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KOPSAVILKUMS

CD ir plasi izplatita saslimSana, kas skar cilvékus visa pasaulé. P&€d&jo 30 gadu laika,
CD pacientu skaits ir divkarSojies, padarot to par vienu no svarigakajam sabiedribas veselibas
problémam visa pasaul€. Lai gan agrak slimiba tika diagnosticéta péc 40 gadu vecuma, Sobrid
gados jaunaku pacientu skaits ir palielinajies.

Ir zinami vairaki 2.tipa CD attistibas c€loni, bet vieni no galvenajiem ir aptaukoSanas,
inulina rezistence un genétiska predispozicija.

Pacientiem ar 2.tipa CD tiek piedavata dazada veida terapija, kura tiek piemé&rota
katram pacientam individuali. Lai gan slimiba nav pilniba izarst€jama, bet terapija sniedz
pacientiem iesp€ju dzivot pilnveértigaku dzivi, un samazinat iesp&jamo ilgtermina
komplikaciju biezumu un to smaguma pakapi.

Darba merki. Noteikt hiperandrogenemijas un insulina rezistences kliniskas izpausmes
pacientém ar 2. tipa cukura diabétu.

Materiali un metodes. Darba ietvaros tika pétiti 100 respondenti sievieSu dzimuma ar
diagnosticétu 2. tipa CD. Tika izveidota darba anketa, kura tika ieklauti jautajumi, par
respondentu vispargjo stavokli, CD arstéSanai pielietojamo terapiju un hiperandrogen€mijas
un insulina rezistences kliniskam izpausmém. Statistiska apstrade tika veikta, izmantojot
Microsoft Excel un SPSS programmu.

Rezultati: P&tijuma ieklauto pacientu vidgjais vecums 54,52 gadi 13,32 gadi. Lielakai dalai
respondentu, kuri piedalijas pétijuma bija palielinats KMI. Vidgjais raditajs bija 32,75 kg/m?
+7,99.

Analizgjot pétijuma iegiitos rezultatus biezakas kliniska izpausme respondentu vidi ir
dislipidémija, kas ir sastopama 67 pacientiem (67%). Citas biezak sastopamas kliniskas
izpausmes: matu izkri$ana - 60 respondentiem (60%), hirustisms — 50 (50%), liekais svars —
63(63%) un palielinats asinsspiediens 64 (64%),

Apkopojot iegiitos dzives kvalitates vérte€juma rezultatu, mazakais dzives kvalitates
novertejums ir 3 balles, savukart lielakais - 10 balles. Vid&jais dzives kvalitates novertéjums,
starp visiem 100 respondentiem, sastadija 6,55 +1,47 balles.

Veicot datu analizi, apstiprinajas, ka eksiste statistiski nozimiga korelacijas sakariba
starp mainigajiem, HbAlc un dzives kvalitates raditajiem (p=0,006)

Secinajumi:
1. Biezak sastopama kliniska izpausme respondentu vidi ir dislipidémija, kas ir

sastopama 67% gadijumos. Citas biezak sastopamas kliniskas izpausmes: matu



izkriSana - 60%, hirsutisms — 50%, liekais svars — 63% un palielinats arterialais
asinsspiediens 64% gadijumos.

2. Tika atrasta statistiski ticama korelacija starp HbA ¢ un respondentu vidgjo glikozes
Itmeni asinis ikdiena. (p=0,011)

3. Vidgjais dzives kvalitates novert€jums, starp visiem 100 respondentiem, sastadija 6,55
+1,47 balles.

4. Salidzinot HbAlc un dzives kvalitati, tika atrasta statistiski ticama korelacija starp
Siem raditajiem. (p=0,006)

Atslégas vardi: 2.tipa cukura diabéts, insulina rezistence, hiperandrogenémija, sievietes.



SUMMARY

Diabetes is a widespread disease that affects people all over the world. Over the last 30
years, the number of people with diabetes has doubled, making it one of the most important
public health problems worldwide. While the disease used to be diagnosed after the age of 40,
the number of younger patients has increased.

There are several known causes of the development of type 2 diabetes, but obesity,
insulin resistance and genetic predisposition are among the main ones.

Patients with type 2 diabetes are offered different types of therapy, which are tailored
to each individual patient. Although the disease is not completely curable, the therapies
enable patients to live a fuller life and reduce the incidence and severity of potential long-term
complications.

Aims of the study. To determine the clinical manifestations of hyperandrogenaemia
and insulin resistance in patients with type 2 diabetes mellitus.

Materials and methods. The study included 100 female respondents diagnosed with
type 2 diabetes mellitus. A questionnaire was developed, which contained questions about the
general condition of the respondents, the treatment used for diabetes mellitus and clinical
manifestations of hyperandrogenaemia and insulin resistance. Statistical processing was
performed using Microsoft Excel and SPSS software.

Results. The mean age of the patients included in the study was 54.52 years +13.32
years. The majority of the study respondents had an elevated BMI. The average was 32.75
kg/m? +£7.99.

Analysing the results of the study, dyslipidaemia was the most common clinical
manifestation among the respondents, occurring in 67 patients (67%). Other common clinical
manifestations included hair loss in 60 respondents (60%), hirsutism in 50 (50%), overweight
in 63 (63%) and increased blood pressure in 64 (64%).

Summarising the scores obtained, the lowest quality of life score is 3 points, while the
highest is 10 points. The average quality of life score among all 100 respondents was 6.55
+1.47 points.

Data analysis confirmed that there was a statistically significant correlation between
the variables, HbAlc and quality of life scores (p=0.006).

Conclusions:
1. Dyslipidaemia is the most common clinical manifestation among respondents,

occurring in 67% of cases. Other common clinical manifestations: hair loss - 60%,

hirsutism - 50%, overweight - 63% and increased arterial blood pressure - 64%.



2. A statistically significant correlation was found between HbAlc and the average daily
blood glucose level of the respondents. (p=0,011)

3. The mean quality of life score among all 100 respondents was 6.55 +1.47 points.

4. A statistically significant correlation was found between HbA1c and quality of life.
(p=0,006)

Keywords: type 2 diabetes, insulin resistance, hyperandrogenaemia, women.
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APZIMEJUMU SARAKSTS

AKTH - adenokortikotropais hormons

ASV — Amerikas Savienotas Valstis

CD — cukura diabéts

CT — datortomografija

DHEA — dehidroepiandrosterons

DHEAS - dehidroepiandrosterona sulfats

DV — darbibas vienibas

FSH — folikulstimul&josais hormons

GLUT-1 — glikozes transportétajs - 1

HbA1c — glikozgtais hemoglobins

IDF — Starptautiska Diab&ta Federacija (no anglu val.: International Diabetes Federation )
IGF-1 — Insulinam lidzigais augSanas faktors - 1 (no anglu val.: Insulin-like growth factor 1)
IGT — traucéta glikozes tolerance (no anglu val.: Impaired glucose tolerance)
KSS — koronara sirds slimiba

KVS — kardiovaskulara slimiba

KMI — kermena masas indekss

LADA — Latents autoimiins diab&ts picaugusajiem

LH — lutenizg&josais hormons

MI — miokarda infarkts

mmol/l- milimoli litra

MODY - (no anglu val.: Maturity-onset diabetes of the young)

MR — magnétiska rezonanse

MV — maizes vieniba

NICE — (no anglu val.: The National Institute for Health and Care Excellence)
OGTT - glikozes tolerances tests (no anglu val.: Oral glucose tolerance test)
PAI-1 - Plazminogéna aktivatora inhibitors - 1

PCOS - policistisko olnicu sindroms

piem. — pieméram

PVO — Pasaules Veselibas organizacija

SHBG — dzimumhormonu saistosais globulins (no anglu val.: Sex-hormone-binding globulin)
t.s. — ta saucamais

u.c. — un citi

ZBL — zema blivuma lipoproteini



IEVADS

CD ir hroniska metabola saslim$ana, kura raksturojas ar hiperglikémiju. CD ir globala
veselibas probléma, kuras izplatiba pedg€jos gados ir tik augsta, ka Sobrid tas ir ar1 viens no
galvenajiem mirstibas c€loniem visa pasaulé. Slimiba var bit saistita ar nepietieckamu insulina
sekréciju no aizkunga dziedzera eksokrinas dalas vai ar periféro audu rezistenci pret insulinu,
ka arT var bt abu attistibas faktoru kombinacija.

Hroniska hiperglikémija kombinacija ar citam vielmainas aberacijam var izraisit
dazadu organu sistému bojajumus, izraisot invaliditati izraisoSus un dzivibai bistamu
veselibas komplikaciju attistibu. No §tm komplikacijam visizteiktakas ir mikrovaskularas un
makrovaskularas komplikacijas, kas izraisa 2-4 reizes lielaku sirds un asinsvadu slimibu
risku.

CD ir vairaki tipi, kuri atSkiras péc patogenétiska mehanisma. Biezak sastopamais tips
ir 2.tipa CD. Citi tipi: 1. tipa CD, gestacijas CD, MODY, LADA u.c. Pédgjo 50 gadu laika
dzivesveida izmainas ir izraistjusas dramatisku 2. tipa CD izplatibas pieaugumu visa pasaulg.

2. tipa CD raksturo nejutigums pret insulinu, insulina rezistence, insulina razoSanas
samazinasanas un iesp&jama aizkunga dziedzera B-salinu §tnu mazsp&ja. Tas noved pie
glikozes transport€$anas samazinasanas aknas, muskulu un tauku $iinas.

P&c literataras datiem, 50% pacientiem, kuriem ir 2. tipa CD, tas netiek laicigi
diagnosticéts, asimptomatiskas kliniskas gaitas d€]. Bet, ka zinams, ari 2.tipa CD ar
asimptomatisku klinisko gaitu var radit neatgriezeniskus kait€jumus pacienta veselibai, ja
laicigi netiek korigets paaugstinatas glikozes limenis.

Hiperandrog@nisms ir viens no visbiezak sastopamajiem endokrinas sisteémas
traucgjumiem reproduktiva vecuma. Insulina rezistence ir sastopama ievérojamai dalai
pacientu ar hiperandrog€niem trauc€jumiem, tomer ar1 3-salinu $tinu funkcijas traucgjumi, pat
ja nav kliniski acimredzamas glikozes nepanesibas, ir bieza atradne, 1pasi pacientiem, kuriem
gimenes anamnézg ir 2. tipa CD.

Svarigi ir laicigi diagnostic€t, gan 2. tipa CD, gan iesp&jamas blakusslimibas, kuras ir
provocgjis CD, lai nozim&tu nepiecieSamo terapiju, kas samazinas kliniskas izpausmes, ka
rezultata uzlabosies pacientu dzives kvalitate.

Darba hipotéeze: Pacientém, kuram ir ilgstosi augsta glikémija, risks attistities
hiperandrogen€mijas un insulina rezistences kliniskam izpausmém ir lielaks, salidzinajuma ar

pacientém, kuram ir labi kontrol&ta glikémija.



Darba merkis: Izvértét hiperandrogenémijas un insulina rezistences kliniskas izpausmes
pacientém ar 2. tipa cukura diab&tu, ka arT izvertet, vai 2. tipa CD pacienti pietiekami kontrol&
glikozes Itment asinis ikdiena.
Darba uzdevumi:
1. Analizet jaunako literataru par 2.tipa CD, insulina rezistenci un hiperandrogénismu.
2. lzpétit, vai ir statistiski nozimiga korelacija sakariba starp hiperandrogenémijas un
insulina rezistences klmiskam izpausmé&m un glikozes Itmeni ikdiena.
3. Noskaidrot, kadas ir biezakas hiperandrogen@mijas un insulina rezistences kliiskas
izpausmes pacientém ar 2. tipa CD.
4. lzanaliz€t vai ir noveérojama korelacija starp HbAlc un vid€jo glikozes limeni asinis.

5. Noskaidrot 2.tipa CD pacientu vidgjos dzives kvalitates novertéjumu, ka ari analizet

sakaribu starp HbAlc un dzives kvalitates novertéjumu.
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1. LITERATURAS APSKATS

1.1 2. tipa cukura diabéets

2. tipa CD, kuru d&ve arT par insulinneatkarigo cukura diab&tu ir visizplatitaka forma,
ko raksturo hiperglikémija, insulina rezistence un relativs insulina deficits. 2. tipa CD rodas
genétisko, vides un uzvedibas riska faktoru mijiedarbibas rezultata.

Cilveki, kas dzivo ar 2. tipa CD, ir neaizsargataki pret dazada veida stermina un
ilgtermina komplikacijam, kas bieZi izraisa priek§laicigu navi. ST paaugstinatas saslimstibas
un mirstibas tendence ir novérojama pacientiem ar 2. tipa CD, jo $is diabéta veids ir plasi

izplaftits visa pasaul€ un tam ir raksturigs manigs sakums un novélota atpazisana. [5]

1.1.1 Epidemiologija

P&dgjo 50 gadu laika dzivesveida izmainas ir izraisijusas dramatisku 2. tipa CD
izplatibas pieaugumu visa pasaulé. Fizisko aktivitaSu samazinasanas, neveseliga uztura
daudzuma palielinasana un iedzivotaju novecosana ir galvenie faktori $o straujo parmainu
ievieSana. Uztura un citu dzivesveida aspektu rietumnieciskums jaunattistibas valstis ir
atklajis lielas genétiskas atSkiribas dazadu etnisko grupu uznémiba pret 2. tipa CD. Tas
vislabak ir novérojams starp Klusa okeana salu iedzivotajiem un pamatiedzivotajiem
Ziemelamerika un Australija, kuru vida 2. tipa CD ir kluvis no gandriz nedzird@ta pirms 100
gadiem un Sodien skar lidz pat 30% pieauguso iedzivotaju. [27]

Pieaugot 2. tipa CD izplatibai, ir samazinajies arT slimibas sakuma vecums.
Tradicionali 1. tipa CD, kas skar b&rnus vai jauniesus, un 2. tipa CD - skar pusmiiza un
vecaka gadagajuma cilvékus. Paradas arvien vairak jaunu pieauguso un pat bérnu, kuri slimo
ar 2. tipa CD, tiek izjaukta at$kiriba starp diviem diab&ta veidiem, tas liecina par daudz ilgaku
laiku cilvekiem ar 2. tipa CD, lai attistitos hroniskas komplikacijas.

P&c IDF datiem, apméram 415 milj. picaugusajiem, vecuma no 20-79 gadiem, ir
diagnosticéts CD. Pasaulé 1 no 11 pieaugusajiem ir CD, 90% no slimniekiem ir diagnosticéts
2. tipa CD. CD ir nopietna probléma miisdienu pasaulg, jo tiek paredzéts, ka slimnieku
daudzums pieaugs vél par 200 milj. Iidz 2040.gadam. 2. tipa CD visbiezak novéro personam,

kas vecakas par 45 gadiem. Apméram 25% iedzivotaju, kas vecaki par 65 gadiem, slimo ar
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diabétu. Toméer to arvien biezak novéro bérniem, pusaudziem un jaunakiem pieaugusajiem,

pieaugosa aptauko$anas Iimena, samazinato fizisko aktivita$u un energétiska uztura del. [45]

World
2007 =246 milllon
2025 =380 milion
Increase 55%

1. att. Globalas prognozes attieciba uz diabéta epidémiju: 2007-2025. (avots: Jonathan E. Shaw
and Richard Sicree. Epidemiology of Type 2 Diabetes. TYPE 2 DIABETES MELLITUS An
Evidence-Based Approach to Practical Management. Chapter 1. 2008, Pages 1-16. )

1.1.2. Etiologija

2. tipa CD rodas genétisko un vides faktoru mijiedarbibas rezultata. Géni un vide kopa
ir svarigi insulina rezistences un B-$iinu disfunkcijas noteicgji. Ta ka izmainas gé€nos nevar
izskaidrot straujo 2. tipa CD izplatibas pieaugumu p&d&jo desmitgazu laika, vides izmainas ir
batiskas epidémijas izpratnei. [43]

2. tipa CD attistiba lielu loma spéle riska faktori, kas provoce slimibas attistibu
dazados vecumos. Galvenie riska faktori: aptaukosSanas, neveseligs uzturs, mazaktivs
dzivesveids, zems socialekonomisks stavoklis, genétiska predispozicija, parmériga alkohola
lietoSana, smekeSana u.c.

