DIABETES MELLITUS
Krónikus anyagcsere betegség. Elsősorban szénhidrát anyagcserezavar miatt alakul ki, de lipid és fehérje anyagcserezavar is követi. 

· a vércukorszint emelkedik, mert a cukor nem jut be a sejtbe

· a máj és az izomszövet nem raktároz glikogént

· a felesleges cukor a vesével ürül  ( glükozuria

· a cukor vizet köt, fokozódik a vizelet elválasztás ( polyuria

( dehidráció, szomjúságérzés ( fokozódik a vízfelvétel = polydipsia

Lipidanyagcsere zavar: fokozódik a lipolízis ( nő a szabad zsírsavszint (mert a máj nem tudja olyan gyorsan feldolgozni, ahogy kellene)


ketontestek alakulnak ki ( ketonuria


acidózis, a beteg komatózussá válhat (bele is halhat, ha nincs időben segítség)

Gyógyszeres kezelés célja: másodlagos szervi károsodások kialakulásának lassítása / elkerülése. 

( artheromatosis, artherosclerosis = érszűkület – szemfenéki erek szűkülete ( látászavar
( vese erek szűkülete ( veseproblémák

( szívben hypertonia, szívelégtelenség

( mivel lassabban gyógyulnak a sebek, gyakori a fekélyképződés (főleg lábon, ami a láb / lábfej elvesztésével is járhat)

Két fajtája van:

IDDM (inzulin dependens diabetes mellitus): általában autoimmun betegség okozza.

· a pancreas ( - sejtjei elpusztulnak ( nincs inzulin termelés

· általában fiatalabb korosztályt érint

· gyakori a ketózis

Kezelése: inzulin pótlással.

Inzulin: a ( - sejtekben termelődik és tárolódik. Akkor szabadul fel, ha emelkedik a vércukorszint. Inkretinek (gastrointestinalis hormonok) aktiválják a ( - sejteket és gátolják az ( - sejteket, így a glükagon termelést. ( normális vércukorszint kialakítása.

Bazális felszabadulás, ami jelentősen megemelkedik étkezés után. = posztrandiális kiugrás

Az inzulin receptorokon keresztül hat. – a receptor a sejtmembrán külső felszínén helyezkedik el, ide kötődik az inzulin, majd a komplex bekerül a sejtbe.

Hatásai:

( elősegíti a cukor sejtbe való bejutását ( + a káliumét és aminosavakét is)

( fokozza a glikogén raktározását a májban

( fokozza a fehérjeszintézist az izomban

( csökkenti a lipolízist a zsírsejtekben

Az inzulin készítmények hatáskezdetben, hatástartamban, adagolási módban és gyógyszer technológiában különböznek egymástól.

Humán inzulint alkalmaznak. (géntechnológiával állítják elő). Pl.:

( azonnali / étkezési inzulin (étkezés előtti): ASPART inzulin NovoRapid

· 5 – 15 perc után kezd hatni, 1-2 óráig

( rövid hatású – regularis: HUMULIN – R

· fél – 1 óra után hat, 2 – 4 óráig

· étkezés előtt 20 – 40 perccel kell adni

· tiszta oldatok ( intravénásan is adhatók

( közepes / neutrális hatású inzulin: HUMULIN – N 

· gyógyszer technológiával hosszabb hatástartamot értek el

· 3 / 4 - 2 óra után hat, 8 – 10 óráig

· csak subcutan alkalmazzák

( kevert inzulin – neutrális + reguláris: HUMULIN  - M

· 2 egység reguláris + 8 egység neutrális

· (cél: a hatáskezdet csökkentése, a hatástartam növelése)

( hosszú hatástartamú: DETERMIN LEVEMIR
· 4 – 6 óra után hat, 14 – 20 óráig is tarthat a hatása

Az inzulinkészítményeket nemzetközi egységben adják meg. ( 40 NE)


Penfillek: 100 NE- et tartalmaznak mililiterenként

Mellékhatások:  hypoglykaemia

   ha mindig ugyanoda adja, megkeményedhet a bőr

Kezelési elv: intenzifikált kezelés – a beteg kap egy hosszú hatástartamú készítményt + étkezéseknek megfelelően saját maga alkalmazza.
Hátránya: naponta többször kell adni, reggelente gyakoribb a magas vércukorszint.

Inzulin pumpás készítmény: has bőre alá. (1 – 3 naponta cserélik a tűt)
DIABETES MELLITUS folyt.
II-es típusú cukorbetegség:

· általában idős, elhízott keveset mozgó embereken alakul ki, de genetikai okai is lehetnek

· a legújabb nézet szerint: olyan krónikus szív és érrendszeri betegség, amelyhez hyperglykaemia társul

· a metabolikus szindróma egyik megnyilvánulási formájának tekintik, amely hasra elhízásból, diabetesből, hyperlipidaemiából és hypertoniából áll

· lényege: inzulin rezisztencia        a cukor nem tud bejutni a sejtekbe, nem tud felhasználódni       hyperinsulinizmus alakul ki, amely hosszú távon a pancreas β-sejtjeinek a pusztulásához vezet

· kezelésének eredményessége az inzulin rezisztencia mérséklésétől és a még működő β-sejtektől függ

· kezelésében elsősorban per orálisan adható készítményeket adunk        β-sejtek pusztulása után inzulin

· életmód váltás

· diéta (napi energiabevitel pontos számolása)

· rendszeres testmozgás

Gyógyszeres kezelés:

I. inzulin termelés/felszabadulás serkentése

1.  sulfanilureak

glibenclamid
GILEMAL

gliclazid
RIAPREL

· súlynövekedés, hypoglykaemia alakulhat ki

· vesekárosodás esetén óvatosan adandó

· hatékonyságuk néhány év után elmarad

2.  glimidek

repaglimid
NOVONORM

· étkezés után kiugrások csökkentése

· naponta többször kell szedni étkezések előtt

· ritkán okoznak hypoglykaemiát

· vesekárosodottaknak is adható

3.  gliptinek

inkretinek

sitagliptin
JANUVIA

· a bél hámsejtjeiben inkretin hormonok szabadulnak fel

· β-sejtek aktiválása

· csak magas vérnyomás esetén fejtik ki hatásukat

II. Antihiperglikimizálók

1.  acarbose
GLUCOBAY

· gátolja a vérből való cukorfelszívódást

· testsúlycsökkenést okozhat

· MH: hasmenés

2.   biguanidok

metformin
ADIMET

· gátolja a májban a túlzott cukorbontást

· javítják az izom cukorfelhasználását

· kis mértékben csökkentik az inzulinrezisztenciát

· szívbetegség mortalitását is képesek csökkenteni

III. Inzulin érzékenyítők

glitazinok

pioglitazin
ACTOS

· intracellulárisan elhelyezkedő aktiváló receptorrendszer serkentésével

· zsírsavoxidációt serkentik

· javítják a sejtek cukorfelvevő képességét

· inzulinrezisztenciát képes csökkenteni

· MH: szélgyarapodás, oedema készség fokozódása

· szívelégtelenek állapotát súlyosbíthatja

IV. Kombinált készítmények

metformin + pioglitazin
COMPETACT
metformin + sitaglictin
JANUMET
PAGE  
3

