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SANTRUMPOS

ADA-Amerikos diabeto asociacija

AGEs-glikacijos galutiniai produktai (angl.Advanced Glycation End-products)

1 TCD — pirmojo tipo cukrinis diabetas

2TCD — antrojo tipo cukrinis diabetas

AKFI — angiotenzing konvertuojanc¢io fermento inhibitoriai

ARB — angiotenzino II receptoriy blokatoriai

BDNF -i§ smegeny kiles neurotrofinis faktorius (angl.Brain-Derived Neurotrophic Factor)

DPP-4 inhibitoriai — dipeptidilpeptidazes 4 inhibitoriai

CRP-C reaktyvinis baltymas

DTL — didelio tankio lipoproteinai

DTL-didelio tankio lipoproteinai

GLP-1 analogai —  gliukagong panaSaus peptido-1 receptoriy agonistai

HIF1A- hipoksijos indukuojamas 1 tipo alfa faktorius (angl.Hypoxia-Inducible Factor 1-alpha)

ICAM-1 — tarplasteliné kraujagysliy molekulé-1
IL 6-Interleukinas 6

IL10-Interleukinas 10

IL11-Interleukinas 1

KMI — kiino masés indeksas

LMTL-labai mazo tankio lipoproteinai

MTL — mazo tankio lipoproteinai

NADPH - fosforilintas redukuotas nikotinamidadenindinukleotidas

NO — azoto oksidas

PSO — Pasaulio sveikatos organizacija

RAAS — renino-angiotenzino-aldosterono sistema



ROS — aktyvios deguonies formos

SGLT-2 inhibitoriai — natrio gliukozés pernes¢jy 2 inhibitoriai

START) — tai tinkamo gydymo nepritaikymo vertinimo kriterijai, nurodantys, kokie bitini vaistai

galéjo biti nepaskirti, nors biity naudingi pacientui (angl.Screening Tool to Alert to Right Treatment)

STOPP—tai netinkamo vaisty skyrimo senyviems pacientams vertinimo Kkriterijai. Jie padeda

nustatyti, kokie vaistai gali buiti Zzalingi ar nereikalingi(angl,Screening Tool of Older Person’s

Prescriptions)

SK — sulfanilkarbamido dariniai

TNF a-Tumoro nekrozés faktorius alfa

TZD — tiazolidinedionai

VCAM-1 — kraujagysliy adhezijos molekulé-1
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SANTRAUKA

Ivadas: Dauginis ligotumas apibréziamas kaip dvi ar daugiau létiniy ligy ar sveikatos
sutrikimy, tuo paciu metu nustatomy vienam asmeniui. Sergant cukriniu diabetu, vystosi 1étiné
hiperglikemija, kuri ilgainiui pazeidzia daugelj organy ir skatina dauginio ligotumo raida.
Dauginis ligotumas sukelia daug neigiamy pasekmiy: didé¢ja mirtingumas, blogéja gyvenimo

kokybe¢, didéja sveikatos priezitiros paslaugy poreikis ir i§laidos joms.

Literatiiros apZvalga:Dauginis ligotumas taip pat yra socialiné problema, nes sukelia
funkcinius apribojimus, kurie mazina paciento savarankiskuma. Pacienty savarankiSkumo
praradimas siejamas su didesne socialine izoliacija bei nuotaikos sutrikimais, kurie tik dar
labiau kenkia paciento ir artimyjy gyvenimo kokybei. Cukrinis diabetas taip pat siejamas su
dauginio ligotumo iSsivystymu, nes létiné hiperglikemija bei létinis uzdegimas skatina su
diabetu susijusiy gretutiniy ligy i8sivystyma. Svarbu paminéti, kad dauginio ligotumo galima
i$vengti, modifikuojant pagrindinius rizikos veiksnius — nutukima, fizinj inaktyvuma bei
nesveikg mitybg. Kiino masés sumaz¢jimas yra siejamas su visiska antrojo tipo cukrinio
diabeto regresija ir geresne gretutiniy ligy prognoze. Individualizuojant dauginio ligotumo bei
cukrinio diabeto gydyma, svarbu atsizvelgti | gretutines ligas, paciento funkcing ir kognityving
bikle. Sie kriterijai padeda i§vengti gydymo komplikacijy bei uztikrinti didziausiag gydymo

nauda.
ISvados:

1. Dazniausios susijusios su diabetu susijusios gretutinés ligos yra kardiovaskulinés ir inksty

ligos dazniausios su diabetu nesusijusios gretutinés ligos yra létinés plauciy ligos, depresija.



Gretutiniy su diabetu susijusiy ligy patofiziologiniai mechanizmai apima endotelio
disfunkcijg dél létinés hiperglikemijos, létin] uzdegima.

2. Pagrindiniai cukrinio diabeto rizikos veiksniais, skatinantys gretutiniy ligy raida yra
nutukimas, fizinio aktyvumo stoka, nesveika mityba. Siekiant i§vengti dauginio ligotumo
svarbu tinkamai valdyti cukrinj diabeta, mazinti svori, didinti fizinj aktyvumg, sveika,
subalansuota mityba.

3. Pacientams, sergantiems cukriniu diabetu ir turintiems dauginj ligotuma, siekiant tinkamai
valdyti visas ligas, svarbu jvertinti ne tik sveikatos ir glikemijos kontrolés biikle,
hipoglikemijy rizikos veiksnius, taciau ir gretutiniy ligy tipa ir sunkuma, ir pagal tai parinkti

individualizuota tikslinj HbAlc.

3 ABSTRACT

Introduction: Polymorbidity is defined as two or more chronic diseases or health conditions
occurring simultaneously in the same person. Diabetes mellitus leads to the development of chronic
hyperglycaemia, which over time affects multiple organs and contributes to the development of
polymorbidity. Polymorbidity has several negative consequences: increased mortality, reduced

quality of life, increased need for and cost of healthcare services.

Literature review: Polymorbidity is also a social problem as it causes functional limitations that
reduce the patient's independence. Patients' loss of autonomy is associated with increased social
isolation and mood disturbances, which further undermine the quality of life of the patient and
relatives. Diabetes mellitus is also associated with the development of polymorbidity, as chronic
hyperglycaemia and chronic inflammation contribute to the development of co-morbidities associated
with diabetes. It is important to note that polymorbidity can be prevented by modifying key risk
factors such as obesity, physical inactivity and unhealthy diet. A reduction in body weight is
associated with a complete regression of type 2 diabetes and a better prognosis for comorbidities. It
is important to consider comorbidities and the patient's functional and cognitive status when
personalising the treatment of polymorbidity and diabetes. These criteria help to avoid treatment

complications and to ensure maximum benefit from treatment

Conclusions:

1. The most common co-morbidities associated with diabetes are cardiovascular and kidney
disease. The most common non-diabetic co-morbidities are chronic lung disease and
depression. Pathophysiological mechanisms of diabetes-related comorbidities include

endothelial dysfunction due to chronic hyperglycaemia, systemic inflammation.



2. The main risk factors for diabetes mellitus that contribute to the development of
comorbidities are obesity, lack of physical activity and unhealthy diet. In order to prevent
multimorbidity, it is important to manage diabetes properly, to reduce weight, to increase
physical activity, and to eat a healthy, balanced diet.

3. In patients with diabetes and multimorbidity, it is important to assess not only the state of
health and glycaemic control, risk factors for hypoglycaemia, but also the type and severity
of comorbidities in order to manage all comorbidities appropriately, and to select an

individualised target HbA 1c based on this.

4 IVADAS

Dauginis ligotumas apibréziamas kaip dvi ar daugiau létiniy ligy ar sveikatos sutrikimy, tuo paciu
metu nustatomy vienam asmeniui (1). Dauginis ligotumas sukelia daug neigiamy pasekmiy: didéja
mirtingumas, blogé¢ja gyvenimo kokybé, didéja sveikatos priezitiros paslaugy poreikis ir iSlaidos joms
(1,2). Pacientai, sergantys dviem ar daugiau ligy, turi beveik du kartus didesn¢ mirties rizika nei
pacientai, sergantys tik viena liga. Cukrinis diabetas — tai medziagy apykaitos liga, sukelta jvairiy
paveldimy ir jgyty priezasCiy, kuria sergant pakinta insulino gamyba, sekrecija ar iSsivysto
atsparumas insulinui, todél organizme sutrinka angliavandeniy, baltymy ir riebaly apykaita, atsiranda
létiné hiperglikemija bei ilgainiui vystosi daugelio organy (daZniausiai akiy, inksty, nervy, Sirdies
kraujagysliy sistemos) pazeidimai ir disfunkcija (3). Tarptautinés diabeto federacijos duomenimis,
2021 m. 537 mln. suaugusiyjy (2079 m. amziaus) visame pasaulyje sirgo cukriniu diabetu.
Prognozuojama, kad iki 2030 m. Sis skai¢ius padidés iki 643 mln., o iki 2045 m. — iki 783 mlin.
Europoje cukriniu diabetu serganciy asmeny skaiCius siekia 61 milijong(4). Higienos instituto
statistikos duomenimis, 2024 m. Lietuvoje 1 tipo cukrinio diabeto (1TCD) atvejy ligotumo rodiklis
siekeé 9354, 0 2TCD atvejy — 160 203(5). Cukrinis diabetas sukelia viso organizmo patofiziologinius
poky¢ius ir skatina gretutiniy ligy i8sivystyma ir raida, kartu ir dauginio ligotumo formavimasi (6).
Sioje literatiiros apzvalgoje daugiau démesio skiriama antro tipo cukriniam diabetui (2TCD),
sudaranciam apie 90 proc. visy cukrinio diabeto atvejy. Be to, pagrindiniai 2TCD rizikos veiksniai:
nutukimas, nesveika mityba, fizinis pasyvumas yra modifikuojami, todél galima uzkirsti kelig ne tik
cukrinio diabeto, bet ir su juo susijusio dauginio ligotumo vystymuisi. Siame darbe taip pat
apzvelgiamos diabeto gydymo gairés ir individualizuoto 2TCD gydymo svarba pacientams, ypac
dauginj ligotumg turintiems pacientams.

Darbo tikslas:

Nustatyti cukrinio diabeto ir dauginio ligotumo s3sajy, dauginio ligotumo prevencijos ir dauginj
ligotuma turinciy serganciyjy cukriniu diabetu individualizuoto gydymo metodus.

Darbo uzdaviniai:



1. Nustatyti dazniausias serganciyjy cukriniu diabetu gretutines ligas ir jy patofiziologinius
mechanizmus.

2. Nustatyti serganc¢iyjy cukriniu diabetu rizikos veiksnius, kurie skatina gretutiniy ligy raidg ir
numatyti galimg dauginio ligotumo prevencija.

3. Nustatyti turin¢iy dauginj ligotuma serganciyjy diabetu individualizuoto gydymo parinkimo
principus, vadovaujantis Lietuvos ir tarptautinémis diabeto gydymo gairémis.

RaktaZodziai: dauginis ligotumas, cukrinis diabetas, glikemijos kontrolé, gretutinés ligos.

5 DARBO METODIKA

Literatiiros apzvalga buvo atlikta pagrindiniy straipsniy ieSkant medicinos duomeny bazés
MEDLINE internetiniame tinklapyje PubMed. Buvo naudojami Sie raktazodziai ir jy deriniai angly
kalba: “Type I diabetes”, “Type 2 diabetes”, “Multimorbidity”, “Type I diabetes and multimorbidity”,
“Tyipe 2 diabetes and multimorbidity”, “Diabetes type 1 complications”, “Diabetes type 2

complications”. Paskutiné paieska atlikta 2025 m. balandzio 28 d.

6 LITERATUROS APZVALGA

7 REZULTATAI IR JU APTARIMAS

7.1 Dauginis ligotumas: apibréZztis ir kylantys i$§ukiai

Pasaulio sveikatos organizacija (PSO) dauginj ligotuma apibréZia kaip dvi ar daugiau létiniy ligy bei
sveikatos sutrikimy, tuo paciu metu nustatomy vienam asmeniui(1). Jungtinése Amerikos Valstijose
daugiau nei 80 proc. sveikatos prieziiiros i§laidy yra skiriama pacientams, sergantiems 4 ar daugiau
ligy, ir nustatyta, kad didéjant ligy skaiciy sveikatos prieziiiros iSlaidos (1). Sisteminés apZvalgos
nustate, kad dazniausiai kartu pasireiSkiancios gretutinés ligos yra arteriné hipertenzija, cukrinis
diabetas ir depresija (7). Vokietijoje atliktas tyrimas, vertings 65 mety ir vyresniy dauginj ligotuma
turinéiy asmeny sveikatg, nustate tris daZniausia pasitaikancias gretutines ligas: Sirdies ir kraujagysliy
ir (ar) medziagy apykaitos ligos, nerimo sutrikimai ir (ar) depresija, skausmas ir (ar)
neuropsichiatriniai sutrikimai (8).

Dauginj ligotumg galima skirstyti j keleta ligos iSsivystymo modeliy pagal ligy iSsivystymo etologija.



1.

Tiesioginé priezastis — viena liga sukelia kitg ligg (1). Pavyzdziui, naujieji antikoaguliantai,
vartojami gydant prieSirdziy virpéjima, siekiant iSvengti insulto, gali sukelti virSkinimo trakto
kraujavimag (9). Dél hiperglikemijos, sergant cukriniu diabetu, gali vystytis inksty funkcijos

nepakankamumas (10).

Liga nr. 1 (Cukrinis dizbetas) Liga nr 2 (Inksty ﬁmk)cijvs
nepakankamumas

v

Pav. 1

Bendri rizikos veiksniai — vienos ligos rizikos veiksniai yra ir kitos ligos rizikos veiksniais
(1). Pavyzdziui, rikymas didina ir plauciy ligy (plau¢iy vézio, létinés obstrukcinés plauciy
ligos rizika) bei Sirdies ir kraujagysliy ligy rizika (13,14). Nutukimas didina ir arterinés
hipertenzijos ir cukrinio diabeto rizikg (13).

Liga nr. 1 (Cuknnis diabetas) Liga nr. 2 (Arteriné hipertenzija)

Pav. 2



3. HeterogeniSkumas — du tarpusavyje nesusij¢ rizikos veiksniai didina skirtingy ligy rizika (1).
Pavyzdziui, senéjimas ir rukymas gali padidinti ir 1étinés obstrukcinés plauciy ligos ir Sirdies

ir kraujagysliy ligy rizika (16,14,17).