- AptaukoSanas

PVO licko svaru un aptaukosanos defing, ka patologisku vai parmérigu tauku

uzkrasanos, kas apdraud veselibu. KMI >25 kg/m?2 parasti tiek uzskatits par lieko svaru,

savukart aptaukoSanas tiek uzskatita par KMI > 30 kg/m2. Ir labi zinams, ka aptaukoSanas un
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liekais svars ir ne tikai picaugoso, bet ar bérnu un pusaudzu probléma visa pasaulé, un ta ir

augsta gan attistitajas, gan jaunattistibas valstis. [39]

- N7
\ Prevalence, %

W <100 A
W 10.0-19.9 '
20.0-29.9
m 2300
M Not applicable
No data

2. att. Pasaules aptaukosanas epidemija 2015. gada (avots: Sharon M. Obesity: Risk factors,

complications, and strategies for sustainable long-term weight management. 2017)

KMI ir cieSa saistiba ar diab&tu un insulina rezistenci. Personam ar aptaukoSanos
palielinas neesterific€to taukskabju, glicerina, hormonu, citokinu, iekaisuma markieru un citu
vielu daudzums, kas ir iesaistitas insulina rezistences attistiba.

CD attistibas patogenéze ir balstita uz to, ka aizkunga dziedzera B-salinu $tinas ir
bojatas, izraisot glikozes Iimena asinis kontroles trikumu. CD attistiba klast neizb&égamaka, ja
aizkunga dziedzera B-salinu $tinu darbibas trauc€jumu pavada insulina rezistence.

Svara pieaugumam un kermena masai ir galvena nozime 1. un 2. tipa CD veidos$ana un
pieaugosaja sastopamibas biezuma. [23]

Ir konstatets, ka aptaukoSanas veicina aptuveni 55% 2. tipa CD gadijumu. Tiek
uzskatits, ka bérnu aptaukoSanas pieauguma limenis no 1960. gada Iidz 2000.gadam izraisija
2. tipa CD pieaugumu bérniem un pusaudziem. Ir prognozgjams, ka tendence uz picaugumu
saglabasies arT nakotné. [6]

Daudzos pétijumos ir aprakstits, ka, apméram, 80-90% 2.tipa CD pacientu ir
aptaukoSanas. AptaukoSanas palielina CD attistibas risku vairakkart. Pie I aptaukoSanas
pakapes risks pieaug par 2 reiz€m, II pakapes — 5 reizeém, III pakapes — vairak par 10 reizém.
[29]
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- Zems socialekonomisks stavoklis

Ir veikti vairaki pétijumi, kas sniedz parliecinoSus pieradijumus par zemaku izglitibas
Iimeni un augstaku 2. tipa CD risku. Izglitibas limenis ir sociali ekonomiska statusa
sastavdala. Zemaks socialekonomiskais stavoklis ir saistits ar augstaku stresa Itmeni, kas
izraisa endokrinas funkcijas trauc€jumus, neiroendokrinas sist€mas trauceéjumu del. Turklat
cilveéki ar zemu socialekonomisko stavokli ir vairak paklauti neveseligam dzivesveidam,
aptaukosanai un viniem ir ierobezota piekluve veselibas apriipes iestadém. [43]

- QGengétiska predispozicija

Daudzos pétijumos ir plasi pieradits, ka 2. tipa CD gimenes anamn&zg ieveérojami
palielina slimibas risku, 1pasi pirmas pakapes radiniekiem.

Ir konstateti augsti atbilstibas raditaji 2. tipa CD monozigotiskiem dviniem,
paaugstinats 2. tipa CD risks p&cnacgjiem, kuriem ir vismaz viens vecaks ar $o diagnozi, un
atSkiribas diabgéta izplatiba starp etniskajam grupam liecina, ka parmantojamibas skaits
parsniedz 50%. [21]

Noskaidrots, ka saslimt ar CD lielaka iespgja ir individiem, kuri ir HLA-DQ2-DR3 vai
HLA-DQ8-DR4 pozitivi, jo tiesi So haplotipu parstavji veido 90% no CD slimniekiem. [1]

- Parmeriga alkohola lietoSana

Alkohola lietoSana ir potenciali svarigs, mainams 2. tipa CD riska faktors, nemot véra
datus, ka vairak par pusi pasaules iedzivotaju regulari lieto alkoholu, ne tikai svétkos bet art
ikdiena.

Tika veikti vairaki pétijumi, kuru rezultati liecina par to, ka mérena alkohola lietoSana
ikdiena nerada draudus CD attistibai, pat otradi, nelielas alkohola devas, kas ir 25 g diena,
uzlabo jutibu pret insulinu un mazina insulinrezistenci. [41]

Parmeériga alkohola lietoSana ietver sevi diabetogénas sekas, piem., parmérigs kaloriju
daudzums un aptaukoSanos, pankreatita indukciju, aknu darbibas trauc&jumus, oglhidratu un
glikozes metabolisma traucgjumus.

P&tfjumi liecina, ka alkohola iedarbiba uz - salinu $tinam ir saistita ar samazinatu
insultna sekreciju. Ir pieradits, ka akiita etanola ievadiSana samazina glikozes izvadiSanas
atrumu, izraisa akutu insulina rezistenci pacientiem, kuriem nav CD, un pasliktina insulina
rezistenci CD pacientiem, savukart hroniska alkohola licto$ana ir saistita arT ar -salinu $tinu
disfunkcijas izraisiSanu. [44]

- Smekésana

SmeékeSana ir labi pieradita ka KSS un insulta c€lonis. Tomér, ta nav dokumentgta, ka

riska faktors 2 tipa CD attistibai, lai gan diab&tam un kardiovaskularam slimibam ir daudz

kopigu celonsakaribu.
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Tomer ir perspektivi petijumi, kas liecina, ka smekéSana ir saistita ar 2. tipa CD
attistibu virieSiem un sievietém, kura c€lonis ir insulina rezistences attistiba pacientiem, kuri
smeke regulari. [37] Ir atklata saistiba starp izsméketo cigaresu skaitu un 2. tipa CD attistibas
risku. Smeketajiem CD attistibas risks ir par 45% lielaks, neka nesméekéetajiem. Ka ar1 augsts
pasivas smékéSanas ITmenis ir saistits ar CD attistibu. [41]

P&tijumos pacientiem tika piedavats atmest smek&Sanu un izvertet 2. tipa CD attistibas
risku laika gaita. Rezultati bija neviennozimigi, jo pacientiem, kuri atmeta smeékesanu, risks
strauji pieauga, jo saka celties pacientu svars uz palielinajas KMI. Laika gaita, pacientiem tika
piedavata dita un fiziskas aktivitates, kas labveligi ietekméja svara Samazinasanos.
Pacientiem, kuri turpindja ievérot visas nozimétas rekomendacijas 2. tipa CD risks mazinajas,

salidzinot ar pacientiem, kuri turpinaja smeket.

1.1.3 Patogenéze

2. tipa CD patologiska seciba ir sarezgita un ietver daudzus dazadus elementus, kas
darbojas saskanoti, lai izraisitu $o slimibu. Ir jabiit genétiskai predispozicijai, lai gan Iidz $im
loti maz ir zinams par §is slimibas specifiskiem genétiskiem defektiem. Samazinata [3-salinu
$tinu masa vai genétisku un/vai B-salinu $tinu citotoksisku faktoru dé] rada noslieci uz
glikozes nepanesamibu. [41]

2. tipa CD raksturo nejutigums pret insulinu, insulina rezistence, insulina raZoSanas
samazinasanas un iesp&jama aizkunga dziedzera B-salinu $iinu mazspéja. Tas noved pie
glikozes transportéSanas samazinasSanas aknas, muskulu un tauku $iinas. [5]

Ta ka glikozes limenim asinis nedaudz paaugstinoties virs normas, rodas iegiiti
glikozes homeostazes sistemas defekti. Sakotngji, lai pasliktinatu B-salinu §tnu glikozes
reakciju uz &dienreiz€m, pasliktinas pirmas fazes insulina reakcija, izraisa glikozes limena
paaugstinasanos asinis. [22] Tiek traucéts glikozes tolerances (IGT) diapazons. Sis glikozes
Itmena pieaugums asinis, kopa ar taukskabju parpalikumu, kas ir tipiska aptaukoSanas un
insulina rezistences iezime, izraisa papildu B-salinu Siinu funkciju pasliktinaSanos, ka ar1

turpmaku insulina rezistenci, un glikozes Iimenis asinis paaugstinas. [41]
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1.1.4 Kliniskas izpausmes

Pacientiem ar 2. tipa CD kliniska aina var atskirties, ta ir katram individuala. Tas ir
saistits ar pamata esoSo slimibas patofiziologiju, slimibas ilgumu un citiem iesp&jamiem
faktoriem, kas var ietekmé&ts CD attistibu un progresésanu.

Daudzi pacienti diagnozes uzstadiSanas laika ir asimptomatiski, tas ir izskaidrojams ar
to, ka pacienti sp&j kontrolét savu cukura Itmeni, izmantojot tikai ierobeZojumus uztura un
fiziskam aktivitatém. Kaut gan cukura ITmenis asinis ir paaugstinats, pacienti neizjtt
simptomus, jo slimiba ir kompenséta.

Kliniska aina pacientiem var atskirties, parasti ta korel€ ar glikozes Iimeni asinis. Jo
Itmenis ir lielaks, jo izteiktaka ir simptomatika. Pacientiem ar 2.tipa CD biezak ir novérojama
polidipsija, polifagija un polidirija. Citi simptomi var€tu biit: svara palielinasanas, energijas
trukums, nogurums. Ilgstosas slimibas gadijuma, pacientiem attistas komplikacijas, kuru
gadijuma pievienojas papildus simptomi un blakussaslimSanas, kuras nopietni ietekme
pacientu dzives kvalitati. [26]

Komplikacijas ir loti plasi izplatitas slimnieku vidd, tas ir sastopamas Iidz pat 50%
pacientu. Jo ilgak pacientiem ir CD, jo vairak pastav risks attistities smagakai simptomatikai,
kas ir saistita ar komplikacijam. CD komplikacijas tradicionali iedala makrovaskularajas un
mikrovaskularajas.

- Makrovaskularas komplikacijas

Makrovaskularo komplikaciju galvenais attistibas patofiziologisks mehanisms ir
aterosklerozes process, kas noved pie artériju lumena saSaurinasanos visos lielajos asinsvados.
Tiek uzskatits, ka aterosklerozi izraisa hronisks iekaisums un artériju sieninu bojajums.
Endotglija sienina reaggjot uz bojajumu un iekaisumu, uzkrajas ZBL dalinas, veidojot
ateromu. ST procesa rezultata asinsvada sienina sabiezé un lumens saaurinas, mazinot asins
pliismu noteiktajiem organiem. Asinsvada plisuma gadijuma, notiek organa infarkts, kas ir
bistams stavoklis.

Papildus ateromas veidoSanai ir parliecinos$i p&tijumi, kas liecina, ka pacientiem ar 2.
tipa CD ir palielinata trombocTtu ath&zija un hiperkoagulacija, kas rezultgjas ar trombu
veidoSanos.

Makrovaskularas komplikacijas biezak skar koronaros un cerebralos asinsvadus. Ir
zinams, ka CD palielina risku saslimt ar KVS. Lai gan precizs mehanisms nav zinams, ka CD
sekm& KVS attistibu, tomer CD slimniekiem KVS ir primarais naves c€lonis visa pasaulé.

Pacientiem ar 2. tipa CD ir daudz lielaks insulta risks, [idz 4 reizém lielaks, neka veseliem
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cilvékiem. Svarigi ir laicigi atpazit makrovaskularas komplikacijas un nozimét nepiecieSamo
terapiju, lai pacientiem neattistitos MI vai insults.

Makrovaskularas komplikacijas skar ar1 periféros asinsvadus, attistoties PAD. Ir veikti
vairaki pétijumi kuru rezultata ir noteikts, ka pacientiem ar CD ir 2-4 reizes lielaks PAD
attistibas risks. Ir zinams, ka PAD attistas gados vecakiem pacientiem, tacu CD gadijuma
slimiba skar arT gados jaunakus pacientus, kuru vecums ir <50 gadiem. Kliniski PAD
raksturojas ar sapeém apaksgjas ekstremitates pie slodzes, kuras mazinas péc atpiitas. Dalai
pacientu sapju nav, tau var bit citi simptomi, ka, piem., muskulu atrofija, vajums
ekstremitate, ekstremitate klust vésa un bala. Pacientiem biezi rodas ¢ulas, sliktas audu
perfuzijas dél, kuras nedzist. [31]

- Mikrovaskularas komplikacijas

Mikrovaskularas komplikacijas galvenokart skar sikos asinsvadus dazados organos.
Biezak tiek skartas acis, kur attistas retinopatija, nieres - nefropatija un periferie nervi -
neiropatija.

Retinopatija. Visizplatitaka CD mikrovaskulara komplikacija. Visa pasaulé
retinopatija skar apméram 28,5% no visiem CD slimniekiem, bet 4,4% no tiem ir attistijies
redzes zudums. Apvienotas Karalistes perspektiva CD pétijuma diab@&tiskas retinopatijas
attistiba pacientiem ar 2. tipa CD ir saistita gan ar hiperglikémijas smagumu, gan ar arterialas
hipertensijas klatbiitni, un lielakajai dalai pacientu ar CD 20 gadu laika p&c diagnozes
noteikSanas rodas retinopatijas pazimes. Retinopatija var sakt attistities jau 7 gadus pirms
diabéta diagnozes noteikSanas pacientiem ar 2. tipa CD. Ta, ka miisdienas ir atrastas vairakas
efektivas arst€Sanas metodes, retinopatijas izplatiba ir samazinajusies CD pacientu vidi un
aklums ir sastopams daudz retak. ASV tika veikts p&tijums, kur konstatgja, ka CD pacientu
skaits ar redzes trauc€jumiem ir samazinajies no 26% (1997. gada) Iidz 19% (2011. gada).

