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A cukorbetegség (diabetes mellitus)
diagnozisa
« Laboratériumban mért vércukorszint:
barmikori (random) vércukorszint = 11,1 mmol/|

vagy

ehomi vércukorszint = 7,0 mmol/l

« Diagnozis:
klasszikus tlnet vagy sulyos anyagcsere kisiklas + egy
a diabetes tartomanyaba esd koros vércukorerték



A cukorbetegséqg tlnetel

« Klasszikus tunetel:
sok vizelet (polyuria),
sok ivas (polydipsia),
fogyas

« Egyéb tlnetek:
homalyos latas,

gyengeseg,
iIsmétlodo fertdzések (hugyuti, boér)

- Heveny szovodmeny: sulyos, életveszelyes, magas
vercukorszinttel jaro anyagcserezavar



A normalis glikoztolerancia és a
szénhidratanyagcsere-zavarok
diagnosztikus kritériumal

Szénhidratanyagcsere- | Normalis | IFG IGT Diabetes

allapot (emelkedett | (csokkent mellitus
éhomi glukoztolerancia)
vercukorszint)

Ehomi vércukorszint <6,0 6,1- 6,9 <6,0* >17,0

(mmol/l)

Cukorterhelés <78 <78 7,8-11,0 > 11,1

(OGTT) 2 oras eértek

(mmol/l)

HbAlc (%) <57 Prediabetes: 5,7- 6,4 > 6,5




Kronikus szovodmeények

Complications may affect your:

Eyes
Teeth
and gums

Hean

Kidneys

Sex organs

Blood vessals




A cukorbetegség okai

 Nem termelodik eleg inzulin
 Nem hat eléggé az inzulin

 Mindkettd



Inzulinhiany okai

* Inzulintermel6 béta-sejtek pusztulasa
— abszolut inzulinhiany (ketontestek)
— inzulinkezelés

* Inzulintermel6 béta-sejtek funkciozavara
— relativ inzulinhiany

— az inzulintermelést fokozo gyogyszerek és/vagy
Inzulin



Az Inzulinhatas elmarad = inzulinrezisztencia

* Az inzulinrezisztencia olyan allapot, amikor a normalis
mennyisegu inzulin nem hat eleggeé

« Ok:
- kdverseg (25 %)
- mozgasszegényseég (25 %)
- genetika (50 %, etnikai ktldnbségek)
- eletkor
- taplalkozas
« Kezelés: az inzulinrezisztencia csokkentése



Az Inzulin csokkentl a vércukrot

Seqiti a cukorfelvetelt

Liver a zsirban és az izomban Adipose
Peripheral tissue
glucose
- uptake
Vércukor
Glucose -
L roduction
Gatolja a P
cukortermelést a
majban Insulin
secretion
Q Q 9

9 Pancreas

Copyright 2006 by Elsevier, Inc.




A hasnyalmirigy és a Langerhans-szigetek

Adapted from and available at: http://pathologyoutlines.com/pancreas.html. Accessed February 28, 2006.



A Langerhans-sziget

~ 3,000 sejt
75% béta-sejt
25% egyeb (A,D,PP) sejt

Micrograph: Lelio Orci, Geneva



A béta-sejt

,000

~ 10

granulum

Micrograph: Lelio Orci, Geneva



A szekréecios granulum

Micrograph: Lelio Orci, Geneva

100 nm

200 000
Inzulin
molekula



A béta-sejt fizioldgias mikoddese
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Az inzulin felfedezoi

F.G. Banting J.J.R. Macload C.H. Best J.B. Collip

% % _ Bejelentés: 12/30/1921
/1. FEls6 beaadas: 01/01/1922.




A cukorbetegseg osztalyozas
WHO 1999

1-es tipusu diabetes
2-es tipusu diabetes
Egyéb specifikus tipusok

Terhességi cukorbetegseg
(gesztacios diabetes mellitus)



1-es tipusu cukorbetegséq/
1-es diabetes mellitus (T1DM)

Korabbi nevek:
fiatalkori vagy juvenilis cukorbetegség,
IDDM (inzulindependens diabetes mellitus)
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Inzulinhiany
Ok:

« Béta-sejtek pusztulasa — 1-es tipusu DM
- abszolut inzulinhiany (ketontestek) — inzulinkezelés



sziget

Langerhans

Insulitis




/

/

4
4 islet

~ autoantibody







Az ujonnan felismereésre kerilt TI1DM
esetek szama hasonlo 60 éves korig




Theresa May
T1DM

« ,She was diagnosed with
Type 2 diabetes, but, when
the medication didn’t work
she went for further tests
and, eventually, the news
came back that she had
Type 1.”

