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Spezifische Diabetesformen

rkrankungen exokrinen Pankreas:
'ankreatitis ( exsudativ, nekrotisierend)

Acta Medica Austriaca ( 2004)

Therapie mit oralen Antidiabetika

s primare Ziel ist die Prévention vaskularer
mplikationen.

ptomfreiheit und Komaprohylaxe stellen weitere Ziele
Risiko niedrig mikrovask. Makrovask.
<6,5 >6,5 >75
<110 >110 > 125

<135 > 135 > 160
- Evidenz: UKPDS

Klassifikation:

yp 1 Diabetes:

Autoimmunerkrankung

Storung der Insulinsekretion durch immunologisch
vermittelte Zerstorung der pankreatischen R-Zellen
it meist absolutem Insulinmangel

2 Diabetes:

iegende Storung der Insulinwirkung durch
‘esistenz mit meist relativem Insulinmangel.
linresistenz ist oft schon vor

in oder in Kombination mit dem
Syndrom vorhanden

Acta Medica Austriaca ( 2004)

Diabetes Screening Graz

ierte: ing in a priori nicht diabeti: Personen,
n=761

iinner/Frauen (n) 434/327
¢ (Jahre) 55+11
2846
9918
115246
572 (76.6)
118 (15.8)
57(7.6)

Daten aus einer Erhebung von Prof. Wascher

uktion bei optimierter Blutzuckereinstellung

1

p <0,0001 P=0035 P=0021 P<0,0001
0 -
-37% -43% -14% -12% -16% -21%

Schlag- HI Tod durch
anfall Diabetes

Mi= i Hi=




an der antidiabetischen Therapie bei DM2
en der ODG,2007

Ernédhrung, Bewegung,Gewichtsreduktion, Schulung
HbA1c-Ziel<6,5% Intervention:>7%

Initiale Monotherapie Metformin
alternativ
Glitazone bei BMI>26 oder SH bei BMI < 26
e Optionen: Gliptine, GLP-1-Analoga,a-Glucosidasehemmer, Glinide

en: Met+Glitazon, Met+SH oder SH+Glitazon
a-Glucosidase-Hemmer,Met+Gliptin oder GLP-1-Analoga
ine oder GLP-1-Analoga,metoder SH+Basisinsulin bzw.PIT

litazon+SH oder +Basisinsulin bzw. prandiales Insulin
ptine oder GLP1-Analoga an Stelle von SH

apie + Met oder andere OAD

Diabetes ist eine Multi-Organ-Krankheit:

Wirkansatz verschiedener OADs

Biguanide (z.B.Z Metformin

Glukoseproduktion:

Verbessern Insulinresistenz und Betazellfunktiol

Patientenbeispiel

BZTP: 189/237/214

er Ni-Wert als Ausdruck der Insulinresistenz,
her geringer BZ-Anstieg

tformin 850mg bis 3x1 bzw. 1000mg bis 3x1
ch BZ und Vertraglichkeit
it: Glitazon ( Actos/ Avandia)

miteinander verbunden
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Orale Antidiabetika

Metformin :
Diabetex 850mg, 1000mg

First Line Therapie

ei Insulinresistenz ( adipdse Patienten)

NYHA (1) Il und IV

Glucophage 850mg, 1000mg

7 erste Wahl bei einem HbA1c > 7% auch

< 50ml/min), cave Laktatazidose

Orale Antidiabetika

ulfonylharnstoffe:
Amaryl 1-3 mg ( max. 6 mg)
Diamicron 30 MR 1-4x tgl.




Patientenbeispiel

BZTP: 123 /245/176

schéner NU-BZ,
fehlende postprandiale Regulation
R-Zell-Dysfunktion

( Amaryl 1/ 2/ 3 mg, Diamicron 30 MR
Glinid ( Novo Norm 3x tgl zu den Mahlzeiten)

ON ist OBSOLET!
ehr Hypos, bis 72 h protrahiert

Der Inkretin-Effekt
Insulinsekretion nach oraler/ iv Glukose

©  Orale Glukose (50 g/400 mi)
Isoglykamische i.v. Glukose

SN

Inkretin-Effekt

Venése Plasmaglukose (mmolll)

T T T
20 180
28R (inutsh) Gesunde Kontrollen (n=8)

uck M et al Diabetologia 1986;29:

kretin-Effekt Insulinsekretion nach oraler/iv

Gesunde Kontrollen (n=8)
- Orale Glukose (50 g/400 ml)

Typ-ll-Diabetes (n=14)
Isoglykamische i.v. Glukose

15
10

Venése Plasmaglukose
(mmoliL)

IR Insulin (mE/L)
8 3
PR

-10-5 60 120 180
Zeit (Minuten)
nach oraler Verabrechung

auck M ot al Diabetologia

eranderung der Fettverteilung durch Pioglitazon

vor Therapie nach Therapie (16 Wo)

2
Viszerales Fett: 105 cm?
FPG: 117 mg/dl

Subkutanes Fett: 204 cm;