Klmiski retinopatija izpauzas, ka neliela asinosana tiklenes vidgjos slanos. Vizuali to
raksturo, ka "punktus", un tapéc to biezi deve par "punktu asinosanu". Biezi vien ka pirma
retinopatijas pazime attistas mikroaneirisma, kas ir neliela asinsvadu paplasinasanas tikleng.
Tiklenes tuska var rasties mikrovaskularas nopliides dgl, un tas liecina par asins-tiklenes
barjeras bojajumu. Pacienti biezi siidzas par redzes pasliktinasanos, iztrikst, kads no redzes
laukiem, smagakos gadijumos iestajas aklums. [25]

Nefropatija. Patofiziologija CD gadijuma ir lidziga, ka retinopatijai, tostarp bazalas
membranas sabiezé€Sana un mikronaneirismu veidosanas. Turklat glomerulara hiperfiltracija ir
saistita ar ekstracelularas matricas paplasinasanos un tubularas, glomerularas sklerozes
progresé$anu. STs izmainas izraisa albuminriju. Nefropatiju defing ka olbaltumvielu zudumu

>500 mg/d. Pirms tam rodas mikroalbumintirija, kas definéta ka zudums no 30 Iidz 299 mg/d.
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Diabgtiska nefropatija ir konstatéta 1idz pat 7% 2. tipa CD pacientu diagnozes
noteikSanas laika. 25% pacientu ar 2. tipa CD ir nefropatijas pazimes 10 gadus péc diagnozes
noteikSanas.

Klmiski simptomatika var atskirties, ta ir atkariga no nieru bojajuma smaguma
pakapes. Sakotnéji nefropatija var biit asimptomatiska, tacu laika gaita nearstgjoties, simptomi
pasliktinasies. Nefropatija raksturojas ar tlisku apaksg€jas ekstremitates, poliiiriju, arterialas
hipertensijas attistibu u.c. Ja nefropatija netiek arst€ta laicigi, pacientiem var attistities
hroniska nieru mazspgja, kuras rezultata bis nepiecie$ama dialize vai pat nieru
transplantacija. 2011. gada ASV gandriz 50 000 pacientu ar CD saka nieru mazsp&jas
arst€Sanu, un vairak neka 25 000 pacientu bija nepiecieSama dialize vai nieru transplantacija.
[31]

Neiropatija. Diab&tiskas neiropatijas attistiba ir saistita ar vaskularam un
nevaskularam anomalijam. Papildus bazalas membranas sabiezeSanai ir pieradijumi par
samazinatu kapilaro asins plusmu uz C skiedram, ka rezultata tiek pavajinata nervu perfiizija
un ar to saistita endoneirala hipoksija. Neiropatiju raksturo aksonu sabiezéSanas un neironu
zudums.

Klmiski diabétiska neiropatija var izpausties loti dazadi, lai gan ir dazi galvenie veidi.
Visizplatitaka ir hroniska, simetriska, sensoromotora polineiropatija, kas ir saistita ar
hiperglik€mijas smagumu un ilgumu. Pacients aprakstis dedzinasanu, tirpSanu un
“elektriskas” sapes, bet dazreiz var izjust vienkarSu nejutigumu. Pacientiem, kuriem ir sapes,
tas var pasliktinaties naktl. Gadijuma, ja ir vienkar$s nejutigums var rasties nesapiga peédas
Cla, tapec ir svarigi saprast, ka simptomu trikums neizslédz neiropatijas esamibu. Sensora
neiropatija ir salidzino$i reta un ir saistita ar sliktas glikémijas kontroles periodiem vai
ievérojamam cukura Itmena svarstibam. To raksturo atseviski sensori simptomi, bez motoras
neiropatijas pazimém. Simptomi parasti ir visizteiktakie nakti. Ir arT vairaki citi neiropatijas

veidi, kuri ir sastopami daudz retak. [25]

1.1.5 Diagnostika

2. tipa CD attistiba ir atkariga no mijiedarbibas starp géniem un vides faktoriem. Lai

gan gimenes anamnéze spelé lielu lomu CD attistiba, ar to nevar pilniba izskaidrot CD

attistibas c€lonus. Musdienas ir daudz modernu tehnologiju un gadiem izstradatu testu, kuri

efektivi palidz diagnosticet dazadas saslimSanas, taja skaita art 2. tipa CD. Agrina diagnostika
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ir loti svariga, no tas ir atkariga terapijas taktikas izvéle un pacienta dzives kvalitate
turpmakajos dzives gados. [3]

P&c PVO datiem, CD diagnostikai pielieto kritérijus, kur tick nozimé&tas vairakas
laboratoras analizes: glikozes limenis asinis tuksa diisa, OGTT vai HbAlc, ka art svarigas ir
pacientu stidzibas. Lai tiktu uzstadita diagnoze CD, ir nepiecieSams, lai piepildas vismaz
viens no PVO kriterijiem.

PVO kriteriji:

- Glikozes Itmenis tuksa diisa > 7,0 mmol/l (tukSa diisa defingjas, ka badosanas,
vismaz 8 stundas)

- OGTT testa laika, 2 stundas p&c glikozes uznemsanas, glikozes Iimenis asinis >
11,1 mmol/l

- HbAlc>6,5%

- Klasiskie hiperglikémijas simptomi, nejausa mérijjuma laika, glikozes Iimenis
asinis ir > 11,1 mmol/l

Visi minétie kritériji ir vienlidzigi piemeroti CD skriningam, bet ir janem véra, ka ne
visi testi bis pozitivi katram CD slimniekam. [8]

Pacientiem ar 2. tipa CD var biit izmainas arT citas analizes, piem., urina analizes.
Izmainas urina analizes, kuras norada uz CD ir glikoze urina (glikoztrija), ketonvielas urina
(ketontirija) u.c.

Analize, kuru nosaka CD slimniekiem ir C peptids. C peptida [imeni nosaka asinis vai
urina, ta ir viela, ko razo aizkunga dziedzeris kopa ar insulinu, aptuveni vienada daudzuma. C
peptida Iimenis var noradit uz to cik liela daudzuma tiek sintezets insulins, §1 analize ir vertiga
CD slimniekiem, lai diferencetu vai pacientam ir 1. vai 2. tipa CD. Referentas vertibas C
peptidam ir 0,9 — 7,1 ng/ml [13] 1. tipa CD gadijuma C peptids biis samazinats, jo insulina
Itmenis ir loti zems, savukart 2. tipa CD gadijuma C peptids biis paaugstinats, vai normas
robezas, jo pacientiem ar 2. tipa CD insulins izdalas no aizkunga dziedzera pietickama

daudzuma, bet insulina rezistences dél, pacientiem attistas hiperglikémija. [15]

1.1.6 Arstésana

Pacientu arst€Sanas pamatuzdevumi:
1) nodrosinat nepiecieSamo metabolisko kontroli;
2) maksimali censties noverst iespgjamo mikroangiopatijas un makroangiopatijas

komplikaciju attistibu;
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3) uzlabot pacienta dzives kvalitati.

Pamatuzdevuma ietvaros ir janodro§ina, lai pacientam mazinatos diab&tam raksturigi
subjektivie un objektivie simptomi.

Arstésanu var iedalit medikamentoza un nemedikamnetoza terapija. Pacientiem,
kuriem cukura Iimenis asinis ir tuvu normoglikémijai, medikamentoza terapija var nebiit
nepiecieSama. [1]

Pirms tiek uzsakta pacientu arstéSana, svarigi ir noskaidrot, kur§ CD tips ir noteiktam
pacientam. Svarigi ir noteikt arT normoglikémijas sasniegSanas iesp&ju pielietojot tikai digtu
un fiziskas aktivitates. Ir veikti p&tjjumi, kas liecina, ka normoglik€miju ar di€tu un fiziskam
aktivitatém var sasniegt pacienti, kuriem glikozes Iimenis asinis tuk$a diis$a neparsniedz 10-11
mmol/l. Augstaki glikémijas raditaji nozime, ka pacientam obligati bis japielieto
medikamentoza hipoglikemiz&josa terapija.
Nemedikamentoza terapija

- Diéta

CD slimnieka uzturam ir jabut pilnvertigam, tapat ka veselam cilvékam, tacu ir dazi,
nosacijumi, kas biitu jaievero slimniekam, lai neprovocétu hiperglikémiju. Lai izvairitos no
bistamam cukura ITmena svarstibam, pacientiem ir nepiecieSams riipigi sekot &dienreizém,
porciju izm&riem un ieverot reZimu.

Ir dazas rekomendacijas, kas biitu jaievéro CD slimniekiem. No taukiem labak biitu
lietot produktus, kas satur mononepiesatinatas taukskabes, jo ir pieradits, ka tieSi STm
taukskabeém ir labveligs efekts uz asins lipidu spektru — paaugstinas augsta blivuma
lipoproteinu koncentracija. Oglhidratus ir ieteicams lietot samazinata daudzuma, jo tiesi no
viniem ir atkarigs glike€mijas raditajs pacientiem. Lai optimizetu patéréto oglhidratu
daudzumu un atvieglotu pacientiem skaitit oglhidratu daudzumu ir ieviestas t.s. maizes
vienibas (MV). 1 MV ir pielidzinama partikas daudzumam, kas satur 12g oglhidratu. Daudzi
CD slimnieki ir pieradusi skaitit oglhidratus $ada veida un laika gaida ir iemacTijusies, ka
pielidzinat dazadus produktus noteiktam MV, piem., pus Skéles pilngraudu maizes, 1-2 vidgja
izméra kartupelu pankiikas, 1 skéle arbiiza u.c. [35]

Runa3jot par olbaltumvielu daudzumu uztura, ierobezojumi ir tikai pacientiem, kuriem
ir zinami nieru funkciju traucgjumi. Pacientiem ar veselam nierém, kuras veic visas
nepiecieSamas funkcijas, diena ir jalieto aptuveni 50-60g olbaltumvielu. CD pacientiem §is
daudzums ir jasamazina, jo parmériga olbaltumvielu lictoSana veicina nieru bojajumu

progresésanu.
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- Fiziskas aktivitates

CD pacientiem fiziskas aktivitates ir nepiecieSamas, tada pasa apjoma, ka veseliem
cilvekiem, tomér pieeja pie katra pacienta ir individuala, kas ir saistita ar katra pacienta
personigam sp&jam veikt noteiktas fiziskas aktivitates. Ir rekomendeéts papildus ikdienas
darbiem, pievienot 30-60 minGi$u garas intensivas pastaigas.

Pacientiem ar CD ir jabit loti uzmanigiem ar smagu fizisko slodzi, jo gadijuma, ja
pirms fiziskas slodzes, pacientam ir bijusi hiperglik€mija, p&c fiziskas slodzes ta var picaugt
vel vairak, kas ir saistits ar pastiprinatu noradrenalina izdaliSanos virsnier€s, ka rezultata tiek
stimuléta glikoneogenéze un glikogenolize. [45]

- Medikamentoza terapija
Glikémijas normaliz€Sanai CD pacientiem izmanto vairaku grupu hipoglikemizgjoSos
preparatus, tacu visiem preparatiem ir atskirigs darbibas mehanisms. Svarigi ir izvertét
pacienta vajadzibas un nozimét pareizo medikamentu. Ja pacientam ir palielinats KMI, tad
nevajadzeétu nozimeét medikamentu, kurs palielinas svaru vél vairak, prieksroka tiek dota svaru
mazinoSiem medikamentiem, piem., biguanidiem.
Biezak lietotas hipoglikemiz€joSo preparatu grupas:
1) Sulfonilurea derivati

Sis medikaments stimulg insulina izdali$anos. Saistoties ar aizkunga dziedzera B-
salinu §tinu membranu specifiskiem receptoriem un noslédzot ATF jutigo kalija kanalu,
rezultata notiek Siinas depolarizacija un kalcija joni ieplist Stina. Kalcija intracelularas
koncentracijas paaugstinajuma dél, rodas insulina sekrécijas pieaugums. Medikaments ari
samazina glikozes izdaliSanos no aknam un palielina perifero jutibu pret insulinu.

Biezak izmantojamie medikamenti: gliklazids, glipizids, glimperidins u.c.

2) Biguanidi

Hipoglikemizgjosa efekta pamata ir glikoneogenézes samazinasana aknas un insulina
stimuléta glikogéna veidoSanas un glikozes oksidéSanas muskulos. Ilgstosi lietojos
biguanidus, samazinas loti zemu lipoproteinu sintéze aknas. Salidzinot ar citiem
hipoglikemizg&joSiem preparatiem, biguanidiem ir priekSroka attieciba pret svara izmainam
terapijas laika, jo Sie medikamenti neietekmé€ pacienta svaru, ka arT ir mazaks hipoglikémijas
risks. Biguanidus nozime arT pacientiem, kuriem nav diagnosticéts CD, jo Sis medikaments
sekm¢ insulina rezistences samazinasanos, piem., pacientiem ar PCOS.

Biezak izmantojamie medikamenti: metformins, fenformins.

3) Ne-sulfanilurea insulina sekretogéni
Darbibas mehanisms ir Iidzigs, ka sulfanilurea derivatu medikamentiem, bet salidzinot

tos, ne-sulfanilurea insulina sekretogéni, atrak uzsiicas, sasniedzot maksimalo koncentraciju 1
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stundas laika. Sos preparatus var lietot pirms katras &dienreizes, lai mazinatu hiperglikémiju,
tas ir saistits ar to farmakokinétiku. Preparats retak izraisa svara pieaugumu un hipoglikémiju.

Biezak izmantojamie medikamenti: meglitinids, netaglinids.

4) Tiazolidinedions

Medikaments paaugstina insulina receptoru jutibu pret insulinu, uzlabojot glikozes
metabolismu. Samazina glikoneogenézi aknas.

Ta, ka preparats paaugstina zema blivuma lipoproteinu koncentraciju asinis, nereti
veicina ar1 kermena masas pieaugumu.

Biezak lietotais medikaments: troglitazons
5) Alfa glikozidazes inhibitori

Pie alfa glikozidazes inhibitoriem pieder akarboze, kas ir oligosaharids. Ta darbojas
tievajas zarnas, kur blokg alfa glikozidazes enzimu, rezultata tick kavéta disaharidu skelSanas
par monosaharidiem, tiek samazinata cukuru uzsiikSanas.

Preparatam ir daudz iesp&jamo blakusparadibu, piem., apmeéram 50% no pacientu ir
noverojams meteorisms, caureja, sapes vedera, tacu samazinot devu, mazinas ari
blakusparadibu biezums un smaguma pakape.

Biezak lietotie medikamenti: akarboze, vogliboze. [1]

Ja medikaments monoterapija nesniedz vélamos rezultatus, ir iesp&jams t0s kombingét,
piem., biguanidi kombinacija ar sulfonilurea derivatiem. Gadijumos, kad normoglikémija
netiek sasniegta pielietojot tikai medikamentozu terapiju, var pievienot ari insulinterapiju.
ArsteSana katram pacientam ir janozimé individuali, ka arT svarigi ir regulari kontrol&t
terapijas efektivitati, lai nepiecieSsamibas gadijuma, to varétu korigét.

- Insulinterapija

Insulinterapija, 2. tipa CD gadijuma ir janozimé vairakam pacientu grupam:

- Japacients, lietojot hipoglikemizgjoSos medikamentus vai to kombinacijas, 3-6
meénesu laika nesasniedz apmierinoSu glikémijas mérki.

- Pacientiem ar jaunu diagnosticétu 2. tipa CD, kuriem diagnozes uzstadiSanas laika
HbA ¢ lIimenis ir >10%, jo $adiem pacientiem sasniegt normoglik&miju,
pielietojot medikamentozo terapiju, biis apgriitinati.

- Pacientiem, kuriem ir kontrindicéti lielaka dala no hipoglikemizgjosiem
medikamentiem, blakusslimibu vai iesp&jamo blakusparadibu dg].

