory Medicine




4. PIELIKUMS
DEPRESIJAS DIAGNOSTISKIE
KRITERIJI PEC SSK-10

Depresijas diagnozi apstiprina vismaz 2 no pamata simptomiem un
4 papildu simptomi, kas pastav dienas lielako dalu vismaz 2 nedélas ilgi.

Depresijas pamatsimptomi:
nomakts garastavoklis lielako dienas dalu bez noteikta iemesla;
interesu zudums un nespéja izjust prieku;
nogurdinamiba, energijas trakums.
Depresijas papildu simptomi:
miega traucejumi;
pasapsUdzibas domas, neadekvata vainas sajlta;
neizlémiba, gratibas planot vai koncentréties;

apetites izmainas (pazeminasanas vai pieaugums) ar atbilstosam
svara izmainam;

pazeminats pasnovertejums;
suicidalas domas vai uzvediba;

psihomotoras aktivitates traucéjumi - aZitacija vai kavésana.




Depresijas tests pacientiem

Cik biezi pédéjo divu nedélu laika Jas ir apgratinajusas kadas no sadam
problémam?

. Katru vai
Vienu . = N
S s Vairuma | gandriz
vai dazas | .
: dienu katru
dienas .
dienu
1 Interedu un dzivesprieka trikums 0 1 2 3
Slikts/nomakts garastavoklis, nospiestiba vai
2. " e 0 1 2 8
bezceribas sajlta
3 Gru}lbas iemigt, caurs/trausls miegs vai parak ilga 0 ] 5 3
gulésana
4, Nogurums vai energijas trakums 0] 1 2 g
5. Samazinata éstgriba vai parésanas 0] 1 2 3

Neapmierinatiba ar sevi - sajUta, ka esat
6. neveiksminieks/-ce vai ari esat pievilis/-usi savas 0 1 2 3
vai gimenes ceribas

Gratibas koncentréties, pieméram, lasit avizi vai
skatities TV

Kustibas un runa bija tik Ieéna, ka citi cilveki to varéja
8. pamanit. Vai pretéji - bijat tik satraukts un rosigs, ka | O 1 2 3
kustibu aktivitate kluva lielaka neka parasti

Domas, ka labak butu nomirt vai kaut ka ievainot
sevi

Summeé kopa visus atziméto punktu vértéjumus un izverté:
0-4 Nav depresijas

5-9 Vieglas depresijas simptomi, ieteicams testu péc kada laika
atkartot

10-14  Viegla depresija, nepiecieSama arsta konsultacija
15-19  Vidéji smaga depresija, obligata konsultacija pie arsta

20-27 Smaga depresija, nekavéjoties konsultéjieties pie arsta

www.depresija.lv




5. PIELIKUMS
UZTURA IETEIKUMI GRUTNIECEM
AR CUKURA DIABETU

Uztura porcijas vélams ievérot skivja principu, kuru veido 50% darzenu un
zalumu, 25% olbaltumvielu produktu, pieméram, gala, zivis, olas, biezpiens,
siers (veélams - ar mazaku tauku saturu), un 25% oglhidratu, pieméram,
maize, kartupeli, risi, griki, auzas.

Galvena uzmaniba japievérs oglhidratiem

m No uztura jaizsledz cukurs un produkti, kam tas pievienots,
pieméram, konfektes, smalkmaizites, kUkas, saldie édieni un
dzérieni. Ka ari |oti ierobezoti lietojami produkti, kas satur dabigos
cukurus, tadi ka medus un saldi augli.

m Jaizvélas oglhidratus saturosi produkti ar zemu glikémisko indeksu,
pieméram, pilngraudu produkti, paksaugi.




Kopéjais oglhidratu daudzums ieteicams 175 g oglhidratu diena, kas
sadaliti tris galvenajas édienreizés un 2-3 uzkodas (viena no tam pirms
naktsmiera).

Oglhidratu novértésanai érti lietojamas maizes vienibas (1 MV ir partikas
produkta daudzumes, kas satur ~12 g izmantojamo oglhidratu).

1MV, piemeéram, ir aptuveni:
viens vidéja izméra varits kartupelis;
1 neliela skéle rupjmaizes;
1/2 skéles baltmaizes;
2 édamkarotes varitu griku, risu, auzu u.c. putraimu;
1/2 glazes zirnu, pupy;
1 glaze piena;
1+1/2 glazes kefira;

1 abols; 10 zemenes; 1 sauja avenu.

Vélamais maizes vienibu sadalijums:
Brokastis 2-3 MV
Otras brokastis 1-2 MV
Pusdienas 3-4 MV
Launags 1-2 MV
Vakarinas 3-4 MV

Otras vakarinas 1-2 MV

Kopuma ne mazak par 14 MV diennakti.

Glikozes limeni kontrolét tuksa dasa, mérkis <5,3 mmol/L. 1 vai 2 stundas
péc galvenajam eédienreizém vismaz 3 x diena, mérkis 1 stundu péc éSanas
<78 mmol/L, 2 stundas péc ésanas <6,7 mmol/L.
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6. PIELIKUMS V/,’

SAFER+*HEALTHIER+ PEOPLE ™

2-20 gadi: Meitenes
Kermena masas indekss (KMI) attieciba pret vecumu un dzimumu
procentilés (pc.)

