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KATSAUS P

Diabetesta sairastavan hypoglykemia ja
vakavat sydanongelmat

Hypoglykemia on merkittdvin ja vaarallisin insuliinihoidon haittavaikutus. Vaikka hypoglykemian esiin-
tyminen on liitetty sydan- ja verisuonitapahtumiin ja dkkikuolemaan, syy-yhteys on edelleen epdselva
ja havaittu assosiaatio voi selittya liitdnndissairauksilla tai muilla sekoittavilla tekijoilld. Satunnaistetut,
kontrolloidut tutkimukset ovat osoittaneet, etta tiukka glukoositasapaino ei ndyta suojelevan tyypin 2
diabetesta sairastavia sydan- ja verisuonitapahtumien kehittymiselta ja voi lisata kuolleisuutta. Hypo-
glykemiaan liittyvien vakavien sydanongelmien osalta erityisessa vaarassa ovat idkkaat henkildt, pitkaan
diabetesta sairastaneet sekd potilaat, joilla on valtimonkovettumistauti. Naiden riskiryhmien hoidossa
tavanomaista valjemmat glukoositasapainon tavoitteet mahdollistavat turvallisen insuliinihoidon. Tyy-
pin 2 diabetesta sairastavien hoidossa tulee suosia sydan- ja verisuonisuojaa tarjoavien SGLT2:n estdjien
ja GLP-1-reseptoriagonistien kdyttdd insuliinihoidon sijasta.

ypoglykemia rajoittaa merkittavasti insu-

liinihoitoista diabetesta sairastavan glu-

koositavoitteiden saavuttamista. Se on
yleisin veren glukoosipitoisuutta pienentivin
lidkehoidon komplikaatio, joka voi pitkittdd
sairaalahoidon tarvetta ja lisdd siten kustan-
nuksia. Hypoglykemia heikentdi tyo- ja ajoky-
kyd sekd unenlaatua, minka liséksi toistuvaan
tai vakavaan hypoglykemiaan liittyy vaikeiden
neurokognitiivisten komplikaatioiden kehitty-
misen riski (1,2). Kdytinnon kliinisessi tydssi
hypoglykemia jaetaan lievdan, merkittivdin ja
vakavaan plasman glukoosipitoisuuden tai oi-
reiden perusteella (TAULUKKO 1) (3).

Hypoglykemiariski

Ensimmiiset tapaussarjat tyypin 1 diabetesta
sairastaneiden potilaiden ylldttavistd unenai-
kaisista kuolemista (niin kutsuttu dead-in-bed-
oireyhtymd) julkaistiin 1990-luvun alussa (4).
Potilaat olivat menneet nukkumaan hyvivoin-
tisina, joten kuolemien uskottiin johtuneen
hypoglykemian provosoimista rytmihairioisti.
Tyypin 1 diabetesta sairastavien selittimatto-
min dkkikuoleman vaara on jopa kymmenker-
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tainen verrattuna diabetesta sairastamattomiin
(5). Lisiksi hypoglykemian esiintyminen tyy-
pin 2 diabetesta sairastavilla suurentaa sydan- ja
verisuonitapahtumien riskin kaksinkertaiseksi
ja kolminkertaistaa kuolemanvaaran (6).

Vaikka insuliinin keksimisestd liahtien on
tunnistettu mahdollisuus sille, ettd hypoglyke-
mia voi suoraan lisitd kuolleisuutta, on edel-
leen episelvid, onko hypoglykemian ja lisddn-
tyneen kuolleisuuden vililld kausaliteetti vai se-
littyykd yhteys sekoittavilla tekijoilld (kuva 1)
(7). Liitinniissairaudet — kuten munuaisten
tai maksan vajaatoiminta, sy6pd, laihtuminen
tai kognitiivisten toimintojen heikentyminen —
voivat mahdollisesti altistaa yhtaaikaisesti sekd
hypoglykemian kehittymiselle, sydin- ja veri-
suonitapahtumille ettd ennenaikaiselle kuole-
malle (7).