Misdienas ir liela izv€le ar insulinu, katram insulina veidam ir savas indikacijas,
darbibas ilgumi, prieksrocibas un tritkumi, tap&c katram pacientam insulins ir janozime
individuali, balstoties uz pacienta vajadzibam. [30]

Insulina veidi:
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- Atras darbibas insulins — sak darboties dazu minii$u laika un darbiba ilgst lidz
vairakam stundam, to parasti injic€ pirms &dienreizém.

- Isas darbibas insulins — pirms tas sak iedarboties, paiet, apméram, 30 miniites.
Darbibas ilgums ir dazads, svarstas starp 3 stundam un 6 stundam.

- Vidgjas darbibas insulins — 11dz tas pilniba iedarbojas ir nepiecieSams paiet 2-4
stundam, savukart iedarbiba ilgst lidz 18 stundam. Sadu insulinu var injicét 2
reizes diena, no rita un pirms gulét ieSanas.

- IlgstoSas darbibas insulins — darbojas visu dienu un ir nepiecieSama 1 injekcija
diena, kuru var veikt pirms gulét ieSanas.

Parasti pacienti kombin€ dazadus insulina veidus, piem., injice ilgstoSas darbibas
insulmu 1 reizi diena un pirms &dienreizém izmanto Tsas darbibas insulinu, 3 reizes diena.

Lai ievaditu insulinu, pacients ir jaiemaca, ka pareizi aprékinat insulina devu. Insulina

deva ir jaaprékina p&c pacienta svara, jo pielietojot nepareizu insulina devu var nesasniegt

vélamo efektu. Insulina devu méra DV. Insulina $lirce ar 1 ml satur 100 DV.

1.2. Insulina rezistence

Insulins — peptidu hormons, kas tiek izdalits no aizkunga dziedzera B-salinu $tinam.
Galvena funkcija ir uzturét normalu glikozes Iimeni asinis, veicinot glikozes uznemsanu
§tnas, regulgjot oglhidratu, tauku un olbaltumvielu metabolismu.

Insulina rezistence — ta tick definéta, ka stavoklis, kura aizkunga dziedzerim ir
jasintez€ vairak insulina, neka parasti, lai sasniegtu normoglikémiju, jo ir samazinata audu
jutiba vai reakcija uz insulina biologisko aktivitati. [33]

Insulina rezistences sindroms — anomaliju kopa ar to saistitam komplikacijam, kas

rodas insulinrezistentiem pacientiem. [20]

1.2.1 Epidemiologija

Insulina rezistence ir izplatita probléma visa pasaulg, tacu izplatiba dazadas valstis
atSkiras. Tiek uzskatits, ka ¥4 pasaules pieauguso ir metaboliskais sindroms. Visa pasaule

agrinie p&tijumi liecina par nozimigaku saistibu starp insulina rezistenci un dazadiem
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metaboliska sindroma komponentiem. Insulina rezistences sindroma izplatibas raditaji
kaukazieSu rases populacijas svarstijas lidz pat 16%. [38]

Ir veikti vairaki petijumi, kas liecina, ka viszemaka insulina rezistences izplatiba ir
Eiropas iedzivotaju vidd, ta sastada 15,5%. Ir valstis, kur izplatiba ir daudz augstaka, piem.,

Taizemas — 23,3% un ASV — 39,1%. [33]

1.2.2 Saistiba ar CD

Insulina rezistence ir centralai mehanisms 2.tipa CD attistiba. Hiperglikémija, 2.tipa
CD gadijuma, ir saistita ar samazinatu glikozes izmantoSanu periféros audos, ka arT ar
pastiprinatu glikozes sint€zi aknas, kas izskaidrojama ar samazinatu aknu $tinu jutibu pret
insulinu. Insulins inhibé glikoneogen&zi aknas.

Veseliem cilvekiem glikozes limenis asinis regul€jas ne tikai ar insulinatkarigajiem
procesiem, bet ar1 insulinneatkarigajiem procesiem. Pie insulinneatkarigajiem procesiem
pieskaitas glikozes patérins, ka energijas avots galvas smadzeném un nervu sistémai. Abas
struktiiras autonomi regulé glikozes patérinu, ka energijas avotu ar GLUT — 1 palidzibu.
Savukart, muskulaudi un taukaudi tiek pieskaititi pie insulinatkarigajiem. Ka energijas avots
tiek izmantota glikoze un ketonvielas. To, kas tiks izmantots ka energijas avots, nosaka
insulina daudzums, tap&c Sie audi tiek saukti par insulinatkarigajiem. Pie liela insulina
daudzuma muskulaudi un taukaudi, ka energijas avotu izmanto glikozi, savukart, ja insulina
limenis ir samazinats — ketonvielas. [29]

2. tipa CD gadijuma muskulaudos ir trauc@ta insulina receptoru aktivacija. Ir zinams,
ka traucéta insulina receptoru autofosforiléSana var rezultéties ar reakciju kaskades
partrauksSanu, kas ir nepiecieSama pilnvertigai insulina darbibai. Muskulaudos attistas insulina
rezistence. [34]

Insulina rezistences gadijuma, ir traucéta muskulaudu un taukaudu jutiba pret insulinu.
Insulins sekret&jas lielos daudzumos, aknas, ka atbildes reakcija uz hiperinsulinémiju, notiek
glikoneogenézes un glikolizes inhibicija, rezultata aknas uzkrajas glikoze, kas noved pie
hiperglikémijas. [29]

1.2.3 Etiologija

Insulina rezistences attistibu ietekmé vairaki faktori, piem., vecums palielina insulina
rezistences risku visceralo tauku liela 1patsvara, oksidativa stresa un mitohondriju disfunkcijas

dél. Védera aptaukosanas un palielinats kermena tauku daudzums ir citi insulina rezistences
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riska faktori, tie ir saistiti ar liclo brivo taukskabju un pro-ickaisuma citokinu daudzumu, ko
izdala visceralie taukaudi. [33] Aptaukosanas, kas ir visizplatitakais insulina rezistences
c€lonis, ir saistita ar samazinatu receptoru skaitu un ar postreceptoru nesp€ju aktivizet tirozina
kinazi. AptaukoSanas gadijuma iekaisums ar pastiprinatu imiino Stinu uzkrasanas notiek
dazados audos, tostarp taukaudos, skeleta muskulos, aknas, zarnas un aizkunga dziedzera
salinas, un tas var veicinat vielmainas disfunkciju, kas izraisa insulina rezistenci un 2. tipa
CD. Citi riska faktori ir dzimums, biezak insulina rezistence ir novérojama sievietém, un
mazaktivs dzivesveids, kurs izraisa kermena svara pieaugumu. [38]
Insulina rezistencei ir liela patogéna loma metaboliska sindroma attistiba, kas ietver:

- Hiperinsulin€miju

- 2. tipa CD vai glikozes nepanesamibu

- Centralo aptaukosanos

- Arterialo hipertensiju

- Dislipidémiju, kas ietver augstu trigliceridu limeni

- Hiperkoagulaciju, ko raksturo paaugstinats plazminogéna aktivatora inhibitora-1

(PAI-1) limenis.

1.2.4 Patogenéze

Insulina rezistences patogenéze sastav no dazadam sastavdalam, mijiedarbojoties sava
starpa, attistas stavoklis, kura gadijuma pacientiem ir samazinata periféro audu jutiba pret
insulinu.

Insulins saistas un iedarbojas, galvenokart, caur insulina un IGF-1 receptoriem.
Insulina darbiba $iinas ietver plaSu ietekmi uz postsignalizacijas celiem mérka $iinas. Insulina
sekrécija un jutiba ir savstarp&ji saistita, tadéjadi insulina rezistences gadijuma, palielinas
insulina sekrécija, lai uzturétu normalu glikozes un lipidu homeostazi.

Tiek uzskatits, ka vairaki mediatori dod signalu aizkunga dziedzera B-salinu §inam
reagét uz insulina rezistenci, t0 nesp&ja adekvati pielagoties insulina jutibai izraisa
neatbilstosu insulina Itmeni, izmainttu glikozes Iimeni tuksa diisa, traucetu glikozes toleranci
un 2. tipa CD. [38]

Mehanismi, kas ir atbildigi par insulina rezistences sindromu, ietver genétiskus vai
primaros mérka Siinu defektus, autoantivielas pret insulinu un paatrinatu insulina degradaciju.

[18]

25



Nemot vera, ka glikozes un lipidu metabolisms liela méra ir atkarigs no

mitohondrijiem, lai §inas raditu energiju, to disfunkcijai var but svariga loma insulina

rezistences un ar to saistito komplikaciju attistiba. [24]

1.2.5 Kliniskas izpausmes

Insulina rezistences izpausme ir atkariga no insulina rezistences stavokla, veida un

stadijas. Lielakajai dalai pacientu ir viena vai vairakas insulinrezistenta stavokla kliniskas

pazimes. Daudziem pacientiem neattistas CD, neskatoties uz arkartju insulina rezistenci.

Citiem pacientiem ir smagas hiperglikémijas gadijumi, kad nepiecieSams liels insulina

daudzums (>200 vienibas), Siem cilvékiem var izpausties klasiski CD simptomi, piem.,

politrija, polidipsija, polifagija un svara zudums. [28]

Pacientiem var biit novérojams $adas kliniskas izpausmes:

AptaukoSanas (visbiezakais insulina rezistences c€lonis) vai parmériga kermena
masa anamneze;

2. tipa CD;

CD komplikacijas: mikrovaskularas un makrovaskularas;

Biokimisko anomaliju anamnéze, piem., dislipidémijas gadijuma, kas atklatas
kartgjas skrininga vai sirds un asinsvadu slimibas parbaudes laika;

Arteriala hipertensija;

Koronaro artériju slimibas simptomi;

Hiperglikémija;

Virilizacija, kas izpauZas ar hirsutismu;

Jaunam sievietém, ir raksturiga smaga hiperinsulin€mija, kas parasti izpauzas ar

aptaukoSanos un hiperandrogénijas pazimeém.

Daziem pacientiem ir hipoglik€mijas simptomi, piem., sviSana, trice, aizkaitinamiba

un izmainits apzinas limenis. Hipoglikémija rodas insulinomimétisko antivielu un insulina

receptoru mijiedarbibas rezultata. Daziem pacientiem ir insulinu saistoSas antivielas, kas

verstas pret insulinu, kas péc disociacijas var izraisit hipoglikémiju. Var rasties ar1

imunologisku slimibu saistiti simptomi, piem., artralgija, piettkusi sickalu dziedzeri, matu

izkriSana. [38]
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1.2.6 Diagnostika

Kliniskaja praks€ insulina rezistences sindroma diagnostic€$anai neizmanto tikai vienu
laboratorijas testu. Diagnoze balstas uz kliniskam izpausmém, ko apstiprina laboratorijas testi.
Diagnostika tiek veikta individuali, pamatojoties uz blakusslimibu klatbttni. [17]

Laboratorie testi, ko pielieto insulina rezistences noteikSanai:

- Glikozes limenis asinTs - tuksa dasa, OGTT;

- HbAlc - nosaka lai diagnosticétu CD;

- Insulina Iimenis tuksa dasa;

- Lipidogramma — nosaka visas lipidu frakcijas;

- Urina analizes — nosaka mikroalbuminiiriju, kas var liecinat par endotélija
bojajumu;

- PAI-1 — paaugstinats ITmenis ir saistits ar insulina rezistences sindromu un korele
ar aptaukosanos, vidukla un gurnu attiecibu, hipertensiju, insulina Iimeni tuksa
diisa un péc &8anas, proinsulina Itmeni, glikozes Iimeni tuk$a disa un paaugstinatu
trigliceridu un ZBL Itmenti, ka arT paaugstinats PAI-1 [imenis norada uz traucétu
fibrinolizi, tadgjadi noradot uz paaugstinatu aterosklerozes risku; [11]

-  HOMA-IR — izmanto insulinrezistences pakapes noveértesanai. HOMA indekss
tiek aprékinats matematiski péc formulas, izmantojot insulina un glikozes

raditajus. Ja indekss ir virs 2, tas norada uz insulina rezistenci. [2]

1.3. Hiperandrogénisms

Hiperandrogénisms — stavoklis, kas raksturojas ar palielinatu androgéno steroidu, jeb
virisko hormonu daudzumu sievietém, kas rezult€jas ar sieviesu virilizaciju.

Hiperandrogenémija ir paaugstinata androgénu koncentracija asins seruma, kas
vairums gadijumu sievietém izpauZzas ar androgenizaciju — hirsutismu, alop&ciju, pinném u.c.

Androgeni — steroidie hormoni, kas regule virieSu dzimuma 1pasibu attistibu un
saglabaSanu. Androgeni tiek sintezeti, galvenokart, sekliniekos, olnicas un virsnieru

dziedzeros.

1.3.1 Saistiba ar CD

Daudzi pétijumi liecina par to, ka insulina rezistence spéle lielu lomu gan
hiperandrogen&mijas, gan CD attistiba. Insulina rezistence ir novérojama ievérojamai dalai
pacientu ar hiperandrogéniem traucgjumiem, tacu ari f-salinu §tnu funkcijas traucgjumi

sadiem pacientiem ir bieza atradne, pat ja kltniski nav acimredzamas glikozes nepanesamibas,
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pasi pacientiem, kuriem gimenes anamné&ze ir bijis 2. tipa CD. Tapéc nav parsteidzosi, ka
hiperandrogénisms un oglhidratu metabolisma traucgjumi ir biezZi saistiti.

Par So saistibu ir veikti daudzi petijumi, tacu atbildigie mehanismi nav precizi
saprotami, insulina rezistencei ir svariga loma abu trauc&jumu attistiba. Hiperandrogenisma
gadijuma 2. tipa CD attistas biezak neka sievietém, bez hiperandrogénas slimibas, un, gluzi
pretéji, sievietem ar 2. tipa CD ir lielaks hiperandrogénisma risks, salidzinot ar parasto
populaciju. [19]

Pie 2. tipa CD pacientiem ir novérojama insulina rezistence, kuras rezultata tiek
sintez€ts palielinats insulina daudzums, attistoties hiperinsulin€mijai. Ir zinams, ka insulins
var tieSi samazinat aknu SHBG veidoSanos. Samazinata cirkulgjosa SHBG rezultata palielinas
brivo un tad&jadi biologiski pieejamo androgénu daudzums. Tas palielinatu
hiperandrogénismu sievietém. [36]

Lai gan 1. tipa CD ir slimiba, kurai raksturiga pilniga endogéna insulina sekrécijas
partraukSana, var pastavét zinama hiperinsulinisma pakape, ko izraisa relativi parmeérigas
insulina devas, kas nepiecie$amas stingras vielmainas kontroles uzturéanai. Sis eksogénais
hiperinsulinisms var palielinat olnicu androgénu sekréciju, un ir zinots, ka 1. tipa diab&ta

sievietém ir palielinata hiperandrogéno trauc&jumu izplatiba. [41]

1.3.2 Epidemiologija

Hiperandrogénisms ir plasi izplatita endokrinologiska saslim$ana sievietém. Saskana
ar statistikas datiem, hiperandrog€nisms rodas 8% gadijumos pusaudzu vecuma meiteném un
23% gadijumu sievietém reproduktiva vecuma. [12]

Klasiskais PCOS ir visizplatitakais androgénu hiperprodukcijas iemesls. Tomér biezi
sastopami arT viegli androgénu sintézes traucgjumi, piem., idiopatisks hiperandrogénisms.

