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KASUTATUD LUHENDID

AAFP — Ameerika Perearstide Akadeemia (American Academy of Family Physicians)
ACOG — Ameerika Siinnitusabiarstide ja Giinekoloogide Kolledz (American College of
Obstetricians and Gynecologists)

ADA — Ameerika Diabeediiihing (American Diabetes Association)

ADIPS — Australaasia Rasedusaegse Diabeedi Uhing (Australasian Diabetes in Pregnancy
Society)

CDA - Kanada Diabeediiihing (Canadian Diabetes Association)

EMSR — Eesti Meditsiiniline Siinniregister

ENS — Eesti Naistearstide Selts

ES — Endokriinithing (Endocrine Society)

GD - gestatsioonidiabeet

GLT — gliikoosikoormustest (glucose load test)

HAPO - hiipergliikeemia ja ebasoodsate rasedustulemite uuring (The Hyperglycemia and
Adverse Pregnancy Outcomes Study)

IADPSG - Diabeedi ja Raseduse Uuringuriihmade Rahvusvaheline Uhing (International
Association of Diabetes and Pregnancy Study Groups)

IDF — Rahvusvaheline Diabeedi Foderatsioon (International Diabetes Federation)

KMI — kehamassiindeks

NICE — Suurbritannia Parima Kliinilise Teadmise Riiklik Instituut (National Institutes of
Clinical Excellence)

NIH — Ameerika Uhendriikide Riiklik Terviseinstituut (National Institutes of Health)
OGTT - suukaudne gliikoositaluvuse proov (oral glucose tolerance test)

WHO - Maailma Terviseorganisatsioon (World Health Organization)



LUHIKOKKUVOTE

Koos iilekaalulisuse epideemiaga levivad maailmas sellest tingitud tervisehdired ja
haigusseisundid, eriti kardiovaskulaarne haigestumus ning metaboolsed hiired. Paralleelselt
rasvumise ja Il tiitipi diabeedi suureneva esinemissagedusega fertiilses eas naiste seas tduseb
ka siisivesikute ainevahetushiirest tingitud hiiperglilkeemia ehk gestatsioonidiabeedi
levimus. Gestatsioonidiabeet on levinuim metaboolne hédire raseduse ajal ning voib
poOhjustada nii emale kui vastsiindinule mitmesuguseid ebasoodsaid tulemeid.

Kéesoleva magistritoé ecesmirkideks oli kirjeldada gestatsioonidiabeedi levimust ja
ajalist trendi Eestis aastatel 2006-2014 ning analiilisida gestatsioonidiabeediga seotud
tulemeid nii emale kui vastsiindinule elussiinniga 10ppenud iiksikraseduste seas vorreldes
gestatsioonidiabeedita kulgenud rasedustega. To6s kasutatud andmestiku allikaks oli Eesti
Meditsiinilise Stinniregistri andmekogu, mis sisaldab andmeid koikide Eestis toimunud
siindide kohta 1992. aastast. Magistrito0 10plikus valimis sisaldusid 129 965 siinnituse
andmed.

Gestatsioonidiabeedi levimuse leidmiseks jagati gestatsioonidiabeedile eksponeeritud
iksikstinniga 16ppenud elussiindide arv koigi iiksiksilinniga 16ppenud elussiindide arvuga (leiti
% ehk osakaal), samalaadselt leiti levimus igal uuringuaastal ning rahvus- ja vanuseriihmades.
Kogu valimile arvutati ka iga-aastased standarditud levimusmédrad, kasutades otsest
standardimist esimese uuringuaasta siinnitajate vanusstruktuurile. Sotsiaaldemograafiliste
nditajate ja ema ning vastsiindinuga seotud tulemite jaotumise vordlemiseks ja erinevuse
tuvastamiseks gestatsioonidiabeedile eksponeeritud ja mitteecksponeeritud siinnitajate hulgas
kasutati kirjeldava statistika meetodeid ning Pearsoni hii-ruut testi, sdltumatute valimite t-
testi vdi Mann-Whitney U-testi. Erinevate tulemite seoseid gestatsioonidiabeediga analiiiisiti
kohandamata ning vodimalikele segavatele teguritele kohandatud logistilise regressiooni
mudelitega ning véljendati Sansisuhetena.

Kogu uuringuvalimis oli perioodil 2006-2014 gestatsioonidiabeedi levimusméir 2,3%
(n=2930) ning standardimine seda oluliselt ei muutnud. Aastate viltel suurenes levimus
pidevalt, seda nii kogu valimis kui ka peaaegu koigis rahvus- ja vanuseriihmades. Vorreldes
eestlastega oli levimusméar suurem muust rahvusest siinnitajate hulgas ning vanuseriihmiti oli
levimus ldbivalt suurim iile 35-aastaste naiste ning vidikseim alla 20-aastaste naiste seas.
Siinnitajaga seotud tulemite analiiiisil selgus, et gestatsioonidiabeet oli koige tugevamalt
seotud preeklampsia, siinnitustegevuse esilekutsumise voi kiirendamise ning siinnituse
keisrildikega 10ppemisega. Vastsiindinul tdstis ema gestatsioonidiabeet enim 4500-grammise
ja suurema siinnikaaluga siindimise ehk makrosoomia, respiratoorse distress-siindroomi ja

elustamise vajaduse Sanssi.



1. SISSEJUHATUS

Viimaste aastakiimnete viltel toimunud muutused inimeste kditumismustrites ja iimbritsevas
keskkonnas on tinginud iilekaalu ja rasvumise globaalse epideemia. Tarvitatakse iiha
energiarikkamaid toiduaineid, liigutakse vahem ja sellest tulenevalt on nii arenenud kui ka
arengumaades {ilekaalulised juba enam kui pooled tdiskasvanud (1-3). Sarnaselt teistele
riikidele oli Eestis 2014. aastal tilekaalus vo6i rasvunud 55% tdiskasvanud elanikkonnast (4).

WHO defineerib iilekaalu kui patoloogilist voi liigset rasva ladestumist, mis on seotud
mitmete terviseriskidega (5). Koos epideemilise tilekaalulisusega levivad maailmas iiha enam
ka sellest tingitud tervisehdired ja haigusseisundid, eriti kardiovaskulaarne ja metaboolne
haigestumus ning suremus (2). Uks tdsiseim iilekaaluga seotud haigus on diabeet, mis omab
potentsiaalselt eluohtlikke tagajargi. Diabeedi all mdistetakse rithma kroonilisi metaboolseid
héireid, mis kujunevad vélja siis, kui organism ei suuda toota piisavalt insuliini voi kasutada
seda efektiivselt (6). Insuliin on kohundirme poolt toodetav hormoon, mis véimaldab toidust
saadaval gliikoosil siseneda keharakkudesse, kus see muundatakse energiaks, mida lihased ja
koed vajavad normaalseks elutegevuseks. I tiiiipi diabeedi korral ei tooda kohunéére
ebaselgetel pdhjustel piisavalt insuliini, II tiilipi diabeedi korral pdhjustavad liigne kehakaal ja
viahene fiilisiline aktiivsus ajapikku kujuneva seisundi, kus organismi rakud ei reageeri
insuliinile piisava efektiivsusega. Mdlemal juhul on verre sattunud gliikoosi imendumine
héiritud ning organismis kujuneb krooniline hiipergliikeemia, mis ajapikku kahjustab
keharakke ning voib viia piisivate ja eluohtlike tervisekahjustusteni (6).

Koigi diabeedi tiilipide  levimus ja avaldumus on maailmas tdousmas. Lisaks
iilekaalulisusele, kehvade toitumisharjumustele ja viheaktiivsele eluviisile on see tingitud ka
arenenud riikide vananevast rahvastikust (2, 6). Paralleelselt II tiilipi diabeedi ja rasvumise
esinemissageduse suurenemisega fertiilses eas naiste seas esineb maailmas itha enam ka
gestatsioonidiabeeti, mis on defineeritud kui esmakordselt raseduse ajal diagnoositud
stisivesikute ainevahetushdirest tingitud hiipergliikeemia (7). Gestatsioonidiabeet on levinuim
rasedusaegne metaboolne hdire, mis vdib pdhjustada nii emale kui vastsiindinule
mitmesuguseid tervisehdireid ja isegi surma (7).

Gestatsioonidiabeedist tingitud komplikatsioonid ja soodustav moju hilisema II tiitipi
diabeedi viljakujunemisele avaldavad tervishoiusiisteemidele itha suurenevat koormust ning
on kujunemas tdsiseks rahvatervishoiu probleemiks. On oluline hinnata gestatsioonidiabeedi
levimust, ajalist trendi ja sellega seotud tervisetulemeid, et kaardistada probleemi ulatus ning
tulemustest ldhtuvalt suunata rasedusaegsesse ja -jargsesse jalgimisse sobivaid ressursse ja

sekkumisi.



Gestatsioonidiabeedi epidemioloogia ja potentsiaalsete tervisetulemite tuvastamine véimaldab
ka kindlaks teha tohusaimad ja teaduspohiseimad lahenemised nii gestatsioonidiabeedi
diagnoosimisele kui ka ravipdhimdtetele.

Gestatsioonidiabeet on tdendoliselt iiha aktuaalsem ja tdsisem rahvatervise probleem ka
Eestis, kuid gestatsioonidiabeedi levimuse ning sellega seonduvate ema-vastsiindinu
tervisetulemite kohta ei ole Eestis rahvastikupdhiseid uuringuid 14dbi viidud ning tegelik
olukord on teadmata. Kdesoleva magistritod eesmérkideks on kirjeldada gestatsioonidiabeedi
levimust ja ajalist trendi {ihcksa aasta 10ikes (2006—2014) ning analiiiisida
gestatsioonidiabeedist komplitseeritud raseduste puhuseid tulemeid emale ja vastsiindinule,
tuvastamaks, milliste tulemite kujunemise tdendosus on gestatsioonidiabeedile eksponeeritud
raseduste puhul statistiliselt oluliselt suurem kui gestatsioonidiabeedita kulgenud raseduste
korral. Magistritod tdhtsus ja kasutegur on liinga tditmine lihes olulises rahvatervishoidu
puudutavas teemas.

T66 praktiline vadrtus on teha jareldusi, kuivord aktuaalne probleem on
gestatsioonidiabeet Eestis ning milliste seisundite osas peaks gestatsioonidiabeediga rasedaid
enam jilgima, et ennetada ebasoodsaid tervisemdjusid emale ja lapsele vdi vihendada nende
véljakujunemise raskust. Oigeaegne diagnoosimine, ravi ning elustiili muutmine vdib
gestatsioonidiabeedist tingitud terviseriske emale ja vastsiindinule tunduvalt langetada.
Kéesoleva t66 tulemuste pdhjal rasedate jdlgimise ja tervishoiupoliitika muutmine toovad

kasu rahvatervisele tiildiselt.



2. KIRJANDUSE ULEVAADE
2.1. Mbisted

Insuliiniresistentsus — seisund, kus organismi rakud ei reageeri insuliini toimele tavapérase
efektiivsusega ning mille tagajérjeks on vere gliikoositaseme tous (10).
Hiipergliikeemia — seisund, kus vereplasma gliikkoositase on normist kdrgem
(plasmagliikoosi véértus on iile 11,1 mmol/l), mis on tingitud insuliini puudulikust eritumisest
voi insuliiniresistentsusest (8, 9).
Hiipogliikeemia — seisund, kus vereplasma gliikoositase on normist madalam
(plasmagliikoosi védrtus on alla 3,3 mmol/l) (8), mis on tingitud insuliini liiast, nélgusest,
tiletreenimisest voi alkoholismist (9).
Plasmagliikoos — gliikoositase venoosses vereplasmas (8).
Paastugliikoos — gliikoositase venoosses vereplasmas peale vdhemalt 8 tundi kestnud
paastumist (sdomata ja joomata olekut) (8).
Perinataalperiood — periood, mis algab raseduse 22. tdisnddalast (154. péevast) ja 10peb 7
péeva tditumisega vastsiindinu stindimise jargselt (11).
Elussiind — siind, kus vastsiindinulesineb siinnijargselt moni elutunnus (hingamine,
stidamel6dgid, nabavédddi pulseerimine voi lihaste tahtlik liigutamine), olenemata raseduse
kestusest ja sellest, kas nabavaét on 14bi 106igatud voi platsenta viljutatud (11).
Enneaegne vastsiindinu — vastsiindinu, kes siinnib enne raseduse 37. tdisnddalat (enne 259.
péeva) (11).
Ajaline vastsiindinu — vastsiindinu, kes siinnib peale raseduse 37. tdisnddalat ja enne 42.
taisnddalat (259.-293. paeval) (11).
Ulekantud vastsiindinu — vastsiindinu, kes siinnib peale raseduse 42. tiisnidalat (294. pieval
voi hiljem) (11).
Viike siinnikaal — vastsiindinu siinnikaal alla 2500 grammi (kuni 2499 grammini k.a.) (11).
Makrosoomia — vastsiindinu oletatav voi tegelik siinnikaal, mis iiletab keskmist kahe
standardhélbe vorra, ajalise voi tilekantud raseduse puhul siinnikaal alates 4500. grammist
(10).
APGAR-skoor — skaala vastsiindinu seisundi hindamiseks esimesel ja viiendal siinnijargsel
minutil. Viit kriteeriumit (siidame 166gisagedus, hingamine, lihastoonus, reflekside esinemine
ja naha jume) hinnatakse 0, 1 vdi 2 punktiga. Saadud punktide liitmisest kujuneb APGAR-
skoor, mis jaib vahemikku 0-10 punkti, alates seitsmest punktist loetakse vastsiindinu
seisundit heaks (12).
Preeklampsia — spetsiifiliselt rasedusaegne veresoonkonna patoloogia, mille korral raseda

organismis tekib veresoonte ahenemine ja trombotsiilitide agregeeritus, mis vdhendab
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platsentaarverevarustust ning pidurdab loote kasvu ja hapnikuga varustatust. Preeklampsia
kujuneb vélja enamasti 32.—36. rasedusniddala paiku ning véljendub kliiniliselt tursete ja
vererdhu tdusuna ning valguna uriinis. Preeklampsia ravimata jadamisel voib kujuneda nii ema
kui loote elu ohustav eklampsia (raseda toonilis-klooniline krambihoog, mis voib pédddida
koomaseisundiga) (10, 13).

Surfaktant — kompleks kopsudes toodetavaid lipiide ja proteiine, mis vihendavad kopsudes
oleva vedeliku pindpinevust, aitavad muuta kopsualveoole stabiilsemaks ning takistavad
kopsude kokkulangemist véljahingamisel. Surfaktandi tootmine algab loote kopsudes juba
enne siindimist, kuid enne 30. rasedusnidalat siindinud vastsiindinutel ei ole tavapédraselt
kopsudes piisavalt surfaktanti (14).

Vastsiindinu respiratoorne distress-siindroom — enneaegsete vastsiindinute pulmonaalne
haigus, hingamisfunktsiooni tdsine pérsitus, mis tuleneb surfaktandi defitsiidist pohjustatud
kopsude ebakiipsusest (9).

Atsidoos — tegelik voi suhteline vere happelisuse tdus ja vere pH langus, mis tekib diabeedist
vOi neeruhaigusest tingitud hapete kuhjumisest (9).

Perinataalne asfiiksia — loote voi vastsiindinu hiipokseemia koos hiiperkapnia ja atsidoosiga,
mis on tingitud platsentaarsest voi kopsude gaasivahetuse hdirest ning millega kaasnevad

loote organite hiipoksilis-isheemilised kahjustused (10).

2.2. Gestatsioonidiabeedi etioloogia ja patogenees
Gestatsioonidiabeet (GD) on raseduse ajal diagnoositud siisivesikute ainevahetuse hiire, mis
tingib rasedal hiipergliikeemia ja/voi insuliiniresistentsuse (15). Suuremad rahvusvahelised
organisatsioonid (IADPSG, ADA, WHO) soovitavad GD eristada raseduseelselt
védljakujunenud diabeedist, vastavalt sellele, milline on raseduskestus ja plasmagliikoosi
védrtused diagnoosimise hetkel (16-18). Erinevalt raseduseelselt vilja kujunenud I ja II tiiiipi
diabeedist taastub GD puhul normaalne gliikoosiregulatsioon peale siinnitust (19).

K&ik diabeedi tiiiibid kujunevad vilja siis, kui organism ei suuda toota piisavalt insuliini
vOi ei kasuta seda efektiivselt (15). GD patogences sarnaneb II tiiipi diabeedile, selle
véljakujunemise pohjusteks on nii insuliiniresistentsus kui ka puudulik insuliinisekretsioon,
samuti jagavad need kaks diabeedi tiilipi sarnaseid riskifaktoreid, levimusmaéirasid ning
geneetilisi  eelsoodumusi  (20). Rasedusega kaasneb tavapdraselt siiveneva kuluga
insuliiniresistentsus ja suhteline gliikoositalumatus, mis viljendub raseduse keskpaigas (24.
rasedusnidala paiku) ning tduseb kolmandal trimestril tasemele, mis on ldhedane II tiiiipi

diabeedile (21, 22). Insuliiniresistentsus hdirib gliikoosi sisenemist keharakkudesse ning vaba
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gliikoos jddb vereringesse, pohjustades hiipergliikeemiat ning sellest tingitud tervisehéireid
(10).

Rasedusaegne insuliiniresistentsus on tingitud mitmesugustest kombineeritud teguritest,
sealhulgas ema suurenevatest rasvadepoodest, vdhenenud fiiiisilisest aktiivsusest ning
suuremastkaloraazist (22). Peamiseks pohjuseks loetakse aga insuliini antagonistide
kasvuhormooni ja kortisooli eritumise tdusu raseda organismis ning diabetogeensete
platsentaarhormoonide laktogeeni, insulinaasi, progesterooni ja dstrogeeni sekretsiooni (19).
Laktogeen mdjutab rasvhapete ja gliikoosi metabolismi, soodustab lipoliiiisi ja vidhendab
gliikoosi  kasutamist rakkudes, insulinaas vihendab aga rakkude insuliinsensitiivsust (10,
22, 23). Platsentaarhormoonide olulist rolli rasedusaegse insuliiniresistentsuse pShjustajatena
kinnitab ka GD kadumine siinnituse jargselt (24, 25).

Tavapédraselt kahekordistavad pankrease [-rakud siliveneva insuliiniresistentsuse
kompenseerimiseks insuliinisekretsiooni, nende  rakkude  plastilisus  vastusena
progresseeruvale insuliiniresistentsusele ongi normaalse rasedusaegse glitkoosiregulatsiooni
tagaja (21, 26). Kui aga pankrease -rakud autoimmuunset voi geneetilist paritolu muutuste
tagajarjel ei funktsioneeri piisava tShususega, et liletada raseduse fiisioloogilist diabeedi
kujunemist soodustavat toimet, kujunebki vilja GD (23, 27, 28).

Pankrease diisfunktsiooni ja sellest tuleneva GD valjakujunemise riskifaktoriteks on ka
ema vanus lile 40 aasta, diabeedi esinemine perekonnas, rasvumine ning makrosoomne loode

anamneesis (21).

2.3. Gestatsioonidiabeedi diagnoosimine

Maailmas puuduvad kéesolevalt iihtsed pohimdtted ja piirvaartused gestatsioonidiabeedi (GD)
tuvastamiseks ning diagnoosimiseks. Enamikes arenenud riikides on siiski kasutusel juhendid
ja soovitused, kuidas ja milliste riskifaktorite alusel valida rasedaid GD testimiseks, kuidas
testi 1dbi viia ja millised plasmagliikoosi vadrtused on diagnoosimise aluseks. Sageli
pohinevad viidatud juhendid erinevate arstide- ja erialaiihingute soovitustele (29). Kdesolevalt
enimkasutatud juhised gestatsioonidiabeedi skriinimiseks ja diagnoosimiseks on kajastatud
tabelis 1.