« 2012 (56 eves) - 2016
« Klasszikus tlnetek:
sok vizelet, sok ivas, fogyas


https://www.diabetes.org.uk/Guide-to-diabetes/What-is-diabetes/What-is-Type-2-Diabetes/
https://www.diabetes.org.uk/Guide-to-diabetes/What-is-diabetes/What-is-Type-1-diabetes/

A T1DM gyakran tarsul
mas autoimmun betegségekkel

Gyakorisagi sorrendben:

Pajzsmirigy: Hashimoto thyreoiditis, Basedow-kor
Liszterzékenység (coeliakia)
Mellékvese elégtelenség (Addison-kor)

Pigmenthiany a boron (vitiligo)



T1DM

» T sejt altal medialt autoimmun betegség
» Béta-sejt pusztulas — inzulinhiany
« Kezelés:

- napi tdbbszori (4x/nap) inzulinadas vagy
iInzulinpumpa-kezelés




A ,cukorerzéekeles™ technoldgia fejlédese

AFOLYAMATOS CUKORMONITOROZAS ELETTANI ALAPJA

A vércukormérd a vérben
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Szoveti cukor célértékek:
TIR (time In range): 3,9-10,0 mmol/l
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Inzulinkezelés: tollal és inzulinpumpaval
Szoveti glikdz-meéres
Open loop — Closed loop (jovo)




Inzulinpumpa

Figure 1. |asalin pumps. a. Early design by Arapld Kadish, MD. b, ¢
¢. Modera pump.




Félautomata, zart rendszeru
Inzulinpumpa
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Vércukorertekek egeszseges
anyagcsere allapotban

Ehomi vércukor: <5,5 mmol/l (6,0 mmol/l)

Meal
Etkezés utani 1 6ras érték: ~ 20 -
<9,0 mmol/l (<6,0 mmol/l) 5
Ew
Etkezes utani 2 0ras érték: : . /Asl;:‘%
<7,0 mmol/l (<5,3 mmoll/l) 0 i
HbAlc <6,0 % I

Hours

Service F J Diabetes 2013:62:1398-1404



,R0ssz” és "jo"” szénhidratok
RoOssz Jo

Fehér kenyér, finom « Gyumolcs
6rlésl gabona

Pelyhesitett reggelik )
(ready-to eat cereals) °© Huvelyes

Cukros dit6 » Teljes oOrlesu kenyér

Krumpli - stlt krumpli ~ « Nagy rosttartalmu

Edesség, muzli
peksiutemeny

e Z0Oldség



Reggelr:

Lassan felszivodo szénhidratban
gazdag (pékaru + zoldségek)

Tartalmaz feherjeforrast is (tojas és
a sajt)

Rostban gazdag (minél szinesebb,
annal magasabb antioxidans
tartalom)

I Folyadék

Alacsony fehérjetartalom
Alacsony (nulla) rosttartalom
Zsirban gazdag

Magas hozzaadott cukortartalom




Napi szénhidratbevitel TIDM-ben

Szeénhidrattartalom (CHO):
reggeli max. 60 g

ebéd max. 80 (90) g
vacsora max. 80 g
Energiatartalom:

CHO (g) x 8 = kcal
pl.: 480 + 640 + 640 = 1760 kcal/nap
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Egydras mozgas hatasa a vercukorra
gyermekekben

mmol/L
T

9.8

8PM 10PM 12AM 2AM 4AM ©6AM

J Pediatr 147:528, 2005



Blood Glucose (mM)

Blood Glucose (mM)

A (vér)cukorszint valtozasa mozgas soran
egészseges es cukorbeteg egyénekben

154

(a) control subject

m

17:20

Blood Glucose (mM)

Blood Glucose (mM)

(b) TIDM

15+

104

17:20 03:00 13:00 23:00 09:00 19:00
Time of Day

(d) T1DM

v Ll L) T : 3 1
17:20 03:00 13:00 23:00 09:00 19:00

Time of Day

Késoi hypo:
7-11 6raval
a mozgas utan

Iscoe KE Diabetes Technol Ther 8:627-635, 2006




2-es tipusu cukorbetegseg/
2-es diabetes mellitus (T2DM)

Korabbi nevek:
idOskori cukorbetegseqg,
NIDDM (nem inzulindependens diabetes mellitus)






T2DM oka

« Beéta-sejtek inzulintermelésének zavara —
relativ inzulinhiany —

az inzulintermelést fokozo gyégyszerek es/vagy
Inzulin (egészseges etkezes)

 Nem megfelel0 inzulinhatas (inzulinrezisztencia) —
Inzulinérzékenységet javitdo gyogyszerek (mozgas!)