Ruzikos vetksnys nr. 1 (senéjimas) ] [ Rizikos vetksnys nr. 2 (rikymas)

Liganr. 1 (létine obstrukcing plauéin ‘ Liga nr. 2 (miokardo infarktas)
liga)

Pav. 3

4. Nepriklausomy ligy modelyje kartu pasireiskiancios atskiros diagnozés i§ tikryjy gali buti
trecios, ligos pozymiai (1). Pavyzdziui, depresija ir ortostatiné hipotenzija gali biti ne dvi
atskiros ligos, o Parkinsono ligos pasekmé (16). Dusulys ir 1étinis nuovargis gali biiti ne dvi

atskiros diagnozes, o kitos ligos — hipotirozés pasekmé (17).

‘ ‘ Liga nr. 2 (Ortostatiné

Liganr. 1 (Depresija) hipotenzija)

Pav. 4

Keletas ligy gali iSsivystyti visiSkai atsitiktinai ir biiti nesusijusios jokiais rySiais, taciau, jeigu ligos
yra tarpusavyje susijusios, svarbu identifikuoti jy sasajas, siekiant uztikrinti optimalig paciento
sveikatos prieZilirg ir veiksminga gydyma. Sios saveikos gali bati antagonistinés, agonistinés ir
neutralios (1). Antagonistine sgveika — vienos ligos gydymas kenkia kitos gydymui (1). Pavyzdziui,
gliukortikoidai skiriami gydyti léting plauciy obstrukcijos liga kenkia cukrinio diabeto gydymo
kontrolei, nes didina gliukozés kiekj kraujyje (18). Agonistiné sgveika — gydymo intervencija
naudinga abiejy ligy gydymui (1). PavyzdZziui, statinai, skiriami dislipidemijai gydyti, taip pat

vartojami Sirdies ir kraujagysliy ligy prevencijai (19). Fizinio aktyvumo intervencija teigiamai veikia

8



tiek 2TCD, tiek Sirdies ir kraujagysliy ligy gydyma (22,23). Neutrali sgveika — vienos ligos gydymas
neturi jokio poveikio kitos ligos gydymui (1).

7.1.1 Psichikos sveikatos ir pazinimo funkcijos sutrikimai, turint dauginj ligotuma

Dauginis ligotumas yra ne tik medicining, bet ir socialiné bei psichikos sveikatos problema, kadangi
sukelia funkcinius apribojimus serganciajam ir gali lemti psichikos sveikatos sutrikimus (22).
Funkciniai apribojimai — tai asmens negebé¢jimas gyventi savarankiskai ir biiti socialiai aktyviu
visuomenes nariu dél jo sveikatos buklés (22). Funkciniai apribojimai kliniSkai yra vertinami pagal
siy veikly apribojimus: kasdienés veiklos atlikimo gebéjimai (angl. — activities of daily living, ADL)
— pagrindiniai savarankiskos savirtipos veiksmai, tokie kaip maudymasis, rengimasis, valgymas ir
Slapimo bei tuStinimosi kontrolé (23). Sudétingesni kasdieniai geb¢jimai (angl. — instrumental
activities of daily living, IADL) — sudétingesnés uzduotys, tokios kaip maisto ruoSimas, namy ruosa,
finansy, vaisty, transporto ir komunikacijos valdymas (24). Tyrimai rodo, kad psichikos sveikatos
sutrikimai kartu su gretutinémis fizinémis ligomis dazniau sukelia funkcinius apribojimus, dar labiau
pablogindami pacienty gyvenimo kokybe (24, 27). Tyrimai rodo, kad nerimo ir depresijos sutrikimai
glaudziai susij¢ su fiziniais negalavimais. Apie 30 proc. pacienty, besikreipianciy d¢l fiziniy skundy,
kartu nustatomas depresijos ar nerimo sutrikimas (26). Tyrimy duomenimis, kad Sie psichikos
sutrikimai daZnai lydi virSkinimo sistemos ligas, tokiais kaip gastritas ar Zarnyno divertikulioze, taigi
galima pastebéti rysj tarp psichikos sveikatos sutrikimy ir blogéjancios fizinés paciento buklés (26).
Pastebeta, kad psichikos sveikatos sutrikimai daug dazniau pasireiSkia pacientams, turintiems keleta
gretutiniy ligy, nei bendroje populiacijoje (27). Vertinant dauginj ligotumg ir jo pasekmes daznai yra
pabréziamos organings gretutinés ligos ir nepastebimi psichikos sveikatos sutrikimai, kurie daznai
lieka nediagnozuoti arba tinkamai negydomi ir tai dar labiau blogina paciento biiklg, imina gretutiniy
organiniy ligy simptomus, didina socialing izoliacijg ir sukelia funkcinius sutrikimus ir taip
sukuriamas uzburtas ratas (28). PavyzdZiui, depresija yra labai dazna gretutiné liga pacientams,
sergantiems demencija (31, 32). Jei depresija néra gydoma ar yra nediagnozuota, pacientas vengia
bendravimo su artimaisiais, o kognityviniai geb&jimai prastéja, taip dar labiau blogindami demencijos
prognozg (30). Nors dauginis ligotumas dazniau pasireiskia vyresniame amziuje, psichikos sveikatos
sutrikimai yra daznesni jaunesniems asmenims, turintiems dauginj ligotuma ir tai gali biiti siejama su
jaunesniy pacienty saviizoliacija, dél nepritapimo prie bendraamziy (22). Kita vertus, vyresniame
amziuje psichiatrinés kilmés sutrikimai gali bti tiesiog nepastebimi klinikinéje praktikoje, nes visas
démesys skiriamas organinés kilmés gretutiniy ligy gydymui ir diagnozavimui (26). Ankstyvas
psichikos sveikatos sutrikimy nustatymas ir tinkamo gydymo parinkimas dauginiu ligotumu
sergantiems pacientams gali padéti iSvengti tolesnio funkciniy sutrikimy vystymosi ir blogéjancios

gyvenimo kokybés (22).



Negalia

Psichikos
sveikatos
sutrikimai

Dauginis ligotumas

Pav. 5

7.1.2  Dauginj ligotuma turin¢iy asmeny pazinimo sutrikimai ir saviriipos issiikiai

Dauginj ligotuma turin¢iy pacienty saviriipa yra sunkesné¢ dél funkciniy sutrikimy ir lydinciy
gretutiniy ligy, ypac dél demencijos (31). Demencijos sagvoka yra kilusi i§ lotyniSko Zodzio ,,demens*,
reiSkiancio ,,be proto* (32). Pagrindinis demencijos simptomas yra atminties pablogéjimas, taciau
demencijai biidingi ir neuropsichiatriniai simptomai, tokie kaip depresija, nerimas, nemiga, kalbéjimo
funkcijos sutrikimai, psichozés (33). PSO duomenimis $iuo metu visame pasaulyje demencija serga
daugiau nei 55 milijonai Zmoniy, kasmet diagnozuojama beveik 10 milijony naujy demencijos atvejy
ir demencija yra septintoji pagrindiné mirties priezastis pasaulyje (34). Pagrindinés demencijos riisys
yra Alzheimerio liga, frontotemporaliné demencija, Parkinsono ligos demencija, kraujagysliné
demencija, Levio kiineliy demencija (32). Demencija yra dazna gretutiné liga, kurios i8sivystyma gali
skatinti ir kitos organinés gretutinés ligos. PavyzdZiui, cukrinis diabetas didina Alzheimerio ligos
demencijos iSsivystymo rizika, hipertenzija ir kraujagysliy paZeidimai skatina kraujagyslinés
demencijos atsiradima, taigi pacientams, sergantiems keliomis gretutinémis ligomis, didéja rizika
susirgti demencija (35). Kohortiniai tyrimai nustaté, kad dauginis ligotumas blogina kognityving
funkcijg ir skatina demencijos iSsivystyma bei raidg (36,37). Pastebéta, kad didéjant
kardiometaboliniy gretutiniy ligy skaiciui (Siai grupei priklauso cukrinis diabetas, insultas, Sirdies ir
kraujagysliy ligos), blogéja kognityvinés funkcijos(36,37). Cukrinis diabetas ir insultas itin skatina
kognityvinés funkcijos maz¢jimg (36). Nustatyta, kad kardiometabolinés gretutinés ligos gali
padidinti demencijos i$sivystymo rizikg net du kartus (37). Kanadoje atliktas kohortinis tyrimas,
kuriame dalyvavo daugiau nei 800 000 vyresnio amziaus (65 mety ir vyresniy) asmeny, nustaté
priklausomybe tarp dauginio ligotumo, demencijos ir bendry sveikatos priezitros iSlaidy didéjimo
(31). Pacienty sen¢jimas ir demencija yra susijes su reikSmingu vidutiniy metiniy sveikatos priezitiros

iSlaidy padidéjimu, daugiausia dél didesnio ilgalaikés priezitiros paslaugy naudojimo. PSO
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duomenimis 2019 metais demencijai skirtos iSlaidos sieké 1,3 trilijono JAV doleriy, kuriy mazdaug

puse sudaré neformalios priezitiros i$laidos, skiriamos paciento globéjams (34).

Demencija gali biiti pavojinga liga, kai dél paciento negebé&jimo atpazinti infekcijos simptomy ir(ar)
kreiptis | gydytojus laiku nepastebimos imios infekcinés ligos (§lapimo infekcija, pneumonija), kita
vertus, de¢l sveikatos priezitiros specialisty klaidy paciento patiriami simptomai vertinami kaip
demencijos paiiméjimas ar raida, nes vyresnio amziaus asmeny, turinc¢iy dauginj ligotuma, timios
infekcijos klinika gali buti atipiné (30). Pavyzdziui, Slapimo taky infekcija senyviems pacientams
daznai pasireiSkia delyru, hipotenzija ir tachikardija (38). Jei Sios infekcijos nebus diagnozuotos ir
gydomos laiku, paciento gyvenimo kokybé ir sveikatos biiklé blogéja, iSauga mirtingumo rizika (30).
Sios infekcijos taip pat blogina ir pa¢ia demencijos prognoze, nes sukelia delyra, kuris dar labiau
blogina funkcinius paciento gebéjimus. Buvo pastebéta, kad su psichologinémis problemomis
susiduria ir serganciojo globéjai ir jy patiriamas psichologinis distresas neigiamai veikia demencija
sergan¢iy asmeny fizinés sveikatos rezultatus, o paciento saviizoliacija ir nepritapimo jausmas skatina
greitesnj demencijos progresavima (30). Sig problema siiiloma spresti skatinant demencijos ir
dauginio ligotumo prevencijos programas bei didinant senyvo amziaus asmeny savarankiSkumg ir

nepriklausomybe nuo kity asmeny (31).

7.1.3  Dauginj ligotuma turin¢iy pacienty gydymas

Dauginj ligotuma turin¢iy asmeny gydymas turi biti individualizuotas, kadangi yra gydoma ne viena,
o keletas tarpusavyje susijusiy ar nesusijusiy ligy (39). Polifarmacija yra ypa¢ aktuali problema
gydant dauginj ligotuma turinCius pacientus, kadangi vaistai, skiriami vieny létiniy ligy gydymui, gali
skatinti kity gretutiniy ligy vystymasi, taip sukuriant uzburta ratg (39). Pavyzdziui, gliukokortikoidai,
skiriami reumatiniy ligy gydymui, gali skatinti osteoporozes, dislipidemijos bei cukrinio diabeto
vystymasi, o anticholinerginio poveikio vaistai didina demencijos ir Sirdies ir kraujagysliy ligy
rizika(40). Prie§ paskiriant naujg vaistg pacientui, bitina jvertinti vaisto Zalos ir naudos santykj,
galimas vaisto sgveikas su jau paskirtais vaistais, paciento vartojamais kitais nereceptiniais vaistais
ir(ar) maisto papildais bei vaisty sukeliamas nepageidaujamas reakcijas(41). Vaisty tinkamuma galima
nustatyti naudojantis START/STOPP kriterijais. STOPP kriterijus yra vaisto skyrimo
kontraindikacija, pavyzdZziui, STOPP kriterijy atitikty skirti ilgo veikimo opioidus arba pirmos kartos
antihistamininius vaistus pacientams, turintiems didele griuvimy rizikg (42). START kriterijus rodo
vaisto tinkamuma, pavyzdziui, START kriterijy atitikty statiny terapija kardiovaskuliniy jvykiy
pirminei prevencijai pacientams, sergantiems cukriniu diabetu, arba gydymo metforminu skyrimas

pacientams, sergantiems 2TCD su normalia inksty funkcija (42). TaCiau net ir esant START
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kriterijams rekomenduojamas kritiSkai vertinti kiekvieng klinikine situacija, nes dauguma klinikiniy
vaisty tyrimy yra atlickami jtraukiant jaunesnius pacientus, neturinfius dauginio ligotumo ir
vartojancius maziau vaisty. Taigi, turimi tyrimy duomenys nepakankamai atspindi vaisty sukeliamg
zalag ir nauda vyresniems pacientams, sergantiems dauginiu ligotumu (43). Tyrimai rodo, kad
gydymas vaistais gali biiti nenaudingas, pavyzdziui, statinai, kurie daznai skiriami pirminei
kardiovaskuliniy jvykiy prevencijai, turéty biiti rekomenduojami tik tais atvejais, kai numatoma
gyvenimo trukmé yra ilgesné nei 5 metai, kitaip vaistas nesuteiks jokios naudos, o vaisty sgveikos ir
nepageidaujamy reakcijy rizika iSlieka(41). Planuojant sumazinti vartojamy vaisty kiekj, skatinama
nutraukti ne daugiau nei vieng vaistg vienu metu, geriausia tai daryti palaipsniui — mazinant vartojamo
vaisto koncentracijg ir stebint pacientg (44)). Vaisty perziiirg skatinama atlikti reguliariai — bent karta
per metus, taip pat paciento hospitalizacijos metu: priémimo ir i§ra§ymo i§ ligoninés momentu (44).
Visi pakeitimai turi biiti dokumentuojami informacinése sistemose, kad apie juos biity informuoti ir
kity specialybiy gydytojai (42, 46). Svarbu | gydymo procesg jtraukti ir pacientg: informuoti apie
gydymo naudg ir Zalg, iSsiaiSkinti paciento gydymo lukescius, kartu su pacientu parinkti jam
tinkamiausig gydyma. Skiriant gydyma, biitina atsizvelgti j paciento medicininius, psichologinius,
socialinius poreikius, bendravimo sunkumus ir regos sutrikimus (42, 45). PSO duomenimis beveik
puse vyresniy nei 65 mety Zmoniy kencia nuo tam tikros negalios, daZniausiai pasireiSkiancios regos,
klausos ar/ir funkciniais sutrikimais, kurie trukdo pacientams tinkamai vartoti jiems paskirtus vaistus
(45). Todel skiriant gydyma svarbu nustatyti, kokie sutrikimai gali trukdyti pacientui pasiekti
optimalius gydymo tikslus. Jei pacientas neprieStarauja, apie tolimesnj gydyma svarbu informuoti ir

jo artimuosius.