Nykyisin hypoglykemian riski liittyy erityi-
sesti insuliinihoitoon. Tyypin 1 diabetesta sai-
rastavien insuliinihoidon turvallisuutta on voi-
tu parantaa annostelun, uusien "hypoglykemia-
turvallisten” insuliinianalogien kiytén ja glu-
koosipitoisuuden seurannan kehityksen myota.
Tyypin 2 diabetesta sairastavien hoidossa uu-
silla, elinsuojaa tarjoavilla diabetesladkkeilld on
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TAULUKKO 1. Hypoglykemian luokittelu (3).

TP T———

Lieva < 3,9 mmol/I Hoitona on nopeasti imeytyvan hiilihydraatin nauttiminen
tai pikainsuliinin annoksen vdhentaminen ennen ateriaa
Merkittava < 3,0 mmol/I Aivojen glukoosinpuutteesta (neuroglukopeniasta) johtuvia
oireita, kuten heikentynyt kognitio, heikentynyt nako, arty-
neisyys, vasymys ja uneliaisuus
Vakava Ei erityista glukoosipitoisuus- | Kognitiivinen toimintakyky heikentynyt ja hypoglykemia
rajaa vaatii korjaantuakseen toisen henkilon apua

turvallista pyrkid hyvain glukoositasapainoon,
osalla potilaista jopa normaalitasolle. Kyseisid
valmisteita tulee tarjota niillekin sydin- ja veri-
suonitauteja sairastaville, joiden HbA, -arvo on
tavoitteessa (8).

Glukoositasapainon
vaikutukset sydan- ja
verisuonipaatetapahtumiin

Suurentunut plasman glukoosipitoisuuden
paastoarvo on sydin- ja verisuonitautien itse-
niinen riskitekiji (9-11). Hiljattain julkaistun
meta-analyysin mukaan lihes puolella sydinin-
farktin vuoksi sairaalahoitoon pdityneistd
henkil6istd, joilla ei ollut aikaisempaa diabe-
tesdiagnoosia, todettiin seurannassa suurentu-
nut plasman glukoosipitoisuuden paastoarvo
tai heikentynyt glukoosinsieto (12). Niiden
potilaiden riski saada uusi sydén- ja verisuoni-
péitetapahtuma (major adverse cardiovascular
event, MACE) oli lihes kaksinkertainen nor-
moglykeemisiin potilaisiin nihden (12).
Useissa satunnaistetuissa, kontrolloiduissa
tutkimuksissa on pyritty selvittimaén, voidaan-
ko tiukan glukoositasapainon saavuttamisella
vihentdd diabetesta sairastavan makrovasku-
laarikomplikaatioiden ilmaantuvuutta. Positii-
vinen signaali saatiin brittiliisen UKPDS-tut-
kimuksen jilkiseurantaraportista, joka osoitti
tiukan glukoositasapainon vihentdvin tuoret-
ta tyypin 2 diabetesta sairastavien potilaiden
sydaninfarkteja ja kokonaiskuolleisuutta, kun
ryhmia tarkasteltiin kymmenen vuotta tutki-
muksen piittymisen jilkeen (13). Tulos ha-
vainnollistaa, ettd varhain yllipidetty hyvi plas-
man glukoositasapaino ndyttdd hidastavan ate-
roskleroosin etenemisti pitkalle tulevaisuuteen.
UKPDS:ii

seuranneissa tutkimuksissa
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(ACCORD, ADVANCE, VADT ja ORIGIN)
ei sen sijaan voitu osoittaa, ettd tiukka glu-
koositasapaino suojaisi esidiabetesta tai tyy-
pin 2 diabetesta sairastavia potilaita tulevilta
MACE-tapahtumilta tavanomaiseen glukoosi-
tavoitteeseen verrattuna (14-17). Itse asiassa
ACCORD-tutkimuksessa kokonaiskuolleisuus
oli 35 % suurempi tiukan glukoositasapainon
ryhmissé, mistd syystd kyseinen tutkimus jou-
duttiin keskeyttimiin ennenaikaisesti (14).
Ryhmien vilistd eroa kokonaiskuolleisuudessa
selittivit erityisesti syddnperiiset dkkikuolemat
tiukan glukoositasapainon ryhmassa.