A 2-es tipusu cukorbetegseg elofordulas egyes
életkorokban és egyes népcsoportokban
(USA 2007)

25
B Non-Hispanic White
N M Asian Americans
[
g 7 B<20 g
£ 51/ < i Hispanics
g m2039 @
v o
g- 10 - waos59 X B Non-Hispanic blacks
77, W60+
5 _/ ¥ American Indians and Alaska
7 Natives
0

Prevalence of Diabetes by Race/Ethnicity

Prevalence of Diabetes by Age
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200 millié cukorbeteg a vilagon, 2007

ESTIMATED PREVALENCE OF DIABETES IN 2007

Diabetes in
populabion %

B i:-20%
W i0-1a%

Less than 4%

Map shows type 1 and type 2 diabeles
Obesity and type 2 diabetes are causally linked SOURCE: Diabetes Atiaa, 2006




A tulsuly elofordulasa a vilagon

Pagt and projected future overweight ratesin selected O.E.C.D. countries
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Az elhizas el6fordulasa vilagszerte
(>15 éeletkor, 2015)

Obesity rates

As % of total adult population (aged 15 years and over), 2015 or nearest year

United States S5
Mexico I°ll

Hungary o

slovak Rep.* mm
France® I
Denmark® mam
Austria®
Netherlands®
Sweden® Som
Norway* B
Switzerland* 3
ttaly* LI
Korea le

Japan ®

Note: * maans that self-raportad height and vesight cata are Usad in these countries, whie measired data in other countries
Source: OECD(ZWI QECD Health Statisks 2017 (Forthcorming in June 2017}, @»OECD

pdatehim




Az elhizas kétféle tipusa

Férfias tipusu Néies tipusu
,2alma” ,korte”

Ez veszélyesebb Kevésbé veszélyes




ldedlis testsuly

Testmagassag 1m feletti része - ennek a 10%-a
Pl.. 168 cm: 68 - 6,8 = 61,2 kg

BMI (testtdmeg-index): TS/TM? (kg/m?)
Normalis BMI: 18,5-25 kg/m?
BMI talsuly >25 kg/m?, kbévérség >30 kg/m?

Haskorfogat: ferfi <102 cm, né <88 cm



Boreltérések inzulinrezisztenciaban

 Acanthosis
nigricans

* Fibroma

51




. R
- A

A

Hasznalj a lehetd legkevesebb
sot, cukrot és zsiradékot
az ételek elkészitéséhez!

G

A

Egyél minden nap friss
zoldségfélét, gyimolcsot!

A

Napi ételed fele z0ldség és
gyumolcs legyen!

Orszagos Szovetsége a Magyar Tudomdnyos

' Osszedllitotta a Magyar Dietetikusok

OKOSTANYER®

Folyadékok

Zoldségek Gabonafélék
Husok/halak/
tojas/tej és

Gyumolcsok tejtermékek

Mi legyen egy nap a tanyérodon?

Figyelj az elfogyasztott ételek, italok mennyiségére és minéségére!
Igyal elegendd folyadékot, étkezz naponta 3-5 alkalommal, valtozatosan!

Fogyassz minden nap zoldségfélét, gyimolcsot, teljes értéka gabonat,

Akackéenia Elekmiszertudoményi Tudoményos tejet, zsirszegény tejtermékeket, husokat!

Bizottsaga ajdnlisdval

A

Igyal boségesen
ivovizet!

TP

A

Fogyassz rendszeresen
teljes értékl gabonat!

an
S

Valassz valtozatosan a
fehérjeforrasok kozul!

]




Ebéd:
a magyarok kedvence — rantott hus

] , L. , « BG olajban sult rantott hus — rengeteg
« Alacsony zsirtartalmu fehérjeforras, tales] :
rantott hus: teljes kidriés liszttel, elesieges energia
panirral, sutoben elkeszitve «  Extrém gyorsan felszivodo szénhidrat
* Lassan felszivodd szénhidrat-koret: — burgonyapiiré
kdles ©
* Rost???

