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DIABETES
KORSZERŰ KEZELÉSE



DIABETES MELLITUS
Definíció

A diabetes mellitus egy örökölhető, krónikus
anyagcserebetegség, mely abszolút vagy relatív
inzulinhiányon alapul, és káros következményei
általában csak hosszú idő után jelennek meg az ereken
és az idegrendszerben.

Epidemiológia
Egy adott populáción belül a 2-es típusú

diabeteses betegek száma a túltápláltsággal arányosan
emelkedik.



Etiológia alapján történő osztályozás

1. 1-es típusú diabetes (ß-sejt károsodás, amely abszolút inzulinhiányhoz vezet)
A.) Immunológiai eredetű
B.) Idiopathiás

2. 2-es típusú diabetes (a relatív inzulinhiánnyal járó inzulin-rezisztenciától, az
inzulin-rezisztenciával társuló túlnyomórészt szekretoros defektusig terjedhet

3. Más specifikus típusok
A.) A ß-sejt működésének genetikai hibái
B.) Az inzulin hatásának ritka genetikai defektusai
C.) Pancreatitis Chronica
D.) Endokrin betegségek
E.) Gyógyszer okozta
F.) Fertőzések
G.) Ritkán immunológiai okok
H.) Genetikai szindrómák, amelyekkel együtt esetleg diabetes jelentkezik

4. Gestatios diabetes



A klinikai súlyossági fok alapján
történő osztályozás

ØIGT: Impared Glucose Tolerance

ØNIR: Non-Insulin Requiring

ØIRC: Insulin Requiring for Control

ØIRS: Insulin Requiring for Survival



1-es típusú diabetes

A Langerhans-szigetek ß-sejtjeinek autoimmun insulitis
okozta károsodása abszolút inzulinhiánnyal.

A betegek > 90%-ában kimutatható a HLADR3 és/vagy
a DR4 antigén.

Autoimmun insulitis mellett szólnak:
ØA Langerhans-szigetek autoreaktív T-lymphocyták általi
infiltrációja
ØAz esetek > 75%-ában szigetsejt elleni autotestek
mutathatók ki
ØImmunszupresszív kezelés alatti remisszio





2-es típusú diabetes
A betegségek patogenezisében két károsodás játszik szerepet:
ØAz inzulin elválasztás zavara
ØAz inzulin hatásának csökkenése (inzulin rezisztencia)

Oka: az inzulin receptor és egy posztreceptor-
mechanizmus zavara

Megjelenése:
ØMetabólikus szindróma
ØInzulin reziszencia figyelhető meg
ØTúlzott táplálékfelvétel és elhízás

Hajlamosító egyéb tényezők
Sztressz, fertőzés, trauma, műtét, apoplexia,

szívinfarctus, stb.





1-es típusú, inzulin dependens 2-es típusú, nem inzulin dependens

Patogenesis Inzulinhiány Inzulin-rezisztencia

Testfelépítés Asthenicus Általában piknikus/elhízott

Kezdet Gyakran, hirtelen Lassan

Megjelenés jellemző életkora 15-24 éves kor > 40 éves kor

ß-sejt < 10 % Mérsékelten csökkent

Plazmainzulin/C-peptid Alacsony, vagy hiányzik Kezdetben magas

Autoantitestek(IAA,GADA,IA-2A) + -

Anyagcsere állapota Labilis Stabil

Ketózisra való hajlam Erős Csekély

Szulfonilurea-hatás Nincs Jó

Inzulin-terápia Szükséges Csak az inzulin-tartalékok kimerülése után



Genetika és öröklődés

1-es típusú diabetes
Amennyiben az egyik szülő diabeteses, a gyermek

megbetegedésének kockázata 5%, ha az apa, és 2,5%, ha az
anya beteg. Ha mindkét szülő diabetesben szenved, a
gyermek megbetegedésének valószínűsége 20%.

2-es típusú diabetes
Ha az egyik szülő 2-es típusú diabetesben szenved, a

gyermek későbbi betegségének valószínűsége majdnem 50%



Klinikuma

§Nem specifikus általános tünetek
fáradtság, teljesítőképesség csökkenése, stb.