Edelld mainituissa tutkimuksissa tiukan
glukoositavoitteen ryhmien hoidon tehostus
toteutettiin yleensi sulfonyyliureoilla tai insu-
liinilla ja vakavien hypoglykemioiden mairit
olivat 2—3-kertaisia standardiryhmiin nihden.
Hypoglykemioiden lisiantymisen onkin epiil-
ty selittdvin ainakin osaksi sitd suurentunutta
sydin- ja kokonaiskuolleisuutta, joka havaittiin
ACCORD-tutkimuksen tiukan glukoositasa-
painon ryhmassi. Néiden tutkimusten aikana
ei ollut kiytossi moderneja insuliinianalogeja
eikd glukoosisensorointia. DEVOTE 3 -tutki-
muksessa vakavan hypoglykemian esiintymi-
nen degludek- tai glargininsuliinihoidon aikana
ldhes kolminkertaisti tyypin 2 diabetesta sairas-
tavien, syddn- ja verisuonitautien osalta suuren
riskin potilaiden kuolleisuuden (18). Vaara
naytti sitd suuremmalta, mitd lyhyempi aika hy-
poglykemiasta oli kulunut.

Viestotutkimusten perusteella hypoglyke-
mian esiintyminen 1,6-6-kertaistaa diabetes-
ta sairastavan syddn- ja verisuonitapahtumien
ja kuolemanriskin (7). Vaikka riskin suuruus
vaihtelee diabetestyypin, sydan- ja verisuoni-
tautien “taustariskin” ja liitinndissairauksien
sekd hypoglykemian asteen mukaan, se niyt-
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Maksan tai munuaisten
vajaatoiminta, laihtuminen,
kognitiivisten toimintojen
heikkeneminen, ym.

Diabetesta sairastavan ?

hypoglykemia

—

Sydén- ja verisuonitapahtumat
Vakavat rytmihairiot

KUVA 1. Useat tekijat vaikuttavat samanaikaisesti tyypin 1 ja tyypin 2 diabetesta sairastavien hypoglykemian

esiintyvyyteen ja sydanongelmien riskia lisaavasti.

taisi olevan identtinen tyypin 1 ja tyypin 2 dia-
betesta sairastavilla (19). Kéyttimalli apuna
sofistikoitunutta tieteellisti menetelmii (bias-
analyysi) lihes miljoonan tyypin 2 diabetesta
sairastavan tietoja sisdltinyt meta-analyysi paa-
tyi lopputulokseen, etti mikddn liitdnndissai-
raus tai muu sekoittava tekijd ei voisi yksinddn
selittdd hypoglykemian ja sydin- ja verisuoni-
taudin vilistd yhteyttd (20).

Hypoglykemian vaikutukset
verenkiertoelimistoon ja sydamen
elektrofysiologiaan

Akuutti hypoglykemia kdynnistdd elimistossd
sympatoadrenergisen vasteen ja stimuloi adre-
naliinin sekd muiden vastavaikuttajahormonien
eritystd, minkd seurauksena sydimen syketaa-
juus tihenee ja systolinen verenpaine nousee,
kun taas keskiverenpaine laskee ja perifeerinen
verisuonivastus vihenee. Edelld kuvattujen fy-
siologisten muutosten perimmadisend tarkoi-
tuksena on lisitd aivojen ja maha-suolikanavan
verenvirtausta, jotta aivojen riittivd glukoosin-
saanti ja maksan glukoosin uudismuodostuk-
selle tarvittavien prekursorien saanti voidaan
turvata.