[14]
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1.3.3 Etiologija

Ir zinams, ka sievietém steroidie hormoni — androgéni, izstradajas olnicas, hipofiz€ un
virsnieru dziedzeros. Tomer periférajiem audiem, piem., taukiem un adai, ir nozime vaju
androgénu parveérsana par spécigakiem. [32]

Palielinatam steroido hormonu daudzumam sievietém, var biit vairaki iemesli, bet visi
tie ir saistiti ar kadu no androgénu sintezg€joSo organu darbibas trauc&jumiem.
Olnicu darbibas traucgjumi:

- Policistisko olnicu sindroms (PCOS);

- Olnicu labdabigi vai laundabigi audzgji.
Virsnieru dziedzeru darbibas trauc&umi:

- ledzimta virsnieru hiperplazija, 21-hidroksilazes deficits;

- Virsnieru dziedzeru labdabigi vai laundabigi audzgji.
Hipofizes darbibas traucgjumi:

- Kusinga sindroms;

- Akromegalija;

- Prolaktinoma.
Citi iemesli:

- AptaukoSanas un metabolais sindroms;

- Medikamentu izraisits hiperandrogénisms. [7]

1.3.4 Patogenéze

SievieSu organisma ir vairaki androgénu avoti un veidi. Endokrinie dziedzeri
izdala 5 veidu androgénus: testosteronu, DHEAS, DHEA, androstendionu un androstendiolu,
no kuriem pédgjiem diviem ir gan androg€na gan estrogéna aktivitate. Galvena izejviela
androg@nu sint€zei ir holesterins, no kura fermenta 17 a-hidroksilazes ietekmé sintezgjas visi
steroidie hormoni.

Olnicas razo 25% no cirkul€josa testosterona, kas ir atkarigs no LH, ko izdala
adenohipofize. Olnicas ar izdala 50% androstendiona un 20% DHEA. Testosterona sintézi
un sekréciju regulé LH un FSH limenis. [40]

Virsnieru dziedzeri razo visus 100% no DHEAS un 80% - DHEA.. Virsnieru dziedzeri
ar1 izdala 50% androstendiona un 25% cirkulgjosa testosterona. DHEAS un androstendionu
neizdala olnicas, tap&c tos izmanto, ka virsnieru androgénu sekrécijas markierus. Virsnieru

androgénu sekrécija ir atkariga no AKTH, ko izdala adenohipofize.
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Ada, tauki, aknas un urogenitala sistéma ir svarigas androgénu razo$anas periferas
vietas. Androstendions un dalgji DHEA, ada tiek parveidots par testosteronu. [32]

Hiperandrogenémijas patogenéze atskiras atkariba no c€lona. Pie PCOS, palielinats
androgénu daudzums ir saistits ar LH hipersekréciju, ka rezultata ir traucéta folikulogenéze
olnicas. Ta, ka LH ietekmé androgénu sekréciju olnicas, palielinats LH daudzums stimulé
androgénu sekréciju, attistoties hiperandrogenémijai.

Ja hiperandrogenémijas iemesls ir saistits ar virsnieru hiperplaziju, kam ir raksturigs
21-hidroksilazes deficits, tiek trauc@ta kortizola sekrécija virsnieres. Rezultata kortizols
izstradajas mazaka daudzuma un neveic inhibiciju, AKTH turpina izstradaties lielos
daudzumos. AKTH ietekmé virsnieres pastiprinati sak sintezeét androgé€nos hormonu, attistas

hiperandrogenémija. [4]

1.3.5 Kliniskas izpausmes

Hiperandrogen@mija raksturojas ar simptomu kompleksu, kuri ir sastopami dazadas
anovulacija, amenoreja, neaugliba, virilizacija, androgéna alop&cija, adas izpausmes u.c.

Viena no biezakam hiperandrog€nisma pazimém ir hirsutisms, kas definéts, ka
pie hiperandrogené€mijas. Androgéni stimulé piiku matu parveidoSanos par terminalajiem
matiem. Terminalie mati ir cietaki, garaki un pigmentetaki, neka piiku mati. Mati sak
pastiprinati augt raksturigas lokalizacijas: virs augsliipas, uz zoda, ap krasu galiem, linea alba
apvidi u.c. [4] Vairak neka 80% sievieSu ar hirsutismu ir diagnosticéts PCOS, apméram 10%
ir idiopatisks hirsutisms, atlikuSos 10% sastada sievietes ar reti sastopamiem trauc€jumiem,
tostarp neklasiska iedzimta virsnieru hiperplazija, hiperandrogénisms ar insulina rezistenci un
acanthosis nigricans, ka arT androgénus sekretéjosie audzgji.[9]

Citas androgené€mijas izpausmes sievietém ir saistitas ar adu. Biezakas adas izpausmes
ir pinnes un pitites. Palielinas arT sebuma sekrécijas, kuras dél uz epidermas rodas parmerigi
tauki, ada kliist taukaina. Dazam sievietém adas simptomatika var biit vieniga
hiperandrogénisma izpausme. [12]

Androgeni stimul@ arT alopécijas attistibu. 95% no sievieSu alopécijas c€loniem ir
hiperandrogenémija. Raksturigi ir matu izkriSana galvas aug§dala un parietalaja regiona, loti

reti alopécija ir diftiza, pa visu galvu.
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1.3.6 Diagnostika

Hiperandrogenémijas diagnostika ir svarigi izvertét pacienta slimibas anamnézi, kas

sniegs iesp&ju izprast pacienta siidzibas un to ilgumu. Hiperandrog€nisms parasti izpauZas ar

spilgtu kliisko ainu, tacu ar to nepietiek, lai uzstaditu diagnozi. Ir nepiecieSams izvertet

pacienta laboratoras analizes.

Ir vairakas analizes, ko parbauda pacientiem, kuriem ir aizdomas par

hiperandrogen@miju. Laboratorijas testus var iedalit pamata skrininga testos un diagnostikas

testos, kas noraditu uz pazimém un simptomiem, kas liecina par konkr&tu patologiju. Visam

sievietém, kuram ir paaugstinata androgénu Iimena pazimes, javeic $adi skrininga testi:

Kopgjais testosterona Itmenis seruma - sievieteém ar PCOS biezi ir nedaudz
paaugstinats, tapéc vertibas starp normas aug$gjo robezu un 8,92 nmol/l var atbilst
PCOS. Kopgjais testosterona ITmenis > 8,92 nmol/l liecina par viriliz&joso olnicu
audzgju.

DHEAS — hormonu izdala tikai virsnieru dziedzeri, un tapec tas ir labs virsnieru
androgénu razoSanas markieris. Nedaudz paaugstinats DHEAS limenis ir izplatits
sievietém ar PCOS. Turpretim, Krasi paaugstinats DHEAS Iimenis liecina par
virsnieru audzgju.

17-hidroksiprogesterons - neklasiskas iedzimtas virsnieru hiperplazijas skrininga
tests. Enzimu defekti (visbiezak 21-hidroksilaze) izraisa paaugstinatu 17-
hidroksiprogesterona Iimeni. Sievietes, kuru limenis parsniedz 6,05 nmol/I,
papildus janoveérte ar AKTH stimulacijas testu.

Prolaktins — ir pieradita ta asociacija ar hiperandrogenémiju, tacu ta palielinats
Iimenis var biit saistits ar hipotireozi. Svarigi ir izvertet vairogdziedzera funkciju.

Ja ta nav trauceta, ir javeic galvas MR, lai izsl€gtu hipofizes audzgju. [32]

Atteldiagnostikas metodes:

Ultrasonografija - ja vismaz viena olnica ir konstatéti 12 vai vairak folikulu, kuru
diametrs ir < 10 mm, pienemot, ka tiek izslégta cita patologija, var tikt uzstadita
diagnoze PCOS. Lielas, sarezgitas olnicu cistas klatbiitne var liecinat par
androgénu sekret&josu olnicu audz&ju. [10]

CT un MR — metodes pielieto, lai diagnosticétu virsnieru audz&jus. CT var
diagnosticgt virsnieru mezglu, kas mazaks par 5 mm, savukart MR var noteikt, vai

audzgjs ir invadgjis asinsvadus.
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Citas diagnostikas metodes:

OGTT — pielieto, lai izslégtu 2.tipa CD klatbutni. Jo ir zinams, ka pacienteém ar
hiperandrogenismu ir raksturiga insulina rezistence, kas ir svariga CD attistiba.
Brivais kortizols 24 stundu urina — Ku$inga sindroms ir viens no
hiperandrogénisma c€loniem, svarigi ir izsleégt to, ka iespgjamo diagnozi. KuSinga
sindroma gadijuma, biis palielinata kortizola sinté€ze virsniergs.

AKTH stimulacijas tests - neklasiskas iedzimtas virsnieru hiperplazijas
diagnostikas tests, kad 17-hidroksiprogesterona limenis ir < 6,05 nmol/l. Sim
testam 17-hidroksiprogesteronu nosaka 1 stundu péc sintétiska kortikotropina
injekcijas. Ltmenis >30,02 nmol/l ir neklasiskas virsnieru hiperplazijas pazime.

[32]
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2. DARBA MATERIALI UN METODES

2.1 Pétijuma dizains

Skérsgriezuma pétijums. Pétijums ietvaros, tika izveidota anonima anketa,
epidemiologiskas situacijas d&l, anketas aizpildisana notika attalinati, izmantojot portalu
docs.google.com. Anketa tika izveidota, konsultgjoties ar arstu endokrinologu, aptauja ietvéra
dazada veida jautajumus, kas palidzetu izprast hiperandrogenémijas un insulina rezistences
galvenas izpausmes pacientém ar 2. tipa CD.

Pétijuma anketa, tika publicéta socialajos tiklos, pieméram, Facebook u.c. Anketa tiks
publicéta 2.tipa cukura diab&ta slimnieku atbalsta grupas: “Diabéts gimeng”, “Cukura diab&ts”
u.c. Anketa tika piemérota gan latviski, gan krieviski runajoSiem respondentiem, kas tika
veikts, lai atvieglotu jautajumu izpraSanu un piemérotako atbilzu variantu izveli. Tas
aizpildiSana bija brivpratiga.

P&tijuma ietvaros, iegiitie rezultati tiks izmantoti tikai apkopota veida, tapec tiek
garant€ta anonimitate.

Informéta piekriSana, tika pievienota anketas sakuma, kur respondenti vargja iepazities
ar to. Uzsakot pildit anketu un nosiitot savas atbildes, respondents piekrit piedalities petijuma,
un sniedz atlauju izmantot datus, apkopota veida.

P&tijums sanéma atlauju respondentu anketéSanai 05.05.2022 no Rigas Austrumu
kliniskas universitates slimnicas atbalsta fonda Medicinisko un biomedicinisko p&tijumu

Etikas komiteja.

2.2 Pétijuma populacija

P&tijuma piedalijas 100 respondenti. Visi respondenti bija sievietes, dazadas vecuma
grupas. Jaunakajam respondentam ir 24 gadi, savukart vecakajam — 81 gads. 100%
respondentu ir apstiprinata diagnoze: 2. tipa cukura diab&ts. Anketas aizpildiSana bija
brivpratiga, jebkura bridi pétijuma dalibnieki var€ja atteikties aizpildit anketu, aizverot
petijuma aptaujas saiti. Gadijuma, ja petijuma dalibniekam uzradas, kads jautajums, jebkura
bridi bija iesp&ja sazinaties un noskaidrot atbildes uz interes€joSiem jautajumiem, ka art visu

nepiecieSamo informaciju.
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2.3. Petijjuma metodes

Petfjuma anketa sastavéja no 18 jautajumiem. Dala no tiem respondents vargja
izveleties, tikai vienu atbildi, bet dala jautajumu bija daudzizvelu, kur vargja izveleties sev
piemérotako atbilzu variantu. Galvenokart jautajumi tiks balstiti uz pacietu kliiskam
pazimém, simptomatiku, terapiju, ko pacienti pielieto ikdiena.

Anketas jautajumi tika sadaliti vairakas dalas. Pirmaja dala, respondentiem bija lugts
noradit vispargjos datus, tadus, ka vecumu, svaru, augumu, védera apkartmeru un dzives
kvalitates novertejumu, 10 ballu sistema. Otra dala sastav&ja no vairakiem jautajumiem, kuru
meérkis bija noskaidrot, 2. tipa CD anamnézi. Jautajumi bija verti uz to, lai izprastu cik labi
pacients kontrolé savu glikozes limeni asinis ikdiena. Ar kadam griittbam un kliniskam
izpausmeém pacients sastopas, un kadas hroniskas saslimsanas iet lidztekus 2. tipa CD. Tresas
anketas dalas jautajumi, bija versti, lai izprastu, vai pacientam kadreiz tika merits androgénu —
viriSko hormonu Iimenis asinis, kadi rezultati tika sanemti, veicot §is analizes. Tika
noskaidrots, vai pacientiem ir uzstadita diagnoze: Hiperandrogénisms, ka arT noziméta
terapija, kas ir balstita uz to, lai samazinatu androgénu [imeni asinis Un raksturigo

simptomatiku.

2.4 Datu statistiska apstrade

Pétijuma iegiitie dati tika apkopoti un apstradati Microsoft Office Excel 365
programma. Datu apstradei un analiz€Sanai tika izmantota IBM SPSS Statistics V22
programma.

Datu apstradei un analizei tika pielietota gan apraksto$a, gan secino$a statistika.
Aprakstosa statistika izpauZzas, ka datu kvantitativa ievakSana un analiz€Sana. P&tijuma datiem,
tika aprékinats vidgjais aritmétiskais lielums, moda, mediana un standartnovirze (SD). legtita
informacija tika apkopota tabulu, grafiku un diagrammu veida.

Secinosas statistikas ietvaros, biezak pielietotas metodes ir Manna — Vitnija U-tests (no
anglu val.: Mann — Whitney U test), Pirsona hi-kvadrata test un Sapiro — Vilka tests (no anglu
val.: Shapiro — Wilk test). Katram no Siem testiem ir savas izmanto$anas indikacijas. Mann —
Vitnija U-testu pielieto, lai noteiktu, vai p&tijuma prevalé neatkarigas grupas. P&tijuma ietvaros,
Pirsona hi-kvadrata testu izmanto, lai parbauditu, vai ir saistiba starp divam vai vairak relativam
grupam. Lai parbauditu noteiktas grupas normalitati pielieto Sapiro — Vilka testu.

Lai izvertetu, vai iegiitie rezultati ir statistiski nozimigi, ir janosaka p vértiba. Ja p

vértiba ir mazaka par 0,05 (p<0,05), tad rezultati tick uzskatiti par statistiski ticamiem.
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3. REZULTATI

3.1 Respondentu vecuma analize

P&tijuma piedalijas 100 respondenti ar uzstaditu diagnozi 2. tipa CD. No tiem visi
100% bija sievieSu dzimuma parstavji. Pétijuma ieklauto pacientu mazakais vecums bija 24
gadi, savukart lielakais — 81 gads. Vidgjais respondentu vecums ir 54,52 +13,32 gadi. (Skat.
3.att.)

25 Mean = 54 52

Std, Dev. =13, 319
M=100

209

1549

104

Pacientu skaits, N

20 40 &0 B0

Vecums, gadi

3. att. Respondentu vecums

P&tijuma ietveros respondenti (N=100) tika sadaliti vairakas vecuma grupas: 20-40 gadi, 41-
60 gadi, 61-80 gadi un 81-100 gadi.