10



Tabel 1. Maailmas kiesolevalt enimkasutatud juhised gestatsioonidiabeedi skriinimiseks ja diagnoosimiseks

Organisatsioon  Kéikne v6i  Rasedus- ~ Kasutatav test ~ Vajalikud  Paastugliikoos 1-tunni 2-tunni 3-tunni
riskip6hine nidal positiivsed (mmol/l) plasmagliikoos plasmagliikoos plasmagliikoos
skriinimine viidirtused * (mmol/l) (mmol/l) (mmol/l)

IADPSG (16) Koikne 24.-28. 2-h 75-g OGTT ! 1 51-6,9 >10,0 >8,5 *x

WHO (7) Koikne Ukskoik,  2-h 75-g OGTT 1 5,1-6,9 >10,0 8,5-11,0 e

millal

ADA (30) ® Koikne 24.-28. 2-h 75-g OGTT 1 >5,1 >10,0 8,5 **

Koikne 24.-28. 2- astmeline: 2 5,3-5,8 10,0-10,6 8,6-9,2 7,8-8,0

50-g GLT ?,

seejarel vajadusel

3-h 100-g OGTT ?

ACOG (31) Koikne 24.-28. 2- astmeline: 2 >53 >10,0 >8.6 >7.8

50-g GLT,

seejarel vajadusel

3-h 100-g OGTT

NICE (32) Riskipdhine ~ 24.-28. 2-h 75-g OGTT 1 >5,6 * >7,8 **

ADIPS (33) Kbikne 24.-28. 2-h 75-g OGTT 1 5,1-6,9 >10,0 8,5-11,0 *x

CDA (34)° Koikne 24.-28. 2-h 75-g OGTT 1 >5,1 >10,0 >8,5 *x

Kbikne 24.-28. 2-astmeline: 2 >5,3 >10,6 >9,0 **
50-g GLT,
seejarel vajadusel
2-h 75-g OGTT
ES (35) Koikne 24.-28. 2-h 75-g OGTT 1 5,1-6,9 >10,0 8,5-11,0 **
ENS (36) Riskipdhine  24.-28. 2-h 75-g OGTT 1 >5,1 >10,0 >8,5 *x

1 2-tunni suukaudne gliikoositaluvuse proov 75 g gliikoosiga
2 Suukaudne gliikoosikoormustest 50 g gliikoosiga
8 3-tunni suukaudne gliikoositaluvuse proov 100 g glitkoosiga
4 Vajalikud positiivsed viirtused nditavad, mitu juhendis sitestatud piirvédrtusi iiletavat plasmagliikoosi vidrtust on vaja, et GD diagnoosida
5 ADA ja CDA soovituste kohaselt vdib GD diagnoosimisel kasutada iihte kahest meetodist
* 1-tunni plasmagliikoosi virtust ei mdddeta ™ 3-tunni plasmagliikoosi viirtust ei mdddeta
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Kuna GD kulgeb tavapéraselt asiimptomaatiliselt, leitakse gliilkoosiregulatsiooni patoloogia
enamasti rasedate testimisel (21). Erinevate maade eckspertithingud soovitavad GD
tuvastamiseks kas koigi rasedate universaalset skriinimist voi selektiivset lahenemist, mille

aluseks on erinevad riskitegurid voi kahest eelnevast kombineeritud metoodikat (27).

ADA, AAFP ja ES toetavad kdoikse skriinimise pohimdtet, kuna suurel osal rasedatest
(kuni 90%) esineb vdahemalt iiks gliikkoositaluvuse héiret ennustav riskitegur (37, 38). Samas
20—40% GD diagnoosiga rasedatest ei ole iihtegi GD teadaolevat riskitegurit ning selektiivse
skriinimise korral jaiksid sellised juhud avastamata (39, 40). Ameerika Uhendriikide
erialaihingute arvates on rasedate riskifaktorite pdohine testimine madala sensitiivsuse ja
spetsiifilisusega (41). On leitud, et koikse skriinimise korral peale 24. rasedusniddalat on
diagnoosimata ja adekvaatse ravita jddvate rasedate osakaal mérkimisvéérselt madalam ning
leitakse hinnanguliselt poole rohkem GD juhte kui riskiteguripohisel skriinimisel (39, 41-43).
Eelnevast tulenevalt skriinivad Ameerika Uhendriikides 96% siinnitusabiarstidest kdiki
rasedaid GD suhtes (44). Ka Austraalia rasedate jalgimise juhend soovitab rakendada testimist
GD suhtes koigile rasedatele, voimaldades siiski selektiivset skriinimist piirkondades, kus
ligipdds tervishoiuressurssidele on piiratud voi GD {ildine haiguskoormus on madal (28, 45).
Ka mdnedes Euroopa riikides on viimastel aastatel toimunud tileminek kdiksele skriinimisele.
Soomes muudeti 2008. aastal GD skriinimispraktikat selliselt, et varasema riskiteguripohise
ldhenemise asemel on kasutusel kdikne skriinimine, vélja arvatud vdga madala riskiga
rasedate puhul (alla 25-aastased esmasrasedad, kelle raseduseelne KMI oli 18,5-25 kg/m?
ning kelle 1dhisugulastel ei esine II tiiiipi diabeeti ning alla 40-aastased korduvrasedad, kellel
eelmiste raseduste ajal ei esinenud GD ega vastsiindinu makrosoomiat ning kelle KMI
raseduse algul oli alla 25 kg/m?) (46, 47). Méoned autorid on soovitanud universaalne

skriinimine kasutusele votta kogu Euroopas (39).

Samas puuduvad randomiseeritud kontrollitud uuringud, mis kinnitaksid, et universaalne
skriinimine on kindlalt tShusaim meetod GD tuvastamiseks ja ebasoovitavate emapoolsete-
ning perinataaltulemite ennetamiseks ning ei ole vdimalik {iheselt veenduda, kas selline
lahenemine peaks olema GD avastamise kuldstandardiks. Pohja-Ameerika ja Austraalia
erialaseltside soovitusi ei ole korrektne teistele rahvastikele rakendada, kuna nende riikide
fenotiiiibid on niiteks Euroopast iisna erinevad (39). Lisaks on oluline mérkida, et isegi
kdikset GD testimist rakendavates riikides varieerub tegelikult skriinitud rasedate osakaal
suurel maéral (10% kuni tile 90% kdigist rasedatest) (29, 46).

Paljudes Euroopa riikides (sealhulgas Eestis) ldhtutakse WHO soovitustest, mille

kohaselt tuleks GD suhtes testida ainult neid rasedaid, kellel esineb kindlaksméaératud
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riskifaktoreid voi kellel rutiinsete rasedusaegsete analiiliside kéigus leitakse normist kdrgemad
paastu- voi juhusliku plasmagliikoosi vaartused (7, 29). Riskifaktorid, mida koige sagedamini
loetakse GD testimise néidustusteks, on varasem GD esinemine rasedal vOi tema
lahisugulastel, diabeedi diagnoos pereliitkmel, varasem komplitseeritud siinnitusabianamnees
(loote ebaselge pdhjusega perinataalne surm, viddrarend voOi preeklampsia kujunemine
raseduse ajal), samuti kehamassiindeks, mis on suurem kui 25kg/m? (29).

Lisaks erinevatele seisukohtadele kdikse voi selektiivse skriinimise osas varieeruvad
riigiti ka GD diagnostikameetodid ning plasmagliikoosi piirvdartused, millest alates GD
diagnoos kinnitub. Peale 2010. aastat muudeti paljudes riikides raseduse jélgimise juhendeid
ning voeti kasutusele IADPSG poolt soovitatud 24.—28. rasedusnidalal teostatav tiheetapiline
2-tunni gliikoositaluvuse proov 75 grammi (g) gliikkoosiga (26). IADPSG poolt algatatud
soovitused pdhinesid rahvusvahelisel prospektiivsel uuringul (HAPO Study). Selles uuringus
oli selgunud, et ka moddukas plasmagliikoosi tdus ja gliikoositaluvuse hiire, mis senikehtinud
kriteeriumite alusel ei olnud piisav GD diagnoosimiseks, on seostatav negatiivsete
tervisetulemitega nii emale kui vastsiindinule (49). Vastavalt leitud tulemustele soovitas
IADPSG teostada iiheetapilise 2-tunnise gliikoositaluvuse proovi 75 g gliikkoosiga 24.—28.
rasedusnidalal koigile rasedatele, kellel varasematel antenataalsetel visiitidel ei olnud
diagnoositud diabeeti ega GD juhusliku voi paastuplasma gliikkoositaseme alusel. Nende
juhiste rakendamisel jdetakse siiski vabadus otsustada, kas kdiksest skriinimisest arvata vélja
need rasedad, kellel puuduvad teadaolevad GD riskitegurid vdi mitte (16). Uheetapilise
gliikoositaluvuse proovi alusel diagnoositakse rasedal viljakujunenud diabeet kui 12-tunnise
paastu jargselt on plasmagliikoos iile 7,9 mmol/l ning GD kui vihemalt iiks plasmagliikoosi
vadrtustest tletab jargmisi tlempiire: enne gliikoosi manustamist 5,1 mmol/l, iihe tunni
moddumisel glitkoosi manustamisest 10,0 mmol/ ning kahe tunni méodumisel manustamisest
8,5 mmol/l. Kui koik nididud jadvad alla piirvéartusi, loetakse raseda gliikoositaluvus
normaalseks (16). Sellist metoodikat peetakse sobivamaks, paremini talutavaks ning
tundlikumaks riskiraseduste avastamisel kui kaheetapilist 3-tunni gliikoositaluvuse proovi 100
grammi gliikoosiga (50).

Eestis on alates 2011. aastast kasutusel uus raseduse jédlgimise juhend, mille kohaselt
toimub rasedate skriinimine GD osas samuti vastavalt IADPSG soovitustele. Juhendi kohaselt
tehakse esimesel vastuvotul juhusliku voi paastuplasma gliikoosisisalduse analiilis koigile
rasedatele. Kui paastugliikoosi vaértused on >7mmol/1 ja/vdi juhuslikud plasmagliikoosi vaér-
tused on >11,0 mmol/l, diagnoositakse rasedal juba raseduseelselt véljakujunenud II tiilipi
diabeet ning rase suunatakse jalgimisele diabeedihaigete rasedatega tegelevasse keskusesse.

Kui paastugliikoosi vaartus jaab vahemikku 5,2-6,9 mmol/l ja/v6i juhusliku plasmagliikoosi
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vadrtus vahemikku 7,0-10,9 mmol/l, suunatakse rase juba esimesel trimestril {iheetapilisele 2-
tunni gliikkoositaluvuse proovile 75 g glitkoosiga. Viidatud test tehakse esimesel trimestril ka
riskirihma rasedatele. 24.-28. rasedusnidalal, mis on GD véljakujunemise seisukohalt
riskantseim periood, korratakse gliikoositaluvuse proovi korge riski rithma rasedatel, kellel
esimese trimestril tehtud OGTT oli normaalne, samuti rasedatel, kelle kehamassiindeks
raseduseelselt oli 25-30kg/m? vdi kellel on raseduse ajal tekkinud GD-le viitavaid
stimptomeid (normist suurem kaaluiive, glilkoos uriinis, looteveeliig, loote liigkasv). GD
diagnoositakse, kui OGTT kiigus on paastugliikoos >5,1 mmol/l, iiks tund pérast gliikoosi
manustamist >10,0 mmol/l voi kaks tundi pérast gliikoosi manustamist > 8,5 mmol/l. Kui
paastuglilkoos on >7,0 mmol/l, siis ei ole proovi teostamine vajalik, sest tegemist on
véljakujunenud diabeediga (36).

IADPSG metoodikat ja diagnoosimiseks vajalikke plasmagliikoosi védértuseid soovitavad
GD diagnoosimisel kasutada nii WHO, ADA kui ka ES, samuti Austraalia, Hiina, Jaapani ja
enamiku Euroopa riikide erialaithingud (51, 52). Peab siiski mainima, et kuigi paljud riigid
lahtuvad kéesoleval ajal IADPSG juhenditest, erinevad GD skriinimise ja diagnoosimise
pohimdtted suures ulatuses ning seda isegi lihe riigi piires, nditeks haiglati ja keskuseti (28,
51, 53).

IADPSG soovituste rakendamisega on diagnoositud GD juhtude arv mitmekordistunud,
tervishoiuressursside kasutus tdusnud ning voimalik, et rakendatakse mittevajalikku ravi ja
sekkumisi (52, 54). Ameerika ja Suurbritannia tervishoiuinstituudid (NIH, NICE) ei ole
IADPSG soovitusi kasutusele votnud, kuna leitakse, et see tingib tervishoiusiisteemide liigse
koormamise ning puudub kindel tdendus, kas soovitatud ravi rakendamine madalamate
plasmagliikoosi véairtuste juures on piisavalt tulemuslik (55). NICE kasutab alates 2015.
aastast alternatiivseid kriteeriumeid: GD diagnoos kinnitub, kui paastuplasma gliikoosivéartus
on >5,6 mmol/l vdi kahe tunni moddumisel 75 grammi gliikkoosi manustamisest on
plasmagliikoosi vaartus >7,8 mmol/l (32). ACOG ning NIH soovitavad GD diagnoosimisel
jatkata varasemat kaheastmelist skriinimise metoodikat (56). Tulenevalt ekspertriihmade
erinevatest seisukohtadest on Ameerika Uhendriikides kiesolevalt kasutusel nii iihe- kui ka
kaheetapiline GD diagnoosimise metoodika (57).

Viimased teaduspublikatsioonid on leidnud, et nii iihe- kui ka kaheetapiline testimine
voimaldab riskirithma rasedad tuvastada vordse tShususega (58, 30). 2015. aasta seisuga on
maailmas enim kasutusel siiski IADPSG pdhimotted ja soovitused GD diagnoosimiseks ning
eeldatavasti jOutakse selle metoodika ja {ihtsete juhiste rakendamise osas peatselt

konsensusele (51, 59). Uhtsed pdhimdtted vdimaldavad GD tdhusamalt avastada ja ravida,
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millega kaasneb vdhem negatiivseid tervisetulemeid nii emadele kui lastele ning korgema

kvaliteediga toenduspdhine informatsioon (55, 60).

2.4.Gestatsioonidiabeedi levimus Euroopas ja mujal maailmas

Kuna kéesolevalt puuduvad maailmas iihtsed pShimotted gestatsioonidiabeedi (GD) poolt
komplitseeritud raseduste tuvastamiseks ning GD diagnoosimiseks, esineb piirkonniti
mirkimisvdirne erinevus GD levimusmaiirades ning nende vordlemine on sageli vdoimatu
(61-65). On mitmeid tegureid, mis muudavad GD levimusmédrade vordlemise rahvastike ja
eri aegade vahel keeruliseks, nditeks suur varieeruvus rahvastiku iildnditajate (nt rassiline
koosseis, keskmine vanus ja KMI) osas. GD levimus varieerub tihti ka iihe riigi sees rasside ja
etniliste riihmade vahel ning jargib II tiilipi diabeedi levimust igas piirkonnas ja
rahvusrithmas (66). Erinevused riikidevahelises GD levimuses tulenevad ka diagnoosimise
metodoloogilisest mitmekesisusest, tulemuste varieeruvust suurendab niiteks asjaolu, et
levimuse arvutamisel kasutatakse nimetajas mitmesuguseid rahvastikke, niiteks koiki
rasedusi voi ainult siinnitusega 16ppenud rasedusi, ainult {iksiksiinniga 16ppenud rasedusi,
ainult GD suhtes skriinitud rasedaid voi ainult selliseid rasedusi, mis ei olnud komplitseeritud
raseduseelselt viljakujunenud diabeedist (28). Levimusmaéidrad voivad erineda ka iihe riigi
sees sOltuvalt sellest, kas GD tuvastakse siinnikaardi, haiguslugude vdi emade kiisitlemise
teel. On teada, et kiisitlusuuringus leitakse tegelikkusest suurem GD levimus ning siinnikaardi
andmed jillegi alahindavad GD tegelikku haigestumust. Uhes Ameerika Uhendriikides tehtud
uuringus selgus, et siinnikaardipdhine GD levimus oli 4,6%, samas emade kiisitlus andis
levimusmaééraks 8,7% ning kahe meetodi kooskdlaméir oli 95% (67). Tulemusi on vorreldud
ka haiguslugudega ning joutud jireldusele, et haiglate andmed on GD osas kodige enam
tegelikkusega kooskolas ning iilima tidpsuse huvides voib erinevaid andmeallikaid omavahel
linkida (68).

Rahvusvahelise Diabeedi Foderatsiooni (IDF) hinnangul oli 2013. aastal maailmas 17%
elussiindidest komplitseeritud mingisuguse gliikoositaluvuse hdire poolt ning nendest
juhtudest omakorda 16% puhul oli tegemist véljakujunenud GD-ga (6). 2010. aasta paiku
tehtud laiaulatuslikus, 47 riiki holmanud uuringus leiti, et GD levimus maailmas on
vahemikus 0,8% (Saksamaal) kuni 28% (Nepaalis). Kajastatud levimusmédrad pohinesid nii
eksperthinnangutel, kohortuuringutel kui ka levimusuuringutel. Autorid rohutasid, et
uuringus  kajastuvaid GD  levimusmaédrasid riigiti on raske vorrelda, kuna

diagnoosikriteeriumid ja rahvastiku etniline koosseis erinevad oluliselt (29).
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Euroopas jadb GD levimusméér valdavalt vahemikku 2—7%, see on madalam Pdhja-
Euroopas ning Atlandi ookeani piirkonnas (keskmiselt alla 4%), kdrgem aga L.duna-Euroopas
ning Vahemere piirkonnas (hinnanguliselt tile 6%) (39, 60, 71). Riikides, kus diabeedi ja
tilekaalulisuse levimus on madal, nagu Rootsi ja Taani (69), on rahvastikupohistes uuringutes
leitud GD levimus alla 3%, seda isegi rasedate universaalse testimise korral (53, 70). Korge
diabeediriskiga etnilistes riilhmades nagu Ameerika polisrahvad, hispaanlased, aasialased,
indialased ning Vahemeremaade elanikud on GD levimusmédirad kuni 8 korda suuremad
vorreldes europiidse valge rassi esindajatega (54, 60, 63).

