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novekedése Subg roup Annual increase (%) (95% CT)
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Diabetes patogenezise

. 1-es tipusu diabetes mellitus kialakulasa
e GAD: glutaminsav P
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Adapted from Atkinson. Lancet. 2002;358:221-229 and slide from Dr. Bruce Bode



Diagnozis

vénas plazmaban: =7,0 mmol/l éhomi,
>211,1mmol/l random

vizelet: cukor, aceton poz.

prezentacios ketoacidozis: 30%
o rizikofaktor: fiatal életkor, alacsony iskolazottsag

klasszifikacio: antitest vizsg, C peptide



Ketoacidozis kezelés 1.

Folyadékterapia
e Salsol 10- (20) ml/kg 1. 6raban
e 2. ¢4ratdl inf. seb. csokkentése (5 ml/kg/d)

o vc>17 mmol/l  glu. nélkuli inf: Isolyte

o vc =8-17 mmol/l 5 % glu. konc. oldat: Sterofundin G

o <8 mmoll/l 8- 10 % glu konc. oldat: Isolyte 400 mi+ 100 ml 40% glu
Inzuli iv.

e 2 ¢6ratdl indul, kiv: ha az agy mellett nem mérhet6 vércukor esetén (hi) laboros vércukrot meg kell
varni, ill. hyperosm, szindr esetén, 33 mmol/l feletti vc esetén

e indulasnal 0.05 E/kg/é (0.05-0.10 E/kg/0)

e ismert diabeteses betegnél a bazisinzulint (Lantus/Tresiba, a szokott id6ben és adagban az
intravénas kezelés mellett is beadjuk)



Ketoacidozis kezelés 2.

K pétlas
e ha volt mar vizelete kez. megkezdése 6ta, ha seK <5 mEq/L
e |solyte, ill. Sterofundin G-hez adva + 15-20 ml 10 % KCI = (K+ 44 mmol/l- 56 mmol/l)

Bikarbonat adasa

e 0,5-1,5 mmol/ttkg 1 éra alatt kuldn infuzidéban

Obszervacio
vc 6ranként
folyadék bevitel/Urités, neuroldgiai statusz, sziv fr, RR, Lsz
elektrolitok 2- 4 éranként (Na, K)
Astrup: ha
o pH<7.2 - orankent
o pH=7,20-7,28 - 2 éranként
o pH>=7,29 - 3-4 6ranként



A kezelés harom pillere:

e inzulinterapia
e ctrendi kezelés - dieta
e helyes életmod - mozgas



s.c inzulin kezelés '+
Cél: HbA1c < 7.5% spap<76) 1

sulyos hypoglikaemiak nélkul

reggeli ebéd vacsora
Bolus inzulin
/\ Bazis inzulin

~ N
4:00 8:00 12:00 16:00 20:00 24:00  4:00  8:00

Adapted from White JR, et al. Postgrad Med. 2003;113:30-36.



Gyors hatasu inzulinok-
human rekombinans inzulinok

® tiszta oldatot képeznek, beadasukat kovetden
mintegy 30 perccel kezdenek hatni. Maximalis
vérszintjuket (hatasmaximumukat) 2-2,5 éra mulva
érik el, és hatasuk kb. 5-7 éran keresztul tart.

e beadasat kovetben fél éraval lehet megkezdeni az
evést, mert ekkora éri el a szukséges koncentraciot
a vérben az inzulin.

e masodik kisétkezés (tizérai, uzsonna) beiktatasara
is szukség van a veércukorszint tulzott leesése — a

Gyors hatasu inzulin

hipoglikémia — elkerulése érdekében.

Actrapid, Humulin R, Insuman Rapid



Ultragyors hatasu inzulinok - analog inzulinok

e kozvetlenul étkezeés el6tt adjak be

e hataskezdet 0,15-0,35 ora, hatartartam 3 6

e nem szukséges mellé kis étkezest adni, elébnyds a nagyobbaknak akik 3x
esznek

e inzulin pumpaban is ilyen inzulint hasznalunk

e ruglasabb életvitel

Novorapid, Humalog, Apidra



Bazis inzulinok - intermedier/analdg inzulinok

napi 1x vagy 2x adagolando

az eldkevert inzulinban megtalalhato

az inzulinhatas elnyujtasa- hozzaadott fehérje v. polymer

hataskezdetuk 2-3 orara tehetd, hatastartamuk 13-48 6ra

fehér szuszpenzidét képeznek, és tarolas kozben letlepednek, ezért adagolas
el6tt felrazassal homogenizalni szikséges

Insulatard, Humulin N, Insuman Basal (human rekombinans inzulin)
Levemir, Lantus, Tresiba (anal6g)
Humulin M3, NovoMix 30, Humalog Mix 25,50 (keverék)
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Folyamatos szoveti glukoz monitorozas

continuous glucose monitoring system (CGSM)
| 1
e subcutisba helyezett

adatatviv glikéz érzékel6 a sejtkozatti
Szenzor r ’ s . e
allomany glukozszintjét
meri
o adatatvivb “agy”

o érzékels-szenzor 7N\
7/14 naponta kell cserélni |
o e riasztasok alacsony v
szévet kzti tér érpalya magas ertékeknél, ill. ot
meredeken emelkedd v Glucosé
csokkend Monitor




Folyamatos szoveti glukoz monitorozas

e CGSM hasznalata javitja a hosszutavu anyagcsere parameétereket, nemcsak
az inzulinpumpaval, hanem a hagyomanyos ICT kezelés mellett is
e “time in range”: az id6 hany szazalékat tolti céltartomanyon belll
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Szenzorok

Freestyle libre

PexcomGy:

GUARDIAN™ CONNECT
APP

It displays sensor glucose data,
glucose trends and alerts directly on
your patient’s mobile phone.