Hypoglykemian aiheuttama syketaajuuden
tiheneminen ja iskutilavuuden suureneminen
johtaa sydanlihaksen tekemdn tyomdirin tila-
piiseen suurenemiseen (KUVA2) (21). Témin
jilkeen tyomaidrd palautuu ennalleen, mikali
hypoglykemian kesto pitkittyy. Insuliiniresis-
tenssi ja krooninen hyperglykemia heikentavit
endoteelitoimintaa ja lisddvit verisuonten su-
pistumistaipumusta ja tromboosiriskid (22).

Pitkdan tyypin 1 diabetesta sairastaneiden poti-
laiden valtimoiden jaykistyminen (elastisuuden
vihentyminen) voi lisaksi itseniisesti heikentid
sepelvaltimoiden verenvirtausta hypoglykemi-
asta johtuvan lisddntyneen syddmen kuormi-
tuksen yhteydessi (23).

Hypoglykemia lisid useiden hyytymisteki-
joiden ja tulehduksenvilittdjdaineiden pitoi-
suuksia plasmassa sekd stimuloi verihiutaleiden
kasaantumista (24). Aktivoitunut hyytymisjir-
jestelmd ja tulehdus edistivit endoteelin vau-
rioitumista sekd altistavat verisuonitukosten

Ydinasiat

» Tyypin 1 diabetesta sairastavien selitta-
mattéoman dkkikuoleman vaara on jopa
kymmenkertainen verrattuna diabetesta
sairastamattomiin.

» Hypoglykemian esiintyminen kaksinker-
taistaa tyypin 2 diabetesta sairastavien
sydan- ja verisuonitapahtumariskin seka
kolminkertaistaa kuolemanvaaran.

» Hypoglykemia insuliinihoidon yhteydessa
voi johtaa pitkadn QT-aikaan ja vakaviin
kammioperdisiin rytmihairioihin.

» Insuliinihoidossa olevien riskipotilaiden
sydanongelmia voidaan vahentda hyvak-
symalla tavanomaista valjemmat glukoo-
sipitoisuustavoitteet.

»» Yoaikaiset hypoglykemiat ovat usein oi-
reettomia, kestoltaan pitkia ja liittyvat hi-
taisiin rytmihairiihin seka korkeamman
asteen eteis-kammiokatkoksiin.

915 Diabetesta sairastavan hypoglykemia ja vakavat sydanongelmat
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" Aivojen glukoosipitoisuuden muutoksia aistivat hermosolut sijaitsevat hypotalamuksen liséksi area postremassa ja aivorungon noradrenergisessa
(nucleus tractus solitarius) sekd vaguksen dorsaalisessa motorisessa (DMV) tumakkeessa.

% Sydamen sahkdinen toiminta on osittain riippuvaista sympaattisen ja parasympaattisen hermotuksen vélisesta tasapainosta. Akuutin hypoglykemian
yhteydessé havaitaan voimakas sympatoadrenerginen vaste, kun taas hypoglykemian pitkittyessa, esimerkiksi unen aikana, sydamen autonomista

tasapainotilaa luonnehtii vagaalisen hermotuksen dominanssi.

KUVA 2. Akuutin hypoglykemian vaikutukset syddn- ja verisuonielimistéon. Keskushermoston glukoosinpuute
johtaa sympatoadrenergisen jarjestelman aktivaatioon seka sydamen tydomaaran ja lisamunuaisytimen kateko-
liamiininerityksen lisddntymiseen. Nama tekijat yhdessa veren hyytymistekijoiden aktiivisuuden lisdantymisen
ja tulehduksenvalittdjaainepitoisuuksien suurenemisen kanssa lisddvat vakavien sydan- ja verisuonitapahtumien
riskia. Edeltava tai toistuva hypoglykemia vaimentaa sympatoadrenergista aktivaatiota uuden hypoglykemian
yhteydessa. Nayttd hypoglykemian yhteydesta eteisvarindan perustuu lahinna tapausselostuksiin ja yksittdisiin

tietoihin.

syntymiselle ja syddn- ja verisuonitapahtumien
kehittymiselle.