§Átmeneti hypoglikaemia által okozott tünetek
éhségérzet, izzadás, fejfájás, stb.

§Ozmotikus diuresissel járó hyperglykaemia és glucosuria
polyuria, szomjúság, polydipsia, fogyás

§Az elektrolit- és folyadákháztartás felborulása
éjszakai lábikragörcs, látászavar

§Bőrtünetek
Øpruritus
Øbaktériumok/gombák által okozott bőrfertőzések
Ønecrobiosis lipoidica

§Potenciazavarok, amenorrhoea



Szövődmények
Macroangiopathia korai arteriosclrerosissal

ØIschaemiás szívbetegség

ØPerifériás artériás szűkület

ØAz agyi erek szűkülete és ischaemiás agyi infarctus



Szövődmények

Macroangiopathia

ØGlomerulosclerosis

ØRetinopathia

ØNeuropathia és neuropathiás diabeteses láb

ØAz intramuralis kis koszorúerek microangiopathiája



Diabeteses nephropathia

Korai tünete a microalbuminuria.

A korán elkezdett vérnyomáscsökkentő kezelés főleg

ACE-gátlókkal lassítja a diabeteses nephropathia

terminalis veseelégtelenségbe való átmenetét és

csökkenti a cardiovascularis-, valamint az

összmortalitást.



Retinopathia diabetica
§Nem proliferatív retinopathia

ØEnyhe
ØKözepes
ØSúlyos

§Proliferatív retinopathia

§Maculopathia diabetica
ØFokális
ØDiffúz
ØIschaemiás

























Neuropathia diabetica
Perifériás sensomotoros polyneuropathia

Korai tünetek: csökkent vibrációs érzés

Speciális vizsgálatok:
ØPedográfia
ØAz idegvezetési sebesség mérése

A diabeteses neuropathia ritkább manifesztációs formái:
ØSúlyos polyneuropathia diabetica
ØPerifériás n.facialis paresis
ØRadiculopathia diabetica





Autonóm diabeteses neuropathia

ØCardiovascularis ADN

ØNéma („silent”) myocardialis ischaemia és fájdalom

nélküli szívinfarctus

ØA szívfrekvencia variabilitása csökkent vagy teljesen

megszűnt

ØNyugalmi tachycardia

ØAsympathictoniás orthostaticus hypotonia

ØEsetleg megszűnik vagy megfordul a vérnyomás napi

ingadozása















Diabeteses láb szindróma

A lábelváltozások súlyossági foka Wagner szerint:

Grad 0 veszélyeztetett láb laesio nélkül

Grad 1 felszínes ulcus potenciális fertőzésveszéllye

Grad 2 mély, izületközeli, fertőzött ulcus

Grad 3 penetráló fertőzés csontérintettséggel

Grad 4 a láb elülső részének vagy a sarok körülírt necrosisa

Grad 5 a láb necrosisa



ØMeleg láb nagyon száraz bőrrel (nincs lábszag)
ØÉrzészavar (a vibráció és/vagy tapintásérzékelés) csökkent fájdalom és
hőérzékelés (fel nem ismert sérülések veszélye).
ØTapintható lábpulzus
ØDoppler-index (a boka magasságában mért nyomás/ a felkaron mért nyomás)
normális (ha beszűkült: mediasclerosis).
ØA transcutan pO2 normális
ØA láb gördülő mozgásának zavara az öregujj és a metatarsalis csontocskák
fokozott nyomásterhelésével.

Szövődményei: Fertőzések: fájdalmatlan neuropathiás fekélyek
(malum perforans) a nyomásnak kitett helyeken (sarok, talpi párna), melyet
gyakran hiányos vagy helytelen lábápolás, szűk cipő, (mikro) traumák
váltanak ki.
Előrehaladott stádiumban esetleges diabeteses-neuropathiás osteoarthropathia
(DNOAP) alakulhat ki a metattarsophalangealis, a tarso-metatarsalis vagy más
lábizületek necrosisával (Charcot-láb).