Eesti on iilekaalulisuse levimuselt Euroopa keskmiste hulgas (72). 2012. aastal Tartu
Ulikooli Kliinikumis 1073 raseda andmete analiiiisimisel leiti, et antud valimis oli GD
esinemissagedus 4,8% (75). Ameerika Uhendriikides, kus iilekaaluliste osakaal rahvastikus on
maailma kdrgemate seas, on GD levimus 1-25% olenevalt valimi demograafilistest néitajatest
ning kasutatud diagnostikameetoditest, keskmine vanusele ja etnilisele paritolule kohandatud
levimus on umbes 7,5% koigist igal aastal toimunud stindidest (23, 73, 76). Aasia ja Lahis-lda
riikides on GD levimus vahemikus alates 7% Indias kuni 17%-ni Kataris (77, 78). Ulevaade

gestatsioonidiabeedi levimusest Euroopas ja mujal maailmas on kajastatud tabelis 2.
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Tabel 2. Gestatsioonidiabeedi (GD) levimus Euroopas ja mujal maailmas

Uuring Uuringuvalim Uuringust Uuringuperiood Uuringu GD diagnoosimiskriteerium GD
(arv) viljaarvamise ldbiviimise riik levimusmair

kriteeriumid (%)
Ignell et al 156 144 Enne 2003-2012 Lduna-Rootsi OGTT ! 2h viirtus >10,0 mmol/l 2,2
2014 (53) 21.rasedusnidalat

stindinud
Ovesen et al 398 623 Mitmiksiinnid 2004-2010 Taani OGTT 2h vaartus >9 mmol/l 2,3
2015 (70)
Avalos et al 5500 Mitmiksiinnid 2007-2009 lirimaa IADPSG 2 12,4
2013 (39) Diabeet anamneesis
Moore Simas 2071 Mitmiksiinnid 2007-2011 Hispaania IADPSG 4.7
etal 2014
(81)
Koivunen et 59 081 Mitmiksiinnid 2010 Soome Paastuglitkoos 5,3 mmol/l VOI OGTT 1-h 11,3
al 2015 (46) Diabeet anamneesis védrtus 10,0 mmol/l V|;|)I 2-h véirtus 8,6
mmo

Kun et al 1835 Puuduvad 2000 Ungari IADPSG 16,6
2011 (74)
Kirss et al 1073 Diabeet anamneesis 2012 Eesti IADPSG 6
2015 (75)
Desisto et al 1353810 Surnultsiinnid 2007-2010 Ameerika Uhendriigid ACOG? 4,6-9,2
2014 (67)
Bodmer-Roy 5601 Mitmiksiinnid 2008-2010 Kanada CDA* 8,3
et al 2012 Loote vadrarend
(61)
Hung et al 3641 Mitmiksiinnid 2012-2013 Taiwan IADPSG 12,4
2015 (54) Diabeet anamneesis
Nobomoto et 3610 Puuduvad 2004-2010 Jaapan IADPSG 12,1
al 2015 (52)
Moradi et al 290 Diabeet anamneesis 20122013 Iraan IADPSG 12,7
2015 (63) GD >
Rajput et al 607 Diabeet anamneesis 2009-2011 India IADPSG 7,1
2013 (77)
Bener et al 1608 Diabeet anamneesis 2010 Katar IADPSG 16,3
2011 (78)

LOGTT- suukaudne glitkoositaluvuse proov

2] ADPSG juhiste kohaselt diagnoositakse GD, kui tiidetud on iiks jirgmistest tingimustest: paastugliikoos >5,1 VOI OGTT 1-h viirtus >10mmol/l VOI OGTT 2-h viirtus >8,5mmol/l
3 ACOG juhiste kohaselt diagnoositakse GD, kui tdidetud on vihemalt kaks jargmistest tingimustest: paastugiikoos >5,3 mmol/l, OGTT 1-h viirtus >10,0 mmol/l, OGTT 2-h viirtus >8,6 mmol/I,
OGTT 3-h véirtus >7,8 mmol/l

4 CDA juhiste kohaselt diagnoositakse GD, kui tdidetud on vihemalt kaks jargmistest tingimustest: paastugiikoos >5,3 mmol/l, OGTT 1-h viirtus >10,6 mmol/l, OGTT 2-h viirtus >9,0 mmol/l
5 Gestatsioonidiabeet varasemate raseduste ajal
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2.5. Gestatsioonidiabeedi levimuse ajaline trend
Olenemata levimusmadrade arvutamise metoodika erinevusest on erinevad rahvastikupdhised
uuringud siistemaatiliselt leidnud, et GD haigestumus on paralleelselt teiste diabeedi liikidega
pidevas ja statistiliselt olulises tdusutrendis, olles osaliselt tingitud ka rasedate keskmise
vanuse tousust (28, 41, 53, 66, 79). Niiteks Austraalias (28) ja Rootsis (53) on leitud, et
kiimne aastaga on GD vanusele kohandatud levimus tdusnud iile 30% ning seda koigis
vanuserithmades, mis viitab, et rasedate keskmise vanuse tdus ei ole ainus tegur, mis GD
levimusse panustab. Arvatakse, et peamiseks pdhjuseks on hoopis iilekaalu ja rasvumise iiha
suurem levimus alusrahvastikus (28). GD levimuse tous on osaliselt pohjustatud ka sellest, et
riikide etniline ja rassiline koosseis on immigratsiooni tdttu muutunud ning sisserdndajad on

enamasti korgema diabeediriskiga rahvusriithmadest (28, 53, 82).

2.6. Gestatsioonidiabeedist tingitud tulemid emale ja vastsiindinule
Ravimata GD korral on raseda organismis gliikoositase pidevalt iile normi. Kuna gliikoos
1abib kergelt platsentaarbarjdéri, tingib raseda hiipergliikkeemia veresuhkru tdusu ka lootel
(10). Vastusena hiiperglilkeemiale toodab ja vabastab loote pankreas {iha enam insuliini ning
kujunev hiiperinsulineemia pohjustabki enamiku lapse negatiivsetest tervisetulemitest
diabeetilise raseduse korral ehk diabeetilise fetopaatia (82, 83). Ei ole kindlaks tehtud
plasmagliikoosi lave, millest alates riskid hiippeliselt tduseksid, tegemist on lineaarse seosega,
kus korgemad plasmagliikoosi védrtused tdstavad ka komplikatsioonide tekke tdendosust (49).

Nii vahetud kui ka hilisemad mojud lapse tervisele on tdsisemad raseduseelselt
véljakujunenud diabeedi korral, organogeneesi-aegne ema ravimata hiipergliilkeemia tdstab
oluliselt vadrarendi ja siinnidefektidega vastsiindinu tdendosust (10, 84). Kuna GD tekib
tavapdaraselt raseduse hilisemas perioodis, kus loote organsiisteemid on juba vélja kujunenud,
on vidrarendite teke ebatdendolisem, kuid siiski voib GD nii emale kui vastsiindinule
pOhjustada tosiseid tervisekahjustusi (85, 86).

Peamised lapse terviseriskid seoses ema GD-ga on erinevad kasvuhiired, kdige levinum
neist on makrosoomia (49, 73, 78, 85, 87). Makrosoomiaks loetakse iildjuhul oletatavat voi
tegelikku siinnikaalu, mis tiiletab keskmist kahe standardhdlbe vorra, ajalise voi iilekantud
raseduse puhul on selleks vastsiindinu kaal alates 4500 grammist (10). Makrosoomia
kujunemine on peamiselt tingitud loote veres ringleva liigse insuliini kasvamist ja
adipotsiititide akumuleerumist soodustavast toimest (21, 73, 88). Makrosoomset vastsiindinut
iseloomustab rohke nahaaluse rasva ladestumine ja turse ning kdigi organite, eriti maksa ja

stidame hiiperplaasia (21). Liigkasv on ebaproportsionaalne ning sageli on sellistel
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vaststindinutel véljendunult laiad 6lad, mis omakorda soodustab mitmesuguste dlgade diistoo-
Kiast tingitud siinnitraumade, sealhulgas 6lavarre-poimiku kahjustuse ehk Erbi pareesi teket
stinnituse kdigus (10, 70, 77, 89-92).

Lisaks kasvamise anomaaliatele tingib ema hiiperglilkeemia loote vere biokeemilise
tasakaalu hairumise (27). Hiiperglikeemiast tingitud krooniline hiipoksia ehk organismi
kudede ebapiisav hapnikuga varustatus (9) soodustab poliitsiiteemia ning sellest tingituna ka
hiiperbilirubineemia kujunemist vastsiindinul, millega kaasneb trombi- ning ajukahjustuse oht
(21, 26, 84).

Loote hiiperinsulineemia aeglustab jillegi kopsude kiipsemist ja surfaktandi siinteesi ning
tostab riski vastsiindinu respiratoorseks distress-siindroomiks (10, 65, 93). Hiipergliikeemilise
loote poliiuuria soodustab polithiidramnioni teket, mille korral on oht looteveepdie
enneaegseks rebenemiseks, nabavéddi prolapsiks (21, 22, 86, 94) ning platsenta enneaegseks
irdumiseks (90, 95). Nabavdddi klemmimise ja emapoolse eksessiivse glitkoosivarustuse
lakkamise jargselt ohustab vastsiindinut neonataalne hiipogliitkeemia ja krambivalmidus (21,
49, 83, 88, 81). Eelloetletud komplikatsioonid tdstavad enneaegse siinnituse ning vastsiindinu
intensiivravi vajaduse tdendosuse kuni neljakordseks (62, 77, 82, 86, 96).

Sageli tingivad isasisene distress ja suure lapse ning raseda vaagna omavaheline
sobimatus vajaduse siinnitus 16petada instrumentaalselt (vaakum- voi tangekstraktsiooni teel)
voi keisrildikega (87, 90, 91, 97), mis voivad omakorda ohustada nii ema kui ka vastsiindinu
tervist ja elu, seda eriti arenguriikides, kus ligipdéds kvaliteetsele tervishoiuteenusele on
piiratud (98, 99). Isegi kui vastsiindinu siinnikaal on normi piires ning ei esine muid
neonataalseid komplikatsioone, on keisrildike tdendosus GD puhul suurem kui ilma GD-ta
kulgenud raseduste puhul ning see on ilmselt tingitud tervishoiutodtajate suuremast
valmidusest sekkuda GD-ga kulgevate raseduste kulgu, kuigi GD iseenesest ¢i ole keisrildike
naidustus (88, 96).

Raseda insuliiniresistentsusel on oluline roll rasedusaegsete hiipertensiivsete hdiirete,
sealhulgas preeklampsia ja rasedusaegse hiipertensiooni patogeneesis (20, 78, 87), mis vdivad
10ppeda tosiste organkahjustuste ning isegi surmaga (89, 99). Suurtes kohortuuringutes leitud
oluline seos GD ja preeklampsia vahel jdéb piisima isegi peale kohandamist vdimalikele
segavatele teguritele nagu etnilisus ja KMI. Preeklampsia tekkerisk on suurem, kui GD on
diagnoositud raseduse esimesel trimestril ning suureneb koos plasmagliikoosi véirtustega.
Piisiv hiiperglilkeemia tingib rasedal vaskulaarse endoteeli funktsionaalse hiire ja sellele
jargneb silisteemne vaskulaarne resistentsus ning oksiidatiivne stress, mis loovad soodsa

pinnase preeklampsia viljakujunemiseks (100, 101). Preeklampsia puhul on sageli ema ja
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loote tervise huvides vajalik slinnitegevuse indutseerimine, kuid ebakiipse emakakaela puhul
vOib kujuneda vajadus 16petada rasedus keisrildike teel (96).

Vastslindinu makrosoomia, instrumentaalne siinnitus ja keisrildige tdstavad GD-ga
rasedatel ka siinnitusteede- ja lahkliharebendite ja sellest tuleneva siinnitusjiargse verejooksu
toendosust (65, 78, 89). GD-ga rasedad haigestuvad sagedamini kuseteede pdletikesse ja
piiclonefriiti, mis on tdendoliselt tingitud uriini suurenenud gliikoosisisaldusest (21, 22). GD
kaugtagajargede osas on itha enam leidnud tdendamist seos hilisemas elus kujuneva II tiiiipi
diabeedi, rasvumise ja kardiovaskulaarhaigustega nii emal kui ka lapsel (26).

Mitmete eelloetletud tulemite (eriti hiipertensiivsete hiirete, enneaegsuse, keisrildigete
ning makrosoomia) esinemus on IADPSG poolt soovitatud GD diagnoosikriteeriumite
kasutusele vOtmise jargselt vdhenenud, tdendoliselt tingituna sellest, et rohkem GD-ga
rasedaid tuvastatakse ning suunatakse ravile (71).

Stistemaatilised {iilevaated ning suured kohortuuringud on leidnud, et rasedusaegse
hiiperglilkeemia kontroll ning ravi vdimaldavad oluliselt vdhendada negatiivseid
tervisetulemeid nii rasedale kui ka vastsiindinule (102—105). GD diagnoosiga rasedate
antenataalne hooldus on suunatud vere gliikoosisisalduse vihendamisele dieedi ja fiiiisilise
aktiivsuse abil, veresuhkru vairtuste jélgimisele raseda poolt ning vajadusel insuliinravi
rakendamisele (6, 99). Vorreldes tavapdrase rasedusaegse hooldusega vdhendab selline
sekkumine oluliselt vastsiindinu makrosoomia, dlgade diistookia, narvikahjustuste, keisrildike
ning raseda hiipertensiivsete hdirete kujunemise tdendosust (96,..98, 99). Samas ei mojuta
raseda hiipergliikeemia kontroll ja ravi vastsiindinu neonataalset hiipoglitkeemiat ega peri-

nataalse hukkumise toendosust (73, 98).

20



3. MAGISTRITOO EESMARGID
Magistrito6 eesmargid olid:

1. kirjeldada gestatsioonidiabeedi levimust ja ajalist trendi elussiinniga 16ppenud {tiksik-

raseduste seas Eestis aastatel 2006—2014, nii kogu valimis kui ka erinevates vanuse- ja

rahvusrihmades.

2. analiilisida gestatsioonidiabeediga seotud tulemeid nii emale kui ka vastsiindinule

elussiinniga 16ppenud iiksikraseduste seas vorreldes gestatsioonidiabeedita kulgenud

rasedustega
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4. MATERJAL JA METOODIKA

4.1. Andmestik
T66s kasutatud andmed saadi Eesti Meditsiinilisest Stinniregistrist (EMSR), mis sisaldab
andmeid koikide Eestis toimunud siindide kohta alates 1992. aastast. EMSR andmekogu
andmeallikaks on  siinnikaart (lisal), kus kajastub 48 alajaotust vanemate
sotsiaalmajandusliku tausta, emade reproduktiivanamneesi, raseduse ja siinnituse kulu ning
vastsiindinu tervisliku seisundi kohta (106). Siinnikaart tdidetakse iga Eestis siindinud lapse
kohta selles siinnitusabi osutavas tervishoiuasutuses, kus siinnitus toimub, varasema haigusloo
ja raseduse ajal tdidetud rasedakaardi ning siinnitaja itluste pohjal (106). Siinnikaardid
edastatakse EMSR-ile igakuiselt, valdavalt posti teel ning puuduvate andmete korral votab
EMSR andmete tipsustamiseks siinnikaardi ldhetanud tervishoiuasutusega iihendust ning
voimalusel tdiendatakse saadud informatsiooni pohjal siinnikaarti (107). Siinniregistri
andmekvaliteeti on hinnatud suhteliselt heaks (108—109).

Magistritod andmestiku saamiseks esitati EMSR-ile andmepéring kdigi perioodil
20062014 toimunud siinnituste kohta. Paring sisaldas 64 siinnikaardi tunnust vastavalt
tunnuse numbrile ja nimetusele siinnikaardil, péringus tdpsustati ka véartus, mis kujul
andmete esitamist sooviti (jah/ei, tdisarv jne). EMSR-ist viljastati andmed Microsoft Excel’i
tabelina, kus oli 134 991 iiksikkirjet koigi perioodil 2006—2014 toimunud siinnituste kohta.
Andmed viljastati kodeeritud kujul, kus igale siinnitajale omistati unikaalne kood, mis

voimaldas muuhulgas tuvastada {ihe naise korduvsiinnitused uuritava perioodi kestel.

4.2. Andmete ettevalmistus

Andmete analiiiisiks ettevalmistamiseks ja tunnuste rithmitamiseks kasutati statistika-

programmi STATA 12.1. Esialgne andmestik koosnes kdigi perioodil 2006—2014 Eestis
toimunud 134 991 siinnituse andmetest. Uuringuvalimi homogeensuse tagamiseks kaasati
uuringusse ainult liksiksiinnitused, mis vihendas mitmikraseduse vdimalikku segavat mdju
gestatsioonidiabeedi viljakujunemisele ning erinevate negatiivsete tulemite tekkele. Lisaks
arvati uuringuvalimist vélja ka raseduseelse diabeedi diagnoosiga rasedad, mis tagas, et
rasedal diagnoositud hiipergliikeemia oli tingitud gestatsioonidiabeedist ning mitte varem
véljakujunenud diabeedist. Samuti arvati valimist vilja surnultsinnid. Seega, vastavalt
magistritod eesmarkidele eemaldati andmestikust siinnitused, mis Idppesid surnultsiinniga
(n=535) ja enam kui iihe lapse siinniga (n=4083), samuti siinnitused, mis olid komplitseeritud

raseduseelsest diabeedist (n=410). Loplikus valimis sisaldusid 129 965 siinnituse andmed.
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Kuna {ihel naisel vois uuritava perioodi jooksul olla rohkem kui iiks siinnitus, vdis tiks naine

kajastuda andmestikus mitmel korral.

Suurema informatiivuse tagamiseks ja erinevuste paremaks ilmestamiseks jagati pidevate

tunnuste vairtused intervallidesse ning osa rithmitavatest tunnustest kategooriatesse (tabel 3).

Tabel 3. Tunnuste riihmitamine magistrito6 andmestikus

Esialgne tunnus

Tunnuse vairtused

Tunnuse uued kategooriad

Siinnitaja vanus

Stinnitaja haridus

Siinnitaja
tavategevusala

Siinnitaja
perekonnaseis

Varasemate stinnituste
arv

Varasemate
abortloppega raseduste
arv

Raseduskestus
siinnitamishetkel

Lapse siinnikaal

13-51 tdisaastat

1 (algharidus vdi vihem)
(n=1495)
2 (pohiharidus) (n=17 910)

3 (keskeriharidus) (n=31 356)

4 (keskharidus) (n=30 995)
5 (rakenduskorgharidus)
(n=9035)

6 (iilikooliharidus)(n=39 519)

1 (t66tav) (n=95 216)

2 (t66tu) (n=6294)

3 (ajateenija) (n=1)

4 (kinnipeetav) (n=39)

5 [(ili)opilane] (n=7637)
6 (pensiondr) (n=4)

7 (t66voimetu) (n=583)
8 (kodune) (n=20 551)

1 (abielus) (n=53 688)

2 (vabaabielus) (n=69 707)
3 (vallaline) (n=6167)

4 (lahutatud) (n=727)

5 (lesk) (n=75)

0-15

0-33

150-316 péeva

220-6005 grammi

1. 13-19aastased (n=6737)
2. 20-34aastased (n=102 109)
3. 35-aastased ja vanemad (n=21 119)

1. pohiharidus voi vihem (liideti ,,algharidus voi
vihem* ja ,,pohiharidus®) (n=19 405)

2. keskharidus (liideti ,,keskeriharidus® ja
,.keskharidus*) (n=62 351)

3. kdrgharidus (liideti ,,rakenduskdrgharidus® ja
,,ulikooliharidus*‘) (n=48 554)

1. too6tab voi opib (liideti ,,to6tav™ ja
»(lili)dpilane™) (n=102 853)

2. ei toota ega Opi (liideti ,,to6tu”, ,,ajateenija“,
Kinnipeetav®, , pensionér, , t6ovoimetu* ja
,»kodune*) (n=27 472)

1. abielus v0i vabaabielus (n=123 395)
2. vallaline (liideti ,,vallaline*, ,lahutatud* ja
,,lesk®) (n=6969)

1. esmasiinnitajad (mitte {ihtegi varasemat
stinnitust)

2. korduvsiinnitajad (iiks voi enam varasemat
stinnitust)

1. mitte ithtegi varasemat aborti
2. vahemalt tiks varasem abort

1. 150-258 pédeva (enneaegne vastsiindinu)
2. 259-293 pideva (ajaline vastsiindinu)
3. 294 pdeva ja enam (iilekantud vastsiindinu)

1. siinnikaal kuni 2499g (véike siinnikaal)
2. siinnikaal 2500g—4449g (normaalne
stinnikaal)

3. siinnikaal alates 4500g (suur siinnikaal)
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4.3. Andmeanaliiiis

Gestatsioonidiabeedi levimuse leidmiseks jagati gestatsioonidiabeedile eksponeeritud
iiksiksiinniga 1oppenud elussiindide arv koigi tiksiksiinniga I6ppenud elussiindide arvuga (leiti
% ehk osakaal). Samal pohimottel leiti gestatsioonidiabeedi levimusmaéérad iga uuringuaasta
ning erinevate rahvus- ja vanuseriihmade loikes. Gestatsioonidiabeedi levimusele kogu
valimis igal uuringuaastatel arvutati 95% usaldusvahemikud, kasutades Poissoni jaotust.
Usaldusvahemikud vdimaldasid vorrelda kogu valimi levimusmaéédrasid erinevate vanus- ja
rahvusrithmade levimusmééradega, tuvastamaks, kas viimased erinevad oluliselt kogu valimi
vastavast méérast.

Lisaks arvutati kogu valimis ka iga-aastased standarditud levimusmaiérad, kasutades
standardina esimese uuringuaasta siinnitajate vanuskoosseisu, et teha kindlaks, milline oleks
gestatsioonidiabeedi levimusméiér ja ajatrend juhul, kui silinnitajate vanuselise struktuuri
muutumine ajas levimust ei mojutaks. Levimuse ajatrendi ilmestamiseks koostati tabel ja
joondiagramm.