Kokeelliset tutkimukset. Insuliinilla ai-
heutettu erittdin syvd hypoglykemia (0,6-
0,8 mmol/1) johtaa rotilla tyypillisiin elektro-
kardiografisiin muutoksiin, joista varhaisimpa-
na merkkini on QT-ajan piteneminen (KUVA 3)
(25). Titd seuraavat eteis- ja kammioperdiset
lisalyonnit, pidentynyt PQ-aika, kammiotaky-
kardiapyridhdykset, korkeamman asteen eteis-
kammiokatkokset seki lopulta sydinpysihdys.
Glukoosin samanaikainen ruiskutus aivo-
kammioihin tai kokeiden tekeminen propra-
nololisuojassa pienentdvit hypoglykemian
aiheuttamaa sympatoadrenergisti vastetta,
rytmihdirididen méérai ja koe-eldinten kuollei-
suutta. Tamad osoittaa neuroglukopenian seki

H. Honka ja S. Laurila
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sympaattisen hermoston aktivaation ja lisimu-
nuaisytimen katekoliamiinierityksen olevan
tarkeitd hypoglykemian aiheuttamien rytmi- ja
johtumishiirididen taustalla (25).

Seka tyypin 1 ettd tyypin 2 diabetesta sairas-
tavilla henkil6illd kokeellinen hypoglykemia
johtaa ldhes vilittomasti QT-ajan pidentymi-
seen ja T-aallon morfologian muutokseen osoi-
tuksena sydinlihaksen repolarisaatiohdirioista
(26). Oululaistutkimuksessa kokeellinen hy-
poglykemia niytti lisaksi muuttavan diabeet-
tisen sydimen autonomista tasapainoa, miki
pienentdd sykevilivaihtelua ja sydimen vagaa-
lista tonusta (27).

Rytmihiiriot arkielimin (spontaanin)
hypoglykemian yhteydessi. Sydimen rytmin
seuranta samanaikaisen glukoosisensoroinnin
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Hypoglykemian kesto

39 ‘ Korjatun QT-ajan (QTc) piteneminen ‘

2,2 ‘ Eteis- ja kammiolisélyonnit

<038 \

Kammiotakykardiapyrahdykset ‘

‘ Ensimmadisen asteen eteis-kammiokatkos‘

‘ Toisen asteen eteis-kammiokatkos ‘

Plasman glukoosi-
pitoisuus (mmol/I)

‘ Kolmannen asteen eteis-kammiokatkos ‘

‘ Sydanpysahdys ‘

KUVA 3. Insuliinilla aiheutetun vakavan hypoglykemian elektrokardiografiset muutokset rottamallissa (25,26).

kanssa antaa arvokasta lisitietoa siiti, miten
tavanomaisessa arjessa esiintyvi hypoglykemia
vaikuttaa syddimen sihkoiseen toimintaan. Sekd
tyypin 1 ettd tyypin 2 diabetesta sairastavilla
QT-ajan kesto pidentyy ja T-aallon morfologia
muuttuu niin oireisen kuin oireettomankin
hypoglykemian aikana (28,29).

Tuoreessa tanskalaistutkimuksessa tyypin 1
diabetesta sairastavia potilaita seurattiin vuo-
den ajan rytmivalvurilla (30). Tutkimus osoitti,
ettd paivdaikaisten hypoglykemiajaksojen pitki
kesto lisdsi kammio- ja eteisperdisid rytmi-
hiiriditd (ilmaantumistiheyksien suhde 1,08,
95 %:n luottamusvili 0,99-1,18) euglykeemi-
siin ajanjaksoihin verrattuna. Tapausselostusten
perusteella syvd hypoglykemia voi lisiksi kdyn-
nistii eteisvirinin (31).