7.1.4 Nemedikamentinis dauginj ligotumg turin¢iy asmeny gydymas

Dauginj ligotuma turintys asmenys dél ligy naStos patiria daug streso, todél svarbu vertinti paciento
sveikatg visapusiSkai (43). Kadangi daug gretutiniy ligy turintys asmenys daznai yra vyresniojo
amziaus, svarbu jvertinti ne tik esamas ligas ir jy jtaka paciento sveikatai, bet ir elementarius
fiziologinius poreikius — mitybg, hidratacija, Slapinimosi ir tustinimosi problemas, sumaZzinti létinj
skausma, uztikrinti odos priezitirg (41). Sveikatos prieziiiros specialistai privalo laiku pastebéti
nuotaikos sutrikimus (depresija, nerimg) ir suteikti psichologing pagalba, nes tai gali padéti iSvengti
funkciniy sutrikimy ir sumazinti negalig (22). Svarbu bendradarbiauti su pacientu ir atsizvelgti | jo
socialinius, kultiirinius, dvasinius poreikius (43). Gaireés taip pat rekomenduoja sudaryti daugiadalyke
paciento gydymo komanda, kurig gali sudaryti gydytojas, psichologas, kineziterapeutas,
ergoterapeutas, socialinis darbuotojas, bendruomeninés paslaugos. Bendruomeniniy programy svarba
buvo jrodyta atliekant ,,Activ8“ programa, skirta pacientams, turintiems dauginj ligotuma (46). Sios

programos tikslas buvo mokyti pacientus ir skatinti fizinj aktyvuma, skiriant programos dalyviams 8
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savai¢iy trukmeés fizinio aktyvumo intervencija. Sios programos metu dalyviai atliko jvairius pratimus
sporto saléje bei dalyvavo edukaciniuose uzsiémimuose Siomis temomis: ,,Skausmo supratimas ir
valdymas®, ,,Sportinio aktyvumo nauda®, ,,Streso valdymas®, ,,Miego ir relaksacijos technikos®,
,Laikysena ir ergonomika®“, ,Motyvacija, tiksly planavimas ir sunkumy jveikimas®. Baigiant
programga pager¢jo dalyviy fiziné biiklé — padidéjo raumeny jéga ir eisenos greitis. Be to, pacientai
pabrézé bendruomeniskumo jausmo svarba, kuris juos motyvavo keisti gyvenimo biidg ir riipintis

savo sveikata (46).

7.2 Serganciyjy pirmo tipo cukrinio diabeto priezitros i$Sukiai

Pirmo tipo cukrinis diabetas (1TCD) yra autoimuniné liga, kuriai bidinga T limfocity inicijuota kasos
B saleliy lasteliy destrukcija, sukelianti hipoglikemijos ir hiperglikemijos pavojy ir su jomis susijusias
komplikacijas. Genetiniai veiksniai yra itin svarbiis Sios ligos iSsivystymui (47). 1TCD rizikos
veiksniai gali biiti ir patologiniai autoimuninai mechanizmai, jvairios infekcijos, vitamino D
trukumas ir stresas (48). 1TCD gydomas insulino injekcijomis, parenkant tinkama ir patogy pacientui
insulino vartojimo rezima: skiriant intensyvig insulino terapija SvirkS¢iant insuling ar naudojant
insulino pompa nuolatine poodine insulino infuzija(3).

Gydant 1TCD, labai svarbu sekti gliukozes kiekj kraujyje, kad biity iSvengta galimy hiperglikemijos
komplikacijy (akiy, inksty ir nervy sistemos pazeidimy) ir hipoglikemijos (gliukozeés kiekio kraujyje
3,9 mmol/l ir maziau) (3). Gliukozés kiekis kraujyje gali buti matuojama naudojant savikontrolés
prietaisus arba nuolatinius poodinius gliukozeés jutiklius. Taip pat svarbu reguliariai (kas 3 ménesius)
atlikti glikozilinto hemoglobino (HbAlc) tyrimg. Siektinas HbA1c jprastai yra maZesnis nei 7 proc.,
taCiau gali biiti rekomenduojamas individualizuotas HbAlc priklausomai nuo paciento bikles ir
gretutiniy ligy (Lentelé 1) (3). Siektina glikemija nevalgius turéty biiti mazesné nei 7 mmol/l, o

glikemija po valgio — mazesné nei 10 mmol/l (3).

Lentelé 1-Rekomenduojama individualizuota tikslinio HbA 1c reikSmé (sudaryta vadovaujantis LR

Sveikatos ministro jsakymu, 2023 01 01)

Individualizuota | Individualizuotos tikslinio HbAlc reikSmés parinkimo kriterijai
tikslinio HbAlc | suaugusiesiems (iSskyrus néscigsias), sergantiems 1 arba 2 tipo cukriniu
reik§me diabetu

<6,5 proc. 1.1. maZza hipoglikemijos rizika ir

(48 mmol/mol) | 1.2. néra létiniy mikrokraujagysliniy ir makrokraujagysliniy cukrinio
diabeto komplikacijy ir

1.3. néra sunkiy gretutiniy ligy
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< 17,0 proc. 2.1. néra létiniy cukrinio diabeto komplikacijy arba yra diagnozuotos
(53 mmol/mol) | lengvos létinés cukrinio diabeto komplikacijos ir
2.2. néra sunkiy gretutiniy ligy

<17,5 proc. 3.1. yra pasikartojanti hipoglikemija arba yra hipoglikemijos rizikos
(58 mmol/mol) | veiksniy ir:

3.1.1. diagnozuotos sunkios gretutinés ligos arba

3.1.2. diagnozuotos vidutinio sunkumo ir (ar) sunkios létinés cukrinio
diabeto komplikacijos

< 38,0 proc. Jei yra du ar daugiau kriterijy, nurodyty Sio priedo 3 punkte
(64 mmol/mol)

ITCD gydymas reikalauja ypa¢ grieztos gydymo kontrolés, ir pacientams daznai nepavyksta pasiekti
gydymo kontrolés tiksly (49). Tai sukelia jvairias psichologines problemas: nerimg, depresijg, su
cukriniu diabetu susijusj perdegima bei su cukriniu diabetu susijusj distresg. Buvo pastebéta, kad net
32 proc. pacienty, sergan¢iy 1TCD, patiria nerimg, o depresija net tris kartus dazniau pasireiSkia
pacientams, sergantiems 1TCD, palyginus su bendraja populiacija (50). Pagrindiniai depresijos
rizikos veiksniai jauname amziuje yra: moteriSka lytis, disfunkciné Seimyniné padétis, Zemas
socialinis statusas ir stresinés patirtys,  kurias taip pat jtrauktas 1TCD nustatymas (51). Depresija yra
psichikos sveikatos sutrikimas, kuriam biidinga prislégta nuotaika, iSliekanti didZiaja dienos dalj ir
besitgsianti ne maziau kaip 2 savaites, ir(ar) anhedonija (kai asmuo praranda susidoméjimg tomis
veiklomis, kurios anks¢iau teiké dZziaugsma) (52). Depresijai taip pat budingi miego sutrikimai, svorio
bei apetito pokyciai, nuolatinis nuovargis, koncentracijos sumaz¢jimas, nesugeb€jimas priimti
sprendimy, suicidinés mintys, psichomotorin¢ agitacija ar retardacija, nuolatinis kaltés ir
beviltiSkumo jausmas (52). Svarbu paminéti, kad vaikams ir asmenims iki 18 mety depresija gali
pasireiksti ne prislégta nuotaika, o nuolatiniu dirglumu (53). Yra jrodymy, kad cukrinis diabetas lemia
struktiirinius smegeny pokycius — baltosios smegeny dalies pakitimus, frontalinés smegeny zievés
ir(ar) hipokampo atrofija. Jrodyta, kad cukrinis diabetas taip pat lemia hipotalamo-hipofizes-
antinks¢iy asies disfunkcija, kuri sukelia neurotransmiteriy norepinefrino, serotonino, ir dopamino,
veikimo sutrikimus (51). Sie struktiiriniai ir hormoniniai poky¢iai gali daryti jtaka depresijos
18sivystymui. Pastebéta, kad nuolatiniai glikemijos svyravimai imina depresijos simptomus 1TCD
sergantiems vaikams ir kenkia neurokognityviniy funkcijy raidai (51). Nediagnozuota ir tinkamai
negydoma depresija kenkia cukrinio diabeto gydymui. Buvo pastebéta, kad pacientai sergantys ir
depresija ir cukriniu diabetu skiria maziau démesio saviriipai: fiziniam aktyvumui, mitybai, gliukozes
steb¢jimui(51,54). Taip pat, pacientai sergantys ir 1TCD ir depresija yra link¢ nesilaikyti cukrinio
diabeto gydymo rekomendacijy dél motyvacijos stokos (51,54). Kita vertus, hiperglikemijos
komplikacijos ir bloga glikemijos kontrolé¢ dar labiau skatina depresijos progresija (51,54). Taigi,
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depresijos diagnozavimas ir gydymas padéty sumazinti ir cukrinio diabeto komplikacijy raidg ir
pagerinty pacienty gyvenimo kokybe.

Su diabetu susij¢s distresas yra emocinis sutrikimas, kurj sudaro negatyvios emocijos, susijusios su
ITCD gydymo nasta ir pastoviu nerimu dél galimy ligos komplikacijy (hipoglikemijos, ilgalaikiy
hiperglikemijos komplikacijy) (49). Su diabetu susijusj distresg patiria nuo 30 iki 50 proc. 1'TCD
sergan¢iyjy pacienty (55,56). Pagrindinés 1TCD distreso priezastys yra baimé, patirti ilgalaikes
hiperglikemijos komplikacijas ir (ar) hipoglikemija, nepakankamas emocinis palaikymas socialin¢je
aplinkoje, saviriipos nasta (55).

Nepaisant tobul¢janciy, saviriipai skirty, gliukozés kiekio kraujyje steb¢jimo priemoniy,
hipoglikemija iSlieka viena dazniausiy 1TCD gydymo insulinu komplikacijy, kuri blogina pacienty
gyvenimo kokybe, neigiamai veikia emocing bikle, daro jtaka socialiniam gyvenimui ir paciento
asmeniniams santykiams. Glikemijos savikontrolé taip pat siejasi ir su distresu (49). Pacientai,
kuriems nepavyksta palaikyti optimalaus gliukozés kiekio kraujyje, patiria nuolatinj nerima dél
did¢jancios hiperglikemijos ir komplikacijy rizikos, ypac¢ jei komplikacijos jau yra iSsivysc¢iusios
(49). Pacientai, kuriems pavyksta palaikyti optimalig glikemijos kontrole, taip pat patiria distresg dél
baimés prarasti glikemijos kontrolg ar dél saviriipos nastos (49). Pacienty, serganc¢iy 1TCD, saviriipa
apsunkina itin grieZta disciplina — valgymo laikas ir valgio planavimas, insulino leidimas, glikemijos
kontrolés stebéjimas ir dokumentavimas (49,57). Pacientai turi nuolat stengtis laikytis sveiko
gyvenimo buido taisykliy (reguliariai sportuoti, planuoti maisto sudeét] bei valgymo laikus) ir tai gali
neigiamai veikti jy socialin] gyvenima, sukelti su cukriniu diabetu susijusj perdegimg (49).Su 1TCD
susijes perdegimas gali biti sudedamoji distreso dalis arba pasireiksti atskirai (57). Sis perdegimas
pasireiSkia emociniu ir fiziniu perdegimu, paciento atsiribojimu nuo artimyjy ir gydytojy, kurie siekia
padéti pacientui valdyti cukrinj diabeta. Svarbu atpaZinti Siuos simptomus ir suteikti pacientui
reikalingg emocing ir socialing parama, kadangi nepakankama socialiné parama neigiamai veikia
paciento gyvenimo kokybe ir blogina ligos kontrolg (49). Socialinis palaikymas yra ypa¢ svarbus
ITCD sergantiems vaikams ir paaugliams — tai teigiamai veikia tiek emocing, tiek fizing paciento
sveikatg (49). Diabeto distresas yra susijes su prasta diabeto ir glikemijos kontrole (58). Pastebéta,
kad padidé¢jes distreso lygis skatina nesveikus mitybos pokycius, tokius kaip persivalgymas, o tai
ilgainiui blogina glikemijos rodiklius ir sukelia dar didesn;j stresg pacientui (59). Taip pat manoma,
kad pacientams, patiriantiems diabeto distresg, daznai diagnozuojama depresija, kuri dar labiau
apsunkina diabeto kontrole (58). Su cukriniu diabetu susijusj distresg rekomenduojama vertinti
naudojant su diabetu susijusig distreso vertinimo skale (PAID skale), kurioje pateikiami klausimai
apie nerimg del ilgalaikiy cukrinio diabeto komplikacijy ir hipoglikemijos, apie neigiamas emocijas,
susijusias su diabetu, diagnozés neigimg, nepasitikéjima gydytojais, atsakingais uz diabeto kontrole,

demotyvacija laikytis gydymo rekomendacijy, perdegima, susijusj su diabeto kontrolés valdymu, bei
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socialing izoliacijg (55). Laiku pastebéti Sias biikles yra itin svarbu, nes jos ne tik blogina paciento
emocing bikle ir gyvenimo kokybe, bet ir apsunkina cukrinio diabeto kontrolg, didina diabeto

komplikacijy rizikg bei neigiamai veikia ligos prognozg.

7.2.1 Pacienty, serganciy pirmojo tipo cukriniu diabetu, priezitiros galimybeés

Siekiant sumazinti su cukriniu diabetu susijusig psichologing nasta, pacientui rekomenduojama
didinti sveikatos rastingumg, suteikiant kuo iSsamesn¢ ir suprantamesn¢ informacijg apie ligg ir
gydymga. Tyrimai rodo, kad pacientai, turintys zemesnj sveikatos rastingumo lygi, dazniau abejoja
gydymo vaistais nauda ir netinkamai juos vartoja, o tai lemia blogesn¢ glikemijos kontrole ir didesne
létiniy diabeto komplikacijy rizika (60). Pacienty ugdymo nauda buvo nustatyta ir atliekant STEPS
tyrimg, kuriame paaugliai buvo mokomi diabeto valdymo principy — sveikos mitybos, fizinio
aktyvumo, hipoglikemijos prevencijos, glikemijos savikontrolés. Pacientai buvo mokomi ir emocinés
sveikatos stiprinimo metody — atsipalaidavimo intervencijy ir su 1TCD susijusio distreso ir
perdegimo prevencijos. Tyrimo rezultatai parode, kad pacientai, dalyvave §ioje programoje, sumazino
su diabetu susijusj distresa, o igyti jgiidZiai i8liko ir po vieneriy mety stebéjimo (61).