Gestatsioonidiabeediga seotud tulemite statistilisse analiiiisi kaasati jirgmised raseduse ja
stinnitusega seotud tulemid: preeklampsia, platsenta enneaegne irdumine, siinnituse kdigus
verekaotus lile 1000 ml, lahkliha ruptuur, siinnituse indutseerimine, looteveepdie avamine,
stinnituse medikamentoosne stimulatsioon, episio-perineotoomia, platsenta manuaalne
eemaldamine ja emakaddne abrasioon. Vastsiindinuga seotud tulemitest kaasati analiiiisi
vastsiindinu asfiiksia, slinnikaal, raseduskestus siindimise hetkel, 1. ja 5. minuti APGAR-
skoorid, vastslindinu respiratoorne distress-siindroom, véérarend, slinnitrauma, elustamine,
ravi vastsiindinute osakonnas ja ravi intensiivravi osakonnas.

Erinevate tunnuste (emade sotsiaaldemograafilised tunnused ja siinnitusabianamnees,
raseduse ja slinnituse ning vastsiindinuga seotud tulemid) jaotumist ja osakaale
gestatsioonidiabeedile  eksponeeritud ja  mitteeksponeeritud  rithmades  kirjeldati
sagedustabelina. Riihmitavad tunnused kajastati sagedustabelis absoluutarvude ja
osakaaludena (%) ning pidevad tunnused keskmiste (voi mediaanide) ja standardhilvetena.
Sotsiaaldemograafiliste niitajate ja tulemite o0sakaalude vdordlemiseks ja erinevuse
tuvastamiseks gestatsioonidiabeedile eksponeeritud ja mitteeksponeeritud slinnitajate hulgas
kasutati rithmitavate tunnuste puhul Pearsoni hii-ruut testi ning pidevate tunnuste puhul
sOltumatute valimite t-testi voi Mann-Whitney U-testi (olenevalt sellest, kas pidev tunnus oli
normaaljaotusega voi mitte). Statistiliselt oluliseks loeti p-vaértust, mis jaéb alla 0,05.

Stinnitusega seotud tulemite nagu lahkliha ruptuur, platsenta manuaalne eemaldamine ja

abrasioon ning vastsiindinu slinnitrauma puhul arvati statistilisest analiiiisist vilja koik
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keisrildikega 16ppenud rasedused, kuna keisrildigete korral neid tulemeid tildjuhul tekkida ei
saa, mida kinnitas ka uuringuvalimi analiiis. Ainult plaanilised keisrildiked arvati vélja
episio-perineotoomia analiilisist, kuna plaanilise keisrildike puhul seda toimingut ei teostata,
kuid muu (erakorralise) keisrildike korral voidakse teostada.

Erinevate ema ja vastsiindinu tulemite seoseid gestatsioonidiabeediga (tulemi kujunemise
Sanssi gestatsioonidiabeedi esinemise korral vorreldes gestatsioonidiabeedi puudumisega)
hinnati logistilise regressiooni mudelitega. Kohandamata $ansisuhete leidmiseks koostati iga
tulemi kohta lihtne logistilise regressiooni mudel, kus soltuva tunnusena kasutati
huvipakkuvat tulemit ning sdltumatu tunnusena gestatsioonidiabeeti. Segavate tegurite mdju
viahendamiseks ja kohandatud Sansisuhete leidmiseks koostati mitmesed logistilise
regressiooni mudelid, kuhu lisaks gestatsioonidiabeedile lisati iga huvipakkuva tulemuse
puhul soltumatute tunnustena koik siinnitajate sotsiaaldemograafilised tunnused (vanus,
haridus, rahvus, tegevusala, suhtestaatus), pariteet ning suitsetamise staatus. Viidatud tunnuste
kohandatud mudelisse lisamise pdhjuseks oli asjaolu, et nende tunnuste esinemine erines
gestatsioonidiabeedi rithmiti oluliselt, seega voisid need tunnused enamike tulemite Sanssi
mojutada. Kohandatud analiilisil kasutati teatud tulemite puhul lisaks eelloetletule veel
tdiendavaid tunnuseid, kui vois eeldada, et need tunnused voivad tulemi teket mojutada.

Jargnevalt on kirjeldatud tdiendavad kohandamised. Siinnitusega seotud tunnuste nagu
episio-perineotoomia, lahkliha ruptuur, platsenta manuaalne eemaldamine ja abrasioon,
vaakumsiinnitus ja plaaniline keisrildige puhul kohandati mudelit tidiendavalt ka
raseduskestusele stinnitamise hetkel ja vastsiindinu siinnikaalule.

Stinnitusega seotud tulemi verekaotus tile 1000 ml puhul kohandati mudelit tdiendavalt
raseduskestusele siinnitamise hetkel, vastsiindinu siinnikaalule, episio-perineotoomia
teostamisele, lahkliha ruptuurile, preeklampsiale ning slinnituse indutseerimisele.

Stinnitusega seotud tulemite muu keisrildige, siinnituse indutseerimine, looteveepdie
avamine, siinnituse medikamentoosne stimulatsioon puhul kohandati mudelit tdiendavalt
raseduskestusele siinnitamisel, vastsiindinu stinnikaalule ja preeklampsiale.

Vastsiindinu siinnikaaluga seotud tunnuste puhul kohandati mudelit tdiendavalt ka
raseduskestusele siinnitamise hetkel.

Vastsiindinu enneaegsuse puhul kohandati mudelit tdiendavalt ka preeklampsia
esinemisele ning vastsiindinu slinnikaalule.

Vastsiindinuga seotud tunnuste nagu respiratoorne distress-siindroom ning elustamine
puhul kohandati mudeleid tdiendavalt ka raseduskestusele silinnitamise hetkel ning

vaststindinu sunnikaalule.
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Vastsiindinu APGAR-skooride puhul kohandati mudelit tdiendavalt ka raseduskestusele
stinnitamisel, vastsiindinu siinnikaalule ning respiratoorse distress-siindroomi esinemisele.

Vastsilindinuga seotud tulemeid nagu ravi vastsiindinute ja intensiivravi osakonnas
kohandati lisaks sotsiaaldemograafilistele tunnustele, pariteedile ja suitsetamisele ka
respiratoorsele distress-siindroomile, asfiiksiale ning APGAR-skooridele.

Logistilise regressiooni tulemusena leitud Sansisuhted nditavad, mitu korda erines tulemi
tekkimise Sanss gestatsioonidiabeedile eksponeeritud ja mitteeksponeeritud siinnitajate vahel.
Kui Sansside suhte viddrtus on suurem {ihest (OR>1), on tulemi kujunemise Sanss
gestatsioondiabeedile eksponeeritud siinnitajate puhul suurem kui mitteeksponeeritutel ning
kui Sansside suhte viddrtus on {iihest vdiksem (OR<I), on tulemi kujunemise Sanss
gestatsioonidiabeedile eksponeeritud siinnitajate puhul viiksem kui mitteksponeeritutel.
Selleks, et otsustada, kas leitud Sansisuhe on statistiliselt oluline, hinnati Sansside suhte 95%
usaldusvahemikku (95% CI): kui 95% usaldusvahemik ei sisaldanud erinevuse puudumisele
viitavat véartust 1, siis loeti Sansisuhe statistiliselt oluliseks. Andmeanaliiiisiks kasutati
statistikaprogrammi STATA 12.1.

Kéesoleva magistritoo ndol oli tegemist fiiiisiliselt mittesekkuva uuringuga, kuid uuringu
kédigus toodeldi isikuandmeid ning ldhtuvalt inimuuringute eetikast on kdigil inimestel digus
eraelu privaatsusele ning teadmisele, mida tema terviseandmetega tehakse. Privaatsuse ja
konfidentsiaalsuse tagamiseks toddeldi uuritavate (andmesubjektide) kohta kdivaid andmeid
kodeeritud kujul, kus isiku(te) tuvastamist voimaldavad andmed (ema ja isa nimi, elukoht,
isikukood ning lapse siinniaeg/isikukood) olid EMSR-i poolt asendatud unikaalse koodiga.
Tegemist oli magistrit6d autori jaoks mittelingitava informatsiooniga, mida autor ei saanud
kuidagi seostada ega tihildada isikuga, kelle kohta vastavad terviseandmed kédivad. Koodile
vastavat isikut teab ainult andmeid viljastav EMSR, seetdttu ei olnud uuritavate
konfidentsiaalsus ja privaatsus ohus. Uuring on kooskdlastatud Tartu Ulikooli inimuuringute
eetika komiteega (otsus nr 251/T-4, 21.09.2015).
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5. TULEMUSED

5.1. Siinnitajate sotsiaaldemograafilised niitajad ja siinnitusabianamnees kogu
valimis ning gestatsioonidiabeediga ja ilma gestatsioonidiabeedita siinnitajate
rithmades

Tabelis 4 kajastuvad sotsiaaldemograafilised niitajad ning varasem siinnitusabianamnees
kogu uuringuvalimis ning gestatsioonidiabeedi diagnoosi korral ja selle puudumisel.

Toose holmatud uuringuperioodil 2006—2014 toimus Eestis 129 965 elussiinniga
16ppenud {tiksiksilinnitust, mis ei olnud komplitseeritud raseduseelsest diabeedist. Nendest
98 630 juhul oli iihel naisel uuritaval perioodil iiks siinnitus ning 31 335 juhul oli {ihel naisel
rohkem kui tiks siinnitust. Siinnitajate vanus uuringuvalimis oli vahemikus 13—50 tdisaastat,
keskmise vanusega 28,5 aastat ning uuringuperioodi jooksul suurenes siinnitajate keskmine
vanus 27,6 aastalt 29,3 aastani. 72,4% kogu uuringuvalimist olid eestlased, 25,1% venelased
ning 2,5% muust rahvusest. Peaaegu pooled siinnitajatest olid keskharidusega, 37,3%
korgharidusega ning 14,9% pdhi- voi vihema haridusega. Enamik siinnitajatest (94,7%) olid
abielus v0i vabaabielus. Veidi alla poole uuringuvalimist (44,6%) olid esmasiinnitajad,
tilejadnud korduvsiinnitajad. 78,9% naistest to6tas voi dppis ning ligi 10% valimist suitsetas
raseduse ajal.

Gestatsioonidiabeedile eksponeeritud ja mittecksponeeritud siinnitajate rithmades
ilmnesid erinevused enamike sotsiaaldemograafiliste tunnuste osas. Gestatsioonidiabeediga
sinnitajad olid vorreldes gestatsioonidiabeedita siinnitajatega oluliselt vanemad (keskmine
vanus 31,5 vs 28,5, p<0,001) ning nende hulgas oli rohkem iile 35-aastaseid siinnitajaid.
Samuti oli gestatsioonidiabeedi diagnoosiga siinnitajate seas enam keskharidusega ja
tootavaid isikuid vorreldes gestatsioonidiabeedita silinnitajatega. Ka silinnitusabianamneesi
osas ilmnesid kahes riihmas olulised erinevused, gestatsioonidiabeedi riihmas oli rohkem
korduvsiinnitajaid (66,3% vs 55,1%, p<0,001) ja tihe vOi enam aborti teinud silinnitajaid.
Gestatsioonidiabeedi diagnoosiga siinnitajate hulgas oli oluliselt vdhem raseduse ajal
suitsetanuid kui gestatsioonidiabeedita siinnitajate seas. Silinnitajate rahvuses kahe riihma

vahel olulist erinevust ei ilmnenud.
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Tabel 4. Siinnitajate sotsiaaldemograafilised néitajad ja siinnitusabianamnees kogu
valimis ning gestatsioonidiabeedi esinemise jirgi Eestis 2006.—2014.a. toimunud ja

iiksiksiinniga l1oppenud elussiindide seas

Tunnus Kogu valim GD: NGD : p-
vaartus ¢
n=129 965 n=2930 n=127 035
Vanus 28,5+5,7 2 31,5+5,7 28,4+5,7 < 0,001
Vanuseriihm < 0,001
13-19 6737 (5,2)° 43 (1,5) 6694 (5,3)
20-34 102 109 (78,6) 1967 (67,1) 100 142 (78,8)
35+ 21119 (16,3) 920 (31,4) 20 199 (15,9)
Rahvusriihm 0,012
Eestlased 94 085 (72,4) 2050 (70,0) 92 035 (72,5)
Venelased 32651 (25,1) 803 (27,4) 31848 (25,1)
Muu rahvus 3229 (2,5) 77 (2,6) 3152 (2,5)
Haridustase <0,001
Pohiharidus voi vihem 19 352 (14,9) 379 (12,9) 18973 (14,9)
Keskharidus 62 148 (47,8) 1521 (52) 60 627 (47,8)
Korgharidus 48 408 (37,3) 1028 (35,1) 47 380 (37,3)
Perekonnaseis <0,001
Abielus voi vabaabielus 123 015 (94,7) 2816 (96,1) 120 199 (94,6)
Vallaline 6947 (5,4) 114 (3,9) 6833 (5,4)
Tavategevusala 0,007
Tootab voi opib 102 535 (78,9) 2372 (80,9) 100 163 (78,9)
Ei toota ega opi 27 388 (21,1) 558 (19,1) 26 830 (21,1)
Stinnitus <0,001
Esmane 57 980 (44,6) 988 (33,7) 56 992 (44,9)
Korduv 71 980 (55,4) 1942 (66,3) 70 038 (55,1)
Varasemad abordid <0,001
Mitte tihtegi 75 664 (58,3) 1428 (48,7) 74 236 (58,5)
Uks jaenam 54 147 (41,7) 1500 (51,2) 52 647 (41,4)
Suitsetas raseduse ajal 12 082 (9,3) 231 (7,9) 11 851 (9,3) 0,008

1 GD - gestatsioonidiabeediga siinnitajad, NGD - gestatsioonidiabeedita siinnitajad

2Pideva tunnuse jaotumine on viljendatud keskmise +standardhilbega
3 Rithmitavate tunnuste jaotumine on viljendatud absoluutarvu (osakaaluna)
4Tunnuse osakaalude erinevuse olulisus GD ja NGD riihmas

5.2. Gestatsioonidiabeedi levimus
Gestatsioonidiabeedi (GD) levimusméirad Eestis aastatel 2006—2014 kogu uuringuvalimis
ning rahvus- ja vanuseriihmiti on esitatud tabelis 5 ja joonisel 1.

Kogu uuringuvalimis oli perioodil 2006—2014 GD standardimata levimusmaar 2,3% ning
standarditud levimusmair 2,2% (n=2930). Perioodil, mis eelnes GD diagnoosimise
pohimotete muutusele ja uue raseduse jélgimise juhendi kasutuselevotule 2011. aastal,
varieerus GD standardimata levimus kogu uuringuvalimis vahemikus 0,6—1,3%, olles

keskmiselt 1% ning 2006. aasta siinnitajate vanuskoostisele standardimine levimusmaérasid ei

muutnud. Alates 2011. aastast, kui muudeti GD diagnoosimise pdhimotteid, suurenes
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standardimata levimus perioodiga 2006—2010 vdrreldes iile kahe korra ning varieerus
perioodil 2011-2014 vahemikus 3,0-5,3%, keskmise perioodilevimusega 4,0%. 2006. aasta
vanuskoostisele standarditud levimusmédrad samal perioodil varieerusid vahemikus
2,8-5,0%, keskmise perioodilevimusega 3,8%. Aastatel 2011-2014 oli uuringuvalimis
margata levimuse selge tousutrend, nelja aastaga suurenes GD levimus 1,8 korda.

Vorreldes eestlastega oli vene rahvusest siinnitajate seas GD levimus lébivalt suurem
peaaegu igal uuringuaastal, samuti oli enamikul aastatel levimus vorreldes eestlastega suurem
ka muust rahvusest siinnitajate puhul. Mitte-eestlastest siinnitajate GD levimusmaér oli
oluliselt suurem ka kogu uuringuvalimi levimusest, seda nii kogu uuringuperioodi 16ikes kui
ka igal uuringusse hdlmatud aastal.

Levimuse mitmekordne tdusutrend nii diagnoosimispdohimotete muutmise jargselt kui ka
aastatevahelises vOrdluses on sarnaselt kogu uuringuvalimile méirgatav kdigis
rahvusrithmades. Vanuseriihmiti oli levimus kdigil uuringuaastatel suurim koige vanemas
vanuserithmas (iile 35-aastased) ning madalaim kdige nooremas vanuseriihmas (13-19-
aastased), perioodi 2006—2010 keskmised levimusmaarad olid kdige nooremas vanuseriihmas
0,3% ja koige vanemas vanuseriihmas 1,8% ning perioodi 2011-2014 keskmised
levimusmadrad olid vastavalt 1,7% ja 7,2%. Gestatsioonidiabeedi levimusmair koige
vanemas vanuserithmas oli oluliselt suurem ka kogu uuringuvalimi levimusmaérast, seda nii
kogu uuringuperioodi 1dikes kui ka igal uuringusse holmatud aastal, samalaadselt oli
levimusméaar kdige nooremas vanuserithmas ldbivalt oluliselt madalam kui kogu
uuringuvalimis. Levimuse tousutrend nii diagnoosimispdhimotete muutmise jargselt kui ka
aastatevahelises vordluses on sarnaselt kogu uuringuvalimile margatav ka koigis vanuse-

rithmades.
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Tabel 5. Gestatsioonidiabeedi levimusmiiér (%) elussiinniga 16ppenud iiksikraseduste seas Eestis aastatel 2006—2014 kogu valimis ning
rahvus- ja vanuseriihmiti Eesti Meditsiinilise Siinniregistri andmetel

Aasta  Kogu uuringu-  Kogu uuringu- Kogu Eestlased ~ Venelased Muu 13-19 20-34 35+
valim ! valim 2 uuringu- rahvus
valim (st.)

% (arv) 95% ClI % % (arv) % (arv) % (arv) % (arv) % (arv) % (arv)

2006- 2,3 2,2-2,3 2,2 2,2 2,5 2,4 0,6 1,9 4.4
2014 (129 965)4 (94985) (32651) (3229) (6737) (102109) (21119)

2006 0,6 0,5-0,8 0,6 0,6 0,7 0,8 0,5 0,6 1,0
(14450) (10 397) (3688) (365) (1094) (11481) (1871)

2007 0,7 0,6-0,8 0,7 0,6 0,8 1,0 0,1 0,7 1,0
(15345) (10 907) (4031) (407) (1145) (12086) (2111)

2008 1,1 0,9-1,3 1,1 1,0 1,4 1,6 0,1 1,0 2,3
(15468) (11 199) (3892) (377) (1037) (12157) (2266)

2009 1,3 1,1-1,5 1,2 1,2 1,4 1,7 0,4 1,1 2,6
(15195) (11 092) (3746) (357) (841) (11936) (2413)

2010 1,3 1,1-1,5 1,2 1,3 1,2 1,6 0,2 1,1 2,2
(15322) (11 490) (3467) (365) (646) (12145) (2527)

2011 3,0 2,7-3,3 2,8 2,8 3,4 4,3 1,5 2,5 5,2
(14 210) (10 393) (3471) (346) (552) (11209) (2446)

2012 3,6 3,2-3,9 3,3 3,4 4,0 3,2 15 2,8 7,2
(13584) (9788) (3451) (345) (482) (10644) (2448)

2013 4.4 4,0-4,8 41 4,5 4,0 4,0 14 3,7 7,8
(13 265) (9478) (3462) (325) (489) (10270) (2497)

2014 53 4,9-57 5,0 5,1 58 3,8 2,2 4,6 8,5
(13 126) (9341) (3443) (342) (451) (10181) (2487)

! Standardimata levimusméir kogu uuringuvalimis

2 Kogu uuringuvalimi standardimata levimusméra 95% usaldusvahemik

3 Esimese uuringuaasta (2006) vanusstruktuurile standarditud levimusmér kogu uuringuvalimis
4 Andmed on esitatud levimusmaira (%) ja siinnituste absoluutarvuna igas alamkategoorias
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Gestatsioonidiabeedi levimusmiiir (%)
(9]

2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014

Uuringuaasta

== kogu valim —&— eestlased —x— venelased —X— muu rahvus —0—13-19 —+—20-34 —{3- 35+

Joonis 1. Gestatsioonidiabeedi levimusméir Eestis aastatel 2006—2014 kogu valimis ning rahvus-
ja vanuseriihmiti Eesti Meditsiinilise Siinniregistri andmetel.