Siind missa valveillaoloaikana ilmaantuva
hypoglykemia lisid sympatotonian kautta eteis-
ja kammioperiisten lisilyontisyyksien mairaa,
yollisia hypoglykemioita nayttivit luonnehti-
van syddmen vagaalisen hermotuksen ”yliam-
puminen’, hitaat rytmihiiriot ja eteis-kammio-
katkokset. Kahdessa brittildisessd, potilasmai-
raltddn pienessi tutkimuksessa voitiin osoittaa
hypoglykemian yhteys bradykardiaan. Toisessa
tutkimuksessa insuliinihoitoisten, suuren valti-
motautiriskin tyypin 2 diabetesta sairastavien
bradykardiariski oli kahdeksankertainen yolli-
sen hypoglykemian aikana (29). Vastaavanlai-
nen tulos havaittiin nuorilla tyypin 1 diabetesta

sairastavilla potilailla, joilla yéllisen hypogly-
kemian aikana bradykardian riski oli 6,4-ker-
tainen vakioituun euglykeemiseen ajanjaksoon
verrattuna (28). Molemmissa tutkimuksissa
huomionarvoista oli suuri oireettomien yo6llis-
ten hypoglykemioiden osuus.

Suuren riskin potilaat

Vaikka tutkimusndyttoa asiasta ei ole, luultavas-
ti vain tietyt insuliinia kiyttavit potilasryhmit
ovat erityisen alttiita hypoglykemian aiheut-
tamille sydinongelmille (TAULUKKO 2). Hypo-
glykemian kehittymisen riski on suurentunut
idkkaiilla, pitkddn diabetesta sairastaneilla ja
henkil6illd, jotka tarvitsevat suuria insuliini-
annoksia tai useita diabeteslaikkeitd glukoosi-
tavoitteidensa saavuttamiseksi. Tiedossa oleva
valtimonkovettumistauti tai useat valtimo-
taudin riskitekijat lisadvat sydanlihasiskemian
ja sydaninfarktin kehittymisen riskida hypogly-
kemian aiheuttaman sydénlihaksen tyomaarin
suurenemisen seurauksena.

Lapsilla ja nuorilla hypoglykemian vaikutus
syddn- ja verisuonijarjestelmdin ilmenee unen-
aikaisen dkkikuoleman kautta. Tyypin 1 tai tyy-
pin 2 diabetesta sairastavien raskaudenaikainen
glukoositavoite on nykyisin tiukka: aika tavoit-
teessa (TIR) eli pitoisuudessa 3,5-7,8 mmol/1
on yli 70 % (32). Kun huomioidaan raskaana
olevien iki ja lihavuuden yleistyminen, myos

917 Diabetesta sairastavan hypoglykemia ja vakavat syddnongelmat
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TAULUKKO 2. Hypoglykemiaan liittyvien sydanongel-
mien riskiryhmat (33-35).
lakkaat potilaat

Pieni hypoglykemiariski: ei diabeteksen liitdnndissaira-
uksia, normaali kognitio, ei ulkopuolisen avun tarvetta

Suuri hypoglykemiariski: heikko terveydentila ja lyhyt
elinajan odote, ulkopuolisen avun tarve

Diabeteksen pitka kesto
Suuret insuliiniannokset tai useita diabeteslaakkeitd
Autonominen neuropatia
Vakaan glukoositasapainon saavuttaminen vaativaa

Tiedossa oleva valtimonkovettumistauti tai useita riskite-
kijoita (kuten lihavuus, dyslipidemia ja tupakointi)

Lapset ja nuoret
Raskaana olevat

Erityisesti, mikali ikd tai muita riskitekijoita
Viitealueen alarajoilla oleva tyreotropiini (TSH) -pitoisuus
Geneettiset tekijat, sydanfibroosi?

Maksan tai munuaisten vajaatoiminta

timan potilasryhmén vaara saada hypoglyke-
mian aiheuttamia sydinongelmia on mahdolli-
sesti suurentunut (33).

Yksilolliset syddnlihaksen “sisdsyntyiset”
ominaisuudet tai systeemiset tekijit, kuten
plasman pieni tyreotropiini (TSH) -pitoisuus,
saattavat voimistaa hypoglykemian rytmihai-
ridille altistavaa vaikutusta (34). Tiettyjen
ionikanavapoikkeavuuksia aiheuttavien geeni-
mutaatioiden ja sydanfibroosin on niin ikdin
epiilty toimineen substraattina fataalien rytmi-
héirididen kehittymiselle, kun tyypin 1 diabe-
testa sairastavia on l6ydetty singyistd meneh-
tyneini (35).