Taip pat nustatyta, kad pacientai, kurie tiki savo geb¢jimu laikytis cukrinio diabeto rekomendacijy,
taciau abejoja ilgalaikiais gydymo rezultatais, grei¢iau praranda motyvacijg valdyti ligag. Dél Sios
priezasties svarbu, kad j daugiadalyke cukrinio diabeto komandg bty jtrauktas ir psichologas, nes jo
vaidmuo itin reik§mingas padedant pacientui valdyti emocijas ir mazZinti su liga susijusj distresg. Siuo
metu atrandama vis daugiau naujy intervencijy, galin¢iy padéti mazinti su 1TCD susijusj distresa.
Viena i§ tokiy — telemedicina, kurios teikiama nauda buvo pastebéta CoYoT1 tyrime (62).
Telemedicina tai telekomunikacijy ir informaciniy technologijy naudojimas sveikatos vertinimui ir
ligy diagnozavimui, konsultacijoms, paciento prieZiiirai ir informacijos teikimas nuotoliniu budu.
Telemedicinos srityje pacienty duomenims rinkti ir perduoti yra naudojamos iSmaniosios
technologijos, tokios kaip telefonai, el. paStas ir nuotolinio paciento steb¢jimo jrenginiai, siekiant
mokyti pacientus arba teikti kitas sveikatos prieziiiros paslaugas (63).Tyrimo duomenys rodo, kad
pacientai, dalyvave daugiau nei 50 proc. uzsiémimy, ne tik patyré maziau su gydymu susijusio streso,
bet ir pasieké geresng glikemijos kontrole (62). Tai pabrézia nuoseklaus dalyvavimo struktiirizuotoje
pacienty mokymo intervencijoje svarbg valdant 1TCD. Be to, $i intervencija suteikia galimybg
pacientams, gyvenantiems toliau nuo gydymo jstaigy (pvz., kaimo vietovése), pagerinti savo emocine
biiseng ir savirlipg, neeikvojant daug laiko ir finansiniy iStekliy, taip sumazinama su 1 susijusi nasta
tiek pacientui, tiek jo gydytojui (62).

Rekomenduotina ugdyti paciento kognityvinius gebé&jimus, susijusius su ligos valdymu ir impulsy

kontroliavimg, ypac susijusius su valgymo jprociais (60). Emociné mityba — tai valgymo modelis,
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kuriame maistas (dazniausiai turintis daug angliavandeniy ir riebaly) vartojamas kaip atsakas ]
neigiamas emocijas, tokias kaip nerimas, liidesys, vienatvé, pyktis ir depresija (64). Sis
nusiraminimo buidas daznai pastebimas ir bendroje vaiky ir paaugliy populiacijoje, taciau valgymo
sutrikimai yra Zymiai daznesni sergantiems 1TCD jaunuoliams ir vyrauja biitent nekontroliuojamas
emocinis valgymas (64). Danijoje atliktas tyrimas parodé¢, kad apie 30 proc. paaugliy, serganciy
1 TCD, patiria emocinio persivalgymo epizodus, ir tai tiesiogiai siejasi su prastesne gyvenimo kokybe,
depresija, nerimu bei blogesnémis klinikinémis iSeitimis (65). Kitas tyrimas parodé¢, kad merginos,
turincios valgymo sutrikimg ir sergancios cukriniu diabetu, turi mazdaug dukart didesn¢ glikozilinto
hemoglobino (HbAlc) reikSm¢ nei valgymo sutrikimo neturincios, bet 1TCD serganc¢ios merginos,
taigi valgymo sutrikimai padidina rizikg patirti hiperglikemijos sukeltas komplikacijas (66). Todél
labai svarbu diagnozuoti valgymo sutrikimus ir siysti psichiatro konsultacijai. Pagrindiniai pagalbos
metodai pacientams, sergantiems 1TCD ir valgymo sutrikimais, yra kognityviné elgesio terapija,
grupiné psichoterapija bei Seimos terapija (76, 77). Kadangi emocinis valgymas ir valgymo sutrikimai
daznai siejami su nuotaikos sutrikimais, tokiais kaip depresija ir diabetu susijes distresas, biitina skirti
kompleksinj gydyma, apimantj ir psichikos sveikatos sutrikimy valdyma (49). Dietologo
konsultacijos taip pat yra rekomenduotinos, siekiant uztikrinti subalansuota mitybg bei sveikg pozitirj

1 maista (67).

7.2.2 Pirmojo tipo cukrinio diabeto ir dauginio ligotumo sasaja

Nors 1TCD néra klasikinis kardiometabolinés rizikos veiksnys, jis taip pat didina dauginio ligotumo
rizikg (69). Ilga 1TCD sirgimo trukmé ir nepakankama glikemijos kontrolé neretai sukelia
mikrovaskulines ir makrovaskulines komplikacijas, nervy pazeidimus. Tokioms komplikacijoms
priskiriama diabetiné neuropatija, diabetiné retinopatija, diabetiné nefropatija. Vokietijoje atliktas
kohortinis tyrimas parodé, kad daZniausios gretutinés ligos susijusios su 1TCD buvo arterine
hipertenzija, dislipidemija, dorsalgija bei depresija (70). Taigi, nors I TCD néra sudétinis metabolinio
sindromo komponentas, netiesiogiai gali daryti jtakg metabolinio sindromo atsiradimui, kadangi yra
susijes su arterine hipertenzija ir dislipidemija. 1TCD daro jtaka organiniy gretutiniy ligy
i$sivystymuli, ir sukelia psichologinj distresg pacientams. Buvo pastebéta sgsaja tarp 1TCD ir nerimo
bei valgymo sutrikimy, depresijos (70).

Apibendrinimas

Apibendrinant 1TCD, psichologinés sveikatos ir dauginio ligotumo sgsajas svarbu pabrézti, kad
1TCD sukelia distresg, tod¢l rekomenduojama laiku pastebéti dél kokiy priezasCiy pacientas patiria
distresa ir padéti ji valdyti, nes psichologiniai sutrikimai taip pat trukdo pasiekti gerus gydymo
rezultatus, taip pat svarbu uZztikrinti individualizuota optimalig glikemijos kontrole, siekiant iSvengti

kardiovaskuliniy komplikacijy ir dauginio ligotumo raidos.
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7.3 Antrojo tipo cukrinio diabeto patofiziologija

2TCD issivystyma lemia dviejy pagrindiniy patofiziologiniy veiksniy derinys: sutrikusi kasos
lasteliy insulino sekrecija ir atsparumas insulinui, insulinui jprastai jautriuose audiniuose: kepenyse,
raumenyse, riebaliniame audinyje (71). Sutrikus kasos P lasteliy funkcijai, sumazéja insulino
sekrecija, o tai riboja organizmo geb¢jimg palaikyti fiziologinj gliukozés kiekj, vystosi
hiperglikemija. Tuo tarpu atsparumas insulinui prisideda prie padidéjusios gliukozés gamybos
kepenyse ir sumazejusio gliukozés pasisavinimo periferiniuose audiniuose ir tai dar labiau didina
gliukozés kiekj kraujyje. Abiem patofiziologiniam mechanizmams veikiant kartu, hiperglikemija

didéja ir vystosi 2TCD (6).

7.3.1 Beta kasos saleliy destrukcija

Esant 2TCD rizikos veiksniams (nutukimui, kaloringai dietai, mazam fiziniam aktyvumui) organizme
vyrauja hiperglikemija ir hiperlipidemija, o tai skatina atsparumo insulinui ir Iétinio sisteminio
uzdegimo raidg. Esant tokioms aplinkybémis, kasos B-1astelés patiria oksidacinj stresg, lemiantj kasos
B-lasteliy sienelés pazeidima ir jy apoptoze bei funkcijos sutrikimus, todél mazgéja insulino i§skyrima

ir nuolating hiperglikemija (72).

7.3.2 Atsparumas insulinui

Atsparumas insulinui — tai | insuling reaguojanciy lgsteliy atsako sumazéjimas arba, sisteminiu
lygmeniu, sutrikes gliukozés atsakas j cirkuliuojant] insuling (73). Yra trys dazniausi atsparumg
insulinui didinantys veiksniai: 1) sumazgjusi kasos B Igsteliy insulino sekrecija; 2) padid¢jes insulino
antagonistty (katecholaminy, gliukokortikoidy, augimo hormono, gliukagono) kiekis plazmoje, kurie
pablogina insulino receptoriy veikla, skatina gliukoneogenezg ir 2TCD raida (6). 3) sutrikes insulino
atsakas insulinui jprastai jautriuose audiniuose — raumenyse, riebaliniame audinyje, kepenyse.

Atsparumas insulinui riebaliniame audinyje

Sveikame riebaliniame audinyje insulinas stimuliuoja gliukozés pasisavinimg ir trigliceridy sinteze,
skatina laisvyjy riebaly rugs¢iy pasisavinimg i§ kraujo j riebalinj audinj (6). Esant nutukimui ir
atsparumui insulinui, hipertrofiniame riebaliniame audinyje sumazé¢ja gliukozés pasisavinimas,
trigliceridy sintezé ir sustipréja riebaly riigSciy iSsiskyrimas i$ riebalinio audinio j krauja (6). Irodyta,
kad laisvosios sociosios riebaly riigStys aktyvuoja vidin] mitochondrijy baltymg (adenino nukleotido
translokaze 2-ANT?2), kuris aktyvuoja HIF1A faktoriy (71). Sis faktorius sukelia adipocity hipoksija
ir uzdegima. Hipertrofuoti adipocitai ir imuninés lastelés iSskiria uzdegiminius mediatorius (TNF-
alfa, IL-6) ,kurie skatina sisteminj uzdegima, dar kitaip vadinamg létiniu (metaboliniu) uzdegimu
(71).
Atsparumas insulinui raumeniniame audinyje
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Esant fiziologinémis saglygoms, insulinas stimuliuoja raumeny glikogeno sinteze, didindamas
gliukozés pasisavinimg i§ kraujo. Raumeny Igstelése insulinui prisijungus prie insulino receptoriaus,
gliukozés nesiklis GLUT 4 perne$a gliukoze j raumeny lasteles. Sis procesas leidZia raumenims
pasisavinti gliukoze ir sumazinti cirkuliuojancios gliukozés kiekj (74).

Vystantis atsparumui insulinui , genetinés mutacijos neigiamai veikia insulino receptoriy ar (ir) GLUT
4 transporteriy raiSkg, taigi mazina gliukozés pasisavinimg raumenyse, tai siejasi su blogesne
gliukozes kontrole kraujyje, vystosi hiperglikeminé buklé (73).

Nutukimas, siejamas su létiniu uzdegimu, taip pat skatina atsparumo insulinui raidg raumeniniame
audinyje. Vis daugiau jrodymy, kad dél nutukimo padidéjusi imuniniy lasteliy infiltracija ir
prouzdegiminiy molekuliy sekrecija tarplasteliniame ir perimuskuliniame riebaliniame audinyje
sukelia skeleto raumeny uzdegima ir tai taip pat sulétina medziagy apykaitg miocituose (75).

Atsparumas insulinui kepenyse

Fiziologinémis salygomis suderintas gliukagono ir insulino poveikis leidzia tiksliai reguliuoti
gliukozeés i8siskyrima kepenyse. Gliukagonas skatina gliukozés sintez¢ kepenyse, o insulinas
inhibuoja gliukozés sintezg, kai jo koncentracija kraujyje yra padidéjusi (76). Taip pat kaip ir kituose
insulinui jautriuose audiniuose, esant atsparumui insulinui, fiziologinis cirkuliuojancio insulino
kiekis yra nepakankamas, kad kepeny lastelése sukelty tinkama insulino atsaka (77). Kepenyse
atsparumas insulinui sutrikdo glikogeno sintezg, neslopina gliukozés gamybos, didina lipogeneze,
todel vystosi hipertrigliceridemija ir nuolatiné hiperglikemija. Taip pat skatinama uzdegima
skatinanc¢iy baltymy , tokiy kaip prouzdegiminis CRP, gamyba, taigi gliukozés koncentracija kraujyje
iSlieka padidéjusi net kai insulino koncentracija kraujyje yra padidéjusi. Nenormali prouzdegiminiy
baltymy, tokiy kaip adipocitokinai ir citokinai, gali sukelti uzdegiming biisena, atsakinga uz pakitusj
kepeny atsakg j insuling (78).

Skyrelio apibendrinimas

Apibendrinant, svarbu pabrézti, kad antrojo tipo cukrinis diabetas sukelia létin] uzdegimg visame
organizme, taip skatinant kity gretutiniy ligy iSsivystyma ir raida bei sudarant tinkamas salygas

dauginio ligotumo vystymuisi.

7.4  Antrojo tipo cukrinis diabetas ir dauginio ligotumo rizika

Cukrinis diabetas daZznai yra dauginio ligotumo sudétine dalimi ar net raidos priezastimi (79,80).
Kohortiniuose tyrimuose vertinant gretutines ligas ir jy pasireiSkimo daznj sergant 2TCD . Nustatyta,
kad dazniausia gretutiné liga buvo arteriné hipertenzija, tuomet dislipidemija, Sirdies
nepakankamumas, periferiniy arterijy ligos ir létinis inksty funkcijos nepakankamumas (su 2TCD
susijusios gretutinés ligos pateiktos Lentel¢je 2) (79,80). Nors, psichikos sveikatos sutrikimai
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(nerimas, depresija) ir 1étiné obstrukciné plauciy liga buvo daznesni palyginus su kontroline grupe,
Sis skirtumas buvo nereikSmingas ir jos vertinamos, kaip nesusijusios su 2TCD ligos (Lentelé 2) (79—
81). Skydliaukés hipofunkcija ir osteoporozé taip pat buvo daznesnés pacientams, sergantiems 2TCD,
nei kontrolingje grupéje, taCiau S$is skirtumas buvo nereikSmingas (80). Tiriant dazniausias
hospitalizacijos priezastis nustatyta, kad dazniausiai hospitalizuojamos dvi 2TCD serganc¢iy pacienty
grupés — pacientai, ilgai sergantys 2TCD ir turintys dauginj ligotuma dél mikrovaskuliniy 2TCD
komplikacijy, ir pacientés su trumpesne 2TCD trukme, sergancios depresija (82). Taip pat nustatyta,
kad 2TCD daznai lydi demencija, kuri ne tik apsunkina paciento biikle, bet ir yra susijusi su didesne
hipoglikemijos rizika (83). Gydant 2TCD ir dauginiu ligotumu sergantj pacientg, svarbu atkreipti
démesj ne tik j gretutines organines ligas, bet ir | psichikos bei nuotaikos sutrikimus, nes tai sukelia

didel¢ nastg pacientui ir lemia dideles sveikatos prieziiiros sgnaudas (82).