Neuropathias diabeteses láb

































ØAnamnézis – Diabetes mellitus

ØHypercholesterinaemia

ØArtériás hypertónia

ØDohányzás

ØClaudicatio intermittens

ØHideg sápadt láb esetleg livid elszineződéssel

ØLábpulzus nem tapintható

ØDoppler-index (RR boka : RRkar) <0,9; transcutan pO2

ØMegtartott érzékenység

ØAz acrákon necrosis, gangraena

Ischaemiás láb perifériás artériás szűkület esetén
(az összes diabeteses láb szindróma kb 15%-a)



Klinikum és laboratóriumi eltérések
Vércukor-meghatározás

Stádium Éhomi vércukor érték Alkalmi vércukor érték Oralis gükóz-torelancia teszt

Diabetes >126 mg/dl >200 mg/dl 2 órás érték >200 mg/dl

(> 7,0 mmol/l) (> 11,1 mmol/l ) és a diabetes (> 11,1 mmol/l)

tünetei

Károsodott glukóz- > 110 < 126 < mg/dl Kóros glukóz-tolerancia

Homosztárzis („impaired (>6,1 < 7,0 mmol/l) 2 órás érték > 140 < 200 mg/dl

Fasting glucose”) (> 7,8 < 11,0 mmol/l)

Normális < 110 mg/dl 2 órás érték < 140 mg/dl

(< 6,01 mmol/l) (< 7,8 mmol/l)



ØVizeletcukor-meghatározás

ØKetontestek meghatározása

ØOrális glükóz-tolerancia teszt (OGTT)

ØGestatios diabetes diagnosztizálása

ØDiabetes mellitus szűrése

ØSzűrés további rizikófaktorok irányában

ØMicroalbuminuria vizsgálata











Diéta

2-es típusú diabetesben a szövődmények
megakadályozása céljából már a károsodott glukóz-tolerancia
stádiumban el kell kezdeni a kezelést! Ebben elsőbbséget
élveza testsúly normalizálása (célérté: BMI <25).

Normális súlyú 1-es típusú diabeteses betegeknél
optimálisan össze kell hangolni az étel és az inzulin bevitelt.
Míg konvencionális inzulin-terápia alkalmazásakor az étkezés
a merev inzulinadagolási sémához igazodik, intenzív inzulin
terápia mellett az inzulin adását a szükségletnek megfelelően,
egy arányban szabadon meghatározott élelmiszerfelvételnek
feleltetik meg.



Napi energiaigény:
Normális testsúly x 32 könnyű fizikai munka esetén (ez a leggyakoribb)

Normális testsúly x 40 közepesen nehéz fizikai munka esetén
Normális testsúly x 48 nehéz fizikai munka esetén

Normális testsúly meghatározása kb-ban (Borca szerint);
testmagasság (cm) – 100 (nőknél – 10%). Testtömeg index
(„body mass index”)

→normálindex: 18,5-24,9 kg/m2



1 kcal = 4,2 kJ
1 g szénhidrát = 4,1 kcal = 17,2 kJ
1 g fehérje = 4,1 kcal = 17,2 kJ
1 g zsír = 9,3 kcal = 38,9 kJ
1 g alkohol = 7,1 kcal = 30 kJ



ØEgy nagy étkezés helyett több kisebb

ØFehérje összkalória 10 – 15%

ØZsír

ØSzénhidrát: a maradék

kalóriaszükségletnek

ØRostdús ballasztanyagok

ØAlkoholt csak alkalomszerűen





1. A TESTSÚLY NORMALIZÁLÁSA – diabetesesnek megfelelő étrend –

fizikai aktivitás – betegoktatás.

2. Túlsúlyos 2-es típusú diabeteses betegeknek kiegészítő metformin

adandó. Normális testsúly mellett SU javasolt.