5.3. Raseduse ja siinnitusega seotud tulemid gestatsioonidiabeediga ja ilma
gestatsioonidiabeedita siinnitajate rithmades

Raseduse ja siinnitusega seotud tulemite jaotumine ja erinevused gestatsioonidiabeediga ning
ilma gestatsioonidiabeedita siinnitajate rithmades kajastuvad tabelis 6. Vdrreldes
gestatsioonidiabeedita kulgenud rasedustega teostati gestatsioonidiabeedi diagnoosiga
rasedatel raseduse ajal oluliselt enam emakakaela dmblusi ja neil kujunes oluliselt sagedamini
preeklampsia (4,1% vs 2,3%; p<0,001) ning ile 1000-milliliitrine verekaotus siinnituse
kaigus.

Gestatsioonidiabeediga siinnitajatel esines oluliselt enam ka siinnitegevuse indutseerimist
(27,1% vs 10,6 %, p<0,001) ja siinnituse medikamentoosset stimulatsiooni (25,1% vs 20,2%,
p<0,001) vorreldes gestatsioonidiabeedita siinnitajatega. Kui gestatsioonidiabeediga rasedad
stinnitasid loomulikul teel voi erakorralise keisrildikega, teostati neil siinnituste kéigus

oluliselt vihem episio-perineotoomiat.
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Gestatsioonidiabeediga rasedate siinnitus 10ppes oluliselt sagedamini plaanilise (12,1%
Vs 6,9%, p<0,001) voi muu (erakorralise) (17,1% vs 12,1%, p<0,001) keisriloikega ning
oluliselt harvem loomuliku siinnitusega (66,6% Vvs 76,5%, p<0,001) kui gestatsioonidiabeedita
rasedatel.

Platsenta enneaegse irdumise ja manuaalse eemaldamise, lahkliha ruptuuri, emakaddne

abrasiooni ja vaakumsiinnituse osakaalud kahe rithma vahel oluliselt ei erinenud.

Tabel 6. Raseduse ja siinnitusega seotud tulemite juhud ja osakaalud (absoluutarv ja %)
gestatsioonidiabeedi esinemise jirgi Eestis 2006.—2014.a. toimunud ja iiksiksiinniga
loppenud elussiindide seas

Tunnus GD! NGD* p-véirtus
n=2930 n=127 035
arv (%) arv (%)
Emakakaela dmblus 12 (0,4) 312 (0,3) 0,078
Preeklampsia 120 (4,1) 2890 (2,3) < 0,001
Platsenta enneaegne irdumine 28 (1,0) 999 (0,8) 0,306
Verekaotus iile 1000ml 58 (2,0) 1539 (1,2) < 0,001
Lahkliha ruptuur 2 15 (0,7) 877 (0,9) 0,528
Stinnituse indutseerimine 795 (27,1) 13 404 (10,6) < 0,001
Looteveepdie avamine 919 (31,4) 39170 (30,8) 0,538
Stinnituse medikamentoosne 735 (25,1) 25611 (20,2) < 0,001
stimulatsioon
Episio-perineotoomia 3 233 (9,1) 16 828 (14,2) < 0,001
Platsenta manuaalne 84 (4,1) 3213 (3,1) 0,016
eemaldamine 2
Emakaddne abrasioon 2 3(0,14) 132 (0,13) 0,836
Loomulik siinnitus 1951 (66,6) 97 145 (76,5) < 0,001
Stinnitus 122 (4,2) 5789 (4,6) 0,313
vaakumekstraktsiooniga
Plaaniline keisrildige 355 (12,1) 8748 (6,9) < 0,001
Muu keisrildige 502 (17,1) 15341 (12,1) < 0,001

! GD= gestatsioonidiabeediga siinnitajad, NGD= gestatsioonidiabeedita siinnitajad
2Tunnuse jaotumine on leitud kdigi siinnituste kohta, mis ei 1dppenud plaanilise ega muu keisrildikega
3 Tunnuse jaotumine on leitud kdigi siinnituste kohta, mis ei Idppenud plaanilise keisrildikega

5.4. Vastsiindinuga seotud perinataaltulemid gestatsioonidiabeediga ning ilma
gestatsioonidiabeedita siinnitajate riithmades

Vastsiindinuga seotud perinataaltulemite jaotumine ja erinevused gestatsioonidiabeediga ja
gestatsioonidiabeedita siinnitajate rithmades kajastuvad tabelis 7.

Keskmine raseduskestus siindimise hetkel oli gestatsioonidiabeediga silinnitajate
vastsiindinute puhul oluliselt vdiksem kui gestatsioonidiabeedita siinnitajate vastsiindinutel
(274 péeva vs 278 pieva, p<0,001), seetottu oli nende hulgas ka enam enneaegselt (raseduse

154.-258. pdeval) siindinuid ja vdhem {ilekantult siindinuid. Gestatsioonidiabeediga
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stinnitajate vastsiindinute keskmine siinnikaal oli oluliselt suurem kui gestatsioonidiabeedita
slinnitajate vastsiindinutel (3637,2 grammi vs 3542,0 grammi, p<0,001) ning seetdttu oli
nende hulgas rohkem suure siinnikaaluga (alates 4500 grammist) ja vdhem normaalkaalulisi
(stinnikaaluga 2500-4499 grammi) vastsiindinuid.

Gestatsioonidiabeediga siinnitajate vastsiindinute keskmine APGAR-skoor 1. ja 5.
eluminutil oli oluliselt madalam kui gestatsioonidiabeedile mitteeksponeeritud siinnitajate
vastsiindinutel, samuti oli eksponeeritud riihma vastsiindinute seas rohkem kriitiliselt madala
ja madala 1. minuti APGAR-skooriga ja madala 5. minuti APGAR-skooriga vastsiindinuid
ning viahem tle 7-punktise 1. minuti APGAR-skooriga vastsiindinuid.

Gestatsioonidiabeediga silinnitajate vastsiindinutel esines oluliselt rohkem vastsiindinute
respiratoorset distress-siindroomi (3,3% vs 1,9%, p<0,001) ning vastsiindinute osakonda
(14,1% vs 8,8%, p<0,001) ja intensiivravi osakonda (3,9% vs 2,7%, p<0,001) ravile sattunud
vastsiindinute osakaal selles riithmas oli oluliselt suurem vorreldes gestatsioonidiabeedita
siinnitajate vastsiindinutega. Gestatsioonidiabeediga silinnitajate vastsiindinuid tuli oluliselt
sagedamini elustada vorreldes gestatsioonidiabeedita siinnitajate vastsiindinutega.

Viirarendi voi siinnitraumaga siindinud vastsiindinute osakaal kahe riihma vahel oluliselt

ei erinenud.

33



Tabel 7. Vastsiindinuga seotud perinataaltulemid gestatsioonidiabeedi esinemise jéirgi

Eestis 2006.—2014.a. toimunud ja iiksiksiinniga 1oppenud elussiindide seas

Tunnus GD* NGD? p-
n=2930 n=127 035 viirtus
Raseduskestus siindimisel 274+12,52 278+12.6 < 0,001
(péeva)
Raseduskestus siindimisel < 0,001
(pdevade vahemik)
154-258 199 (6,8) ¢ 5992 (4,8)
259-293 2699 (92,1) 118 028 (92,9)
294-316 32(1,1) 2978 (2,3)
Siinnikaal (grammi) 3637,2+581,7 3542,0+550,6 < 0,001
Siinnikaalu vahemik < 0,001
(grammi)
Alla 2500 101 (3,4) 4144 (3,3)
2500-4499 2667 (91,0) 119 133 (93,7)
Alates 4500 164 (5,6) 3921 (3,1)
1.minuti APGAR-skoor 8,3+1,2 8,4+1,0 < 0,001
1.minuti APGAR-skoori < 0,001
vahemik
0-3 42 (1,4) 870 (0,7)
4-6 112 (3,8) 3721 (3)
7-10 2775 (94,7) 122 051 (96,4)
5.minuti APGAR-skoor 8,8+0,8 8,9+0,8 < 0,001
5. minuti APGAR-skoori < 0,001
vahemik
0-3 6 (0,2) 190 (0,2)
4-6 48 (1,6) 1152 (0,9)
7-10 2875 (98,2) 125 293 (98,9)
Asfiiksia 47 (1,6) 1821 (1,4) 0,443
Respiratoorne distress- 97 (3,3) 2331 (1,9) < 0,001
siindroom
Védrarend 49 (1,7) 2014 (1,6) 0,710
Stinnitrauma * 38 (1,8) 1509 (1,5) 0,169
Elustamine 26 (0,9) 632 (0,5) 0,003
Ravi vastsiindinute 413 (14,1) 11 129 (8,8) < 0,001
osakonnas
Ravi intensiivravi osakonnas 114 (3,9) 3382 (2,7) < 0,001

1 GD= gestatsioonidiabeediga siinnitajad, NGD= gestatsioonidiabeedita siinnitajad

2 Pidevate tunnuste jaotumine on viljendatud keskmise + standardhilbega
8 Rilhmitavate tunnuste jaotumine on véljendatud absoluutarvu (osakaaluna)
4 Tunnuse jaotumine on leitud kdigi siinnituste kohta, mis ei Idppenud plaanilise ega muu keisrildikega
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5.5. Gestatsioonidiabeediga seotud tulemid

Gestatsioonidiabeedi ja erinevate ema ja vastsiindinuga seotud tulemite vahelisi seoseid

analiiiisiti kahe logistilise regressiooni mudeliga. Tabelis 8 on kajastatud gestatsioonidiabeedi

moju erinevate tulemite kujunemisele kohandamata ja potentsiaalsetele segavatele teguritele

kohandatud Sansisuhetena.

5.5.1. Kohandamata analiiiis
Raseduse ja silinnitusega seotud tulemite kohandamata analiiiisil selgus, et
gestatsioonidiabeet tOstis vorreldes gestatsioonidiabeedi puudumisega oluliselt Sanssi nii
precklampsia kui ka tile 1000-milliliitrise verekaotuse tekkeks siinnituse kédigus, samuti oli
gestatsioonidiabeedi korral oluliselt suurem Sanss siinnituse indutseerimiseks, slinnituse
medikamentoosseks stimulatsiooniks, platsenta manuaalseks eemaldamiseks ning nii
plaaniliseks kui ka muuks keisrildikeks.

Gestatsioonidiabeedi olemasolu vdhendas kohandamata analiiiisil oluliselt Sanssi
stinnitada loomulikul teel ning silinnituse kdigus teostatavaks episio-perineotoomiaks
vorreldes gestatsioonidiabeedi puudumisega.Gestatsioonidiabeedi olemasolu ei mdjutanud
oluliselt Sanssi emakakaela Ombluse teostamiseks, platsenta enneaegse irdumiseks,
lahkliharuptuuriks, —emakaddne abrasiooniks ega vaakumsiinnituseks vorreldes
gestatsioonidiabeedi puudumisega.

Vastsiindinuga seotud perinataaltulemite kohandamata logistilises regressioonanaliiii-
sis selgus, et vorreldes gestatsioonidiabeedi puudumisega tdstis gestatsioonidiabeedi
esinemine oluliselt enneaegsuse, suure siinnikaalu, madala 1. ja 5. minuti APGAR-skoori,
respiratoorse distress-siindroomi, elustamise ja vastsiindinute osakonda ning intensiivravi
osakonda ravile sattumise Sanssi. Gestatsioonidiabeedi esinemine vidhendas oluliselt
vastsiindinu Sanssi siindida tilekantuna vorreldes gestatsioonidiabeedi puudumisega.

Gestatsioonidiabeedi olemasolu ei mdjutanud oluliselt vastsiindinu Sanssi silindida
madala silinnikaalu, védrarendi ega siinnitraumaga vorreldes gestatsioonidiabeedi

puudumisega.

5.5.2. Kohandatud analiitis

Kohandatud analiiiisil eemaldati vdimalike tulemite kujunemist mdjutavate ehk segavate

tegurite moju, et tuvastada, kuidas gestatsioonidiabeedi olemasolu eraldiseisvalt mojutas

erinevate tulemite Sanssi. Kuna enamike emade sotsiaaldemograafiliste niitajate, pariteedi ja

suitsectamise 10ikes erinesid gestatsioonidabeediga ja gestatsioonidiabeedita siinnitajate

rihmad omavahel oluliselt, siis kohandati nendele teguritele kd&igi tulemite analiiiis.
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Tdiendaval kohandamisel arvestati iga tulemi puhul, millised tegurid voivad mojutada

erinevate tulemite kujunemise Sanssi ning lisati need tegurid kohandatud mudelisse.

Kohandamisel vdimalikele segavatele teguritele, mis erinevate tulemite kujunemist
voivad mdjutada, ei muutunud gestatsioonidiabeedist tingitud rasedusega seotud tulemite
Sansid oluliselt. Ka kohandamisel tostis gestatsioonidiabeedi olemasolu vorreldes selle
puudumisega oluliselt Sanssi preeklampsia kujunemiseks raseduse ajal. Piisima jiid ka seosed
gestatsioonidiabeedi ja erinevate slinnitusega seotud tulemite vahel. Gestatsioonidiabeet tdstis
ka kohandatud mudelites oluliselt siinnituse indutseerimise, medikamentoosse stimuleerimise
ning plaanilise keisrildikega siinnitamise Sanssi ning vdhendas oluliselt loomulikul teel
stinnitamise Sanssi. Lisaks muutus kohandamisel oluliseks seos gestatsioonidiabeedi ja
looteveepdie avamise vahel. Muu (erakorralise) keisrildikega siinnitamise analiiiisil lisati
kohandatud mudelisse ka preeklampsia olemasolu, kuid seos gestatsioonidiabeedi ja muu
keisrildike vahel jdi plisima, gestatsioonidiabeet tdstis ka kohandatud mudelis oluliselt Sanssi
stinnitada  erakorralise keisrildikega. Seos platsenta manuaalse eemaldamise ning
gestatsioonidiabeedi vahel muutus kohandamisel mitteoluliseks. Siinnituse kdigus tile 1000-
milliliitrise verekaotuse analiiiisil lisati kohandatud mudelisse ka episio-perineotoomia
teostamine, lahkliha ruptuur, preeklampsia ja siinnituse indutseerimine ning nendele tunnus-
tele kohandamisel muutus seos gestatsioonidiabeedi ja verekaotuse vahel mitteoluliseks.

Kohandatud mudelites ei muutunud oluliselt ka erinevate vastsiindinuga seotud tulemite
Sanss gestatsioonidiabeedi olemasolu korral. Ka kohandamisel tdstis gestatsioonidiabeedi
olemasolu jatkuvalt oluliselt vastsiindinu Sanssi siindida enneaegsena ning viahendas oluliselt
Sanssi slindida iilekantuna. Vastsiindinu siinnikaalu néitajate analiitisil lisati kohandatud
mudelisse ka raseduskestus siinnitamise hetkel, kuid seosed gestatsioonidiabeedi ja suure
stinnikaalu vahel jdid piisima, gestatsioonidiabeet tostis jatkuvalt suure (4500- grammise ja
suurema) siinnikaaluga siindimise Sansse vorreldes gestatsioonidiabeedi puudumisega.
Erinevalt kohandamata mudelist muutus kohandamisel oluliseks seos gestatsioonidiabeedi ja
madala siinnikaalu vahel, emade sotsiaaldemograafilistele tunnustele, pariteedile ja
raseduskestusele siinnitamise hetkel kohandatud mudelis selgus, et gestatsioonidiabeedi
olemasolu vdhendas oluliselt vastsiindinu Sanssi siindida madala siinnikaaluga. Kohandamisel
jaid piisima ka seosed gestatsioonidiabeedi ja madalate APGAR-skooride vahel,
gestatsioonidiabeet tOstis oluliselt vastsiindinu madalate 1. ja 5. minuti APGAR-skooride
Sanssi. Gestatsioonidiabeet tostis jatkuvalt oluliselt ka vastsiindinu respiratoorse distress-

stindroomi kujunemise, vastsiindinu elustamise ning vastsiindinute vdi intensiivraviosakonda
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ravile sattumise Sanssi. Seoseid vastsiindinu védrarendi ja stinnitrauma ning gestatsioonidiabe

edi vahel ei tuvastanud ka kohandatud analiis.

Tabel 8. Raseduse, siinnituse ja vastsiindinuga seotud tulemite kohandatud ning

kohandamata Sansisuhted gestatsioonidiabeedi olemasolu korral Eestis 2006.—2014.a.

toimunud ja iiksiksiinniga 16ppenud elussiindide seas

Tulem

OR (95% Cl) !

AOR (95% Cl) 2

Raseduse ja siinnitusega seotud
tulemid
Emakakaela dmblus
Preeklampsia
Platsenta enneaegne irdumine
Verekaotus tile 1000ml
Lahkliha ruptuur *
Siinnituse indutseerimine
Looteveepdie avamine
Stinnituse medikamentoosne
stimulatsioon
Episio-perineotoomia **
Platsenta manuaalne eemaldamine *
Emakaddne abrasioon *
Loomulik siinnitus
Siinnitus vaakumekstraktsiooniga
Plaaniline keisrildige
Muu keisrildige
Vastsiindinuga seotud
perinataaltulemid
Enneaegsus (siind enne raseduse
259.pdeva)
Ulekandlus (siind raseduse
294. paeval voi hiljem)
Madal stinnikaal (alla 2500 Q)
Suur stinnikaal (alates 4500 g)
Madal 1. minuti APGAR-skoor (0—6)
Madal 5. minuti APGAR-skoor (0—6)
Asfiiksia
Respiratoorne distress-siindroom
Véérarend
Stinnitrauma *
Elustamine
Ravi vastsiindinute osakonnas
Ravi intensiivravi osakonnas

1,67 (0,94-2,98)
1,83 (1,52-2,21)
1,22 (0,83-1,78)
1,65 (1,26-2,15)
0,85 (0,51-1,42)
3,16 (2,90-3,43)
1,03 (0,95-1,11)
1,33 (1,22-1,44)

0,60 (0,52-0,69)
1,31 (1,05-1,64)
1,13 (0,36-3,55)
0,61 (0,57-0,66)
0,91 (0,76-1,09)
1,86 (1,66-2,09)
1,51 (1,37-1,66)

1,47 (1,27-1,70)
0,46 (0,32-0,65)

1,06 (0,87-1,30)
1,87 (1,59-2,19)
1,48 (1,25-1,74)
1,75 (1,33-2,31)
1,12 (0,84-1,50)
1,83 (1,49-2,25)
1,06 (0,79-1,41)
1,05 (0,77-1,45)
1,79 (1,21-2,66)
1,71 (1,54-1,90)
1,48 (1,22-1,79)

1,26 (0,70-2,25)
1,75 (1,45-2,11) ®
1,04 (0,71-1,52) 3
1,24 (0,95-1,62) *
0,82 (0,49-1,38) 5
4,06 (3,71-4,43) ©
1,30 (1,20-1,41) ©
1,44 (1,32-1,57) ©

0,68 (0,59-0,79) °
1,14 (0,91-1,43) 5
1,01 (0,32-3,21) 5
0,72 (0,67-0,78) °
1,10 (0,91-1,33) 5
1,27 (1,13-1,43) 5
1,32 (1,19-1,46) 6

1,23 (1,06-1,44) 7
0,45 (0,32-0,64) 3

0,71 (0,56-0,92) ®
1,74 (1,48-2,05) 8
1,25 (1,05-1,50) ©
1,50 (1,11-2,02) °
1,14 (0,85-1,52) 3
1,86 (1,45-2,39) 5
1,07 (0,81-1,43)3
1,26 (0,91-1,75) 3
1,75 (1,17-2,62) ©
1,54 (1,37-1,73) 5
1,26 (1,02-1,55) 5

L OR- tulemi tekke 3ansisuhe gestatsioonidiabeedi olemasolu korral vorreldes gestatsioonidiabeedi puudumisega

2 AOR- tulemi tekke kohandatud $ansisuhe gestatsioonidiabeedi olemasolu korral vdrreldes gestatsioonidiabeedi puudumisega

3 Kohandatud emade sotsiaaldemograafilistele tunnustele, pariteedile ja suitsetamise staatusele

4 Kohandatud emade sotsiaaldemograafilistele tunnustele, pariteedile, suitsetamise staatusele, raseduskestusele siinnitamise hetkel,
vastsiindinu siinnikaalule, episio-perineotoomiale ja lahkliha ruptuurile, preeklampsiale ja slinnituse indutseerimisele

5 Kohandatud emade sotsiaaldemograafilistele tunnustele, pariteedile, suitsetamise staatusele, raseduskestusele siinnitamise hetkel ja
stinnikaalule

® Kohandatud emade sotsiaaldemograafilistele tunnustele, pariteedile, suitsetamise staatusele, raseduskestusele siinnitamise hetkel ja
siinnikaalule ja preeklampsia olemasolule

" Kohandatud emade sotsiaaldemograafilistele tunnustele, pariteedile, suitsetamise staatusele, preeklampsiale ja vastsiindinu siinnikaalule

8 Kohandatud emade sotsiaaldemograafilistele tunnustele, pariteedile, suitsetamise staatusele ja raseduskestusele siinnitamise hetkel

¢ Kohandatud emade sotsiaaldemograafilistele tunnustele, pariteedile ja suitsetamise staatusele, raseduskestusele siinnitusel, siinnikaalule ja
respiratoorsele distressile

* Sansisuhe on leitud kdigi siinnituste kohta, mis ei 18ppenud plaanilise ega muu keisrildikega ** Sansisuhe on leitud kdigi siinnituste kohta,
mis ei 10ppenud plaanilise keisrildikega
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6. ARUTELU

Kéesoleva magistritod eesmarkideks oli kirjeldada gestatsioonidiabeedi levimust ja ajalist
trendi Eestis aastatel 2006—-2014, nii kogu valimis kui ka erinevates rahvus- ja
vanuseriihmades ning analiilisida gestatsioonidiabeediga seotud tulemeid nii emale kui
vastsiindinule elussiinniga l0ppenud iiksikraseduste seas vdrreldes gestatsioonidiabeedita

kulgenud rasedustega. T66 pohines Eesti Meditsiinilise Siinniregistri andmetel.