Lentelé 2. Su 2 tipo cukriniu diabetu susije ir nesusij¢ ligos (sudarya pagal Zghebi SS ir kt, 2020;
Nowakowska M ir kt, 2019)

Su 2 tipo cukriniu diabetu susije ligos

Su 2 tipo cukriniu diabetu nesusije ligos

Arteriné hipertenzija
Sirdies nepakankamumas

Osteoporoze
Bronchiné astma

Aritmijos Létiné obstrukciné plauciy liga
Miokardo infarktas Hipotirozé

Insultas Depresija

Dislipidemija Nerimas

Létinis inksty funkcijos nepakankamumas

Nutukimas

Nealkoholinis kepeny suriebéjimas
Periferiniy arterijy liga
Demencija

7.4.1 Arterinés hipertenzijos ir antrojo tipo cukrinio diabeto sgsaja

2TCD, nutukimas ir arterin¢ hipertenzija yra glaudZziai susij¢ sveikatos sutrikimai, taiau patogeniniai
mechanizmai néra galutinai iSaiSkinti. Pastebéta, kad arteriné¢ hipertenzija yra zymiai daZnesné
asmenims, sergantiems 2TCD, nei bendrojoje populiacijoje (84). Tyrimai rodo, kad asmenys, turintys
nutukima, daZnai turi didesnj angiotenzino II kiekj kraujyje ir artering hipertenzija (85),102). Taigi
manoma, kad pagrindinis mechanizmas, skatinantis arterinés hipertenzijos vystymagsi asmenims,
sergantiems 2TCD, yra renino—angiotenzino—aldosterono (RAAS) sistemos aktyvavimas (86—88).
Nustatyta, kad hipertrofavusios riebalinés lastelés iSskiria daugiau angiotenzinogeno bei fermenty,
vercian¢iy angiotenzinogeng ] angiotenzing II (89). Kitas tyrimas nustaté angiotenzino Il vaidmenj
slopinant imuning sistema, nes did¢jant angiotenzino II kiekiui vystosi T limfocity (Treg) apoptozé

ir iy lasteliy funkcijos sutrikimas (90). Fiziologinémis saglygomis Treg lastelés iSskiria IL-10 —
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antiuzdegiminj mediatoriy, kuris slopina NADPH oksidaze (90). NADPH oksidazé sukelia oksidacinj
stresg kraujagysliy endotelyje ir slopina svarbaus vazodiliatatoriaus — azoto oksido (NO) — i§skyrima.
Taigi, neslopinant Sio fermento, kraujagysliy endotelyje vystosi oksidacinis stresas, kraujagyslés

tampa standesnés, progresuoja arteriné hipertenzija .

7.4.2 Diabetiné nefropatija ir létiné inksty liga

Diabetiné inksty liga yra viena dazniausiy ir sunkiausiy cukrinio diabeto komplikacijy, didinanti
letinés inksty ligos bei inksty nepakankamumo, arterinés hipertenzijos, Sirdies ir kraujagysliy ligy
rizikg (92-94). Létiné inksty ligayra dazna cukriniu diabetu serganciy asmeny mirties priezastis (95).
Nustatyta, kad daugiau nei 40 proc. serganciyjy cukriniu diabetu, iSsivysto 1étiné inksty liga (96).
Diabetinés nefropatijos iSsivystyma lemia daugelis rizikos veiksniy, taciau pagrindinis rizikos
veiksnys yra hiperglikemija, taip pat kitos gretutinés ligos (arteriné hipertenzija, nutukimas,

dislipidemija) (92-94).

Hiperglikemija aktyvina fermenta NADPH, kuris sukelia oksidacinj stresa. Esant hiperglikemijai,
Sis fermentas suaktyveja ir skatina ROS sinteze, sukeliamas oksidacinis stresas (97). Tai lemia
létin] uzdegima inkstuose ir skatina diabetinés nefropatijos ir 1étinés inksty ligos i$sivystyma bei
raidg. Oksidacinis stresas, atsparumas insulinui, nutukimas ir kitos su cukriniu diabetu (ypac su
2TCD) susijusios biklés skatina padidéjusia endotelino-1 fermento sekrecija. Esant fiziologinéms
salygoms, Sis fermentas yra atsakingas uz kraujagysliy tonuso palaikyma, arterinj kraujo spaudima,
vandens ir natrio i8skyrima, tac¢iau esant nuolatinei hiperglikemijai bei létiniam uZzdegimui,
endotelinas-1 atlieka patologinj vaidmen;j ir skatina baltymy (kolageno, fibronektino) gamyba bei
padidéjusia angiotenzino II sintezg. Nuolatiné kolageno ir fibronektino sintez¢, skatindama fibroze
(rand¢jimg), pazeidzia inksty anatoming struktiirg, o RAAS sistemos aktyvavimas lemia arterinés
hipertenzijos, létinés inksty ligos ir létinio uzdegimo vystymasi. Sios biiklés tik dar labiau skatina

endotelino-1 sinteze, taigi sukuriamas uzburtas ratas (98).

Cukrinis diabetas siejasi su létine inksty liga per bendrus rizikos veiksnius ir tiesiogiai skatina jos
raida, kadangi sukelia hiperglikemijq ir létin} uZdegima - tai skatina inksty paZeidimg ir funkcijos
sutrikimg. Kita vertus, sutrikus inksty funkcijai dar labiau aktyvina RAAS sistemg ir létin}
uzdegima, o tai dar labiau skatina kity su diabetu susijusiy ligy, pavyzdziui, arterinés hipertenzijos
ir kity Sirdies ir kraujagysliy ligy, i$sivystyma. Taigi, cukrinis diabetas ir l1étiné inksty liga yra

glaudziai tarpusavyje susijusios ir skatina dauginio ligotumo i$sivystyma.
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7.4.3 Antrojo tipo cukrinio diabeto ir imiy kardiovaskuliniy jvykiy sgsaja

Buvo nustatyta, kad 2TCD lemia makrokraujagyslines komplikacijas -miokardo infarkta, insulta,
perifering arterijy ligg ir Sirdies nepakankamumg(99). Nustatyta, kad pacientai, sergantys
nealkoholiniu kepeny suriebéjimu, turi didesng ankstyvos staigios mirties bei iimiy kardiovaskuliniy
jvykiy (insulto, miokardo infarkto) rizika, kuri dar labiau padidé¢ja sergant 2TCD (100).

2TCD budinga dislipidemija, kai sumaze¢ja didelio tankio lipoproteiny (DTL) ir padidéja MTL kiekis
kraujyje. Fiziologinémis salygomis insulinas skatina baltymo apoA-I, i§ kurio formuojasi DTL,
sinteze kepenyse bei slopina riebaly skaidymg riebaliniame audinyje, taCiau esant atsparumui
insulinui Sie procesai sutrinka — DTL sintez¢ sumazéja ir funkcija blogéja, o riebaly skaidymas
riebaliniame audinyje suintensyvéja, todél j kraujg iSsiskiriama daugiau laisvyjy riebaly ragsciy (6).
Kepenyse i§ $iy riebaly rigsciy sintetinami labai mazo tankio lipoproteinai (LMTL) ir MTL bei
trigliceridai, kurie gali buti kaupiami kepenyse ir skatinti nealkoholinio kepeny surieb&jimo
progresavima (6). MTL ir LMTL lengvai prasiskverbia i kraujagysliy sienele, yra linke oksiduotis ir
glikozilintis, taip skatinamas uzdegimas. Imuninés lgstelés (makrofagai) fagocituoja oksiduota MTL
ir tampa putliosiomis Igstelémis. Kraujagysliy lygiyjy raumeny Iastelés jsiskverbia j pazeidimo vieta
ir skatina fibrozinio audinio gamybg — taip formuojasi aterosklerotiné plokstelé. Jai plySus, iSsiskiria
trombozinés medZiagos, aktyvuojama trombocity agregacija, formuojasi trombas. Leétiné
hiperglikemija dél laisvyjy radikaly sintezés sukelia oksidacinj stresg, létinj uzdegima ir endotelio
pazaida. Kai gliukozés perteklius yra metabolizuojamas } sorbitolj ir fruktozg yra aktyvuojamas
NADPH kofermentas, kuris skatina reaktyviyjy deguonies formy (ROS) ir glikozilinimo galutiniy
produkty (AGEs) sintezg, taip pat aktyvuojamas fermentas proteazé C, kuris  slopina
vazodiliatatoriaus natrio oksido sintezg, todél arterijos spindis siauréja. Gliozilinimo galutiniai
produktai skatina uzdegiminiy ir trombotiniy medziagy sintez¢ -VCAM-1, ICAM-1, Endotelinino-1,
IL-1, IL-6. Kraujagyslése vystosi uzdegimas, endotelio disfunkcija ir did¢ja tromby susidarymo
tikimybe (6).

Svarbu akcentuoti, kad cukrinis diabetas didina Gimiy kardiovaskuliniy jvykiy rizika per kelis
patofiziologinius mechanizmus. Hiperglikemija skatina endotelio disfunkcijg ir didina kraujagysliy
pazaida, o atsparumas insulinui skatina LMTL ir MTL sintezg¢, kadangi Sios molekulés lengvai
prasiskverbia | kraujagysles, skatinama ateroskleroziniy plokSteliy vystymasis ir Umis
kardiovaskuliniai jvykiai. Umiis kardiovaskuliniai jvykiai yra siejami su dauginiu ligotumu, kadangi
blogina paciento kognityvines funkcijas, skatina kity gretutiniy ligy progresija-demencija, Sirdies

nepakankamuma.
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7.4.4 Sirdies nepakankamumo ir antrojo tipo cukrinio diabeto sasaja

Cukrinis diabetas yra svarbus Sirdies nepakankamumo rizikos veiksnys, o Sirdies nepakankamumas
gali biti pirminé kardiovaskuliniy cukrinio diabeto komplikacija. Tiek 1TCD, tiek 2TCD gali lemti
Sirdies nepakankamumo iSsivystymg (101). Su diabetu susij¢ sutrikimai, tokie kaip dislipidemija,
arteriné hipertenzija ir kardiovaskulinés komplikacijos, dar labiau padidina Sirdies nepakankamumo
rizikg (102). Vis délto naujausi duomenys rodo, kad vien 2TCD gali biti tiesioginé Sirdies
nepakankamumo priezastis, vadinama diabetine kardiomiopatija (101).Pastebéta, kad 2TCD padidina
Sirdies nepakankamumo rizikg 2—4 kartus, o 1TCD — net 2—5 kartus (101). Pacientai, sergantys tiek
Sirdies nepakankamumu, tiek cukriniu diabetu, dvigubai dazniau hospitalizuojami, turi didesne
mirtingumo rizikg ir blogesne gyvenimo kokybe nei pacientai, sergantys tik Sirdies nepakankamumu
(103).

2TCD ir Sirdies nepakankamumo rysSiai ir patofiziologiniai mechanizmai yra sudétiniai (103),(101).
D¢l nutukimo ir atsparumo insulinui miokarde kaupiasi perteklinis lipidy kiekis — ypac trigliceridy,
ceramidy ir diacilgliceroliy, kurie gali turéti lipotoksiska poveikj kardiomiocitams (104—106). Sie
junginiai skatina kardiomiocity apoptoze ir sukelia struktiirinius bei funkcinius pokyc¢ius, susijusius
su Sirdies nepakankamumu (104). Instrumentiniais tyrimais tiriant pacienty, serganciy Sirdies
nepakankamumu ir 2TCD, Sirdis buvo nustatyta kairiojo skilvelio fibrozé ir sumazéjgs gebéjimas
atsipalaiduoti diastolés metu. Manoma, kad §ie struktiiriniai Sirdies pokyciai yra susije su gretutinémis
cukrinio diabeto ligomis bei létiniu uzdegimu (107). Minéti procesai skatina endotelio disfunkcija,
kuriai i8sivys€ius sutrinka vazodiliatatoriaus azoto oksido pasisavinimas ir baltymo titino
fosforilinimas (107,108). Abu Sie procesai lemia sumazéjusi kardiomiocity plastiSkuma, todél
sutrinka Sirdies geb&jimas atsipalaiduoti diastolés metu (107). Gretutinés ligos taip pat prisideda prie
Sirdies pazeidimo — pavyzdZiui, esant arterinei hipertenzijai, didéja I tipo kolageno sintezé, kuri
skatina miokardo fibroze, o dél létinés inksty ligos ir arterinés hipertenzijos suaktyvéja simpatine
nervy sistema, kuri skatina koncentrine kairiojo skilvelio hipertrofijg (107,109). Létiné inksty liga
taip pat skatina anemijos progresavima, o tai sunkina Sirdies nepakankamumo simptomus — dusulj,
silpnumag, blogina gyvenimo kokybe ir didina mirtingumg (102). Taigi, Sirdies nepakankamumo
patofiziologija yra kompleksiné, susijusi tiek su 2TCD, tiek su gretutinémis ligomis, tod¢l gydymas

turi buti kompleksinis ir individualizuotas(101).