Vecuma grupa 20-40 gadi piedalijas 15 respondenti (15%), 41-60 gadi — 47 (47%), 61-80 gadi
— 37 (37%), 81-100 gadi — 1 respondents (1%). (Skat. 1. tabulu)
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1. tabula
Vecuma sadalijums péc grupam

Vecuma grupas Skaits (N) Skaits (%)
20-40 gadi 15 15%
41-60 gadi 47 47%
61-80 gadi 37 37%

81-100 gadi 1 1%
Kopa: 100 100%

3.2 Kermena masas indekss

Katram pacientam tika noteikts augums un kermena masa, pec ka tika aprekinats
kermena masas indekss (KMI), izmantojot formulu: svars (kg)/ augums? (m?).

KMI ir raditajs, ko nosaka, lai izvertétu pacienta lieko svaru, kas ir viens no
svarigakajiem faktoriem CD attistiba, ka ar ta ir viena no bieZak sastopamam gan
hiperandrogénisma un insulina rezistences izpausmém. Gandriz, visiem pacientiem, kuri
piedalijas pétijuma bija palielinats kermena masas indekss.

Mazakais KMI respondentiem, sastadija 19,59 kg/m?, kas atbilst normalai kermena
masai, savukart lielakais — 50,70 kg/m?, kas norada uz 3.pakapes aptaukoSanos. Vidgjais KMI

raditajs starp respondentiem ir 32,75 +7,99 kg/m?. (Skat. 4. att.)

257 Mean = 32,75
Stdl, Dev, = 7,992
N=100
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4. att. Respondentu KMI
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Salidzinot KMI vidgjos raditajus dazadas vecuma grupas, tika iegiti dati par to, ka vecuma
grupa no 20-40 gadiem, videjais KMI raditajs ir 32,35 £10,13 kg/m?, 41-60 gadiem - 33,11
+8,76 kg/m?, 61-80 videjais KMI 32,65 +6,03 kg/m?. (Skat. 5.att.)
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S.att. Videéjais KMI dazadas vecuma grupas

3.3 Védera apkartmeéra rezultati

Vedera apkartmers, tika noteikts katram no p&tijuma respondentiem. Mazakais raditajs
bija 70 cm, lielakais — 143cm, vid&jais védera apkartmers bija 105,85 £18,21 cm.
Salidzinot KMI un védera apkartmeru, tika noteikta statistiski ticama korelacija starp

Siem raditajiem. (p=0,03)
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3.4 CD ilgums

CD ilgums ir svarigs parametrs, kas ir saistits ar iesp&jamam komplikacijam. Ir
zinams, ka pacientiem, kuriem CD ir ilgak, pastav lielaks risks attistities makrovaskularam un
mikrovaskularam CD komplikacijam.

Analizgjot datus, tika konstatets, ka liekakai dalai respondentu, CD ir diagnosticets jau

5-10 gadus, kas sastada 37% no visiem respondentiem. (Skat 6.att.)

Cik sen, Jums ir diagnosticéts cukura diabéts?

m <5 gadiem
w 5-10 gadi
10-15 gadi
m 15-20 gadi
m > 20 gadiem

6.att. CD diagnozes uzstadiSanas ilgums

3.5 Terapijas izvéle CD pacientiem

Izvertejot pielietotas terapijas saistibu ar vecuma grupam, tika konstatéts, ka vecuma
grupas no 20-40 gadiem, medikamentozo terapiju pielieto 12 respondenti (12%), bet
insulinterapiju — 3 respondenti (3%). 41-60 gadiem — medikamentozo terapiju pielieto 39
pacienti (39%), insulinterapiju — 8 (8%). 61-80 gadiem — medikamentozo terapiju pielieto 26
pacienti (26%), insulinterapiju — 11 (11%). Vecuma grupa no 81-100 gadiem, bija tikai 1
respondents, kurs$ pielietoja medikamentozo terapiju, kas sastadija 1%. (Skat. 7.att.)
legiitie rezultati uzrada to, ka nav statistiski ticamas korelacijas starp respondentu vecumu un

piclietotas terapijas izvéli. (p=0,51)
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Terapijas veidi
Medkamentoza
40— Insulterapija
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7. att. Terapijas veidu izvéles salidzinajums dazadas vecuma grupas

3.6 Glikozes limena asinis kontrole

Pacientiem tika uzdots jautajums, par to, vai vini ikdiena kontrol€ savu glikozes limeni
asinis. Liela dala, kas sastadija 79%, to dara regulari, savukart 21%, nekontrolé savu glikozes
limeni asinis. (Skat. 8.att.)

Salidzinot glikozes Iimena kontroli dazadas vecuma grupas, netika atrasta statistiski

ticama korelacija. (p=0,38)

Vai JUs ikdiena kontroléjat savu glikozes limeni asinis?

8. att. Ikdienas glikozes IlTmena kontrole asinis
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3.7 Glikozes Iimenis asinis

Tika apkopoti pétijuma dati, par glikozes limeni asinis ikdiena, atkariba no
respondentu vecuma grupas. Vecuma grupa no 20-40 gadiem, glikozes Iimenis asinis ikdiena
<7mmol/l tika konstatéts 9 respondentiem, savukart >7mmol/l — 6, 41-60 gadiem - <7mmol/I
— 23, >7Tmmol/l — 24, 61-80 gadiem - <7mmol/l — 20, >7mmol/l — 17. Ta, ka bija tikai viens
respondents vecuma grupa no 81-100 gadiem, tika konstatets, ka glikozes limenis ikdiena Sim

respondentam vidg&ji neparsniedz 7mmol/l. (Skat. 9.att.)

Glikozes menis
asinis

40— W=7 0 mmalt

B =70 mmoit

307

Pacientu skaits, N
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20-40 gadi 41-60 gadi 61-80 gad 21-100 gac

Vecuma grupas, gadi

9.att. Glikozes Itmenis asinis dazadas vecuma grupas

3.8 HbA1c analize

HbA 1c tests norada uz vid€jo cukura Iimeni asinis ped&jo 2 lidz 3 ménesu laika. To
sauc ar1 par glikozéta hemoglobina testu un glikohemoglobinu.

Pétijuma ietvaros, tika analizétas HbA 1c vértibas visiem respondentiem. Rezultata tika
ieguti dati, ka zemakais HbA 1¢ Iimenis ir 4,80%, lielakais — 13,0%, bet vid&jais HbAlc
limenis respondentiem ir 8,11 +1,88 %. (Skat. 10.att.)
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Tika analizéts ar HbA 1c péc respondentu vecuma grupam, videjie raditaji dazadas

vecuma grupas: 20-40 gadiem — 8,22 +1,78%, 41-60 gadiem — 7,86 +1,91%, 61-80 gadiem —

8,45 £1,89%.

Salidzinot HBA 1c¢ raditajus dazadas vecuma grupas, netika atrasta statistiski ticama

saistiba starp HbA 1c¢ Iimeni un respondentu vecumu (p=0,16), savukart tika atrasta statistiski

ticama korelacija starp HbAlc un respondentu vidgjo glikozes Itmeni asinis ikdiena

(p=0,011). Kas norada uz to, ka respondentiem, kuriem vid&jais glikozes limenis asinis ir

<7mmol/l ir zemaki HbA 1¢ raditaji.

207

157

Pacientu skaits, N
i

8,00 10,00
HbA1c limenis

10.att. HbA1lc limenis

3.9 Kliniskas izpausmes

Mean = 811
Std, Dev. =1 BBS
=100

Ir zinamas biezak sastopamas hiperandrogémijas un insulina rezistences kliniskas

izpausmes. P&tjjuma ietvaros, pacientiem tika liigts atzZimét, tas izpausmes, kuras ir

raksturigas katram individuali.
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Biezak sastopama kliniska izpausme respondentu vidu ir dislipidémija, kas ir
sastopama 67 pacientiem (67%), no visiem 100 respondentiem. Citas biezak sastopamas
kliniskas izpausmes: matu izkri$ana, kas sastopama 60 respondentiem (60%), hirsutisms — 50
(50%), liekais svars — 63(63%) un palielinats arterialais asinsspiediens 64 (64%), kas tika
defingts, ka arterialais spiediens virs 130/80 mm/Hg.

Iegiitie rezultati tika apkopoti tabulas veida. (Skat. 2.tabulu)

2.tabula
Klinisko izpausmju bieZums
Respondentu izvéle
Kliniskas izpausmes Skaits (N) BieZzums (%) Skaits %
Dislipidémija 67 16,5% 67%
Neregulars 21 5,2% 21%
menstrualais cikls
Amenoreja 14 3,5% 14%
Menopauze 39 9,6% 39%
Matu izkriSana 60 14,8% 60%
Hirsutisms 50 12,3% 50%
Adas izpausmes 27 6,7% 27%
Liekais svars 63 15,6% 63%
Palielinats arterialais 64 15,8% 64%
asinsspiediens

P&c iegiitiem rezultatiem, kas ir apkopoti tabulas veida, var redzet, ka pacientiem,
kuriem vidgjais glikozes Iimenis ikdiena neparsniedz 7mmol/l hiperandrogen€mijas un
insulina rezistences kliniskas izpausmes ir sastopamas, gandriz, tik pat bieZi, ka pacientiem,

kuriem vidgjais glikozes limenis asinis >7mmol/l. (Skat. 3.tabulu)

42



3.tabula

Kliniskas izpausmes un glikozes Iimenis

Glikozes Iimenis asinis Respondentu skaits

kopa

Videjais cukura Vidéejais cukura

Iimenis >7 mmol/l Iimenis <7 mmol/l

Dislipidemija 32 35 67
Neregulars
menstrualais cikls 10 H ot
Amenoreja 6 8 14
Menopauze 17 22 39
Matu izkriSana 30 30 60
Hirsutisms 23 27 50
Adas izpausmes 10 17 27
Liekais svars 33 30 63
Paaugstinats
arterialais 34 30 64

asinsspiediens

3.10 ViriSko hormonu analizes

ViriSko hormonu jeb androgénu palielinats Iimenis asini tiek dévets par
hiperandrogen&miju, kuras rezultata pacientiem paradas raksturigas kliniskas pazimes, tacu
pacienti §1s izpausmes neasoci€ ar palielinatu androgénu Iimeni.

Pétijuma ietvaros, respondentiem tika uzdots jautajums, par to, vai kadreiz tika
nodotas viriSko hormonu analizes, apkopojot iegiitos datus, tika konstatéts, ka 66 respondenti
(66%) nekad nav nodevusi analizes uz viriskiem hormoniem, savukart 34 (34%) — ir. (Skat.
11.att.) Analizgjot iegiitas atbildes var secinat, ka parbaudijusas androgénu limeni asinis ir
tikai tas sievietes, kuram anamnézg ir bijusas ginekologiskas saslim$anas, piem., PCOS vai
olnicu vézis.

Tiem respondentiem, kuri kadreiz ir nodevusi viriSko hormonu analizes, kas sastadija
34% no visiem respondentiem, testosterona Iimenis bija paaugstinats 27 %, bet DHEA - 18%.

Hiperandroge@misms, ka diagnoze, ir uzstadits 14% no visiem respondentiem, bet

terapiju sanem tikai 7%.
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11.att. Respondentu skaits, kuri ir kadreiz nodevusi viriSko hormonu analizes

3.11 Dzives kvalitate

Dzives kvalitate ir svarigs objektivs raditajs, kas var noradit uz terapijas efektivitati un
to, cik kliniskas izpausmes ietekme respondentu dzivi. Petijuma anketa respondentiem tika
lugts izvertét savu dzives kvalitati 10 ballu sistéma. Tas nozime, ka vertgjums 1 balle,
raksturojas ar loti sliktu dzives kvalitati, kas negativi ietekmée ikdienas aktivitates, savukart 10
ballés nozimé, ka respondents dzivo pilnvertigu dzivi, kur diagnoze: 2. tipa CD un ta kliniskas
izpausmes neietekme ikdienu.

Apkopojot iegiitos rezultatu, mazakais dzives kvalitates novertéjums ir 3 balles,
savukart lielakais - 10 balles. Vidgjais dzives kvalitates novertejums, starp visiem 100
respondentiem, sastadija 6,55 +1,47 balles (Skat 12.att.)

Analizgjot vidgjos dzives kvalitates novertejumus dazadas vecuma grupas, tika iegtiti
dati, ka vecuma grupa no 20-40 gadiem, vid&jais dzives kvalitates novert&jums ir 7 balles, 41-
60 gadiem — 7 balles, 61-80 gadiem 6 balles, vienigais respondents vecuma grupa no 81-100
gadiem novérteja savu dzives kvalitates ar 8 ballem.

Nosakot korelaciju starp dazadam vecuma grupam un dzives kvalitates novertéjumu,
netika atrasta statistiski ticama saistiba (p=0,39). Tika konstatéts, ka vecums neietekmé dzives

kvalitates novertgjumu.
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Salidzinot HbAlc un dzives kvalitati, tika atrasta statistiski ticama korelacija starp
Siem raditajiem (p=0,006), tas nozimg, ka respondentiem ar zemaku HbA 1¢ limeni dzives

kvalitates novertejum ir augstaks, neka respondentiem ar augstaku HbA 1¢ limeni.
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4. DISKUSIJA

CD pédgjo gadu laika ir kluvis par lielu problému miisdienu pasaulg, saslimstiba ar to
pieaug ar katru gadu. Svarigi ir iemacit pacientiem agrini atpazit klasiskos CD simptomus, lai
varétu peéc iespejas atrak diagnosticét So saslim$anu un nekavejoties uzsakt piemeérotako
terapiju. No terapijas efektivitates un pacienta lidzestibas ir atkariga talaka arstéSanas taktika
un pacienta dzives kvalitate.

Ta, ka CD ir neizarstéjama saslim$ana, to var tikai aparst€t un mazinat pacientu
kliniskas izpausmes. Pie piemérotas arstéSanas un agrinas diagnostikas, ir iesp&ja samazinat
ilgtermina komplikaciju risku. Komplikacijas, kuras skar CD slimniekus ir loti nopietnas un
dzivibai draudosas.

CD slimniekiem, progresg€jot saslimSanai biezi pievienojas blakussaslimsanas, kuru
kliniskas izpausmes pasliktina ne tikai pacientu dzives kvalitati, bet ar1 turpmako prognozi.

Galvenie patogenétiskie mehanismi, kas ir saistiti ar CD attistibu ir insulina rezistence,
aptauko$anas un citas metabolam sindromam raksturigas pazimes. Insulina rezistence ir ne
tikai viens no CD patogenézes mehanismiem, bet arT citu saslimsanu, ka piem., PCOS, aknu
taukaina hepatoze u.c. [33]

Pie PCOS pacientiem ir raksturiga Olnicu disfunkcija, kas ir saistita ar kompensg&josas
hiperinsulinémijas ietekmi, kas palielina hipofizes LH sekréciju un androgénu razoSanu
olnicas. Androgénu aromatizé$ana aptaukosanas apstaklos palielina estrogénu veidosanos, vél
vairak pasliktinot hipotalama-hipofizes dzimumdziedzeru ass darbibu. Hiperinsulin€mija ar1
nomac SHBG razoSanu aknas, vél vairak paaugstinot brivo androgénu Itmeni. Attistas
hiperandrogenémija, kuras rezultata pacietiem ir raksturigas kliniskas pazimes, piem.,
hirsutisms, matu izkriSana, adas izpausmes u.c. [20]

Ir pieradita savstarp€ja saistiba starp CD un hiperandrogenémiju, jo abu slimibu viens
no galvenajiem patogenétiskajiem faktoriem ir insulina rezistence un tas sekas.