» Féltanyér zoldség

Fehérjeforrds




Vacsora

Lassan felszivodo
szénhidratban gazdag

Fehérjebd (tonhal)

Rostban gazdag (lehetdéség
szerint hasznaljunk magyar,
idény jellegl zoldségeket © )

Gyorsan felszivodo szénhidrat

Alacsony fehérjetartalom,
viszont zsirban gazdag
(szalami)

Zoldség ©




Desszert

Turos zabpelyhes sitemeny, idény e Almas-tirés muffin
gyumolccsel, hozzaadott cukor
nelkal

Zabliszttel, zabpehellyel — lassan * Teljes kidrles liszt ©

felszivodo szénhidrat, rostban « Tur6 ©

gazdag « Alma®

Turo: kivalo fehérjeforras, zsirban B
szegényebb

Barmilyen gyumolccsel elkészithetd
(tipp: apromagvas gyumaolcsok
alacsonyabb energia és szénhidrat-

tartals I ——— &




Mozgas! (ADA ajanlas)

Gyermekek legalabb 60 perc mozgas mindennap
ajanlott. B

Felnotteknek heti 150 perc k6zepes intenzitasu aerob
testmozgas (a maximalis szivritmus 50-70%-an), a

hét 3 napjara elosztva, legfeljebb 2 pihendnappal. A

Ajanlott az uléssel toltott hosszabb id6szakok (>90 perc)
megszakitasa. B

Javasolhato legalabb heti 2 alkalommal rezisztencia
tipusu edzeées végzése. A



A 2-es tipusu diabetes mellitus feltételezett,
komplex korélettani hattere

[T e 8Y | pancreatic
incretin insulin
effect secretion

pancreatic
v glucagon

< @ secretion /
t <= D
gu ... , | |
carbohydrate” Y

delivery & Magas vercukorszint
absorption

peripheral
R
glucose glucose - ** P

excretion

Adapted from: Inzucchi SE, Sherwin RS in: Cecil Medicine 2011

production



A terapiaval (életmod, gyogyszer) befolyasolhato
elterések

GLP-1R in P _
© agoniStS | REEs ' pancreatlc

" - —rra : _ ‘
Incretin xllnsulm_ | r .
7 O i secretion 4 @
) DPP-4 my|in pancreatlc “%
LSS/ inhibitors | mimetics glucagon
N/ @ secretion [ agl
t 3] agonists  p
gu .
carbohydra /7

delivery & i Magas vércukorszint > ¥
absorption :

effect

Metformin

# Bile acid
. sequestrants

hepatic renal e 1 g OUCOSE
glucose __lglucose = P

production

N, I lperipheral

excretion

Adapted from: Inzucchi SE, Sherwin RS in: Cecil Medicine 2011



A T2DM gyogyszeres
kezelése

A glukoz-urités fokozasa
- SGLT-2 gatlok

A szénhidratok felszivodasat lassito keszitmeny
- acarbose




A cukorbetegség klasszifikaciojat segitd adatok
1-es tipus 2-es tipus
Csaladi - (ha + T1DM) +
anamnezis
Klinikum sovany, tlnetes, kover, tinetmentes,
ketonuria van ketonuria nincs
Tarsbetegségek autoimmun metabolikus
pm.,coeliakia,vitiligo szindroma CVD
Antitest (GADA) + -
C-peptid- alacsony/normalis | norm./magas/alacsony
(inzulin-)szint
HLA tarsulas | DR3-DQ2; DR4-DQ8 nincs
fogékonysag (TCF7L2)




Egyéb specifikus tipusok
azaz iIsmert ok

Hasnyalmirigy betegseg

Egyéb hormonalis betegségek okozta
Gyodgyszerek okozta (szteroid)

Egy gén mutacioja okozta (monogénes)

61



Hasnyalmirigy betegség
alkoholbetegseg
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Egy gén mutacioja okozta:
ujszulottkori cukorbetegség

< 6 honapos (1ev)
1:90.000

4 honapos korban cukorbetegség
5 honapos korban idegrendszeri
tinetek:

fokozott izomtonus, figyelemzavar
6 honapos korban: gorcsroham

63
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Florez J.C.: Diabetologia, 2008, 51, 1100-1110.
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Driabetokegia (20017 ) S FES_TTT @
THOT 10,1 O T ] 2501 742262 -

Precision diabetes: learning from monogenic diabetes

Andrew T. Flattersley ' - Kashvap A, Patel”




Egy gén mutacioja okozta.
MODY

Cukorbetegek 1-2%-a
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ATP-sensitive K+ Ca2+

K+ channel N
Depolarisatio E

Insulin
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Florez J.C.: Diabetologia, 2008, 51, 1100-1110.
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Precision diabetes: learning from monogenic diabetes

Andrew T. Flattersley ' - Kashvap A, Patel”




Egy gén mutacidja okozta:
suketséggel jard diabetes, MIDD

A cukorbetegek 1-1,5 %

Csaladi halmozddas

Az anya Orokiti (mitokondrium!)
Alacsonyak, sovanyak, neuroldgial tinetek
NE metformin!