7.4.5 Antrojo tipo cukrinio diabeto ir demencijos sgsaja

Cukrinis diabetas yra nepriklausomas rizikos veiksnys, du kartus didinantis tikimybe susirgti
demencija, daugiausia skatinantis kraujagysliy, Alzheimerio ligos ir misSrios demencijos tikimybe
(106,110). Patofiziologiniai mechanizmai yra sudétingi ir iki galo neiSaiSkinti, tatiau manoma, kad

pagrindiniai mechanizmai, lemiantys demencijos iSsivystyma cukriniu diabetu sergantiems
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pacientams, yra gliukozés kiekio svyravimai (hiperglikemijos, hipoglikemijos), atsparumas insulinui
ir endotelio disfunkcija (83,106,110,111). D¢l toksiniy riebaly apykaitos produkty-diacilgliceroliy,
ceramidy, trigliceridy ir glikolizés produkty iSsivysc¢iusi endotelio disfunkcija sukelia uzdegimg ir
smegeny kraujagyslése. Sis uzdegimas ir dél endotelio disfunkcijos nuolat gaminamos reaktyviosios
deguonies formos (ROS) bei sutrikusi azoto oksido sintez¢ gali skatinti kraujo ir smegeny barjero
pazeidimg (83). Pazeistas smegeny barjeras tampa pralaidus toksiniams kraujo baltymams,
hemoglobinui bei i$ eritrocity issiskirian¢iam gelezies pertekliui ir sukelia nenormaly neurony
aktyvumg (83). Cukrinis diabetas taip pat siejamas su smegeny struktiriniais pokyciais — tai yra
smegeny baltosios medziagos pazeidimais, susijusiais su létine kraujagysliy endotelio disfunkcija,
mikrohemoragijomis ir sumazéjusia smegeny perfuzija, neurony mielino dangalo pazeidimu,
sumazgjusiu hipokampo ir migdolo tiiriu (83,112). Pastovi hiperinsulinemija gali sukelti ir atsparuma
insulinui smegenyse, tai pradéta sieti su Alzheimerio ligos patogeneze(112). Atliekant pacienty
sergan¢iy Alzheimerio liga autopsija, nustatytas mazesnis insulino ir insulino tipo augimo faktoriaus
(IGF-1) kiekis, tai rodo metaboliniy sutrikimy ir neurodegeneracijos sasajas (112). Tyrimuose su
gyviinais buvo nustatyta, kad senilinés plokstelés, dalyvaujancios Alzheimerio ligos patogenezéje,
susiformuoja diabetu serganciy bezdZzioniy smegenyse anks¢iau nei neserganciy, o vaistai diabetui
gydyti (metforminas, GLP-1 agonistai) veikia neuroprotektiskai, pavyzdziui, GLP-1 agonistai slopina
baltymo TAU fosforilinima, seniliniy ploksteliy sintez¢ ir atsparumg insulinui smegenyse, tad
tinkama ir savalaiké diabeto kontrolé gali gerinti ir demencijos prognoze¢ bei kognityvines funkcijas
(112-114). Gliukozeés kiekio svyravimai kraujyje, skatina demencijos raida, buvo nustatytas rySys
tarp daznesniy hiperglikemijy ir didesnés HbA1¢ reik8més ir demencijos raidos (83,106,111). Umios
hipoglikemijos didina demencijos rizika, taciau dar néra galutinai jrodyta jy itaka demencijos
progresavimui. Vis délto, iimios hipoglikemijos skatina neurony zutj ir didina imiy mikrovaskuliniy
Ivykiy tikimybe, taip skatindamos kognityvinés funkcijos blogéjima (111). Kita vertus, demencija
didina timios hipoglikemijos rizika, tai kenkia paciento gyvenimo kokybei, sukelia pavojy gyvybei ir
sveikatai (111).

Skyrelio apibendrinimas

Apibendrinant, svarbu pabrézti, kad 2TCD yra medziagy apykaitos liga, kuri sukelia patofiziologinius
pokyc¢ius visame organizme: atsparuma insulinui, 1étinj uzdegima, oksidacinj stresa bei endotelio
disfunkcija, kurie kartu skatina mikrovaskuliniy ir makrovaskuliniy komplikacijy raidg. Taip pat
blogina dauginiu ligotumu serganciy pacienty kognityvine funkcijg , tai skatina funkciniy sutrikimy

progresavimg, blogina paciento gyvenimo kokybe ir apsunkina diabeto ir gretutiniy ligy gydyma.
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7.5 Antrojo tipo cukrinio diabeto gydymas

2TCD gydymas pradedamas gyvensenos ir rizikos veiksniy korekcija (nutukimo mazinimas, sveikos
mitybos skatinimas, fizinio aktyvumo didinimas, streso valdymas) ir skiriant metforming, kartu
pradedant paciento mokyma (3). Tolesnis 2TCD gydymo strategija priklauso nuo to, ar 2TCD yra
vienalyté liga, ar jj lydi ir Sirdies ir kraujagysliy ligos, Sirdies nepakankamumas ir (ar) 1étiné inksty

liga(3).

7.5.1 Kino masés mazinimas-cukrinio diabeto bei dauginio ligotumo gydymas

Nutukimas yra pagrindinis modifikuojamas 2TCD rizikos veiksnys, o kiino masés mazéjimas padeda
uzkirsti kelig cukrinio diabeto raidai ir komplikacijy vystymuisi(3). Irodyta, kad 10 proc. kiino masés
sumazéjimas sergantiesiems 2TCD ir nutukimu sukelia cukrinio diabeto remisija ir pagerina
gretutiniy su diabetu susijusiy ligy prognoze, pavyzdziui, nealkoholinj kepeny surieb¢jimg, sumazina
kardiovaskuliniy jvykiy tikimybe, létinj cukrinio diabeto sukelta uzdegima bei pagerina gyvenimo
kokybe(115). Nustatyta, kad net ir mazesnis, 3—7 proc. kiino masés sumaz¢jimas lemia gerus
rezultatus:  pagerina  glikemijos  kontrole, dislipidemija, sumazina arterinj  kraujo
spaudimg(115).Pagrindiniai veiksmingi metodai, padedantys sumazinti kiino mase, yra fizinio

aktyvumo didinimas, bei energijos deficito sukurimas.

7.5.2 Mitybos rekomendacijos sergantiems cukriniu diabetu ir dauginiu ligotumu

Cukrinio diabeto mitybos keitimu siekiama pacientus supazindinti su sveikesniais mitybos jprociais,
kurie padéty sumazinti kiino svorj ir pagerinty glikemijos kontrolg(116). Kaloringa nesveika mityba,
kurioje yra daug riebaly ir angliavandeniy, didina gliukozés ir mazo tankio lipoproteiny (MTL) ir
chilomikrony kiekj kraujyje, ir tai sukelia reaktyviyjy deguonies formy (ROS) kiekio padidéjimg ir
sukelia létin] uzdegima, prisideda prie atsparumo insulinui vystymosi (4,(117). Amerikos diabeto
asociacija cukriniu diabetu sergantiems bei nutukusiems pacientams rekomenduoja Sias mitybos
gaires: mazai angliavandeniy ir riebaly, bet daug baltymy turinti dieta, kadangi mazai angliavandeniy
turinti mityba padeda sumazinti HbAlc rodiklj (116). Pacientams patariama vengti saldumyny ir
saldZiyjy gérimy, juos keisti darZoveémis, vaisiais, pilno griido produktais. Rekomenduojama rinktis
augalines kilmés baltymus (pupeles, s€klas, rieSutus) arba liesg mésa. Baltymai turéty sudaryti bent
15-30 % visy per dieng gaunamy kalorijy, nes jie suteikia sotumo jausmg ir padeda suvartoti maziau
angliavandeniy (116).Riebalai taip pat néra grieztai ribojami, taciau svarbu vengti daug cholesterolio
ar sociyjy riebaly riig8¢iy turin¢iy produkty (perdirbty mésos gaminiy, raudonos mésos, riebiy pieno
produkty), transriebaly. Rekomenduojama remtis VidurZzemio jiros dietos principais: kaip riebaly
Saltinj vartoti alyvuogiy aliejy, zuvj, juros gérybes (116).Kohortiniai tyrimai nustaté, kad Vidurzemio
juros dieta naudinga dauginio ligotumo prevencijai. Duomenys rodo, kad $i dieta mazina 2TCD ir
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kardiovaskuliniy jvykiy — insulto ir miokardo infarkto daznj (123,124). 2TCD ir nutukimg turintiems
pacientams taip pat rekomenduojama mazo kaloringumo dieta arba protarpinis badavimas, siekiant
sukurti kalorijy deficita ir padéti sumazinti pagrindinj 2TCD rizikos veiksnj — nutukimg. Mazo
kaloringumo dietos tikslas — uztikrinti 500—750 kcal deficitg per dieng, priklausomai nuo paciento
kiino svorio. Sios dietos turi bati subalansuotos ir apripinti pakankamu baltymy, riebaly,
angliavandeniy, mineraly ir vitaminy kiekiu. Protarpinis badavimas (angl. intermittent fasting)
paprastai apima badavimo laikotarpi nuo 12 iki 72 valandy. Dazniausiai taikomas metodas — 16:8,
kai 16 valandas per prabadaujama, o valgoma 8 valandy laikotarpyje (116) Protarpinis badavimas
laikomas saugiu tiek 1TCD ir 2TCD sergantiems asmenims ir rekomenduojamas net sveikiems
zmonéms siekiant pagerinti sveikatg (116).Protarpinis badavimas padeda pagerinti glikemijos
kontrole, mazinti kiino svorj, atsparumg insulinui, kraujo spaudima, koreguoti hiperlipidemija (120).
Idomu tai, kad badavimo metu sumazéja uzdegiminiy molekuliy i$siskyrimas ir padidéja smegeny
neurotrofinio faktoriaus (BDNF) sintezé (120). Taigi, badavimas siejamas su létinio uzdegimo
mazinimu, kognityvinés funkcijos ger¢jimu ir geresne cukrinio diabeto kontrole, todél protarpinis

badavimas gali biiti laikomas viena i§ dauginio ligotumo prevenciniy priemoniy.

7.5.3 Fizinio aktyvumo rekomendacijos ir nauda sergantiems dauginiu ligotumu ir cukriniu
diabetu

Esant ilgalaikiam fiziniam pasyvumui, vystosi létinis uZdegimas, nes imunings lastelés j krauja
18siskiria prouzdegiminés molekulés: interleuking 6 (IL-6), C-reaktyvuji baltymg (CRP), naviko
nekrozes faktoriy alfa (TNF-a), —interleuking 1 (IL-1). Nustatyta, kad IL-1 sukelia autoimuninj
uzdegima, slopindamas kasos B Iasteliy funkcijg ir skatindamas jy apoptoze, taigi tai skatina
cukrinio diabeto ir su juo susijusiy gretutiniy ligy vystymosi raida, indukuojama dauginio ligotumo
progresija (121). Tyrimai rodo, kad reguliariai sportuojant organizme iSsiskiria antiuzdegiminés
molekulés, vadinamos miokinais — tai IL-6, IL-10, irizinas, BDNF (122). Sios molekulés mazina
uzdegima. Fizinio aktyvumo metu raumeny lastelés sintezuoja miokinus (IL-6, IL-10) , o uzdegimo
metu prouzdegiminés molekulés yra iSskiriamos i§ imuniniy lasteliy (122). Taigi, sportuojant
1§skiriami miokinai slopina 1étinj uzdegima, kuris atsakingas uz dauginio ligotumo vystymasi.
Buvo pastebéta, kad fiziné veikla padidina smegeny kilmés neurotrofinio faktoriaus (BDNF )
funkecija, kiekj, o fizinis pasyvums, Sio faktoriaus kieki mazina (122). BDNF yra atsakingas uz gera
smegeny lasteliy veikla bei kognityvine funkcija, o faktoriaus mazéja sergant depresija, demencija,
2TCD bei nutukimu (122). Tai pabrézia fizinio aktyvumo yra nauda, dauginiu ligotumu sergantiems
pacientams, kadangi padeda ilgiau i§saugoti kognityvine funkcijg ir l1étina funkciniy sutrikimy

vystymasi.
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Fizinis aktyvumas yra biitinas tiek 1TCD, tieck 2TCD sergantiems pacientams. Suaugusiesiems
pacientams, sergantiems 1TCD ar 2TCD , patariama ne maziau kaip 150 minuciy per savaitg uzsiimti
vidutinio ar didelio intensyvumo aerobiniais pratimais, paskirstytais bent per tris dienas per savaite,
vengiant daugiau nei dviejy is eilés einan¢iy dieny be fizinio aktyvumo, taip pat 2—3 kartus per savaitg
atlikti raumeny stiprinimo (jégos) pratimus(116). Vyresnio amziaus asmenims, sergantiems cukriniu
diabetu, rekomenduojama 2-3 kartus per savaite atlikti lankstumo ir pusiausvyros pratimus. Tokia
veikla kaip joga ar tai ¢i, atsizvelgiant | asmeninius pomégius, gali padéti pagerinti lankstuma,
raumeny jégg ir pusiausvyrg bei sumazinti griuvimy rizikg(116). Irodyta, kad fizin¢ veikla teigiamai
veikia visus pagrindinius cukrinio diabeto rizikos veiksnius ir patofiziologinius mechanizmus —
gerina glikemijos kontrole, didina jautrumg insulinui, mazina kiino svorj ir juosmens apimtj, arterinj
kraujospiidj, Sirdies ir kraujagysliy ligy rizika, dislipidemija (116). Tai padeda gerinti ne tik cukrinio

diabeto prognozg, bet ir kontroliuoti gretutines ligas, iSvengti dauginio ligotumo progresavimo.

7.5.4 Antrojo tipo cukrinio diabeto gydymas vaistais Lietuvoje

Jei gyvenimo biido ir rizikos veiksniy korekcija nepadeda pasiekti norimy glikemijos tiksly, gydymas
yra intensyvinamas ir skiriami gliukozeés kieki kraujyje mazinantys vaistai. Pirmo pasirinkimo vaistas
— metforminas, kuris slopina gliukozés sintez¢ kepenyse, nesukelia hipoglikemijos, mazina kiino
svor] ir turi kardioprotekciniy savybiy (3). Nustacius bent vieng i$ cukrinio diabeto komplikacijy —
Sirdies ir kraujagysliy ligas ar esant jy rizikos veiksniy vyresniems nei 55 m. pacientams, Sirdies
nepakankamuma ar létine inksty liga, 1§ karto pridedamas antras vaistas, atsizvelgiant j gretutine liga
(3). Jei nustatomas létinis inksty nepakankamumas ir (ar) Sirdies nepakankamumas, rekomenduojama
pradéti gydyma SGLT-2 inhibitoriumi, o jei §is vaistas yra kontraindikuotinas arba netoleruojamas —
skiriamas GLP-1 agonistas (3). Esant Sirdies ir kraujagysliy ligoms, ar Siy ligy rizikos veiksniy, Sirdies
nepakankamumui ar inksty funkcijos surikimui, rekomenduojama skirti GLP-1 receptoriy agonista
arba SGLT-2 inhibitoriy dél jy papildomos naudos $irdZiai ir inkstams (3). Nesant gretutiniy ligy, jei
HbAlc virSija tiksling reikSme¢ skiriamas antras vaistas — sulfonilkarbamido dariniai , taciau
18sivysCius hipoglikemijai, SK dariniai nedelsiant pakeic¢iami saugesniu vaistu (3). Gydymas
perziiirimas kas 3 ménesius, ir jei HbAlc ir toliau virSija individualizuota tiksline reikSme,
rekomenduojama gydymg intensyvinti. Vartojantiems SGLT-2 inhibitoriy ir metforming papildomai
skiriamas GLP-1 agonistas, o vartojantiems GLP-1 agonistg ir metforming — SGLT-2 inhibitorius(3).
Jei tiksliné HbA 1¢ reikSmé vis dar nepasiekiama, papildomai skiriami vaistai pagal tokig eilés tvarka:
DPP-4 inhibitoriai, tiazolidinedionai (TZD) (nesant Sirdies nepakankamumo), insulinas, SK grupés
vaistai (3). Insulinas taip pat gali buti skiriamas laikinai (esant imioms bukléms, infekcijoms,
néStumo metu) arba nuolat, jei glikemijos kontrol¢ iSlieka nepakankama. Insulinas gali biiti skiriamas

vienas arba derinamas su kitais gliukozés kiekj kraujyje mazinanciais vaistais: GLP-1 agonistais,
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metforminu SGLT-2 inhibitoriais, insulinas neskiriamas su TZD vaistais, o su SK dariniais bei DPP-
4 inhibitoriais gali buti skiriamas tik ilgo arba vidutinio ilgumo insulinas (3).