Kogu maailmas on gestatsioonidiabeedi levimus tousuteel ning kujunemas iiha
tosisemaks rahvatervishoiu probleemiks, kuna selle seisundiga on seotud mitmed ebasoodsad
tervisetulemid nii emale kui ka vastsiindinule. Kéesoleva t66 peamiste tulemuste kohaselt oli
gestatsioonidiabeedi levimusmaér valimis uuringuperioodil 2006—2014 2,3% ning stan-
dardimisel esimese uuringuaasta vanuskoostisele levimusméér méarkimisvairselt ei muutnud.
Perioodi 2006—2010 keskmine levimusméadr kogu uuringuvalimis oli 1% ja see suurenes
diagnoosikriteeriumite muutmise jargsel perioodil 2011-2014 4%-ni. Aastate viltel tdusis
levimus pidevalt, seda nii kogu valimis kui ka peaaegu kdigis rahvus- ja vanuserithmades.
Kéesoleva uuringu pohjal oli gestatsioonidiabeet koige tugevamalt seotud siinnitustegevuse
esilekutsumise voi kiirendamise, siinnituse keisrildikega 10ppemise ning preeklampsiaga,
vastsiindinu puhul seostus gestatsioonidiabeet kdige tugevamini iile 4500-grammise
stinnikaaluga stindimise ehk makrosoomiaga, respiratoorse distress-siindroomi kujunemise ja

elustamise vajadusega.

6.1. Gestatsioonidiabeedi levimus ja ajaline trend

Kéesoleva t60 tulemustest selgus, et perioodil 2006—2014 oli kogu uuringuvalimis
gestatsioonidiabeedi (GD) standardimata levimusmaar 2,3%, sealjuures perioodi 2006—2010
keskmine levimusmaéir oli 1% ja perioodi 2011-2014 keskmine levimusméir 4%. Tulemus
on kooskdlas iildise seaduspdraga, mille kohaselt jaadb Euroopas GD levimusméér valdavalt
vahemikku 2—7%, see on madalam Pohja-Euroopas ning Atlandi ookeani piirkonnas
(keskmiselt alla 4%) (53, 60) ning suurem Louna-Euroopa ning Vahemere piirkonnas
(vahemikus 6-10%) (39, 60, 71).

Samas on ka teatud Euroopa riikides nagu Soome (46, 110), lirimaa (39) ja Ungari (74)
leitud Euroopa keskmisest kordades suurem levimusmédir (11-17%), mis on tdendoliselt
tingitud gestatsioonidiabeedi riskitegurite (peamiselt iilekaalu ja gliikoositaluvuse héirete)
suuremast levimusest neis rahvastikes (3, 46, 60, 111). Soomes ja Ungaris tehtud uuringutes
on leitud, et GD levimusmairad eelnevast diabeedist mittekomplitseeritud iiksiksiinnituse seas
olid vastavalt 11,3% ja 16,6% (46, 74), mis on kdesoleva uuringu tulemustest mitmekordselt

suuremad. Kuna GD diagnoosimiseks vajalikud plasmagliikoosi véddrtused on Soome
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juhendite kohaselt korgemad kui Eestis rakendatavad IADPSG kriteeriumid (36, 46) ning
Ungari uuringus kasutati IADPSG kriteeriumeid (74), ei saa diagnoosimiskriteeriumitega
antud mérkimisvéarset erinevust pohjendada. Ka gestatsioonidiabeedi peamise riskiteguri ehk
tilekaalulisuse levimus rahvastikus on Eestis ja Soomes samavéirne, keskmiselt 55% (3, 4),
samuti on sarnane GD levimust peegeldava II tiiiipi diabeedi levimus kahes riigis (6). Kiill aga
voib levimusméédrade suur erinevus olla pohjustatud asjaolust, et Soomes ja Ungaris on
kasutusel GD universaalne skriinimine ning testitakse peaaegu koiki rasedaid, vélja arvatud
ainult vdga madala riski korral (46, 74), samal ajal Eestis rakendatakse riskipShist skriinimist
(36). Léhtuvalt eelnevast voib ecldada, et universaalse skriinimise rakendamisel oleks ka
Eestis GD levimusmédr tunduvalt suurem. Riikidevaheline erinevus voib olla tingitud ka
erinevusest alusrahvastike rahvuslikus koosseisus, tdendoliselt on Soome ja Ungari
rahvastikus enam GD korgemasse riskiriihma kuuluvate rahvuste esindajaid.

Gestatsioonidiabeedi riikidevaheliste levimusméadrade vordlemisel tuleb tdhele panna, et
kuna kéesolevalt ei ole maailmas ega Euroopas iihtseid pohimdtted GD poolt komplitseeritud
raseduste tuvastamiseks ning GD diagnoosimiseks, esineb piirkonniti méarkimisvairne
erinevus GD levimusmiédrades ning nende vordlemine on sageli voimatu. Kéesolevas
magistritoos leiti ka gestatsioonidiabeedi standarditud levimusmaédrad, kasutades standardina
esimese uuringuaasta (2006) vanusstruktuuri, et tuvastada, milline oleks levimus juhul, Kkui
slinnitajate vanuskoosseis aastatega ei muutuks. Perioodil 2007-2010 standardimine
levimusmaarasid ei muutnud, kuid perioodil 2011-2014 oli mairgata vanuse moju
suurenemist, standarditud levimusméérad olid veidi madalamad kui standardimata méérad.
Samasugust seaduspéra on tdheldatud ka iihes Austraalias ldbiviidud uuringus, kus leiti, et
levimusmaiédrade vanusele standardimine ei muuda levimusmaéirasid markimisvairselt ning
levimus suureneb kd&igis vanuserithmades, mis viitab, et siinnitajate keskmise vanuse tdus ei
selgita iiheselt levimusmédrade tdusu ning tdendoliselt on levimusmiirade tous tingitud
muudest teguritest nagu iilekaalulisuse ja gliikoositaluvuse hiirete aastatega {iha suurenev
levimus (28).

Kédesoleva t60 autorile teadaolevalt ei ole Eestis varem rahvastikupohiseid GD
levimusuuringuid 14bi viidud. 2012. aastal Tartu Ulikooli Kliinikumis tehtud uuringus leiti, et
gestatsioonidiabeedi levimusmaéér selles haiglas jalgitud 1073 rasedast koosnenud valimis oli
4,8% (75), mis on suurem kédesolevas uuringus leitud 2012. aasta levimusmaédrast 3,6%.
Erinevus vaib olla tingitud sellest, et Kirss et al. uuringu valimist arvati kiill vdlja varasema
diabeedi diagnoosiga rasedad, kuid ei arvatud vélja mitmiksiinnitusi, mis vdis uuringuvalimis
GD levimusmaiira tdsta, kuna mitmiksiinnituste korral on GD kujunemise tdendosus suurem

kui tiksiksiinnitustel (112). Erinevuse pohjuseks voib olla ka teistes uuringutes toendatu, mille
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kohaselt tingib haiguslugude pohjal GD olemasolu tuvastamine suuremad levimusmaérad kui
registripShine tuvastamine (67, 68), mida kasutati kdesolevas uuringus. Samuti ei ole
voimalik tuvastada, kas kogu Eestisja koigis siinnitusabikeskustes jargitakse raseduse
jélgimise juhendit sarnase tdpsusega nagu Kirss et al. uuringus, samuti ei kasutata koigis
keskustes rutiinselt rasedate jdlgimislehti, mis vo&ib tingida tldrahvastiku madalama
levimusmaiéra. Tuleb ka rohutada, et kdesolev uuring hdlmas pea koiki kindlal aastal Eestis
stinnitanud naisi, kuid Kirss et al. uuringus oli valimiks {ihes konkreetses raviasutuses
siinnitajad.

Ajatrendi analiiiisil oli kiesoleva t66 uuringuvalimis mérgata GD levimuse mitmekordne
tous nii perioodil 2006—2010 kui ka IADPSG diagnoosikriteeriumite kasutuselevotmise
jargsel perioodil 2011-2014, seda nii kogu valimis kui ka enamikes rahvus- ja
vanuseriihmades. Sarnane levimuse suurenemine on olnud maérgatav ka teistes riikides,
olenemata sellest, kas rakendatakse koikset vai riskipShist skriinimist ning millised on GD
diagnoosikriteeriumid (28, 41, 46, 53). Viidatud suundumus on osaliselt tingitud rasedate
keskmise vanuse tousust, mis oli ilmne ka kédesolevas uuringus, kuid see ei ole ainus tegur,
mis GD levimusse panustab (28, 41). On leitud, et levimusmaérade vanusele standardimine ei
muuda levimusmaéérasid méarkimisvaarselt ning levimus suureneb koigis vanuseriihmades, mis
viitab, et slinnitajate keskmise vanuse tdus ei selgita iiheselt levimusmaéirade tousu (28) ning
toendoliselt on peamiseks pdhjuseks siiski lilekaalu ja rasvumise iitha suurem levimus
alusrahvastikus. Ulekaalulisuse levimuse tdus on méirgatav ka Eestis, Eesti T#iskasvanud
Rahvastiku Tervisekéditumise uuringu kohaselt oli 2010. aastal Eestis iilekaalus voi rasvunud
49% kogu tdiskasvanud rahvastikust (113), 2014. aastal juba 55% (4) ning iilekaalulisuse
tdusutrend on mirgatav ka fertiilses eas naiste hulgas. Uks vdimalikke pdhjuseid, miks GD
levimus suureneb, voib olla ka 1I tiitipi diabeedi juhtude sagenemine noorte naiste seas, mis
on jddnud varasemalt diagnoosimata ning raseduse ajal  védrklassifitseeritud
gestatsioonidiabeedina (28).

Analiitisides GD levimust eri rahvusriihmades selgus, et vorreldes eestlastega oli muust
rahvusest siinnitajate seas levimusmaar suurem peaaegu igal uuringuaastal. See erinevus on
tingitud ilmselt GD riskitegurite suuremast levimusest mitte-eestlaste seas, muuhulgas on
tilekaaluliste naiste osakaal mitte-eestlaste seas tunduvalt suurem kui eestlaste seas (35,8% vs
31,1%) (4). Lisaks iilekaalulisusele on GD elustiiliga seotud riskifaktoriteks ebatervislik
toitumine ja vidhene fiilisiline aktiivsus (114) ning Eesti tervisekditumise uuringust ldhtuvalt
on mitte-eestlaste tervisekditumine eestlastest kehvem, nende toitumine on vihem tervislik
ning nad on tdendolisemalt kehaliselt mitteaktiivsed (4). GD levimusmaar jargib ka II tiiiipi

diabeedi levimust igas piirkonnas ja rahvusriihmas (66), mis on kooskolas Eesti andmetega,
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2013. aastal sai mitte-eestlastest suhkurtove diagnoosi 11,5%, samal ajal eestlastest vaid 5,1%
(4). Ka teistes riikides on leitud, et vorreldes pohirahvusega on GD levimus muust rahvusest
isikute seas ildiselt suurem (28, 115) ning selle pdhjuseks on lisaks kehvemale
tervisekditumisele ka muust rahvusest isikute suurem  vaesusrisk, madalam
sotsiaalmajanduslik seisund ning piiratum ligipaés tervishoiuteenustele (116, 117).

Vanuseriihmiti oli kogu uuringuperioodil GD levimus kdige suurem iile 35-aastaste
stinnitajate seas ning madalaim 13.-19.-aastaste seas, kogu uuringuperioodi keskmised
levimusmaéérad olid rithimiti vastavalt 5% ja 1%. Seaduspéra, et gestatsioonidiabeedi levimus
suureneb vanusega on tdheldatud ka teistes uuringutes (28, 115), iile 35-aastastel siinnitajatel
on GD levimusmaéarad tildiselt 2—6 korda suuremad vorreldes nendega, kelle vanus on alla 20
aasta ning see suundumus ilmneb nii esma- kui ka korduvsiinnitajate puhul (117, 118).
Levimusméidrade vanuselise erinevuse poOhjuseks on nii ilekaalulisuse kui ka
glitkoositaluvuse héirete suurem tdendosus iile 35-aastaste naiste seas (117), mida on leitud ka
Eesti tervisekditumise uuringus (4).

Alates 2011. aastast on Eestis kasutusel uus raseduse jidlgimise juhend, mille kohaselt
toimub rasedate skriinimine GD osas vastavalt IADPSG soovitustele (36). Kiesoleva uuringu
pohjal oli perioodil 2006—2010 keskmine GD levimusmiir 1% ning diagnoosikriteeriumite
muutmise jirgsetel aastatel 2011-2014 suurenes see 4%-ni. Tulemus kinnitab teiste riikide
uuringutes tuvastatut, mille kohaselt suureneb alates IADPSG soovituste rakendamisest GD
levimus 2—4 korda vorreldes varemkasutatud kriteeriumitega, kuna uued GD diagnoosimiseks
vajalikud plasmagliikoosi véértused on madalamad ning kasutatakse iiheetapilist skriinimist

(61-65).

6.2.Gestatsioonidiabeedist tingitud tulemid emale ja vastsiindinule
Kéesolev rahvastikupdohine pdhine uuring niitas, et mitmete raseduse, siinnituse ja
vastsiindinuga seotud tulemite esinemine on gestatsioonidiabeedi (GD) poolt komplitseeritud
raseduste korral oluliselt sagedasem kui ilma GD-ta kulgenud raseduste puhul ning isegi
erinevate voimalike segavate tegurite moju konstantseks muutmisel suurendab GD erinevate
ebasoodsate tulemite Sanssi.

Raseduse ja siinnitusega seotud tulemite analiiisil selgus, et GD-ga seotud peamine
rasedusaegne patoloogia on preeklampsia. GD olemasolu tdstis oluliselt Sanssi preeklampsia
kujunemiseks vorreldes GD puudumisega ning seos jdi piisima ka peale kohandamist
voimalikele preeklampsia viljakujunemist mdjutada vdivatele teguritele nagu emade

sotsiaaldemograafilised tunnused, pariteet ja suitsetamise staatus. Selliselt kohandatud
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mudelis selgus, et GD tdstab preeklampsia kujunemise Sanssi 1,75 korda vorreldes GD
puudumisega. Samavéirseid seoseid GD ja preeklampsia véljakujunemise vahel on leitud ka
paljudes teistes uuringutes (119, 120), sealhulgas Pohjamaade rahvastikupdhistes uuringutes
(70, 116). Samas on iihes Kanada uuringus ka ndhtunud, et kohandamisel KMI-le, pariteedile
ja hiipertensiivsetele hdiretele ei olnud Sansisuhe gestatsioonidiabeedi ja preeklampsia vahel
enam statistiliselt oluline (61). Leitud seoste pohjuseks on tdendoliselt GD korral esineva
plisiva hiiperglilkeemia ning insuliiniresistentsuse oluline roll rasedusaegsete hiipertensiivsete
hdirete, sealhulgas preeklampsia ja rasedusaegse hiipertensiooni patogeneesis. Plisiv
hiipergliikeemia tingib rasedal vaskulaarse endoteeli funktsionaalse héire ja sellele jargneb
siisteemne vaskulaarne resistentsus ning oksilidatiivne stress, mis loovad soodsa pinnase
preeklampsia viljakujunemiseks (20, 78). Raseda vaskulaarse endoteeli diisfunktsioon voib
olla tingitud ka platsentaarfunktsiooni héiretest, mida pohjustavad hiipergliikkeemia ja
insuliiniresistentsus (100, 101). Tuleb aga maérkida, et kuna kdesoleva uuringu andmestiku
aluseks oleval siinnikaardil ei kajastu raseda kehakaal, pikkus ega KMI, ei olnud vdimalik
kohandatud mudelis eemaldada KMI modju preeklampsia kujunemisele, kuid KMI on
teadaolevalt iiks olulisemaid tegureid, mis tdstab samuti preeklampsia kujunemise Sanssi
(121, 122). Seega voib eeldada, et tegelikkuses on Sanss preeklampsia kujunemiseks GD
puhul monevdrra vdiksem kui kdesolevas uuringus leitu.

Kéesoleva uuringu tulemustest selgus, et GD puhul kutsuti oluliselt sagedamini siinnitust
esile ning sekkuti enam siinnituse loomulikku kulgu. GD olemasolu tdstis oluliselt siinnituse
kulgu kiirendavate sekkumiste Sanssi, seda isegi kohandades teguritele, mis vdivad
siinnitegevuse esilekutsumise ja kiirendamise vajadust mdjutada (raseduskestus siinnitamise
hetkel, vastsiindinu siinnikaal ja preeklampsia). Sansisuhted siinnituse indutseerimiseks
(sealhulgas looteveepdie avamiseks) ja medikamentoosseks stimulatsiooniks varieerusid
vahemikus 1,3—4,6, millest vaib jareldada, et isegi kui lapse eeldatav siinnikaal, raseduskestus
ja preeklampsia sellekohaseid raviotsuseid ei mdjuta, tdstab GD olemasolu jétkuvalt Sanssi
stinnitegevuse esilekutsumiseks ja siinnituse kulu stimuleerimiseks. Antud tulemeid ei ole
voimalik korvutada teistes uuringutega, kuna nendes viidatud tulemeid analiiiisitud ei ole.