ATP-sensitive K+ Ca2+

K+ channel |
Insulin
REWIT secretion Q
ABCCS8
Glucose - e{ﬂ Q Q
Glucose transporter QOOQLYGK o

(GLUT2)

Glucose
Glucose 6- phosphate
Glycolysns

Krebs —'
cycle
MIDD

Mitochondrion

Insulin
receptor

ATP

@ SLC30A8

Ca2+ ‘
Intracellular Insulin-
CaZ+ stores @ Contalnlng
@ @ @ granules
WFS1

Endoplasmic
reticulum

TCF1

CDKN2A/B HNF4A
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TCF7L2

IGF2BP2

Promoter
Florez J.C.: Diabetologia, 2008, 51, 1100-1110.



1. csaldad MIDD

ND ND ND
M/l Al
10%
NGT
S2/1 / P/l S1/i
2. csalad
ND ND ND ND ND ND

M/

/ P/l

Hosszufalusi...Panczél, DMRR 25:127, 2009



Terhessegi cukorbetegség
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Terhesséqgi cukorbetegséeg

24-28. het, OGTT (75 g cukor 2-3 dl vizben)
Szigorubb kritériumok:

éhgyomri 2 5,6 mmol/l,

OGTT 2h: 27,8 mmol/l

Ismetelt vizsgalat szlikséges a szlles utan

Cukorbetegségre fokozott kockazatot jelent
(kbvetés OGTT-vel)



Hipoglikémia cukorbetegsegben

« Alacsony vércukorszint, mely veszélyezteti a
beteget
 Iatrogén: inzulin, SU

« Vércukorszint (plazma) vagy szoveti glikoz-
szint < 3,9 mmol/l (70 mg/dl) /ADA, MDT/

* Hipo < 3,9 mmol/I

Seaquist ER, Diab Care 2013; 36: 1384-1395.
MDT Szakmai Irdnyelv 2014



A hipoglikemia tlnetel

Bevezet6 tunetek Sulyosabb tiinetek
« Szapora szivveres « Lataszavar
 Remeges « Gyengeség
e Szorongas/izgatottsag - Kognitiv zavarok
* lzzadas » Viselkedésbel;

« Ehségérzet valtozasok
e 7Zsibbadas « GOrcsroham

e« KOma



Sziv-és errendszeri kimeneteli mutatok
T2DM-ben Magyarorszagon, 2010-2013

T2DM: 152.678 vs K: 305.356
y2ajonnan antidiabetikus
kezelesben részesllo”

kovetési ido: 2,3 év

a All-cause mortality
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Véernyomas

(Europai Kardiologus Tarsasag)

2013

2019

Vérnyomas céléertéekek

>140/85 Hgmm
mindenki
szamara

Személyre szabott vernyomas célértékek:
Javasolt a 130 Hgmm-es szisztolés vérnyomas (SBP)
célértek, a <130 Hgmm, amennyiben j6l toleralhatd,

de Nem javasolt a <120 Hgmm SBP

Iddsebb betegeknel (>65 év) a javasolt SBP célértek a 130-
139 Hgmme-es vérnyomas tartomany

Javasolt a <80 HQYMM-es, de nem <70 Hgmm-
es diasztolés vérnyomas (DBP) célertek

CEL:

120-130/ 70-80
Hgmm

A cerebrovascularis események vagy diabéteszes
vesebetegség szempontjabol nagy kockazatu betegeknél az
SBP-t <130 Hgmm-re javasolt kezelni




Verzsir
(Eurdpai Kardiologus Tarsasag)

2013 2019

Lipid célertékek

Nagy CV kockazat esetén DM-ben <2,5 mmol/l | TopmM és k('jzepes CV kockazat

(<100 mg/dl) LDL-C celerték )
esetén <2,5 mmol/l (<100 mg/dl)
LDL-koleszterin célerték

Nagyon nagy CV kockézat esetén DM-ben <1,8 | T2DM és nagy CV kockazat esetén

mmol/l (<70 mg/dl) LDL-C célérték <1.8 mmol/l (<70 mg/dl) LDL-
koleszterin célérték

T2DM és nagyon nagy CV

kockazat esetén <1,4 mmol/I
(<55 mg/dl) LDL-koleszterin céléertek




MegelOzheto a cukorbetegseg?