Miyazaki Y, 2002

nkretine regulieren physiologisch die
Glukosehomdostase

glukoseabhiingiges
A Insulin

von Beta-Zellen
(GLP-1 und GIP) 7

Freisetzung  pankreas
/' von Inkretin-

ok

Aktives
GLP-1 und
GIP

¥ Glukagon

von Alpha-Zellen
(GLP-1)

glukoseabhingig

Drucker DJ Endocrinolog]

etin-Mimetika und DPP IV-Inhibitoren

GLP-1 Mimetika: Exenatide
(Exendin-4) Exenatide LAR

ie HWZ von GLP-1 in vivo betragt wenige
inuten

Abbau erfolgt enzymatisch tber die
TIDYLPEPTIDASE IV

mung des abbauenden Enzyms
irkung von GLP-1 langer erhalten werden =
itoren ( Januvia, Galvus)




Lipidtherapie
= Essentiell

0 Ziel LDL-C < 100mg/dl

agliche Insulinproduktion bei einem gesunden 170 cm
groRen, 70 kg schweren Mann an einem
“durchschnittlichen Esstag”:

asal ~ 1 Einheit/h ~24 E
ial ~ 1-1,5 Einheiten / BE

i ca.16 BE gesamt ~24 E
~48E/d

xample of regression of atherosclerosis with
rosuvastatin in ASTEROID, measured by IVUS

Insuline

Normal-Insuline : Actrapid (20-30min - 4h)
Schnellwirksame Analoga: Novo Rapid®, Humalog®
prandiale Regulation (Smin - 2h)

Basal-Insuline : Insulatard, Insuman basal
asalinsulin-Analoga: Lantus®, Levemir®

Basisbedarf (40min - 8-max.10h bzw. 20h)

pRnsuline’= Konventionelle Insulintherapie

iduelle/ Interindividuelle Insulinwirkung

sulinbedarf ist im Wesentlichen abhangig von der

enge des ( viszeralen) Fettgewebes und

r Restfunktion des Pankreas.

60-70 kg KG  1E senkt 50mg/ dI ( bis 70 mg/dl)
-90 kg KG  1E senkt 30-40mg/ dI

1E senkt ( vielleicht nur) 20mg/dl

ortisonther. IFN-Ther mit




Patientenbeispiel

usarzt im Nachtdienst wird gerufen,
. hat 300 BZ.

ge 1: Welche Therapie hat der Patient?

2: Wann ist der BZ gemessen worden?
( pra-oder-postprandial)

ung: Wie akut muB ich handeln?

ie alt und wie schwer ist der Pat.

g/dl, Ziel: 150mg/ dl, 5 E Actrapid
gewebe-frei nach K.M=definitiv 8 E)

.1: Hr.Maier, 54J, Diab.mell seit 4 Jahren, adipos

er TA entscheidet sich fiir 8E Actrapid.

en 13.30 passiert Merkwirdiges:

aier hat auf Station einen Hypo mit 46 mg/ dl,

mt Saft und Brot, hat um 16.00 85 mg/ dl BZ.

r ruft um 16.00 aufgeregt an, ,gell Hr./Fr.Dr. ,
osis spritz ma jetzt aber nicht.”

t.1: Hr.Maier, 54J, Diab.mell seit 4 Jahren, adip6s

Dosisadaptierung:  Mischinsulin Actrapid/Analog

- 2-4E -4E

- 4-6E Dosis halbieren

Angaben ohne Gewahr!

wichtig ist Information zum Patienten ?

t.1: Hr.Maier, 54J, Diab.mell seit 4 Jahren, adip6s

Klinischen Situation:

chwester ruft um 12.00 an ( sie sind mitten im Essen,
peisesaal versteht man das eigene Wort fast nicht)

ier hat 260mg/dl BZ, wieviel soll ich spritzen ?
en, Hr.Maier ist ein insulinpfl.Pat.)

??

t.1: Hr.Maier, 54J, Diab.mell seit 4 Jahren, adip6s

Resultat: Ni-BZ 360mg/di
eitere Folgen??)

ng: der Wert um 12.00 war bereits pp.
t spritzt normalerweise zweizeitiges Mischinsulin

m ( Typ1), aber auch héhergradigem
inmangel immer Insulin spritzen,
iS adaptieren.

Patientenbeispiel

nsulinpflichtiger Patient vor Gastro/Colo.
her:  Mix 30 30E/-/20E
ich: Insulin pausieren
Itat: BZ:155/302/284

ag: Morgens nur Basalinsulinanteil -30%
oder Insulindosis halbieren




Hoher NU-BZ - Nichtlicher Hypo?

Somogyi-Effekt:(rebound hyperglcemia)

(Unbemerkte) nachtliche Hypoglykamien.

(Hypos von individuelle BZ-Hohe!!)
egenregulatorische Ausschittung von Glucagon,
rtisol und Adrenalin

t: reaktiv hoher NU-BZ

en alle 2h liber eine Nacht
hes Glucosemonitoring (Guardian)

Danke !

GEO 1999

K.Mellitzer, Juni,2008

Steroidinduzierter Diabetes

ischinsulinen am giinstigsten; j ‘
. KT 25, Mix 30 (Altinsulin) 10-14E i
1x morgendliche Gabe

( Innolet) ‘ |
oder zweizeitiges Regime

®
12-4 E je nach BZTP InnoLet