Tiukan glukoositasapainon tavoitteleminen
insuliinihoidolla voi olla hyddyllistd joissakin
erityisryhmissd mahdollisten tulevien sydin- ja
verisuonitapahtumien eston kannalta. DCCT-
tutkimuksessa nuoret (iin keskiarvo 27 vuotta)
tyypin 1 diabetesta sairastavat, joiden diabe-
teksen kesto oli verrattain lyhyt, keskimédarin
lihes kuusi vuotta, ndyttivit hy6tyvin tiukasta
glukoositasapainosta (36). Intensiiviryhmissi
MACE-tapahtumien riski oli pitkdssi 17 vuo-
den seurannassa alle puolet standardiryhmin
riskistd huolimatta kolminkertaisesta vakavien
hypoglykemioiden maarasta.

Tyypin 2 diabeteksen Kéypd hoito -suosi-
tuksen mukaan tyoikiisten vihin aikaa diabe-
testa sairastaneiden hoidossa pyritiin normo-

glykemiaan, jolloin todennikoéisesti pystytddn
hidastamaan ateroskleroosin etenemistd sekd
vihentimiin sydininfarktiriskida (13,37). Sen
sijaan idkkadiden, monisairaiden ja hypoglyke-
mialle altistavaa laakitystd kdyttiavien hoidossa
tavoiteltava glukoosipitoisuus on suurempi.

Hypoglykemioille altistava lidkehoito.
Muuhun sairauteen, alkoholinkiytt6on tai laa-
kitykseen voi liittyd lisaantynyt hypoglykemian
riski yhdessd insuliinihoidon kanssa. Sydan-
ldakkeistd etenkin beetasalpaajia, mutta my0s
ryhmin 1A rytmihairiolaakkeitd ja ACE:n esti-
jid on yhdistetty hypoglykemioihin (38).

Beetasalpaajat peittavit hypoglykemian oi-
reita ja altistavat hypoglykemialle. Toisaalta
hillitessddn sympatotoniaa beetasalpaajat saat-
tavat suojella diabeettista sydédnti jo kehitty-
neen hypoglykemian seurauksilta. Paitelmad
tukee ACCORD-tutkimuksen jilkianalyysi,
jossa todettiin MACE-tapahtumien maérin
olevan tiukan glukoositasapainon ryhmissi
pienempi kuin standardiryhmassd, kun tarkas-
teluun sisillytettiin ainoastaan beetasalpaajia
kiyttivit henkilot (39). Mikili potilaalla on
selvid beetasalpaajahoidon aihe, kirjoittajien
mielestd kdyton lopettamiselle ei ole perusteita
hypoglykemian pelon takia. Nissi tilanteissa
voidaan hy6dyntdd diabetesteknologiaa hilyt-
timdin merkittdvistd hypoglykemioista tai nii-
den hoitamiseen.

Lopuksi

Vakavien hypoglykemioiden esiintymiseen liit-
tyy suurentunut sydin- ja verisuonitapahtumien
sekd kuolleisuuden riski. Insuliinihoitoa saa-
vien potilasryhmien hoidossa on siksi viisasta
olla pyrkimatta lihes normaaliin HbA, -arvoon,
mikaili se ei turvallisuuden kannalta tai kiytan-
non nakokulmasta ole mahdollista. Tulevaisuu-
dessa saadaan tarkempaa tietoa hypoglykemian
vaikutuksista, koska siind missi aiemmin kliini-
sissd tutkimuksissa hypoglykemian mdirittely
on ollut anamnestista, nykyain kiytettivissd
ovat glukoosisensorointi ja kansainvilinen oh-
jeistus glukoosisuureista (32). Myés euroop-
palainen merkittivi Hypo-RESOLVE-projekti
(https://hypo-resolve.eu/) on alkanut tuoda
uutta tietoa hypoglykemian vaikutuksista. m
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