Literatiira ir vairaki petfjumi, kas apraksta saistibu starp hiperandrogen€miju un 1. tipa
CD, tacu pétijumu par saistibu starp 2. tipa CD un hiperandrogen&miju ir loti maz.

Pétijuma, kurs tika veikts Spanija, 2007.gada, bija konstatéts, ka ir neapSaubama
saistiba starp CD un PCOS. Pétfjuma ietvaros tika pieradits, ka 30% no CD pacientém
izmekl&Sanas laika ir konstat€ta viegla hirsutisma pakape un palielinats androgénu Iimenis
asinis. Turklat menstruala cikla trauc&umi tiek noveroti 20% pieauguso sieviesu ar CD, ka ar1

tika zinots par policistisku olnicu morfologijas izplatibu 50% gadijumu. [16]
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2012.gada, Krievija tika publicéts pétijums, kura pieradija, ka pacient€m ar CD biezi ir
sastopams PCOS un glikozes tolerances traucgjumi. Abas saslimSanas raksturojas insulina
rezistenci, organisma $iinas nav sp&jigas uznem insulinu, bet tas tiek sekretéts liela daudzuma,
rodas hiperinsulinémija. Hiperinsulin€mijas rezultata, gan olnicas, gan virsnieres tiek
pastiprinati izdaliti viriSkie dzimumhormoni jeb androgéni. Pacientem rodas
hiperandrogenémijai raksturigas kliniskas izpausmes. [46]

Raksta, kurs tika publicéts 2012. gada, ir aprakstita saistiba starp PCOS,
hiperandrogenémijas kliniskam pazimém un 1., 2. tipa CD. Tika piemin&ts p&tijjums no
Spanijas, kur konstatgja, ka no 85 p&tamam sievietém ar diagnostic€tu CD, 33 no tam (39%),
bija noverotas hiperandrogenémijas pazimes, tacu tikai dala no tam (18%) tika pieradita, ka
blakussalim$ana PCOS. [42]

Lielaka dala no iepriek§ min&tajiem petijjumiem apraksta tikai 1.tipa CD saistibu ar
hiperandrogenémiju. Apkopojot literatiiras datus, ir zinams, ka 1. tipa CD parasti
neraksturojas ar insulina rezistenci, bet gan ar pilnigu vai dal&ju insulina trikumu. 2. tipa CD,
kura gadijuma pacientiem rodas hiperinsulinémija, insulina rezistences d€l. Attistoties
hiperinsulinémijai, ta ietekmé androgénu veidosanos, kas rezultgjas ar hiperandrogenémiju.

Salidzinot apskatitos petijumus ar ieglitiem datiem, var secinat, pacientém ar 2.tipa
CD ir biezi izplatiti hiperandrogenémisma un insulina rezistences kliniskie simptomi. Biezak
sastopamie no tiem bija dislipidémija, hirsutisms, liekais svars un palielinats arterialas
asinsspiediens. Analiz€jot klinisko izpausmju saistibu ar glikozes Iimeni asinis, netika atklata

statistiski ticama korelacija.
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5. SECINAJUMI

1. Biezak sastopama kliniska izpausme respondentu vidi ir dislipidémija, kas ir
sastopama 67% gadijumos. Citas biezak sastopamas kltniskas izpausmes: matu
izkriSana - 60%, hirsutisms — 50%, liekais svars — 63% un palielinats arterialais
asinsspiediens 64% gadijumos.

2. Tika atrasta statistiski ticama korelacija starp HbA 1¢ un respondentu vidéjo glikozes
limeni asinis ikdiena. (p=0,011)

3. Vidgjais dzives kvalitates novertéjums, starp visiem 100 respondentiem, sastadija 6,55
+1,47 balles.

4. Salidzinot HbAlc un dzives kvalitati, tika atrasta statistiski ticama korelacija starp

Siem raditajiem. (p=0,006)

P&tijuma izvirzita hipoteze neapstiprinajas.
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PIELIKUMI

1. Informétas piekriSanas sadala pétijuma anketam (latvieSu un krievu valoda)

Labdien!
Mani sauc Jana Ozola, esmu Latvijas Universitates, Medicinas fakultates, Arstniecibas
programmas 6.kursa studente.

Diplomdarba ietvaros veicu petijumu par t€mu “Hiperandrogen€mijas un insulina
rezistences kliniskas izpausmes paciente€m ar 2. tipa cukura diab&tu”, kura merkis ir izp&tit
kadas ir biezakas hiperandrogenémijas (palielinats viriSko hormonu (androgénu) lIimenis) un
insulina rezistences kliniskas izpausmes pacient€m ar 2. tipa cukura diab&tu.

Ludzu Jis atbildet uz anketa ieklautajiem jautajumiem. Anketa ir diezgan Tsa un
neaiznem ilgak par 5 miniiteém. Tas bitu liels ieguldijums mana darba.

Jusu sniegtam atbildém, veikta petijuma ietvaros, tick garant€ta anonimitate. legttie
rezultati tiks izmantoti tikai un vienigi apkopota veida.

Anketas jautajumi adreséti sievieteém reproduktiva vecuma ar uzstaditu diagnozi : 2.
tipa cukura diabéts. PiedaliSanas p&tijuma ir brivpratiga.

Aizpildot anketu, katra jautajuma nepiecieSami izvel&t tikai vienu atbildes variantu,

kas Jums liekas visprecizakais.

Jautajumu gad., rakstit: janadarja33@gmail.com

JoOpsriit neHb!
Mens 30ByT fHa O301a, 1 cTyaeHTKa 6 Kypca JIaTBHIICKOro yHUBEPCUTETA, MEIULIMHCKUN
(bakybTeT.

B pamkax cBoell AMIIIIOMHOMN pabOTHI sl MPOBOXKY HccienoBaHue Ha TeMy «KinnHuueckue
IIPOSIBJIEHUS TUIIEPAHIPOI€HEMUH U NHCYJIMHPE3UCTEHTHOCTH Y MALIUEHTOK C 2 TUTIOM
caxapHOro JuabeTay», LEeNbl0 KOTOPOH SIBJIETCS N3y4YEeHUE KaKhe CaMble 4aCTO BCTPEUacMble
CUMITOMBI U OCJIO’KHEHUS y MALUEHTOK C CaXapHbIM TUa0ETOM.

[Tpomry Bac oTBeTHTH Ha BOIIPOCH! aHKEThI. AHKeTa HeOOIbIIas U He 3alMMET Ooiee 5 MUHYT.
Bamm otBeThI OyayT OOJBIITUM BKJIAJIOM B MOIO padoTy.

OTBeTHI, KOTOPBIE BB IAANTE B paMKaX UCCIEAOBAHUS, OyAyT aHOHUMHBI.
[Tony4yeHHble pe3ynbTaThl OyAyT UCHOIB30BATHCSA UCKIIOUUTEIBHO B O0IEM UTOre. YYacTue
B UCCJIEIOBAaHUH JOOPOBOJIBHOE.

[Ipu 3anoaHEeHUN aHKETH HEOOXOAMMO B Ka)KIOM BOIIPOCE BHIOpATh BAPHAHT OTBETA,
KOTOPBIH BbI cUMTaeTe HanboJiee TOUHBIM.

ITo Bompocam mumkTe Ha mouty: janadarja33@agmail.com
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2. Pétijuma datu iegiSanai izmantota anketa (latvieSu valoda)

e Vecums (pilni gadi):

e Augums (cm):

e Svars (kg):

e Veé&dera apkartmers (cm):

e Cik sen, Jums ir diagnosticets cukura diab&ts?
o Mazak par 5 gadiem

o 5-10 gadi
o 10-15 gadi
o 15-20 gadu

o Vairak par 20 gadiem
e Vai Jis ikdiena kontrolgjat savu cukura Iimeni asinis?
o Ja
o Ne
e Vai Jis labi kontrolg&jiet savu cukura limeni asinis?
o Ja(vidgjais cukura [imenis asinis < 7 mmol/l)
o Ne& (vidgjais cukura ltmenis > 7 mmol/l)
e Kads Jums ir bijis pédgjais glikozeta hemoglobina lIimenis (HbAlc)?
e Vai Jis regulari lietojat noziméto cukura diabg&ta terapiju?
o Ja
o Neé
e Kadu cukura diab@ta terapiju Jus pielietojat?
o medikamentoza — pieméram, Metoforal, Gliclada, Janumet, Januvia, Amaryl;
o insulingjama — pieméram, NovoRapid, Protophane, Levemyr.
e Vai Jums ir kadas citas hroniskas saslimSanas?
o Sirds un asinsvadu slimibas (piem., primara arteriala hipertensija, sirds
mazspéja, stenokardija)
o Ginekologiskas slimibas (piem., policistisko olnicu sindroms,
ginekoonkologijas)
o Dermatologiskas saslim$anas (akne, psoriaze, seborejiskais dermatits u.c.)
o Citas:
e Atzimégjiet, kuras no min€tajam kliniskam izpausme&m Jums ir noveérojams?
Dislipidémija (palielinats holesterina Iimenis)
Neregulars menstruals cikls
Amenoreja (menstruaciju trikums pédéjo 6 ménesu laika)
Menopauze
Matu izskriSana

0O O O O O O

Hirsutisms (apmatojums péc viriska tipa, piem., palielinats matu apjoms
padusgs, kriisu, sejas apvidi)

o Adas izpausmes (pinnes, piitites, izsitumi)

o Liekais svars

o Paaugstinats asinsspiediens (>130/80 mmHg)
e Vai Jums kadreiz ir veiktas viriSko hormonu analizes?

o Ja
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o Neé

Ja Jums ir veiktas virieSu hormonu analizes, vai testosterona Itmenis bija paaugstinats?

o Ja
o Ne
Ja Jums ir veiktas virieSu hormonu analizes, vai dehidroepiandrosterons (DHEA)
Itmenis bija paaugstinats?
o Ja
o Ne
Vai Jums ir diagnosticéta hiperandrogenémija?
o Ja
o Ne
Vai Jums ir noziméta hiperandrogen&mijas terapija?
o Ja
o Ne
Ka Jus izvertesiet savu dzives kvalitati, no 0-10 ballem?

3. Pétijuma datu iegiiSanai izmantota anketa (krievu valoda)

Bo3zpacr:

Poct (cm):

Bec (xr):

OKpYy»XHOCTB )KUBOTA (CM):

Kak maBHO y Bac nuarnoctupoBan caxapHbiii quadet?
Mens1ue 5 et

5-10 et

10-15 ner

15-20 ner

o bonbe 20 ner

o O O O

KonTponupyere 11 Bbl cBOI ypOBEHb caxapa B KPOBU B TOBCEIHEBHOM KU3HU?
o [Ma
o Her
Ha Barn B3rusin, xopoio v Bel KoHTponupyeTe cBoi ypoBeHb caxapa B KPOBH?
o Jla (cpennuii ypoBeHb caxapa < 7 MMOJI/T)
o Her (cpennuii ypoBeHs caxapa > 7 MMOJI/J1)
Kakoii y Bac 611 mocnennuii mokasareins IIMKupoBaHHOro remornoouna (HbAlc)?
Perynsipro nu Bel ucnonesiyere Ha3HaAUEHHOE JICUEHUE OT caxapHoro auadera?
o [Ma
o Her
Kakoii Bun Tepanuu Bam Ha3HavyeH ot caxapHoro auabera?
o MenukameHTO3HbIN (mpumepsl: Metforal, Gliclada, Janumet, Januvia)
o wuHcyiuHTepanus (mpumepsl: NovoRapid, Protophane, Levemyr)
Ectp mu y Bac xakue-nmu6o npyrue XxpoHuieckue 3aboneBanus?

o CepaeuHo-cocyTucTble 3a00aeBaHus (apTepuanbHasi TUIIEPTEH3HS, cepIeUHast

HEIOCTaTOYHOCTh, CTEHOKAP M U T.JT)
o Jlepmaronoruueckue 3aboneBaHus (aKHe, copuas, cedopes u T..1)
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o Hpyroe:
OTMeThTe, KaKie U3 CUMIITOMOB y Bac mpucyTcTByrOT?

o Jucnunuaemus (MOBBIILICHHBIH YPOBEHb XOJIECTEPUHA)
HeperynspHslil MEHCTpyabHBIN UK
AmMeHopes (OTCYTCTBHE MEHCTPYaIBHOTO HHKJIA 0oJiee 6 MECSIIeB)
Menonay3sa
Brimanenue Bosioc

0O O O O O

I'upcyTusm (poct BOJIOC y KEHILUH MO-MY>KCKOMY THUITY B TUIIMUYHBIX JJI HUX
MecTax: BepXHsis ry0a, moaoopooK, 001acTb IpyAu U T.1)
o KoHble nposiBieHus (BbICHIIAHUSA , YEPHBIE TOUKH, KHUPHAs KOXKa)
o JlumHuii Bec
o IloBbiienHoe aprepuanbHoe nasiaenue (>130/80 mmHg )
BbI korzia mu6o ciaBany aHaIU3bl HA MY>KCKHE TOPMOHBI?
o [Ma
o Her
Ecnu na, To GBI JIM MOBBILIEH YPOBEHb TECTOCTEPOHA B KPOBH?
o [Ma
o Her
Ecnu na, To ObLT 1M MOBBILIEH YpOBeHb Aeruaposnuanapocrepona (DHEA) B kposu?
o [Ma
o Her
[locraBnen nu Bam nquarHos runepasaporeHemMust?
o /Ja
o Her
Haznaueno nu Bam nedyenue ot runepasiporeHeMun?
o [Ja
o Her
Kak Br1 onienute cBoit ypoBeHb ku3Hu 1o 10 OanbHOI mikane?
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4. Iesniegums macibu pétijuma izvértésanai

Rigas Austrumu kliniskas universitates slimnicas athalsta fonda
Medicinisko un biomedicinisko pétijumu Fitkas komueja

IESNIEGUMS MACIBU PETIJUMA IZVERTESANAI
(kursa, bakalaura, magistra vai kvalifikicijas darbs)

Aizpilda tikas komutejas sekret@rs:
lesnieguma picnem3anas datums: Registracijas nr.