7.5.5 Antrojo tipo cukrinio diabeto gydymas vaistais remiantis Amerikos Diabeto asociacijos

gairémis

2TCD gydymas vaistais yra individualizuojamas atsizvelgiant j gretutines ligas, hipoglikemijos rizikg
ir glikemijos kontrolés tikslus. Gydymo plang rekomenduojama perzitréti kas 3—6 ménesius. Svarbu
ne tik intensyvinti gydyma, bet ir pasiekus glikemijos tikslus, numetus svorio ar pakeitus gyvenimo
biuda, svarstyti gydymo Svelninimg (123).Gydymas dazniausiai pradedamas metforminu, véliau
papildomas kitais vaistais pagal gretutines ligas. Jei pacientas neserga Sirdies ir kraujagysliy ligomis,
taciau turi nutukimg ir (ar) nealkoholinés kilmés kepeny suriebéjima, rekomenduojama skirti GLP-1
receptoriy agonistus (123).Pacientams, sergantiems Sirdies, kraujagysliy ar inksty ligomis,
rekomenduojama pridéti antrg vaistag — GLP-1 agonistg arba SGLT2 inhibitorius, nepriklausomai nuo
glikemijos kontrolés. Pacientams, sergantiems Sirdies nepakankamumu, rekomenduojami SGLT2
inhibitoriai. Pacientams, sergantiems ateroskleroze arba turintiems padidéjusig kardiovaskuliniy
jvykiy rizika, rekomenduojama skirti GLP-1 agonistus arba SGLT2 inhibitorius
(123).Suaugusiesiems, sergantiems 2TCD ir Iétine inksty liga, rekomenduojama pradéti
nefroprotekcin] gydyma SGLT2 inhibitoriais. Taciau kai eGFR maciau nei 30 ml/min/1,73 m?,
pirmenyb¢ teikiama GLP-1 agonistais, nes esant eGFR maziau nei 45 ml/min/1,73 m?, sumazéja
SGLT2 inhibitoriy gliukozés kiekj maZinantis poveikis (123).Nerekomenduojama derinti GLP-1
receptoriy agonisty su DPP-4 inhibitoriais, nes $is derinys nesuteikia papildomos glikemijos kontrolés

naudos(123).

Gydymas insulinu gali biiti pradedamas, esant iimioms bukléms arba kai, nepaisant kity vaisty
vartojimo, gliukozés koncentracija HbAlc daugiau nei 10 proc. Insulinas daZniausiai pradedamas
vidutinio ar ilgo veikimo preparatu, o prireikus gydymas intensyvinamas pridedant trumpo (ar greito)
veikimo insuling pries valgj arba (ir) derinant su kitais glikemijg veikianciais vaistais: metforminu,
GLP-1 agonistais, SGLT2 inhibitoriais (123).Nerekomenduojama kartu su insulinu skirti
sulfonilkarbamidy (SK) ar DPP-4 inhibitoriy, kadangi §is vaisty derinys didina hipoglikemijos rizika.
Kartu su insulinu rekomenduojama skirti GLP-1 agonistus, nes S$ie vaistai padeda sumazinti
hipoglikemijos ir svorio padidé¢jimo rizika (123).Visiems pacientams, gydomiems insulinu ar
turintiems didel¢ hipoglikemijos rizika, rekomenduojama turéti gliukagong (123). Pacientas ir jo

artimieji turi buti apmokyti, kaip elgtis esant hipoglikemijos biklei.
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7.5.6 Cukrinio diabeto gydomo vaistais i$Siikiai dauginio ligotumo fone
Nustatyta, kad pacientams, sergantiems 2TCD ir turintiems gretutiniy ligy, jprastas gydymas
gliukozés kiekj kraujyje mazinanciais vaistais gali buti susijes su daznesnémis hipoglikemijomis ir
nepageidaujamais reiSkiniais dél vaisty sgveikos. Dél Siy priezasCiy tokiy pacienty ligos kontrolé ir
gydymo rezultatai yra blogesni. Daznos hipoglikeminés reakcijos gali lemti Sirdies ir kraujagysliy
ligas, daznesnes hospitalizacijas ir staigig mirtj (124). Kohortinis tyrimas, atliktas Japonijoje, parode,
kad didieji hipoglikemijy rizikos veiksniai dauginiu ligotumu sergantiems pacientams yra buvusi imi
hipoglikemija, pacientas serga dviem ar daugiau gretutiniy ligy, polifarmacija, galutinés stadijos
inksty nepakankamumas, griezta glikemijos kontrol¢, gydymas insulinu arba SK (124). Lietuvos
Respublikos Sveikatos apsaugos ministro jsakymas taip pat nurodo panasius hipoglikemijos rizikos
veiksnius sergantiesiems 2TCD: amzius 60 mety ir daugiau, pazintinés (kognityvinés) funkcijos
sutrikimas, insulino vartojimas arba gydymas SK dariniais, anks¢iau buve hipoglikemijos ar naktinés
hipoglikemijos epizodai, nediagnozuota hipoglikemija, per mazas kiino masés indeksas (KMI),
diabetiné polineuropatija, inksty ir (ar) kepeny funkcijos sutrikimas, depresija(3). Analizuojant
pacienty, kurie buvo hospitalizuoti dél tmios hipoglikemijos, duomenis buvo nustatyta, kad
dazniausiai hipoglikemija sukeliantys vaistai buvo insulinas ir SK darinai. DaZniausiai dél
hipoglikemijy hospitalizuojami pacientai buvo senyvo amziaus ir sergantys dauginiu ligotumu (125).
Hipoglikemija tai 3,9 mmol/l ar maZesnis gliukozés kiekis kraujyje, lemiantis vegetacinius, nervinius
ir psichikos sutrikimus, kurie praeina suvartojus maisto ar gérimy, turin¢iy angliavandeniy, gliukozes
ar gliukagono (3). Hipoglikemija yra skirstoma j sunkig (reikalaujancig skubios kity asmeny
pagalbos), dokumentuota simptomin¢ (kai nustatomi tiek hipoglikemijos simptomai, tiek Zemas
gliukozes kiekis kraujyje), asimptoming bei tikéting simptomine (buve hipoglikemijos simptomai,
tatiau nebuvo istirtas gliukozés kiekis kraujyje) (126,127).Umi hipoglikemija yra susijusi su
hipotermija, hipokalemija, Sirdies ritmo sutrikimais, ir padidéjusiu mirtingumu (128). Nors sunkios
hipoglikemijos yra daznesnés pacientams, sergantiems 1TCD, Sie pacientai yra geriau prisitaike prie
umiy hipoglikemijy, todél mirtingumas yra didesnis pacientams, sergantiems 2TCD. Insulino
perteklius, sukeliantis hipoglikemija, bei katecholaminai, kurie iSsiskiria dél organizme patiriamo
streso, hipoglikemijos metu skatina hipokalemija ir sukelia QT pailgéjimo Sirdies aritmija (129). Si
aritmija yra viena i§ pagrindiniy su diabetu susijusiy staigios mirties priezas¢iy (130). Esant
hipoglikemijai taip pat daZnai pastebima ir Gmi arteriné¢ hipertenzija, kuri taip pat daznesné
pacientams sergantiems 2TCD palyginus su serganiais 1 TCD(130). Sie hemodinamikos sutrikimai
taip pat blogina bendrg sveikatos biikle, didina mirtingumo tikimybe. Gydant cukrinj diabetg svarbu
iSvengti hipoglikemijos, nes ji didina makrovaskuliniy ligy rizika, taciau pernelyg griezta gliukozés
kontrol¢ taip pat didina kardiovaskuliniy jvykiy tikimybe¢ (111,112,113). Buvo nustatyta, kad
hipoglikemija didina tromboziniy jvykiy tikimybe per keleta patofiziologiniy mechanizmy.
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Katecholaminai, iSsiskiriantys hipoglikemijos metu, sutraukia kraujagysles, mazina kraujo plazmos
turio pratekéjima, taciau aktyvuoja neutrofilus ir trombocitus, skatina trombocity agregacija ir slopina
fibronilizing sistema, skatinant tromby susidarymg (132). Hipoglikemijos metu taip pat iSskiriami
uzdegiminiai mediatoriai, tokie kaip IL-6, IL-8, TNF-alfa, kurie skatina létinio uzdegimo vystymasi,
budingg pacientams sergantiems 2TCD (133). Progresuojant 1étiniam uzdegimui ir oksidaciniam
stresui, yra pazeidziamas kraujagysliy endotelis (126,134). Taigi, parodoksaliai, esant per grieztai
kontroliuojamam cukriniam diabetui ir pasikartojant hipoglikemijoms, galima sukelti
makrovaskulines komplikacijas. Nustatyta, kad pacientai, patyre imios hipoglikemijos epizodus, turi
net tris kartus didesne tikimybe patirti miokardo infarkta, palyginus su pacientais, nepatyrusiais iimios

hipoglikemijos epizody (135).

7.5.7 Gydymo vaistais individualizavimas

Glikemijos kontrol¢ yra esminé cukrinio diabeto gydymo dalis, padedanti iSvengti cukrinio diabeto
raidos ir komplikacijy, tac¢iau kai kuriais atvejais per griezta glikemijos kontrolé gali biiti labiau
Zalinga nei naudinga, todé¢l butina individualizuoti cukrinio diabeto gydymo tikslus. Glikemijos
kontrolés vertinimui tradiciSkai naudojamas HbAlc, kuris atspindi viduting glikemija per
pastaruosius 2—3 ménesius, taciau Sis rodiklis turi trikumy, nes neatspindi glikemijos svyravimy
(variabilumo) ar hipoglikemijos epizody. Siekiant individualizuoti cukrinio diabeto gydyma, biitina
atsizvelgti | paciento amziy, gretutiniy ligy skaiCiy, paciento funkcine ir kognityvine bikle,
numatoma gyvenimo trukme, hipoglikemijos rizikg ir kitus veiksnius. Tokia personalizuota strategija
leidzia optimizuoti gydymo sauguma ir efektyvuma (136)

Daugumai suaugusiyjy, ypa¢ jaunesnio amziaus pacientams, neturintiems sunkiy gretutiniy ligy,
tikslinis HbAlc yra 6,5 proc. ar mazesnis sergantiems 1TCD, ar 7 proc. ar maZesnis sergantiems
ITCD(3).Sis tikslas siejamas su sumaZéjusia retinopatijos, nefropatijos, neuropatijos ir
kardiovaskuliniy ligy rizika, tod¢l yra naudingas paciento sveikatai(3), (136). Sergantiems 1TCD
rekomenduojama papildomai vertinti nuolatinés gliukozés stebésenos rodiklius, tokius kaip laikas
tiksliniame intervale, kurio siekinys daugiau nei 70 proc. paros laiko. Deja, tokie glikemijos tikslai
yra visi§kai netinkami pacientams, turintiems didesn¢ hipoglikemijos rizika. Senyviems pacientams
(pacientams vyresniems nei 65 metai metai) glikemijos tikslai turi biiti individualizuoti, ir gydymo
tiksly nustatymas labai priklauso nuo pacienty funkcinés ir kognityvinés buklés. Senyvo amZiaus
pacientams, neturintiems sunkiy gretutiniy ligy ar kognityviniy sutrikimy, tinkamas HbA1c tikslas
yra mazesnis nei 7,5 proc. Jei asmuo turi kelias létines ligas ar vidutinio sunkumo pazintiniy funkcijy
sutrikimy, tikslas gali biiti mazinamas iki 8,0 proc. (3), (136). Esant sunkiai paciento buklei,
pavyzdziui, pacientui sergant demencija, ribotai gyvenimo trukmei, priklausomybéje nuo slaugos,

glikemijos tikslas gali biiti dar labiau Svelninamas, pavyzdziui, HbAlc mazesnis nei 8,5 proc. arba
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glikemijos tikslo gali net nebuiti(136). Siekiant uztikrinti hipoglikemijos prevencija patingas démesys
turéty biiti skiriamas pacientams, vartojantiems insuling ar SK — vaistus, kurie gali sukelti
hipoglikemija. Siems pacientams glikemijos tikslai turéty biiti maZiau griezti, ypac jei jie yra vyresnio
amziaus, turi kognityvinés ar funkcinés veiklos sutrikimy, serga inksty ar Sirdies ligomis, taciau
geriausia Siuos vaistus pakeisti ] saugesnius, pavyzdziui, tokius kaip GLP-1 receptoriy agonistus ar
SGLT?2 inhibitorius, kurie dazniausiai nesukelia hipoglikemijos ir taip pat gerina kardiovaskuliniy
bei inksty ligy prognozg (3), (136). Tais atvejais, kai tikslinis HbA 1c pasiekiamas, taciau pasireiskia
dazna hipoglikemija, biitina gydyma koreguoti — sumazinti insulino doz¢ ar pakeisti gydyma, skiriant
vaistus, turin¢ius mazesn¢ hipoglikemijos rizika (3), (136). Glikemijos kontrolés tikslai gydant
cukrinj diabetg kinta, todél rekomenduojama juos perzituréti kas 3 ménesius, keiCiantis paciento
sveikatos biiklei, gyvenimo aplinkybéms bei gydymo galimybéms (3) (136). Ankstyvos diabeto
stadijos pacientams, ypac be reikSmingy gretutiniy ligy, galima taikyti intensyvia glikemijos kontrole,
taCiau i$sivyscius gretutinéms ligoms, pacientui senstant ar blogé¢jant kognityvinei funkcijai, tikslai
turi biti Svelninami, siekiant iSvengti gydymo nastos ir galimy nepageidaujamy poveikiy, ypac
hipoglikemijos (3),(136).

Glikemijos tikslai ir diabeto gydymo rezimas turéty buti individualizuotas atsizvelgiant j daugelj
veiksniy, jskaitant gretutines ligas (156) JAV atliktas retrospektyvinis kohortinis tyrimas, kuriame
dalyvavo 194157 pacientai, sergantys 2TCD, vertings glikemijos kontrole pagal tris gretutiniy ligy
grupes (Lentele 3) (137).