WHO ja NICE siinnituse indutseerimise juhendi kohaselt on siinnitegevuse
esilekutsumise pohjendatud ainult kindla meditsiinilise ndidustuse olemasolul nagu
ilekandlus (raseduskestus alates 41. rasedusnéddalast) ja lootevete puhkemine enne
siinnitegevuse algust ning viidatud juhendid rohutavad, et muude komplikatsioonideta
makrosoomia ega gestatsioonidiabeet ei ole esilekutsumise néidustusteks (123, 124).
Vastupidiselt WHO ja NICE soovitustele sidtestab Eesti kehtiv stinnituse indutseerimise

juhend, et siinnitustegevuse induktsioon on soovitatav ka hédsti kompenseeritud diabeedi ja
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gestatsioonidiabeedi korral 38.—40. rasedusnddalal, kuna vorreldes draootava taktikaga on
induktsiooniga voimalik vdhendada makrosoomia esinemissagedust 13% vorra (125).
Kéesoleva t66 uuringuvalimi analiiiis kinnitas, et GD-st komplitseeritud raseduste puhul on
keskmine indutseerimise aeg olnud stabiilselt 38.—39. rasedusniddalal. Kuna tuvastatud
indutseerimise Sanss on GD puhul suurem olenemata vastsiindinu siinnikaalust, vdib
jareldada, et Eestis otsustavad raviarstid vastavalt juhendile GD-ga rasedate siinnitust
indutseerida ettendhtud rasedusnédalatel ka juhtudel, kui eeldatavat makrosoomiat ei esine.
Siinnitegevuse indutseerimine on aastatega muutunud iiha sagedasemaks kdigi silinnitajate
puhul (126), tingituna muuhulgas nii komplitseeritud raseduste osakaalu tGusust kui ka arstide
suuremast otsustusvabadusest ning seda ajatrendi kinnitab ka kéesoleva t66 uuringuvalimi
analiiiis — indutseeritud siinnituste osakaal suurenes perioodil 2006—2014 9,5%-It 15%-ni.
Samas on GD-st komplitseeritud raseduste indutseerimise méér varieerunud uuringuperioodil
ilma selge tousutrendita vahemikus 19—32%, olles pidevalt mitmekordselt suurem kui GD-ta
raseduste puhul, seega voib jireldada, et iildine indutseerimiste osakaalu tous GD-ga
raseduste suurt indutseerimise Sanssi antud uuringus ei mojuta. Toendoliselt on kdesolevas
uuringus tuvastatud GD-ga seotud mitmekordselt suurem Sanss silinnitegevuse
indutseerimiseks tingitud Eesti arstide poolsest iihesest stinnituse indutseerimise juhendi
jargimisest ja ettevaatlikkuse printsiibil tegutsemisest. Mitmed uuringud on kindlaks teinud, et
stinnitegevuse indutseerimine selge meditsiinilise ndidustuse puudumisel on seotud riskidega
nii emale kui ka vastsindinule, muuhulgas tdstab silinnituse esilekutsumine
epiduraalanalgeesia ja erakorralise keisrildike teostamise ning vastsiindinute ravivajaduse
toendosust (127, 128), seetdttu tuleks ndidustuse puudumisel indutseerimise otsust hoolikalt
kaaluda. Eesti siinnituse indutseerimise juhend pohjendab GD-ga rasedate siinnituse
indutseerimist makrosoomia ennetamisega, kuid kdesoleva t66 uuringuvalimi puhul oli ilmne,
et rutiinne indutseerimine seda tulemust ei taganud, GD-ga kulgenud raseduste siinnituste
indutseerimisel stundinud vastsindinute stinnikaal oli oluliselt suurem, kui indutseerimise
mitterakendamise korral. Samas peab markima, et indutseerimise asemel draootava taktika
korral on tdenéoline, et vastsiindinute siinnikaal oleks veelgi suurenenud.

Samas ei ole vilistatud, et GD puhul esines sagedamini ka absoluutseid indutseerimise
ndidustusi ehk lootevee enneaegset puhkemist ja platsentaarfunktsiooni puudulikkusest
tingitud loote seisundi halvenemist vdi kontrollimata veresuhkru véartuseid (123, 124), kuid
kdesoleva uuringu kidigus ei olnud andmestiku iseloomust tingituna vdimalik nende
komplikatsioonide olemasolu ja mdju indutseerimisele kindlaks teha.

Lisaks stinnituse esilekutsumisele tdstis GD oluliselt ka Sanssi juba kéimasoleva

stinnitegevuse kiirendamiseks medikamentoossete vahenditega, mis viitab, et GD-ga rasedatel
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kujunes siinnitamisel suurema tdendosusega siinnitegevuse norkus voi esines muu pohjus, mis
tingis vajaduse stlinnitus kiiremini l0petada. On teada, et indutseerimine tdstab teisese
stinnitegevuse norkuse ja sellest tulenevalt medikamentoosse stimuleerimise vajadust (127).
Stimuleerimise pdhjuseks vois olla ka loote seisundi halvenemine, mis ndib tdendoline
siinnitegevuse stimuleerimise kasuks otsustamise pohjus ldhtuvalt kdesolevas uuringus
tuvastatud GD-ga seotud vastsiindinute madalamatest APGAR-skooridest, sagedasemast
respiratoorse distressi ja elustamise vajaduse esinemisest. Samas silinnitustegevuse
mehaanilise kiirendamise ehk episio-perineotoomia ja GD vahel tuvastati vastupidine seos,
viidatud protseduuri teostati GD-st komplitseeritud vaginaalsete ja erakorralise keisrildikega
16ppenud siinnituste korral tunduvalt vihem kui GD puudumise korral ning GD olemasolu
vihendas oluliselt Sanssi lahklihaldike teostamiseks nii kohandatamata kui ka kohandatud
analiilisil. Vastavalt Eesti siinnituse juhtimise juhendile on episiotoomia teostamine
ndidustatud juhul, kui esineb vajadus silinnituse instrumentaalseks Idpetamiseks voi loote
ohuseisundi kahtlus (12), seega viitaksid kdesoleva uuringu tulemused justkui, et GD korral
oli vidiksem Sanss, et kujuneb vajadus siinnitus instumentaalselt 1dpetada ning loote
ohuseisundit esineb vihem. Esimese ndidustuse puudumist kinnitab kdesolevas uuringus leitu,
et GD ei tosta vaakumsiinnituse $anssi, kuid loote ohuseisundi olemasolule viitavad selgelt
kdesolevas uuringus tuvastatud GD-ga seostatavad vastsiindinute madalamad APGAR-
skoorid, respiratoorse distressi ja elustamise vajaduse suurem Sanss. Seega ei ole vdimalik
tiheselt selgitada, miks kdesolevas uuringus tuvastati, et GD on episiotoomia teostamise
kaitse- ja mitte riskitegur, vdimalik on ka antud protseduuri ala- vdi védrkajastamine
siinnikaardil.

Kéesoleva uuringu tulemustest selgus, et lisaks siinnituse loomuliku kulu
kiirendamisele t3stis GD oluliselt Sanssi siinnituse operatiivseks 16ppeks. Plaaniliste ja muude
(erakorraliste) keisrildigete osakaal GD poolt komplitseeritud raseduste puhul oli tunduvalt
suurem kui ilma GD-ta raseduste korral ning ka voimalikele segavatele teguritele kohandatud
mudelis tdstis GD olemasolu vorreldes selle puudumisega Sanssi raseduse loppemiseks
plaanilise keisrildikega 1,27 korda, erakorralise keisrildikega 1,32 korda ning langetas
loomuliku siinnituse Sanssi 0,72 korda. Samaviirsed seosed GD ja silinnituse operatiivse
10ppe vahel on leitud ka teistes uuringutes, raporteeritud Sansisuhted jddvad vahemikku
1,07-1,82 (70, 87, 116). GD-st komplitseeritud rasedus otsustatakse keisrildikega 1opetada
sageli seetOttu, et ennetada instrumentaalse siinnituse vajadust ning olgade diistookia teket
siinnituse kiigus, kuna GD diagnoosiga rasedate vastsiindinud on tavapirasest suurema
kaaluga ja tdendolisemalt makrosoomsed, mida kinnitavad ka kdesoleva uuringu tulemused.

Kiill aga selgus kéesolevas uuringus, et isegi kui vastsiindinu siinnikaalu mdju keisriloike
44



teostamise otsusele on eemaldatud, jadb seos GD ja nii plaanilise kui ka erakorralise
keisrildike vahel pilisima, millest v3ib jéreldada, et keisrildike kasuks otsustamise pohjuseks
on mingi muu tegur kui eeldatav makrosoomia ja sellest tingitud (potentsiaalne) loote-vaagna
sobimatus. On leitud, et isegi kui vastsiindinu siinnikaal on normi piires ning ei esine muid
neonataalseid komplikatsioone, on keisrildike tdendosus GD puhul suurem kui
normogliikeemiaga kulgenud raseduste puhul ning see tingitud ilmselt tervishoiutdotajate
suuremast valmidusest sekkuda GD-ga kulgevate raseduste kulgu, kuigi GD iseenesest ei ole
keisrildike ndidustus (88, 96). Ka Eestis on plaaniliste keisrildigete korral GD-st
komplitseeritud raseduste operatiivse 10petamise otsuse pohjuseks tdendoliselt arstide valik,
mis on tingitud ettevaatlikkusest ja suuremast valmidusest sekkuda GD-ga raseduste kulgu.
Seda seaduspidra kinnitavad mitmete uuringute tulemused, mille kohaselt ei ole plaaniliste
keisrildigete suurem osakaal GD-ga raseduste seas enamasti tingitud iihest kindlast
meditsiinilisest ndidustusest, vaid tuleneb raviarsti eelistusest ning kallutatud veendumusest,
et keisrildige voib aidata ennetada vaginaalsest siinnitusest tulenevaid komplikatsioone (116,
129). Tuleb aga rohutada, et kdesoleva raseduse 10ppemist plaanilise keisrildikega voib
mojutada ka eelnev keisrildige anamneesis (61, 129), kuid kdesolevas uuringus ei olnud
voimalik selle segava teguri mdju arvestada, seetdttu vOib eeldada, et tegelik seos GD ja
plaanilise keisrildike korral voib olla mdnevorra ndrgem.

Erakorraliste keisrildigete korral on GD-st komplitseeritud raseduste operatiivse
1opetamise valiku pohjuseks suurema tdendosusega loote seisundi ootamatu halvenemine,
mida kinnitavad ka varasemad uuringud (61, 128) ning seda tdestavad kdesolevas uuringus
leitud GD-ga rasedate vastsiindinute madalamad APGAR-skoorid, sagedasem respiratoorse
distressi esinemine ning elustamise vajadus.

Keisrildike teostamine vOib aga kaasa tuua mitmete ema- ja vastsiindinu-poolsete
negatiivsete tervisetulemite kujunemise, silinnitajal vdivad tekkida erinevad Kirurgilised
komplikatsioonid, hiisterektoomia vajadus, operatsioonijdrgsed infektsioonid ning
trombemboolia, vastsiindinul tdstab keisrildige respiratoorsete hdirete kujunemise Sanssi
(127). Samuti on keisrildike jargselt héiritud ema vdimekus vastsiindinu eest hoolitseda ning
ema ja lapse vahelise ldheduse loomine hilineb. Vdhemoluline ei ole ka ebasoodne moju
tulevastele siinnitustele, kuna raseduse operatiivne Idpetamine tOstab tdendosust edasiste
keisrildigete vajaduseks (127).

Vastsiindinuga seotud perinataaltulemite analiitisil selgus, et GD olemasolu tdstis
oluliselt Sanssi mitmesuguste vastsiindinule ebasoodsate tulemite tekkeks vorreldes GD
puudumisega. Kéesoleva uuringu tulemused on kooskolas teiste uurijate poolt leituga, mille

kohaselt peamised loote terviseriskid seoses ema GD-ga on erinevad kasvuhiired, koige
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levinum neist on makrosoomia (26, 63, 70, 73, 75, 78, 116). GD diagnoosiga siinnitajate
vastsiindinute keskmine siinnikaal kdesolevas uuringus oli oluliselt suurem kui GD-ta
stinnitajatel ning olenemata raseduse kestusest tostis GD olemasolu $ansi 4500-grammise ja
suurema (makrosoomse) vastsiindinu siinniks peaaegu kahekordseks vorreldes GD
puudumisega. GD puhul kujunev loote liigkasv ja rasvadepoode suurenemine on tingitud
eksessiivsest gliikoosi transplatsentaarsest transpordist looteni ning ema hiipergliikeemia
foonil kujunevast loote hiiperinsulineemiast (21, 73, 88). Makrosoomne vastsiindinu tdstab
stinnitajal emaka atoonia, ekseSsiivse verejooksu ja siinnitusteede traumade tdendosust ning
poOhjustab vastsiindinutel sageli siinnitraumasid nagu oOlgade diistookia, Slavarrepdimiku
kahjustus ning rangluumurrud (130, 131). Kéesoleva uuringu kohaselt aga GD korral
stinnitusjargse verejooksu, tdsisemate lahkliharebendite ega vastsiindinu traumade Sanss ei
olnud suurem vorreldes GD puudumisega. Makrosoomsetel vastsiindinutel kujuneb
normaalkaaluliste vastsiindinutega vorreldes sagedamini ka siinnijérgne hiipoglilkeemia ning
nende APGAR-skoorid on madalamad (131), mis on kooskolas kédesoleva uuringu
tulemustega, mille kohaselt GD esinemise korral olid vastsiindinute APGAR-skoorid
madalamad kui normogliikeemsete emade vastsiindinutel.

Lisaks liigkasvu soodustamisele tdstab GD kéesoleva uuringu tulemuste kohaselt ka
vastslindinu Sanssi siindida enneaegsena (enne raseduse 259. pdeva ehk 37. rasedusnédalat)
vorreldes GD puudumisega, seda olenemata lapse eeldatavast siinnikaalust ning
preeklampsiast, mis teadaolevalt vdivad mdjutada enneaegse siinnituse esilekutsumise
vajadust ja kujunemist (132). Samalaadseid seoseid GD ja enneaegsuse vahel on leidnud ka
mitmed teised uuringud (75, 116, 133—136), samas on ka vastupidiseid tulemusi, kus seost
leitud ei ole (132, 137, 138). Kéesoleva t66 andmetestselgus, et GD-ga kulgenud raseduste
1dppemine enneaegse siinnitusega ei ole enamasti tingitud raviarsti otsusel alustatud
indutseerimisest, indutseeritud on ainult 7,6% GD-ga kulgenud enneaegsetest siinnitustest
ning sellest voib jareldada, et GD olemasolu tdstab otseselt Sanssi spontaanse enneaegse
siinnituse vallandumiseks. Mitmed uuringud on leidnud, et isegi enneaegset slinnitust esile
kutsuda voivatele komplikatsioonidele kohandamisel suureneb enneaegse siinnituse
kujunemise tdendosus koos emapoolse hiipergliilkeemia méadraga (132, 134), mis viitab, et
ema hiipergliikeemia ja enneaegse siindimise vahel on otsene seos. Enneaegsus omakorda
tostab organsiisteemide ebakiipsusest tingitud komplikatsioonide, intensiivravivajaduse ning
neonataalse suremuse riski ning vOib avaldada ebasoodsat mdju ka lapse tervislikule
seisundile tulevikus (139).

On kindlaks tehtud, et ema hiipergliikkeemiast tingitud loote hiiperinsulineemia aeglustab

kopsude kiipsemist ja surfaktandi siinteesi ning tdstab riski vastsiindinu respiratoorse distress-
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stindroomi kujunemiseks siinnijargselt (10, 65, 93). Viidatud mehhanismi kinnitab ka
kdesoleva uuringu tulemus, mille kohaselt GD olemasolu vorreldes selle puudumisega tdstis
Sanssi vastsiindinu respiratoorse distress-siindroomi kujunemiseks 1,86 korda. Respiratoorne
distress-siindroom on tavaparaselt enncaegsete vastsiindinute pulmonaalne haigus, mille
korral esineb hingamisfunktsiooni tdsine parsitus tulenevalt surfaktandi defitsiidist
pohjustatud kopsude ebakiipsusest (9), kuid kédesolevas uuringus selgus, et GD tdstab
respiratoorse-distress siindroomi kujunemise $anssi peaaegu kahekordseks olenemata raseduse
kestusest stindimise hetkel. Leitud seos viitab, et viidatud vastsiindinu pulmonaalse héire
pOhjuseks GD-ga komplitseeritud raseduste korral on pigem loote veres ringleva liigse
insuliini kopsude kiipsemist aeglustav toime ja mitte enneaegselt siindimine. Tugevaid
seoseid GD ja vastsiindinu respiratoorsete komplikatsioonide vahel on leidnud ka Fung et al.,
kelle uuringu kohaselt tdstab GD olemasolu oluliselt nii vastsiindinute transitoorse tahhiipnoe
(kopsuparenhiitimi haigusseisund, mida iseloomustab loote alveolaarvedeliku hilinenud
imendumisest tingitud pulmonaalne turse (9)), CPAP-ravi (ravi automaatse piisiva
positiivrohu aparaadiga, mida kasutatakse hingamisteede avatuna hoidmisel (14)) ja
lisahapniku vajaduse, samuti mehhanilise ventileerimise ja sellest tulenevalt ka
intensiivraviosakonda ravile sattumise Sanssi soltumatult teistest voimalikest teguritest (140).
Erinevalt paljudest teistest uuringutest (70, 87, 116) leiti kidesolevas uuringus seosed ka
GD ja vastsiindinute madalate APGAR-skooride vahel, GD-ga siinnitajate vastsiindinute
keskmised APGAR-skoorid nii esimesel kui ka viiendal eluminutil olid oluliselt madalamad
kui GD-ta siinnitajate vastsiindinutel. GD olemasolu tdstis oluliselt madala (alla 7-punktise)
esimese ja viienda minuti APGAR-skoori Sanssi, seda ka kohandamisel raseduskestusele,
vastslindinu siinnikaalule ja respiratoorsele distressile, mis voivad olla tavapdrased APGAR-
skooride mojutajad. Seos GD ja madala 1. minuti APGAR-skoori vahel v3ib olla tingitud
operatiivsest siinnitusest ning emale manustatud anesteesiast (144), mis on kooskdlas
kdesoleva uuringu tulemusega, mille kohaselt oli keisrildigete sagedus GD-ga raseduste puhul
oluliselt suurem kui ilma GD-ta kulgenud raseduste korral. Peab markima, et selle seose
kliiniline tdhtsus ei ole suur, kuna madal 1. minuti APGAR ei ole vastsiindinu hilisemate
kehvemate tervisetulemite indikaatoriks (141). Tugevam seos leiti GD ja madala 5. minuti
APGAR-skoori vahel, mille pohjuseks vdib olla neonataalne hiipogliikeemia, mis kujuneb
vastsiindinul nabavdddi klemmimise ja emapoolse eksessiivse gliikoosivarustuse lakkamise
jargselt. Vastsiindinu hiipogliikeemia siimptomiteks on muuhulgas nii hiipotoonia, tsiianoos
kui apnoe (142) ning samu kriteeriumeid (hingamisfunktsiooni, lihastoonust ja naha jumet)
hinnatakse ka APGAR-skoori médramisel. Madal 5. minuti APGAR-skoor on omakorda

seostatav suurema imikusuremuse, neuroloogiliste hdirete ja krambivalmidusega ning
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ennustab kehvemat pikaajalist terviseprognoosi lapsele (141, 143, 144). Madalate APGAR-
skooride ja GD vahelise seose tdlgendamisel tuleb meeles pidada, et APGAR-skooride
médramine sisaldab olulist subjektiivset komponenti ning sdltub suurel médral hindaja isikust
ja kogemustest, seega ei ole antud kriteerium kindlasti kdige objektiivsem néitaja vastsiindinu
seisundi hindamiseks (141).

Kéesolevas uuringus leitud GD-st tingitud vastsiindinute halvem terviseseisund siinnil,
millele viitavad respiratoorse distressi ja madalate APGAR-skooride sagedasem esinemine
nendel vastsiindinutel, on kooskolas tulemusega, mille kohaselt on GD korral oluliselt suurem
Sanss vastsiindinu elustamise vajaduseks vorreldes GD puudumisega, seda olenemata
raseduse kestusest ning vastsiindinu siinnikaalust. Vastavalt Eesti Perinatoloogia Seltsi
vastsiindinute elustamise juhendile alustatakse vastsiindinu elustamist kui 30. siinnijédrgsel
minutil on siidame 166gisagedus alla 100 166gi minutis vdi vastsiindinul esineb ahmiv
hingamine v0i apnoe ning esimeseks elustamismeetodiks on abistav ventilatsioon maskiga
(145). Nii kéesolev uuring kui ka teised uuringud (10, 65, 140) viitavad, et GD-ga rasedate
vastsiindinutel on enam hingamisraskusi, mis vdivad tingida ka suurema vajaduse neid
elustada. Peab mérkima, et kuigi kdesoleva uuringu valim koosnes ainult elusalt siindinud
vastsiindinutest (uuringuvalimist olid vélja arvatud nii antenataalselt, intranataalselt kui ka
tapsustamata ajal surnud looted), ei olnud vdimalik tuvastada, milline oli siinnijargselt
elustatud vastsiindinute elustamisjirgne seisund ja prognoos.