3. Nem kielégítő beállítás esetén egy 2. oralis antibiotikum adandó

4. Átlagosan 10 év elteltével számolni kell az SU-terápia másodlagos

elégtelenségével, ekkor kombinációban SU és este intermedier inzulin

alkalmazandó

5. Az endogén inzulintermelés kimerülésekor az SU hatástalan >

konvencionális inzulin-terápia, naponta kétszer adott kevert inzulinnal

vagy intenzív inzulin-terápia













Gyógyszerek
Orális antidiabetikumok

ØBiguanidok
ØA szénhidrát felszívódásának lassítása
ØGlitazonok
ØInzulin analógok
ØGlinid
ØSzulfanureák





Erősíti Gyengíti Rizikófaktorok SU-terápia
alatti súlyos hypoglykaemia
kialakulására

ß-blokkolók Glukagon > 70 éves kor
ACE-gátlók Ösztrogén,gesztagének Cerebrovascularis vagy

cardinalis betegségek
Kumarin származékok Kortikoidok
ASS Fenotiazin származékok Vese vagy májműködési zavarok
Non-szteroid gyulladás- Vízhajtók Alkohol
csökkentők
Szulfonamidok Pajzsmirigyhormonok Rendszertelen táplálékfelvétel
Alkohol (Cave) Sympathicomimetikumok Hasmenés

Diazoxid Fizikai terhelés
Nikotinsav származékok

Szulfanilureák és más anyagok közötti kölcsönhatások





Az inzulin hatásmechanizmusa
ØMembránhatás
ØMetabolikus hatások

Felnőttek napi inzulinszükséglete: kb 40E

Az inzulin elválaszása két részre osztható:
ØBasalis inzulinszekréció, továbbá
ØÉtkezéshez kapcsolódó inzulin elválasztás

INZULIN



Ø1-es típusú (inzulin-dependes) diabetes mellitus

Ø2-es típusú diabetes mellitus: Idejekorán történő inzulin adás,

amennyiben diétával + oralis antidiabetikumokkal (már) nem

érhető el megfelelő beállítás

ØTerhesség

ØDiabetes szövödmények

ØEsetleges perioperatíven vagy diabetes betegek intenzív terápiát

igénylő állapotaiba

Az inzulin-terápia indikációi



Rövid hatású inzulinok

Gyorshatású inzulin

ØIsnuman Rapid Hoeschst

ØActrapid HM

ØHuminsulin Normal

Rövid hatású inzulin-analógok

ØInsulin Lispro

ØInsulin-Aspart



Elhúzódó hatású inzulinok

Intermedier inzulin
ØNPH inzulin
ØHumaninzulin készítmények

§Insuman Basal
§Insulin Protaphan
§Huminsulin Basal

Hosszú hatású inzulinok
ØHumaninzulin készítmények

§Ultratard HM
ØHosszú hatástartalmú inzulin analógok

§Glargin



Gyorshatású + NPH-inzulin alkotta keverékek

Kevert inzulin készítmények

ØActraphane HM

ØProfi II., III.

ØInsuman Comb

ØHumalog Mix

ØNovoMix 30



Inzulinterápia szövődményei

ØHypoglykaemia

ØLypodisthropia

ØEllenanyagok okozta szövődmények

ØInzulin rezisztencia



Konvencionális inzulin-terápia (KT)

Hátrány: az elnyújtott hatású inzulin mereven előírt adagja
gyorshatású inzulin hozzáadása nélkül közti étkezésekre
van szükség, merev étkezési időpontokhoz kell tartania
magát a betegnek

A reggeli hyperglykaemiának 3 oka lehet:
ØReggel egyszer adott elhúzódó hatású inzulin
ØSomogyi effektus: hypoglykaemia és
hyperglykaemia alakul ki.
ØDawn-fenomén (hajnal jelenség)



Intenzifikált inzulin terápia

Basis/bolus elv

ØIntenzifikált konvencionális inzulin terápia (ICT)

ØInzulinpumpa kezelés





















Terápiás célok
1. A késői diabeteses szövődmények megelőzése közel

normoglyaemiás anyagcsere elérésével
Ø Hypoglykaemiás reakciók elkerülése
Ø A testsúly és a vérzsírok normalizálása
Ø Hosszútávú glikozilált-paraméterek szintjének

normalizálása (ellenőrzés 3 havonta)
2. HbAlc: standard paraméter

Jó anyagcsere esetén a HbAlc normális (<6,5% - az alkalmazott
laboratóriumi módszertől függően)