Lentelé 3 2 tipo cukrinio diabeto kontrjole ir rekomenduojami siektini tikslai, esant skirtingoms

gretutinéms ligoms (sudaryta pagal MsCoy RG ir kt., 2020)

Pacienty grupé Vidutiné Rekomenduojama | Diabeto gydymo
HbAlc individualizuota poveikis gretutinéms
reikSmé tiksliné HbA1lc | ligoms

reikSmé

Tik  cukrinis diabetas, be 7.4% <6,5%

gretutiniy ligy

Nuo diabeto  priklausomos 7,3% 7-8% Gali teigiamai paveikti

gretutinés ligos ir(ar) diabeto ir gretutines ligas

komplikacijos (diabetiné

nefropatija, diabetiné

neuropatija, Sirdies

nepakankamumas, létiné inksty
liga, arteriné hipertenzija

Nuo diabeto nepriklausomos 7,1% 6,5-8% Intensyvi cukrinio

ligos (létiné obstrukciné plauciy diabeto ligos kontrolé

liga, kepeny ligos, Slapimo gali konkuruoti su

nelaikymas, depresija, artritas) gretutinés ligos
gydymu
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Sunki paciento buklé (senyvas 7% >8% Sunkios gretutinés

amzius, demencija, VE€ZzZys, ligos gydymui turi biiti

sunkus inksty teikiama pirmenybé,

nepakankamumas) glikemijos kontrolé
turéty biiti ne tokia
griezta

3 ir daugiau gretutiniy ligy 6,6—7.1%- >8%

Sis retrospektyvinis kohortinis tyrimas atskleidzia individualizuoto cukrinio diabeto gydymo
paradoksg. Pacientai, kuriems turéty biiti Svelninama glikemijos kontrol¢, rekomenduojama siektina
HbAlc reikSmé didesné, nei bendrosios rekomendacijos, neturintiems sunkiy gretutiniy ligy
pacientams. Kita vertus, pacientams, kuriems griezta glikemijos kontrolé biity naudinga, pavyzdziui,
jaunesniems pacientams, kuriems dar neiSsivysté mikrokraujagyslinés ir makrokraujagyslinés
komplikacijos, taip pat nepavyko pasiekti pagal gaires rekomenduojamo tikslinio HbAlc 6,5 proc. ar
maziau. Maziau nei pusé¢ 18—44 m. amziaus pacienty pasieké jy grupés tiksline glikemija (HbAlc 6,9
proc. ar mazesnis), taciau net 62,5 proc. senyvo amziaus pacienty pasieke §i HbAlc rodiklj, kuris
neatitinka jy grupei taikomy rekomendacijy. Tyrimo rezultatai taip pat parode, kad senyvo amZiaus
asmenims glikemijos kontrolei buvo daznai skirti SK arba insulinas ir neskirti saugesni vaistai,
pavyzdziui, GLP-1 receptoriy agonistai ar SGLT?2 inhibitoriai, kurie taip pat yra naudingesni senyvo
amziaus asmenims dél poveikio gretutinéms inksty bei Sirdies ligoms. Taigi, §is tyrimas parodé
biitinybe Sviesti sveikatos prieZiiiros darbuotojus apie cukrinio diabeto gydymo individualizavima,
atsizvelgiant | paciento sveikatos biikle, jvertinant paciento gretutines ligas ir suteikiant vyresniems
pacientams galimybe kontroliuoti 2TCD vaistais, iSvengiant nepageidaujamy vaisty reakcijy, o
jaunesnio amziaus pacientams padedant iSvengti su diabetu susijusiy gretutiniy ligy vystymosi ir
dauginio ligotumo.

Apibendrinant, 2TCD gydyma, galima pabrézti, kad pagrindinis ir esminis gydymas turéty biiti
rizikos veiksnio nutukimo koregavimas didinant fizinj krivj ir mazinant kalorijy kiekj, taciau jei
glikemijos kontrolés tokiu biidu pasiekti nepavyksta rekomenduojami gliukozés kiekj kraujyje
mazinantys vaistai, taciau juos paskiriant svarbu atsizvelgti | pacienty gretutines ligas, hipoglikemijos

rizikg ir stebéti gydymo rezultatus kas 3 ménesius.

8 REZULTATU APTARIMAS

Sioje literatiiros apzvalgoje buvo analizuota dauginio ligotumo nasta pacientams, sveikatos sistemai
ir visuomenei. Buvo nagrinéta, kaip cukrinis diabetas susij¢s su dauginiu ligotumu, kokios gretutinés
ligos dazniausiai pasireiskia sergant diabetu ir kaip jos tarpusavyje sgveikauja.Nagrinéti Saltiniai

sutaria, kad ilgalaiké hiperglikemija bei su ja susijes létinis uzdegimas skatina gretutiniy ligy, ypac
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Sirdies ir kraujagysliy, inksty bei kepeny ligy, vystymasi. Sios ligos daznai veikia sinergiskai — viena

gretuting liga didina kity progresavimo rizika, taip didindama dauginio ligotumo nasta pacientams.

Nagrin¢jant 2TCD sgsaja su dauginiu ligotumu buvo iSskirtos Sios su cukriniu diabetu susijusios
ligos-arteriné hipertenzija, Sirdies nepakankamumas, inksty nepakankamumas, periferiniy arterijy
liga, dislipidemija(79,80). Buvo pastebéta skirtinga autoriy nuomon¢ j nuotaikos sutrikimy svarba.
Nagrin¢jant kohortiniuose tyrimuose 2TCD ir depresijos sgsajos nebuvo rasta, taCiau kitame
kohortiniame tyrime(82), nagrin¢janciame dazniausias su 2TCD susijusias hospitalizacijas buvo
pastebéta, kad viena i§ dazniausiy hospitalizuojamy 2 TCD serganciy pacienty grupiy buvo pacientés
sergancios 2TCD ir psichiniais sutrikimais. Tai parodo psichiniy sutrikimy nastg cukriniu diabetu

sergantiems pacientams.

Sioje literatiiros apzvalgoje buvo daugiau nagrinéta antrojo cukrinio diabeto sasaja su dauginiu
ligotumu, kadangi truko literatiiros Saltiniy, nagrinéjanc¢ios 1TCD ir dauginio ligotumo sgsajg. 1TCD
taip pat yra susijes su arterine hipertenzija, dislipidemija, taciau skirtingai nuo su 2T CD susijusiy
ligy buvo pastebéta 1TCD sasaja su depresija(70). Sioje literatiiros apzvalgoje taip pat aptarti
psichikos sveikatos sutrikimai, ypac¢ distresas, daznai pasireiskiantis pacientams, sergantiems 1 TCD.
Dazniausios distreso prieZastys pacientams sergantiems 1TCD buvo nerimas dél cukrinio diabeto
komplikacijy, hipoglikemijos, savirlipos nastos bei palaikymo trikumo. Nors literatiiros Saltiniai
pabrézé emociniy sutrikimy nastg pacientams, dauguma Saltiniy apsiribojo Siy sutrikimy paplitimo ir
rizikos veiksniy analize(49,55). Triko i§samiy gairiy, kaip spresti $ig problema klinikingje praktikoje.
Tiek Amerikos diabeto asociacijos gairése(116), tiek Lietuvos diabeto gydymo gairése (3) nebuvo
minimas su cukriniu diabetu susijusio distreso gydymas. Tai rodo, kad, nepaisant poreikio, skiriama
per mazai démesio dauginiu ligotumu serganciy pacienty psichinei sveikatai, neakcentuojama

emociné dauginio ligotumo nasta.

Gairiy analizeé taip pat atskleidé tam tikrus pozitiriy skirtumus j gydymo individualizavima, sergant
dauginiu ligotumu, kai gretutinés ligos yra susijusios su cukriniu diabetu. Pavyzdziui, Amerikos
diabeto asociacija(123) atkreipé démesj ne tik j kardiovaskulines ir inksty ligas, bet ir | metabolinius
sutrikimus — nealkoholinj kepeny suriebéjima, kurio gydymui rekomendavo skirti GLP-1 agonistus.
Taip pat skyresi kai kurie vaisty skyrimo etapiSkumo: pavyzdziui, Amerikos diabeto asociacijos
gairés akcentuoja GLP-1 agonisty nauda, maZzinant glikemijg ir nutukimg cukriniu diabetu
sergantiems pacientams ir visai neminimas SK dariniy skyrimas, o Lietuvos gairése cukriniu
diabetu sergantiems pacientams be gretutiniy ligy pirmiausiai kaip pridétinis vaistas skiriami SK
dariniai(3). Amerikos diabeto asociacijos gairése taip pat daugiau démesio skiriama hipoglikemijos

prevencijai — rekomenduojama pacientams turéti gliukagono preparatus ir biiti apmokytiems jais
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naudotis(3). Taip pat buvo pabréziama, koks medikamentinis gydymas nesuteikia naudos:
pavyzdziui, DPP-4 analogy skyrimas su GLP-1 agonistais(138). Pabréziami ir klinikiniu pozitriu
naudingi vaisty deriniai — pavyzdziui, GLP-1 agonisty skyrimas kartu su insulinu suteikia didesn¢

klinikine nauda, taciau Lietuvos gairése $i klinikiné nauda néra pabréziama

Sioje literatiiros apzvalgoje taip pat buvo aptarta fizinio aktyvumo bei sveikos mitybos nauda
cukriniu diabetu ir dauginiu ligotumu sergantiems pacientams. Pateikiamos fizinio aktyvumo ir
mitybos rekomendacijos, remiantis Amerikos diabeto asociacijos 2025 mety gairémis(116). Nors
pateikta bendra informacija pacientams, sergantiems cukriniu diabetu, svarbu paminéti, kad fizinio
aktyvumo planas ir mitybos rekomendacijos turi biiti individualizuotos, atsizvelgiant j paciento
gretutines ligas bei fizines galimybes.Sioje literatiiros apzvalgoje pasigendama informacijos apie
fizinio aktyvumo individualizavimg pacientams, sergantiems 1 tipo cukriniu diabetu, kadangi Sie

pacientai dazniau patiria su fiziniu kriiviu susijusias hipoglikemijas ar hiperglikemijas(116).

Svarbu paminéti, kad literatiiroje triikko i§samiy duomeny apie tai, kaip valdyti cukrinio diabeto
gydymg esant kelioms nesusijusioms ligoms, kuriy gydymo principas yra antagonistinis (pvz., kai
vienos ligos gydymas gali pabloginti kitos eigg). Sis aspektas itin svarbus praktikoje, kadangi létinés
plauciy ligos yra nesusijusios su cukriniu diabetu, taciau taip pat daznos dauginiu ligotumu

sergantiems pacientams.

Svarbus aspektas, taip pat nagrinétas Sioje literatiiros apzvalgoje, buvo ligonio biiklés jvertinimas ir
glikemijos tiksly Svelninimas esant sunkiai ligonio biiklei. Tai padeda suprasti, kaip uZtikrinti
geresng cukriniu diabetu ir dauginiu ligotumu sergancio paciento prieZilirag senyvame amziuje bei
esant sunkioms gretutinéms ligoms. Tiek Lietuvoje galiojancios gairés, tieck Amerikos diabeto
asociacijos (ADA) gairés rekomenduoja Svelninti glikemijos tikslus pacientams, turintiems didele
hipoglikemijos rizikg: senyvo amziaus pacientams, sergantiems demencija, vartojantiems insuling

ar sulfonilkarbamido darinius, sergantiems inksty nepakankamumu (3),(136).

ADA 2025 rekomenduoja geros fizinés biiklés cukrinio diabeto pacientams nustatyti glikemijos
tikslus HbAlc 6,5-7,5 % (136), o Lietuvoje galiojancios gairés rekomenduoja pacientams,
nesergantiems gretutinémis ligomis, siekti HbAlc <6,5 %(3). Abu literattiros Saltiniai sutinka, kad

griezta glikemijos kontrolé gali padéti stabdyti dauginio ligotumo i$sivystyma.

Apibendrinant, svarbu pabrézti, kad cukrinio diabeto gydymas turi biti individualizuojamas
pacientams, sergantiems dauginiu ligotumu. Taip pat rekomenduojama skirti daugiau démesio

pacienty psichinei sveikatai ir uztikrinti socialinj palaikyma.
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9 ISVADOS:

1.

Dazniausios susijusios su diabetu susijusios gretutinés ligos yra kardiovaskulinés ir inksty
ligos dazniausios su diabetu nesusijusios gretutinés ligos yra 1étinés plauciy ligos, depresija.
Gretutiniy su diabetu susijusiy ligy patofiziologiniai mechanizmai apima endotelio
disfunkcijg dél létinés hiperglikemijos, 1étin] uzdegima.

Pagrindiniai cukrinio diabeto rizikos veiksniais, skatinantys gretutiniy ligy raidg yra
nutukimas, fizinio aktyvumo stoka, nesveika mityba. Siekiant iSvengti dauginio ligotumo
svarbu tinkamai valdyti cukrinj diabeta, mazinti svori, didinti fizinj aktyvumga, sveika,
subalansuota mityba.

Pacientams, sergantiems cukriniu diabetu ir turintiems dauginj ligotuma, siekiant tinkamai
valdyti visas ligas, svarbu jvertinti ne tik sveikatos ir glikemijos kontrolés bukle,
hipoglikemijy rizikos veiksnius, taciau ir gretutiniy ligy tipa ir sunkuma, ir pagal tai parinkti

individualizuotg tikslinj HbAlc.

10 PRAKTINES REKOMENDACIJOS

Remiantis literattiros apzvalgos duomenimis, sitiloma:

1.

Siekiant individualizuoti dauginiu ligotumu serganciy pacienty cukrinio diabeto gydyma,
svarbu suskirstyti gretutines ligas j susijusias su cukriniu diabetu ir nesusijusias. Prie$
nustatant gydymo tikslus ir skiriant vaistus, biitina jvertinti paciento funkcing ir kognityvine

biikle, gretutines ligas bei hipoglikemijos rizika.

. Dauginio ligotumo ir cukrinio diabeto prevencijoje ypac svarbiis gyvensenos poky¢iai, todél

itin naudinga slaugytojo diabetologo, gydytojo dietologo ir kineziterapeuto konsultacija.
Pacienty Svietimas gyvensenos keitimo mokymais padéty ilgiau iSlaikyti motyvacija.
Rekomenduojama polifarmacijos prevencija: skirti vaistus pagal START/STOPP kriterijus,
aptarti gydyma su pacientu.

Dauginiu ligotumu sergantiems pacientams labai svarbi socialiné ir psichologiné parama,
tod¢el rekomenduojamos psichologo konsultacijos, bendruomeniy kiirimas ir renginiy

organizavimas.
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