ENLITE™GLUCOSE
SENSOR

It continuously measures glucose
levels in the interstitial fluid and is
connected to the transmitter.

CARELINK™PERSONAL
DATA INSIGHTS
REPORTS

A set of easy reports is available for
your patient on Carelink Personal,
enabling you to understand patterns
and discuss therapy changes.

GC

GUARDIAN™ CONNECT
TRANSMITTER

It connects to the glucose sensor
and sends glucose readings
approximately every 5 minutes to the
phone app via Bluetooth.

Enlite szenzor, Guardian

connect



Inzulin pumpa

e ElSnyei
o kevesebb szuras: 2-3 naponta ---- napi 3-4x helyett
o rugalmasabb
o utdlag is adhaté boélus (kicsik), bazis atmeneti allitasa
o biztonsagos igen kis dézisu inzulin adagolasnal(kicsik)
m 0,025 E dozisban adagolhato
o allithaté a bazis inzulin napszaki igények megfeleléen
e Hatranyai
o viselni kell
o technikai hibak, meghibasodas- hyperglikaemia, ketoacidozis




Szenzor- pumpa egyutt

640 G pumpa

e felflUggeszt hypoglikaemia veszélye
esetén a beallitott hatarertéknél




Diéta

Makrotapanyagok bevitelének aranya ajanlas szerint:

15-20% FEHERJE
30-35% zsir

45-55% SZENHIDRAT




Dieta

« Szénhidratot szamolni kell!
» A hozzaadott egyszer cukrot keralni kell!
« Egy étkezés CH tartalma human inzulin mellett max. 60 gr lehet!

* CH nélkul fehérjét, zsirt ne!- abbdl is lesz ch csak kicsit késdbb-ebbdl
fakaddan emeli a vércukrot

» A mesterséges édesitdszerek karos hatasa nem bizonyitott



Obesitas- epidemiologia
o Prevalence of excess weight among childr *
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One in five children in Reception is overweight or obese (boys 22.6%, girls 21.2%)
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One in three childrenin Year 6 is overweight or obese (boys 34.9%, girls 31.5%)
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Testomegindex
BMI: kg/m2
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Koreredet

95 %-ban taplalkozasbdl fakado

Pajzsmirigy aluimikodés
- TSH: 11, fT4:| |
Kortizol tulprodukcio:

- hirtelen hizas, livid striak,
bolénypup, holdvilag arc, depresszio

- ndvekedési elmaradas
Obesitassal jaroé szindromak
- Prader — Willi szindroma
- Down kor




Kovetkezmenyeli- szovodmenyek

Sziv-érrendszer: hypertonia

Tapcsatorna: zsirmaj (steatosis hepatis, emelkedett majenzim értekek)
Szénhidrat-anyagcsere: IGT, 2-es tipusu DM (acantosis nigricans)
sec. zsiranyagcserezavarok

hyperandrogenizmus- (hirsutismus, verzészavar, PCOS)
Mozgasszervi panaszok

Varhato élettartalom csokken!



Metabolikus szindroma

Table 2: The IDF consensus definition of metabolic syndrome in children and
adolescents

Metabolic syndrome cannot be diagnosed, but further
6-<10 290" measurements should be made if there is a family history of
percentile metabolic syndrome, T2DM, dyslipidemia, cardiovascular
disease, hypertension and/or obesity.
25.6 mmol/L
290" .
:ﬂoo-t:::blic percentile or | 21.7 mmol/L <1.03 mmol/L 3{::?:'?:;:50/
syndrome mm Hg

Use existing IDF criteria for adults, ie:

Central obesity (defined as waist circumference = 94cm for Europid men and

2 80cm for Europid women, with ethnicity specific values for other groups*)

16+ plus any two of the following four factors:

Metabolic * raised triglycerides: 2 1.7mmol/L

i * reduced HDL-cholesterol: <1.03mmol/L (<40 mg/dL) in males and <1.29mmol/L

SYDERSNTYS (<50 mg/dL) in females, or specific treatment for these lipid abnormalities

* raised blood pressure: systolic Bo =130 or diastolic Bo =85mm Hg, or
treatment of previously diagnosed hypertension

* impaired fasting glycemia (IFG): fasting plasma glucose (FPG) =5.6 mmol/L

(2100 mg/dL), or previously diagnosed type 2 diabetes




Testsuly csokkentés

10% testsulycsokkenés:

e -10 Hgmm

e éhomi vércukor -50% T2DM-ban
* -10% 0ssz. koleszterin

e -15% LDL, -30% tg, +8% HDL

* -20% 0Ossz. halalozas
* -30% diabétesszel 6sszefuggd halalozas
* -40% elhizassal 6sszefliggé halalozas

BMJ] VOLUME 333 23 SEPTEMBER 2006



Kezelés: Dietattestmozgas

o 2 eves kor alatt hozzaadott cukrot NE!
napi hozzaadott cukorbevitel < 25 gr

mozgés (+1 6ra képerny6 elott 7%-kal emeli a valdszinlségét, hogy 30
éves korra elhizas alakuljon ki)

ox etkezes
diéta: rostban gazdag, zsirszegény

Az étkezesek gyakorisaga elhizottak aranya
3x 4,2%
4x 2,8%

5x 1,7%