» 2-es tipusu: IGEN!
 Alkohol okozta: IGEN!

» Egészséges eletmod!
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Glikemias celérték terhesség alatt

Ehomi vércukorszint: 3,5-5,5 mmol/l

Etkezés utan 60-90 perccel < 7,0 mmol/l
Lefekvés elott 5,0-6,0 mmol/l

HbAlc 4,5-5,5 % (< 6,0 %)

Fruktozamin < 270 mmo/|



Diabetologia (2006) 49:1996-1998
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Fig. 1 Contribution of type | and type 2 diabetes to all cases of
diabetes. At about 35 years of age the incidence of type 2 diabetes
increases sharply. Most cases with LADA are aged >35 years



Genetic classification of neonatal diabetes

Neonatal diabetes
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http://diabetes.diabetesjournals.org/content/57/11/2889/F2.large.jpg

Genetic classification of MODY
(Diabetes 57:2889, 2008)

o 66% A% <1% 1%
Transcription factors INS CEL MODY X

61% 4% 2% <1% <1%
HNF1A HNF4A HNF1B IPF1 NeuroD1

85


http://diabetes.diabetesjournals.org/content/57/11/2889/F1.large.jpg

Table 2.7—Most common causes of monogenic diabetes (68)

Gene Inheritance Clinical features
MODY
GCK AD GCK-MODY: stable, nonprogressive elevated fasting blood glucose;
typically does not require treatment; microvascular complications are
rare; small rise in 2-h PG |evel on OGTT {54 mg/dL [3 mmol/L])
HNFIA AD HNF1A-MODY: progressive insulin secretory defect with presentation in
adolescence or early adulthood; lowered renal thresheld for glucosuria;
large rise in 2-h PG level on OGTT {=>90 mg/dL [5 mmol/L]); sensitive to
sulfonylureas
HNF4A AD HNF4A-MODY: progressive insulin secretory defect with presentation in
adolescence or early adulthood; may have |large birth weight and
transient neconatal hypoglycemia; sensitive to sulfonylureas
HNF1B AD HNF1B-MODY:developmentalrenal disease {typically cystic); genitourinary
abnormalities; atrophy of the pancreas; hyperuricemia; gout
Neonatal diabetes
KCNJ11 AD Permanent or transient: IUGR; possible developmental delay and seizures;
responsive to sulfonylureas
INS AD Permanent: IUGR; insulin requiring
ABCC8 AD Transient or permanent: IUGR; rarely developmental delay; responsive to
sulfonylureas
6q24 AD for paternal Transient: IUGR; macroglossia; umbilical hernia; mechanisms include UPD6,

(PLAGLI, HYMAT)
GATAG
EIF2AK3

FOXP3

duplications
AD
AR

X-linked

paternal duplication or maternal methylation defect; may be treatable
with medications other than insulin

Permanent: pancreatic hypoplasia; cardiac malfermations; pancreatic
exocrine insufficiency; insulin requiring

Permanent: Wolcott-Rallison syndrome: epiphyseal dysplasia; pancreatic
exocrine insufficiency; insulin requiring

Permanent: immunodysregulation, polyendacrinopathy, enteropathy
X-linked {IPEX) syndrome: autocimmune diabetes; autoeimmune thyroid
disease; exfoliative dermatitis; insulin requiring

AD, autosomal deminant; AR, autosomal recessive; IUGR, intrauterine growth restriction.



Gestational diabetes (GDM)
(ADA 2015)

Diagnosed during pregnancy

Test for undiagnosed DM at first prenatal visit in
those with risk factors (HbAlc)

Screen!: 24-28 weeks of gestation, 75 g OGTT

Screen women with GDM for persistent diabetes
6-12 weeks postpartum

GDM, T1DM, T2DM, other

Lifelong screening for diabetes at least every 3
years

GDM + prediabetes — metformin
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Diagnostic criteria for GDM
One-step strategy (ADA, 2015)

24-28 weeks, without previous DM
diagnosis

OGTT, 75 g, any of the following values
FBG = 5.3 mmol/l (95 mg/dl)

1 hour BG: =2 10.0 mmol/l (180 mg/dl)

2 hour BG: =2 8.5 mmol/l (153 mg/dI)
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