Datums |Vecums| Svars | Augums KMI Komentari | —— — — —— — —

KMI—

35

34 —

33

32

95—+ 31

~ 30

29

KMl - 1 28
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= 27 T i 27
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26 _875:i, 26

25 ya 25
7 1

24 ya - T5—— 24

- 23 A 23

7

~ 22 i — v — 22
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. T
7 T

~ 20 v 4 ——— 20
. - —/ /- »25‘:::

19 I\ > /7 105 19
10—

I S -
18 5 18
17 17
- 16 g = 16
~ 15 15
m 14— = 147
~ 13 13
~ 12 12
kg/m? Vecums (gados) kg/m?
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7. PIELIKUMS V/,’

SAFER+*HEALTHIER+ PEOPLE ™

2-20 gadi: Zéni
Kermena masas indekss (KMI) attieciba pret vecumu un dzimumu
procentilés (pc.)

Datums |Vecums| Svars | Augums KMI Komentari | —— — — —— — —
KMI—
35
34 —
33 1
32
31

7

v 30 ]

95—
29

—KMI
~ 27
- 26 85— 26
T T

- 25 / AT %5
24 24
~ 23 7 s 23
~ 22 v 4 5;077 22 —
- 21 = | 21

S = 25—
20 = 20
19 N > 1;,)_ 19
18 IN 18
- 17 > 17 -
~ 16 16
~ 15 15
R s e s e 14 —
13 13
~ 12 12 H
kg/m? Vecums (gados) kg/m?

2 3 4 5 6 7 8 9 10 1M 12 13 14 15 16 17 18 19 20




8. PIELIKUMS
GLIKEMIJAS KONTROLES MERKI

Tuksas dasas Pecmaltites Glikeémija pirms

HbA, merkis glikémija, glikemija, naktsmiera,
mmol/L mmol/L mmol/L

Jauni pacienti <6,5% 4,4-72(6,1) <10 mmol/L 4,4-10,0

Vecaki pacienti:

Labs visparéjais stavoklis
(maz blakusslimibu,
saglabata kognitiva funkcija
un funkcionalas spéjas)

<70-75% 4,472 44100

Vidéjs visparéjais stavoklis
(vairakas blakusslimibas

vai divi vai vairaki
funkcionésanas ierobezojumi
vai viegls lidz vidéjs kognitivs
deficits)

<8,0% 50-83 56-10,0

Nopietns visparéjais stavoklis
(aprlpéjami pacienti,
blakusslimibas galéja stadija
vai smags kognitivs deficits)

Neiesaka izvértét | 5,6-10,0 6,1-111
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9. PIELIKUMS
CGM MERKI PIEAUGUSIEM PACIENTIEM
AR CUKURA DIABETU

Radijums Interpretacija Merkis (% no laika)
Glikozes limena variabilitate <36% (33%)
Laiks virs mérka intervéala (>13,9 mmol/L) | oti augsts <5% ) L
g ! i <10% (vecakiem pacientiem)
Laiks virs mérka intervala (10,1-13,9 mmol/L) Augsts <25%
’ o <50% (vecakiem pacientiem)
Laiks mérka intervala (3,9-10,0 mmol/L) Mérkis 0
’ ’ g ’ >50% (vecakiem pacientiem)
. _ ) _ <4%
Laiks zem mérka intervala (3,0-3,8 mmol/L) Zems o i o
<1% (vecakiem pacientiem)
Laiks zem mérka intervala (<3,0 mmol/L) | oti zems <1%
Literatdra:
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10. PIELIKUMS

AMBULATORAIS GLIKOZES

PROFILS (AGP)

Ambulatorais glikozes profils

14 dienas | Pk 2023. gada 20. ckt - C 2023. gada 2. nov

Laiks diapazonos  Merki1.un 2 tipa cukura disb&tam

|||| EEXCOT'\'; captirAGP! s.

S | 005 2000. gada 23. feb

Glikozes raditaji

Katrs 1% ks ciapazona = aptuveni 15 24 Egﬁfgiskgﬁm 6,3mmoiL
1% Loti Augsti ] ‘
L ug:
Wirkis 5% 9%
8% Augsts Mérkis: <25% GMI 9
= -/ Mérkis: <7% 6,0%
77% Diapazona
Mérki 70% Variacijas koeficients
9
1% Zems B Mérkis: <36% 39‘3 "
o 14%
aﬂ;""ém Mk <4%
— - S o
Mérkadiapazons: 3.8-10.0 mmollL CGM aktivais laiks 99,6%
Loti augsts: Virs 13,9 mmaliL
Loti zems: Zem 3,0 mmal/L
Ambulatorais glikozes profils
AGP ir glikozes vénibu kopsavilkums no atskaites perieda, kurg medina (50%) un citas procentiles i paraditas 18, it k& tas bt notikusas viend diend.
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Seit redzami grafiki, ka ari dazadi glikozes raditaji: vidéjais glikozes limenis,
laiks (procentuali) mérka intervala (3,9-10 mmol/L), laiks (procentual),
kas pavadits ar zemu glikozes limeni (<3,9 mmol/L; <3,0 mmol/L),
un laiks (procentuéli), kas pavadits ar paaugstinatu glikozes limeni
(>10 mmol/L un >13,9 mmol/L). Mérka intervali var tikt pielagoti specifiskam
populacijam (pieméram, samazinati gritniecém un paaugstinati vecakiem
cilvékiem). Glikozes variabilitati parada ka standartdeviaciju un variacijas
procentkoeficientu. Glikozes metabolas kompensacijas indikatoru
(Glucose Management Indicator — GMI) var aprékinat no vismaz 10 dienu
laika iegGtiem CGM datiem. Sis lielums parada aprékinato HbA,_ no vidéja
glikozes limena. Ta noteiksana tiek izmantota matematiska formula, kas
izveidota, balstoties uz klinisko pétijumu datiem, un rezultats var atskirties
no laboratorija noteikta HbA, . [1]
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