Tulenevalt GD-ga seotud vastsiindinute halvemast tervislikust seisundist ja elustamise
vajadusest on moistetav ka kdesoleva t66 tulemus, mille kohaselt oli sellistel vastsiindinutel
suurem Sanss sattuda ravile nii vastslindinute kui ka intensiivravi osakonda. Seoseid GD ja
vastsiindinu intensiivravivajaduse vahel on tuvastatud ka mitmetes teistes uuringutes (62, 77,
82, 86). Intensiivravi osakonda ravile sattumise peamised ndidustused on enneaegsus,
asfiiksia, hiipogliikeemia, respiratoorne distress ja madal 5. minuti APGAR-skoor (146).
Kéesolevas uuringus kasutatud kohandatud analiiiisil eemaldati slindimise aja, vastsiindinu
siinnikaalu, respiratoorse distressi, asfliksia ja APGAR-skooride moju, kuid jatkuvalt ilmnes
GD-ga kulgenud raseduste korral suurem Sanss vastsiindinu ravile sattumiseks nii
vastslindinute kui ka intensiivraviosakonda. Seega vdib jdrelda, et selliste vastsiindinute ravile
suunamise pohjenduseks voib olla vastsiindinute hiipogliikeemia, hiiperbilirubineemia voi
vere biokeemilise tasakaalu héired voi muud pdohjused, mida kéesolevas uuringus ei olnud
voimalik vélistada. Samas vaib olla ka tegemist lastearstide valikuga, mis pohineb eeldusel, et
GD-ga kulgenud raseduste puhul on vastsiindinutel suurem tdenédosus seisundi halvenemiseks.
Samalaadseid pdhjuseid on vilja pakutud ka teistes uuringutes, kuna on leitud, et isegi

komplikatsioonide puudumisel on ema GD korral vastsiindinutel suurem Sanss sattuda ravile
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vastsiindinute ja intensiivraviosakonda, mis on tdendoliselt tingitud GD-ga seotud stigmast,
mille kohaselt eeldatakse, et sellistel vastsiindinutel vdivad siinnijargselt vélja kujuneda
mitmesuguseid tervisehaireid (147, 148).

Vastupidiselt mitmetes uuringutes tdestatud seaduspidrale, et GD puhul on loote
liigkasvust tingituna suurem Sanss 0lgade diistookia kujunemiseks, mis soodustab vastsiindinu
traumade teket siinnituse kaigus (0lavarrepdimiku kahjustus, rangluumurd jm) (70, 78, 89-
92), kédesolevas uuringus viidatud seost tuvastada ei onnestunud. To6 tulemuste kohaselt ei
suurenenud vaginaalsetel siinnitustel GD esinemise korral vastsiindinu silinnitrauma Sanss,
statistiliselt oluline seos puudus nii kohandamata kui ka peamistele segavatele teguritele
kohandamisel. Seose puudumine ei ole kooskodlas kdesoleva t60 tulemusega, mille kohaselt
GD puhul olid vastsiindinud oluliselt suurema tdendosusega makrosoomsed, mis on peamine
stinnitraumasid soodustav tegur. Siinnitraumade ja GD vahelise seose puudumise
pohjenduseks voib olla Eesti siinnitusabi osutajate korgem efektiivsus Olgade diistookia
lahendamisel (spetsiifiliste slinnitusabi mandovrite rakendamine, kus manipuleeritakse loodet
voi ema (154)), kuid see ei ole tdendoline. Pigem selgitab seose puudumist siinnitraumade
ebakvaliteetne ja puudulik kajastamine siinnikaardil, mis voib olla ka tingitud spetsiifiliste
stinnitraumade tunnuste puudumisest. Kui oOlavarrepdimiku kahjustus, rangluumurd jm
oleksid stinnikaardil eraldi tunnustena vélja toodud, on tdenéoline, et need komplikatsioonid
oleksid ka adekvaatsemalt kajastatud.

Paljudes uuringutes on leitud seos, et GD-st tingitud vastsiindinu makrosoomia tdstab
GD-ga siinnitajatel stinnitusteede- ja lahkliharebendite ja sellest tuleneva siinnitusjédrgse
verejooksu toendosust (65, 89, 78). Kéesoleva uuringu tulemused seda seost ei kinnita, GD
puhul esines vaginaalsel siinnitusel lahkliha tdsiseid (III ja IV astme) rebendeid
protsentuaalselt isegi vahem kui GD puudumise korral ning seos GD ja lahkliharebendi vahel
ei olnud statistiliselt oluline. Seose puudumist vOib osaliselt pdhjendada asjaolu, et
andmestiku aluseks oleval siinnikaardil kajastatakse lahkliha ruptuur ainult juhul, kui tegemist
on III voi IV astme rebendiga, mille korral on kaasatud pdrasoole sulgurlihased voi lisaks ka
soole limaskest (12), kuid ei kajastata kergemaid juhte (I ja Il astme rebend), kus trauma
piirdub tupe limaskesta, lahkliha katva naha ja nahaaluse koe voi lisaks ka lahkliha lihastega
(12). Seega ei ole voimalik vilistada, et seos GD ja lahkliha kergema trauma vahel esineb ka
Eestis, kuid sellekohaste andmete mittekajastumise tottu ei ole seda seost voimalik tuvastada
ega limber liikata.

Kéesolevas toos kiill selgus, et slinnitusjdrgne iile 1000-milliliitrine verejooks oli GD
puhul oluliselt sagedasem kui GD puudumisel (2% vs 1,2% slinnitustest), kuid kui eemaldati

voimalike verejooksu soodustavate tegurite nagu siinnitusteede traumad, preeklampsia ning
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indutseerimise moju, selgus, et GD olemasolu iseenesest ei ole siinnitusjdrgse hemorraagia
riskitegur, vaid verejooksu soodustavad GD foonil kujunevad preeklampsia ja loote liigkasv
ning arstide valik siinnitegevust indutseerida. Selline pohjendus niib loogiline, kuna
peamiseks siinnitusjargse verejooksu pohjuseks on emaka atoonia ehk emakalihaste langenud
toonus ja kontraktiilsus (155, 156), mida soodustavad nii siinnitegevuse esilekutsumine ja
emaka iilevenitus suure loote korral (157) kui ka preeklampsia ja selle seisundi raviks
kasutatav magneesiumsulfaat (158).

Peamiseks tugevaks kiiljeks voib kdesoleva t66 puhul lugeda tulemuste pShinemist suurel
ja koiksel valimil, kuna t66s kasutatud andmed saadi EMSR-ist, mis sisaldab andmeid koikide
Eestis toimunud siindide kohta alates 1992. aastast. Sellest tulenevalt on tegemist kogu
rahvastikku hdlmava uuringuga, mis vdimaldas vorrelda kdiki Eestis GD-ga stinnitanuid koigi
Eestis siinnitanutega iiheksa-aastase perioodi viltel. Uuringuperiood 2006—2014 on piisavalt
pikk, et teha iiheseid jareldusi GD levimuse ning ajalise trendi osas ning kaasatud valim
koikne, mis voimaldab piisava tédpsusega kindlaks teha GD-ga seotud tulemid. Kuna kdesolev
t00 kinnitas, et GD-ga siinnitajad erinevad tavarahvastikust (ehk ilma selle diagnoosita
slinnitajatest) enamike sotsiaaldemograafiliste tunnuste, pariteedi ja suitsetamise staatuse
osas, oli analiiisimisel vdimalik nende segavatele tegurite mdju eemaldada ning suurendada
leitud seoste usaldusvéirsust. Mitmeteguriline kohandamine tagas, et leitud seosed GD ja
erinevate ema ja vastsiindinuga seotud tulemite vahel on tdesed ning ei ole pohjustatud GD-ga
ja ilma GD-ta siinnitajate riithmade algsest erinevusest.

To6 andmestiku kvaliteet oli piisavalt hea, kuna puuduvate andmetega siinnikaarte ei
olnud ning ka erinevate tunnuste 16ikes oli puuduvate tunnuste arv vdga viike. Tulemuste
kvaliteedi parandamiseks ning seoste iihesuse tagamiseks, samuti segamise vihendamiseks oli
voimalik eemaldada andmestikust koik raseduseelse diabeedi diagnoosiga rasedad
ja mitmiksiinnitused.

Kéesolevas uuringus kasutatud koiksest rahvastikupohisest valimist tingituna on uuringus
leitud tulemused {tldistatavad koigile Eestis silinnitanud naistele ning uuringuvalim ei erine
iildisest siinnitajate populatsioonist mingi olulise kriteeriumi osas. Leitud levimusméérasid ja
GD-ga seotud tulemeid on véimalik tildistada koigile Eestis siinnitajatele ka seetottu, et kogu
Eestis kehtisid uuringuperioodil iihtsed juhised GD diagnoosimiseks nii enne 2011. aastat kui
pérast seda.

Uuringu tugevuseks voib lugeda ka seda, et tegemist on t60 autorile teadaolevalt esimese
rahvastikupdhise uuringuga, mis kaardistab GD tegeliku levimuse ning sellega seotud tulemid

Eestis siinnitanute seas perioodil 2006—2014.
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Kéesoleval t66l on ka mitmeid puudusi. Tulenevalt uuringu retrospektiivsest ja
registripdhisest iseloomust vdivad silinnikaartidel kajastuvad andmed olla ebatépsemad kui
haiguslugudes kajastuv informatsioon. Siinnikaart tdidetakse selles tervishoiuasutuses, kus
stinnitus toimus, ldhtuvalt rasedakaardis sisalduvatest andmetest ning siinnitaja {itlustest ning
stinnikaarti tdidab iildjuhul teine spetsialist kui see naistearst voi &mmaemand, kes raseda
jélgimisega tegeles. Sellest tulenevalt voib andmete registreerimisel tekkida ebatipsusi, mida
soodustab ka slinnikaardi valdavalt kasitsi tditmine ja tdiendav mahakirjutamine
stinniregistris.

Kéesoleva t00 raames ei olnud muuhulgas valimi suurusest Idhtuvalt voimalik kontrollida
andmete tipsust ja kvaliteeti tervishoiuasutustes siilitatavatest haiguslugudest, kuigi vdhemalt
tihes sellekohases uuringus on siinniregistri andmekvaliteeti hinnatud suhteliselt heaks (108).

Kéesolevas uuringus ei olnud voimalik tuvastada, kas raseda raseduseelne
kehamassiindeks ja rasedusaegne kaaluiive mojutasid erinevate tulemite teket voi mitte, kuna
stinnikaardil viidatud andmeid ei registreerita. Sellest tulenevalt vOib eeldada, et t60s leitud
seoste tugevus vOib olla mdnevorra ndrgem nende tulemite puhul, mille kujunemise
toendosust raseda lilekaalulisus kindlasti tostab.

On moningaid andmeid selle kohta, et gestatsioonidiabeedi ravimine védhendab
ebasoodsate ema ja vastsiindinu tulemite kujunemise tdendosust (71, 73), kuid tulenevalt
ravikohaste andmete puudmisest stinnikaardil ei olnud antud uuringus voimalik tuvastada, kas
gestatsioonidiabeedi mingi meetodiga ravimise korral on ebasoodsate tulemite kujunemise
Sanss erinev juhtudest, kui seisund oli ravimata. Lisaks sellele ei olnud andmete puudumisest
tingituna voimalik kindlaks teha, kas dieetravi rakendamine voimaldab GD-st tingitud
negatiivsete tulemite teket vidhendada samavairselt voi vihem kui farmakoteraapia.

On vodimalik, et uuringus leitud gestatsioonidiabeedi levimuse tdus on tingitud varem
diagnoosimata II tiilipi diabeedi levimuse tdusust fertiilses eas naiste hulgas ja seisundi
vadrklassifitseerimisest GD-na, kuid andmete iseloomust tingituna ei olnud vo&imalik
kontrollida, millisel rasedusnddalal GD diagnoositi ja millised olid vastavad plasmagliikoosi
véairtused, mille alusel diagnoos pandi.

Kéesolevas to0s ei uuritud, kas erinevate tulemite Sanss enne ja piarast IADPSG
kriteeriumite kasutuselevotmist erines, kuid on moningaid andmeid selle osas, et ebasoodsate
tulemite osakaal diagnoosikriteeriumite muutumise jargselt markimisvadrselt ei muutu (61,

85, 159).
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7. JARELDUSED JA ETTEPANEKUD

Kéesoleva t66 tulemuste pdhjal voib teha jargmised jareldused:

1.

Gestatsioonidiabeedi levimusmadr Eestis aastatel 2006—2014 on vdrreldav Pohja-
Euroopa levimusméiradega

Gestatsioonidiabeedi  levimusméaiar suurenes kogu uuringuperioodi  jooksul
(2006—2014) pidevalt, seda nii kogu valimis kui ka peaaegu koigis rahvus- ja
vanuseriihmades

Gestatsioonidiabeedi levimusmaér oli vorreldes eestlastega suurem muust rahvusest
slinnitajate hulgas

Vanuseriihmiti oli kogu uuringuperioodil gestatsioonidiabeedi levimusmiir koige
suurem {ile 35-aastaste naiste seas ning koige vdiksem alla 20-aastaste naiste seas
Gestatsioonidiabeet tdstis oluliselt rasedusaegse preeklampsia kujunemise Sanssi
Gestatsioonidiabeedi korral oli suurem S$anss siinnitegevuse esilekutsumiseks ja
kdimasoleva siinnituse medikamentoosseks stimuleerimiseks

Gestatsioondiabeet tingis oluliselt suurema Sansi siinnituse operatiivseks 16ppeks nii
plaanilise- kui ka erakorralise keisrildikega

Gestatsioonidiabeedist komplitseeritud rasedustest siindinud vastsiindinutel oli
oluliselt suurem Sanss respiratoorse distress-siindroomi kujunemiseks ning 4500-
grammise ja suurema siinnikaaluga ning enneaegsena siindimimiseks
Gestatsioonidiabeedist komplitseeritud rasedustest siindinud vastsiindinute APGAR-
skoorid olid oluliselt madalamad ning $anss nende elustamise vajaduseks ning ravile
sattumiseks nii intensiivravi- kui ka vastsiindinute osakonda oli tunduvalt suurem kui

ilma gestatsioonidiabeedita kulgenud rasedustest slindinutel

Lahtuvalt kdesoleva t66 tulemustest on voimalik teha jargmisi ettepanekuid ja soovitusi
tulevaste uuringute tarbeks:

1.

Kuna EMSR andmete kvaliteedi osas on siiani tehtud vaid iiksikuid uvuringuid ning
seda lisna ammu, tuleks uuesti 1dbi viia EMSR ja haiguslugude andmete kdrvutamine,
et tuvastada andmete kooskolamiddr. See annaks vdimaluse edasistes uuringutes
kasutada EMSR andmeid suurema kindlusega, et andmete kvaliteet on piisavalt korge
ning andmed tiielikud. GD ja sellest tingitud ebasoodsate tulemite kohane uuring
tuleks 14bi viia ka mitmekeskuselise haiguslugude-pdhise uuringuna, millest selguks,

kas registripohiselt tuvastatud seosed on kooskolas tegelikkusega.
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2. Tuleks kaaluda siinnikaardi tdiendamist raseda kehakaalu, pikkuse ja/vdoi KMI-ga,
kuna tegemist on oluliste tunnustega, mis voimaldaksid edasistes uuringutes tuvastada
nii Eesti rasedate KMI trendid kui ka kohandada muude huvipakkuvate tulemite
analiiiisil KMI-le, mis on iiks olulisemaid ema ja lapse ebasoodsate tervisetulemite
ennustajaid. Voimalus tuvastada Eesti rasedate iilekaalulisuse ulatus ning trend
voimaldaks suunata vajalikke ressursse selle ennetamisse, kuna on teada, et
muuhulgas ka suurt osa GD haiguskoormusest saaks ennetada, kui tegeleda fertiilses
eas naiste iilekaalu vdhendamisega (79). Rasedate iilekaalulisuse kaardistamine
voimaldaks ka tuvastada, kas GD-levimuse tous on tegelik voi tingitud pigem
iilekaaluliste rasedate osakaalu tdusust alusrahvastikus.

3. Téapsemalt tuleks haiguslugude pohjal uurida GD-ga rasedate siinnituse indutseerimise
pohjuseid, kuna kiesoleva uuringu tulemustest 1dhtuvalt on tegemist kdige tugevamalt
GD-ga seotud tulemiga, mille pdhjendamatu ja rutiinne teostamine voib soodustada
mitmeid vilditavaid ebasoodsaid tulemeid nii emale kui vastsiindinule. Lahtuvalt

sellest oleks voimalik teha muudatusi siinnituse indutseerimise juhendis.
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Prevalence of gestational diabetes and associated maternal and neonatal outcomes in
Estonia during 2006-2014 based on Estonian Medical Birth Registry data

Malle Tiidelepp

SUMMARY

As the epidemic of overweight and obesity continues to spread, so does the prevalence of
diseases and disorders associated with it. One of the most frequent conditions arising from
obesity is diabetes, which can result in serious morbidity and disability. Diabetes is defined as
a group of metabolic disorders which develop if the body is not able to produce enough
insulin or use it effectively. The incidence and prevalence of all types of diabetes is on the
rise, including gestational diabetes, defined as hyperglycemia first detected during pregnancy.
Gestational diabetes is the most prevalent metabolic disorder during pregnancy that can cause
many undesirable health outcomes for both the mother and the neonate.

In the last decades gestational diabetes has become more common and widespread
throughout the world and its’ negative health impacts on the mother and neonate are a serious
public health problem. It is crucial to describe and analyze the prevalence, time-trend and
associated outcomes of gestational diabetes in order to determine the extent of this condition
and to direct appropriate resources and interventions into the pre- and postnatal care. Based on
data from studies conducted elsewhere it can be assumed that gestational diabetes is becoming
more prevalent and causes negative health consequences in Estonia as well, but as of now no
population-based studies have been conducted to determine the extent and characterization of
outcomes of gestational diabetes in Estonia. Thus, the aim of this masters’ thesis was to
describe the prevalence and time-trend of gestational diabetes in Estonia during recent years
(2006-2014) and to analyze the outcomes to the mother and neonate associated with this
condition, in order to determine which outcomes have greater odds of developing in case of
gestational diabetes compared to the absence of it.

This thesis was based on data of the Estonian Medical Birth Registry, which contains
information about all births in Estonia from 1992. The database of the registry forms on the
basis of birth charts containing demographic data, reproductive history and data on the course
of current pregnancy and birth. Birth charts are filled in after every birth that takes place in
Estonian healthcare facilities and are subsequently forwarded to the Estonian Medical Birth
Registry. The quality of Estonian Medical Birth Registry data has been evaluated to be quite
high. The final study population of this masters’ thesis consisted of 129 965 singleton live
births from 2006-2014 that were not complicated by pre-pregnancy diabetes.
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To determine the prevalence rate of gestational diabetes the number of singleton live
births complicated by gestational diabetes was divided by all singleton live births, the same
method was used to calculate prevalence rates for every study year, ethnic and age-groups.
Age-adjusted annual prevalence rates were also calculated for the whole study population,
using direct standardization to the maternal age structure of the first study year. To analyze
sociodemographic characteristics, reproductive anamnesis and various perinatal outcomes in
groups of women with and without gestational diabetes descriptive statistics and Pearsons’
chi-squared test, independent samples t-test or Mann-Whitney u-test were used. To identify
the perinatal outcomes associated with gestational diabetes logistic regression was used, both
unadjusted and adjusted for potential confounders such as maternal sociodemographic
characteristics, parity and smoking status. The asscociations were expressed as odds ratios
with 95% confidence intervals.

The prevalence rate of gestational diabetes in the whole study population was 2,3% and
age-standardizing had no significant effect on this. During 2006-2014 the prevalence of
gestational diabetes increased continuously in the study population as well as in most ethnic
and age-groups. Compared to Estonians and the whole study population the prevalence rates
of gestational diabetes were consistently higher in women of other ethnicities. Women aged
35 and older had the highest prevalence rates and women aged under 20 had the lowest
prevalence rates during the whole study period. Analyzing the relationship between
gestational diabetes and maternal outcomes revealed the strongest associations with
preeclampsia, induction and augmentation of labour and cesarean sections. Analysis also
demonstrated that neonates of mothers with gestational diabetes are more likely to be born
with birth weight at 4500 kilograms or above, to suffer from neotatal respiratory distress

syndrome and require resuscitation.
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