Aizpilda iesnied=¢ys:
I. PETIJUMA IESNIEDZEJS

Viirds, uzvirds Jana Ozola
Studiju programma | Arstnieciba — otrd limena profesiondlds augstakas izglitibas
studiju programma !
Miicibu iestades Latvijas Universitite, Medicinas fakultate
nosaukums
lesniedzEja adrese Riga, Ziemelu iela 20-26 o
lesniedz&ja talr. 27171828 =
lesniedz&ja e-pasts | janadarja33@gmail.com |
Il. PETLJUMA ZINATNISKAIS VADITAJS
Virds, uzvirds Valdis Pirigs |
Zindtniskais grads Prof. Dr.med.
Amats Interniis medicinas klinikas vaditdjs
Zinitniskas iestides | Latvijas Universitates Medicinas fakultites, internds medicinas
nosaukums katedra.
Adrese LU MF, Riga, Jelgavas icla 3
Talr. 29237760
E-pasts valdis pirags@Iu.lv

1L PETIJUMA NOSAUKUMS

HIPERANDROGENEMIJAS UN INSULINA REZISTENCES KLINISKAS l
IZPAUSMES PACIENTEM AR 2. TIPA CUKURA DIABETU

IV. PETIJUMA KOPSAVILKUMS

PETIJUMA PAMATOJUMS UN MERKIS
PETIJUMA PAMATOJUMS: |
Cukura diabéts ir hroniska metabola saslim$ana, kura raksturojas ar hiperghk&miju.
Slimiba var biit saistita ar nepietickamu insulina sekr&ciju no aizkupga dziedzera
cksokrinds dalas vai ar periféro audu rezistenci pret insulinu, ki ari var biit abu attistibas
faktoru kombindacija.
Hroniska hiperglikémija kombindcijd ar citim vielmainas aberdcijdm var izraisit dazadu
orgiinu sistému bojdjumus, izraisot invaliditati izraisosus un dzivibai bistamu veselibas J
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iggas Austrumu kliniskiis universitates slimnicas atbalsta fonda
Medicinisko un biomedicinisko péfipumu Fiikas komaeja

komplikiciju attistibu
Pedejo 50 gadu laiki dZivesverda izmainas ir izrasTjusas dramatisku 2 tipa diab&ta i
izplaffbas picaugumu visd pasaulé. ;
2 tipa CD raksturo nejutigums pret insulinu, insulina rezistence, insulina razofanas
samazindSanis un icsp&jami aizkunga dziedzera beta $mu mazspEja. Tas noved pre
glikozes transportésanas samaziniSanis aknis, muskulu $inds un tauku $Gnds
Hiperandrogénisms ir viens no visbicZik sastopamajicm endokrinds sistémas
traucgjumiem reprodukfivii vecumi. Insullna rezistence ir sastopama ievErojamai dalam
pacientu ar hiperandrogéniem traucgjumiem, tomér ari beta 3anu funkcijas traucgjumi,
pat ja nav kliniski acimredzamas glikozes nepancsibas, i7 bieZa atradne, Tpasi pacientiem,
kuriem fimenes anamnézé ir 2. tipa cukura diab&ts.

PETTJUMA MERKIS: '
1. lzvértét hiperandrogenémijas kliniskds izpausmes pacientém ar 2. tipa cukura |
diabétu. |
2. lzventét insulina rezistences kliniskis izpausmes pacientém ar 2 tipa cukura \
diabétu ?
3. Noskaidrot vai pacientu izveleth 2. tipa cukura diab&ta terapija ictekme ‘
hiperandrogenémijas un insulina rezistences klinisko izpausmju bieZzumu.
4. Noskaidrot kurdi vecuma diapazond, pacientém ir paradijusas
hiperandrogenémijas un insulina rezistences kliniskds izpausmes.
5. Noskaidrot, kiidas ir biezikas hiperandrogenémijas un insulina rezistences
kliniskds izpausmes pacientém ar 2. tipa cukura diab&tu.

PETTJUMA HIPOTEZE:

Pacientém, kurdm ir ilgstodi augsta glikémija, risks attistities hiperandrogen€mijas un
insulina rezistences kliniskam izpausmém ir liclaks, salidzindjuma ar pacientém, kurim
ir labi kontroléta glikémija.

P&tijumd, kurs tika veikts Spanija, bija konstatéts, ka ir ncaplaubima saistiba
starp cukura diab&u un PCOS ( policistisko olnicu sindromu). PCOS ir tas sindroms,
kurd raksturojas ar hiperandrogenémiju un insulina rezistenci. P&ijuma ietvaros tika
pierddits, ka 30% no cukura diab&ta pacientém izmekl&ianas laikd ir konstatéta viegla
hirsutisma paképe un paliclinits androgénu limenis asinis. Turklat menstrudld cikla
traucgjumi tick novéroti 20% picauguso sievicsu ar cp:!

2012.gada, Krievija tika publicéts pétijums, kurd pieridija, ka pacientém ar 2.
tipa cukura diab€tu bieZi ir sastopams PCOS un glikozes tolerances traucgjumi. Abas
saslim3anas raksturojas insulina rezistenci,organisma $inas nav spé&jigas uznem insulinu,
bet tas tick sekretéts lieli daudzumi, rodas hiperinsulinémija. Hipennsulinémijas
rezultitd, gan olnicds, gan virsnierés tick pastiprindti izdaliti vinskie dzimumhormont jeb
steroidi. Pacientém rodas hiperandrogengmija ar raksturigam kliniskam izpausmém.?

Rakstd, kurs tika publicgts 2012. gada, ir aprakstita sakariba starp PCOS un

1 Ethel Codner, Hector F. Escobar-Morreale. (2007) “Hyperandrogenism and Polycystic Ovary Syndrome in
Women with Type 1 Diabetes Mellitus” — atsauce. Avots - hitps //doi org/10 1210/3¢.2006-264 1

20.P. puropan, E.3. lpoannuxas, M.A. Kypues, IA. Mensuyenko,U.WU. leaos (2012) “ Cunapom
NONMKMCTO3A ANMHMKOB Y GONHBIX C CAXAPHBIM anaberom 1-ro Tuna” — atsauce. Avots -

httgs:[[www.medlasghera.ru[issueslproblemv-reproduktsillzo12/3/downloads/ru/031025-7217201239
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Rigas Austrumu klimiskas untversutdtes slimnicas atbalsta fonda
Medicinisko un biomedicinisko pétipumu Ftikas komiteja

hiperandrogenémijas kliniskim pazimém pacientém ar | un 2. tipu cukura diabétu.
Raksta tika pieminéts pétijums no Spinijas, kur konstatéja, ka no 85 pétimam sievietem
ar cukura diab&tu, 33 no tam (39%), bija novérotas hiperandrogenémijas pazimes, tatu
tikai dala no tam (18%) tika pierddita, ka blakussalim3ana PCOS. *

PETIJUMA DIZAINS UN METODOLOGUA

PETIJUMA DIZAINS: '
Retrospektivs, $kérsgriezuma pétijums.

Paredzams, ka pétijuma piedalisies 100 cilvéki. P&tamo grupu sastadis sievietes,
dazada vecumd. Visam sievietém ir diagnosticéts 2. tipa cukura diabéts. Péfijums notiks
anketZ3anas veida socidlajos tiklos, pieméram, Facebook u.c. Anketa tiks publicéta 2 tipa
cukura diabéta slimnicku atbalsta grupas: “Diabéts gimené”, “Cukura diabéts™ u.c

Anketas aizpildiSana ir brivprifiga. |

Anketa sastivés no vairdkiem daudzizvélu jautdjumiem, kur pacienti varés |
izveleties sev piem&rotako atbilzu variantu. Galvenokart jautajumi tiks balstiti uz pacietu
kliniskdm pazimém, simptomitiku, terapiju, ko pacienti piclieto ikdiena. v

Aptaujas anketa ietver jautdjumus
legutie rezultati tiks izmantoti tikai apkopota veida, tipéc tiek garantéta anonimitte.
Dati tiks apkopoti izmantojot Microsoft Excel, SPSS u.c. programmas.

|

NORISES LAIKS

05.05.2022
P&ffjuma norises laiks, noradot
sakuma un beigu datumu 01.06.2022
PETIJUMA NORISES VIETA(S)
lestade Socidlie tikli (Facebook, Facebook grupd: “Diabéts gimeng”, “Cukura

diabéts” u.c.)

Adrese Socidlie tikli: facebook.com |

INFORMACIJA PAR PETAMAJAM PERSONAM (skaits, piesaistianas metodologija,
icklausanas/izsl&g3anas kritériji)

Tiks analizétas clektroniskas anketelanas rezultiti socidlos tiklos. Aptaujd piedalisies |
sievietes, kurdm tika uzstidita diagnoze: 2. tipa cukura diabéts. P&ijumd planotais |
dalibnieku skaits ir 100 respondent:. |

J

! Thomas M. Barber, Stephen Franks (2012) “The link between polycystic ovary syndrome and both Type
1 and Type 2 diabetes mellitus: what do we know today?” - atsauce. Avots -

https.//journals sagepub com/doi/pdf/10.2217/WHE 11 94
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Rigas Austrumu Minisklis universitintes slimmicas athadsta forda
Medicinisko un biomedicinisko petiyumu Ftikas komiesa

V. INFORMETA PIEKRISANA
_Vai pEtfjumi ir iesaistitas Sidas pétimo personu grupas:

Nepilngadigle | -
Neatlickamis palidzibas pacienti |
Psihiatrijas pacienti 1
!,‘_7"0'!':'_ ar garigis atfistibas MJW";“"
leslodzitie
Gritnieces 1
Miites, kas zida bérnus i

—

%; e e e [ 3 | 3¢

l

ST

—
>

L

Vai pitimis personas parakstis informétas pickndanas veidlapu?
Vai p&timas personas sniegs informétu pickn$anu dalibai pefijuma mutiski,
neparakstot informétas pickridanas veidlapu?

b

|

Ja tiks sapemta rakstiska vai mutiska informéta pickrisana, aprakstiet kas, kad un kadi
veidi veiks informétas pickridanas procediiru:
Rakstiska vai mutiska informéta pickridana netiks sapemta

Ja p&tdimo personu informéta piekridana netiks prasita, pamatojiet. kdpéc:

Td ka dalibnieki aizpildis anketu socidlajos tiklos, informéta piekriZana biis noradita pirms
anketas aizpildidanas, taja biis visa nepiecielama informacija Isi paskaidrots par pasu
petijumu, péijuma mérkiem, ki ari bis izskaidrots, ka un kur tiks pielietoti regiitic dati.
Pétfjuma ietvaros pacientiem ir garantéta anonimitite. Ja pacients biis ar visu apmierindts,
tad anketa tiks aizpildita. Aizpildot anketu pacients dot atlauju izmantot anketas
rezultitus.

VL PETIJUMA RISKU UN IEGUVUMU ANALIZE

Kidi ir iesp&jamie 1. Pacientiem biis japilda anketa, kur tiks iekjauti
fiziskie un psihologiskie jautdjumi par personigo dzivi, 1zjitim pret shmibu,
riski pétimajim arcjo izskatu, ikdienas dzivi. Tadi personigie
personiim (sdpes, stress, jautdjumi var likt justies ne€rti un zraisit
diskomforts u.c.)? diskomforta sajiitu, aizpildot anketu.
2. Kaiari, anketas aizpildidana var aizpemt pacientu
brivo laiku.
Kidi pasikumi tiks veikti 1. Gadijumi, ja pacientam bis griiti izvEn@t klimiskis
risku samazini$anai un pazimes, anketai tiks piediviin atbilzu vanant, lai
pétimo personu tas neizraisitu probl&mas.
aizsardzibai? 2. Anketa ir diezgan isa ar daudzatbilZu vanantiem, tas
saisinds 1espéjamo patéréto laiku.
3. Snicgtdm atbildém, veiktd pétijuma ietvaros, tick
garant&a anomimitite. legltie rezultit uks
izmantoti tikai un vienigi apkopotd veidd
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Medicinisko un blomedicinisko petijumu Fiikas komiteja

Kilds ir petijuma
rezultiitd sagaidamais
leguvums sabiedribm?

'4 B} Kl iﬂ, nnlsc!u arzpilditana bls mpipama m: '2-7115&-1

(latvicdu un krievu), lai atvieglotu pacientu
Jautdjumu sapradany.
Noskaidrot cik bicZi pacientiern ar 2. tpa cukura
diabétu ir sastopamas hiperandrogenémijas kiiniskas
pazimes

Noskaidrot cik bieZ pacientiem ar 2. tipa cukura
diabétu ir sastopamas insulina rezistences kliniskas
pazimes

Noskaidrot , ka palidz&t pacientiem, kas cies no 2.
tipa cukura diabéta komplikiciyam

Noskaidrot kadu lomu aiznem 2. tipa cukura diabéts
hiperandrogenémijas attistibd.

Noskaidrot, kidas drsté$anas taktikas ir piemérotas
pacientiem ar hiperandrogenmiju un insulina
rezistenci.

(

PRCRINIP

l

]

Kads ir pétijuma
rezultiita sagaidimais
leguvums pétimajim
persondm?

. Aizpildot anketu, pacientiem biis iesp€ja izanalizét

savu stavokli, pievérst uzmanibu problémam, kuras
pirms tim netika analiz&tas

Péc anketas aizpildidanas, pacienti varés
aizdomities par t€mam, kas ieprick3 nebija
apdomitas.

Pacienti var€s izvertét vai vigiem piemit, [idz tam
nezinimas, 2. tipa cukura diabéta komplikacijas.

PIELIKUMA

1. pétijuma dalibnicka informicijas lapa
2. pétijumd izmantotd aptaujas anketa
3. apliecindjums, ka ar parskaitfjumu veikts maksijums

Lidzu izvEértét biomedicinas pétijuma atbilstibu zindtnisko pétijumu &tikas prasibam.

Hles  J0wla.

4P o4 2ot

iesniedz¢ja paraksts, atsifréjums

J/’\ V(’T"’b

datums

28 04 o z¢

:W vaditaja paraksts, af\’fﬁ'éjurm datums

Veidl. FK-4.2
Vers. 2
08.08.2013.
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5. Atzinums

fonds étika

MEDICINISKO UN

Darbojas saskana ar SHK LKP noteikumiem

Nr.17/2022
05.05.2022
Riga

Rigas A'u_st'rumu Kliniskas universittes slimnicas atbalsta fonda
Medicinisko un biomedicinisko pétijumu Etikas komitejas

ATZINUMS

Petijuma nosaukums: Hiperandrogenémijas un insulina rezistences kliniskas
izpausmes pacientém ar 2. tipa cukura diab&tu

Pétijuma pieteikuma iesniedzéjs: Jana Ozola

Miicibu iestide, studiju programma: LU , MF
Etikas komiteja, izvértéjot zindtniska pétijuma atbilstibu &tikas prasibam,
noléma:

Apstiprinat __X__ ; apstiprindt ar piebildém ___: neapstipringt .

e

Rigas Austrumu kliniskas universitates slimnicas atbalsta fonda
Medicinisko un biomedicinisko pétijumu
Ftikas komitejas priekisédétijs — Roberts Stadinskis

Riga, Hipokrata tela 2. LUT038

e
( 202581174

64



DOKUMENTARA LAPA

DOKUMENTARA LAPA
Diplomdarbs ,Hiperandrogenémijas un insulina rezistences kliniskas izpausmes

pacient€m ar 2. tipa cukura diab&tu” izstradats LU Medicinas fakultate.

Ar savu parakstu apliecinu, ka petfjums veikts patstavigi, izmantoti tikai taja noraditie

informacijas avoti un iesniegta darba elektroniska kopija atbilst izdrukai.

Autors/e: Jana Ozola W@ 7308 2020

(vards, uzvards) (paraksts) (datums)

Rekomendgju/nerekomendgju darbu aizstavesanai
/——/ (e
Vaditdjs/a: profesors, dr. med. Valdis Pirags 15.07. 2001

(amats, vards, uzvards, grads) (pa ‘algsts) (datums)
Recenzents/e:
(amats,vards, uzvards, grads) (paraksts) (datums)

Darbs iesniegts LU Medicinas fakultate

(datums)

Vecaka lietvede Juta Bartule

(paraksts)

Diplomdarbs aizstavéts II limena profesionalas augstakas izglitibas studiju
programmas ,,Arstnieciba” Valsts parbaudijumu komisijas sédé 2022., prot.

Nr.

Komisijas sekretars/e:

(amats, vards, uzvards, grads) (paraksts)
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