3. Fruktózamin: 2 hét átlagos vércukorszintjét jellemzi
4. Korai arteriosclerosisra hajlamosító esetleges további tényezők

megszüntetése
5. Rendszeres vizsgálatok az esetleges késői szövődmények

felismerésére (vezetni kell az egészségügyi könyvecskében)
6. Szövődmények ideje korán történő megelőzése és kezelése



Szövődmények ideje korán történő megelőzése
és kezelése

Alap: Optimális vércukorszint beállítás és más arteriosclerosisra
hajlamosító tényezők megszüntetése/kezelése
ØDiabeteses láb szindróma

Előfeltétel: interdiszciplináris együttműködés a
diabeteses láb ambulanciákkal

ØDiabeteses retinopathia
ØDiabeteses polyneuropathia
ØADN gastroparesissel
ØDiabeteses nephropathia (DN): vérnyomás beállítása a
normális tartomány alsó értékeire ACE gátlókkal vagy AT1
blokkolókkal
ØErectilis dysfunctio: Urológiai anemnesis + vizsgálat

Kezelési lehetőségek: foszfodiészteráz-gátlók, MUSE,
vákuumkezelés



Diabetes és műtéti beavatkozások
Inzulin dependens beteg esetén

Alapvető preoperatív feltételek: stabil keringés,
kiegyensúlyozott só-vízháztartás, isohydria, vércukorszint <
200 mg/dl.

Aktuális vércukorszint (mg/dl) Inzulinadag (E/óra)
120-180 1 E, ha a preoperatív adag <40E/nap

1,5 E, ha a preoperatív adag 40-80 E/nap
2,0 E, ha a preoperatív adag > 80E/nap

<120 Mindegyiknél 0,5 egységgel több
>180 Mindegyiknél 0,5 egységgel kevesebb
<100 Az inzulin adása csökkentendő vagy

leállítandó, a glukóz bevitel emelendő,
vércukor ellenőrzés 15-30 percenként



Coma Diabeticum

Kiváltó okok:

Abszolút vagy relatív inzulinhiány

§Hiányzó exogén inzulinbevitel

§Nem megfelelő exogén inzulinbevitel

§Emelkedett inzulinigény







Az eszméletlenség okai

ØToxicus

ØCardiovascularis

ØEndokrin zavarok: Hypoglykaemiás shock, coma diabeticum

ØCerebralis betegségek

ØAnoxaemiás

ØLaktátacidotikus coma





Intenzív osztályon történő kezelést igényel.

1. Általános teendők
2. Célzott terápia

Ø Dehydratio és a hiperozmolaritás kezelése
Ø Inzulin terápia

§ „low-dose” inzulinterápia
Ø Az acidózis rendezése
Ø Elektrolitpótlás
Ø Nátriumpótlás
Ø Káliumpótlás
Ø Foszfátpótlás

Therápia

















A JÖVŐ
ØKombinált vese és hasnyálmirigy-transzplantáció
ØSzigetsejt transzplantáció

Klinikai kripróbálás alatt álló kezelések/diagnosztika:
ØInhalációs inzulin készítmények
ØOptimális hatásprofilu szintetikus inzulin készítmények
ØIGF-1, GLP-1
ØHuman inzulin receptor tirozinkináz aktivátorok
ØMűvi endokrinpancreas kifejlesztése=”closed-loop-system”
ØNem invazív vércukorszint mérő készülékek kifejlesztése
ØAnginogenesis-gátlók kifejlesztése
Ø1-es típusú diabetes génterápiája



„ Amikor a betegség környékez, igen nagy erővel és

akarattal egy ideig még úr maradhatsz a nyavalya fölött.

Az elején. Mikor még csak lopakodik körülötted a végzet.

Méregeti erőidet, mint a küzdő ellenfelet. Ha ilyenkor

nagyon odafigyelsz, nagyon erős vagy, igaz rendet tartsz

lelkedben, dolgaidban – az egészség: igazság -, talán te

maradsz a párharc kezdeti idejében az erősebb. „

Márai Sándor: Füves könyv




