Diabetes mellitus

Nach der Vorlesung von Prof. Seif/Innere Medizin und OÄ Albinus/Pharmakologie
Def.: chronische Erhöhung des Blutzuckers, der Normalwert beträgt 100mg/dl

Beim sekundären Diabetes mellitus, kommt die Blutzuckererhöhung durch eine andere Erkrankung zustande. Der Diabetes ist demnach eine Folgeerkrankung, die bei Ausheilung der ursprünglichen Erkrankung wieder verschwindet. Beim primären Diabetes mellitus fehlt diese ursprüngliche Erkrankung.

Ursachen für den sekundären Diabetes mellitus kann sein:

· das Cushing-Syndrom (ausgesprochen: Kusching; Überfunktion der NNR, geht mit einer hohen Cortisonproduktion einher, Cortison fördert die Glukoneogenese in der Leber)

· Akromegalie (vermehrte Produktion von Wachstumshormon (STH) durch einen Tumor des HVL)

· Patient mit Glukocorticoid-Therapie (Glukokortikoide regulieren unter anderem die Insulinsekretion)

Insulin ist das zentrale Regulationshormon für den ganzen Intermediärstoffwechsel und reguliert neben der Speicherung und Verwertung von Kohlenhydraten auch die von Fett und Proteinen

Insulin hemmt die Glucoseproduktion an der Leber.

Der primäre Diabetes mellitus

Typ I (juveniler Diabetes)/IDDM(Insulin-Dependent-Diabetes-Mellitus)

· insulinpflichtig (die B-Zellen in Langerhans´schen Inseln der Pankreas sind durch einen Autoimmunprozeß zerstört, es handelt sich um einen absoluten Insulinmangel)

· die Patienten sind mager

· bei nicht rechtzeitiger Diagnose kommt es zum ketoazidotischem Coma diabeticum, wegen schwerem Insulinmangels. Bei zuwenig Insulin gelangt zuwenig Glukose in die Zellen. Es kommt zur Exsikkose. Die Zellen stellen ihren Stoffwechsel auf die Verwertung von Fettsäuren um, wodurch vermehrt saure Stoffwechselprodukte, die Ketonkörper (z. B. Aceton) anfallen. Der Kompensationsversuch durch Abatmung von Kohlendioxid führt zur großen Kußmaulschen Atmunng mit Acetongeruch in der Luft. Der pCO2 fällt, die forcierte Atmung verstärkt den Flüssigkeitsverlust. Der Puls wird frequent und klein, eine Zentralisation des Kreislaufs droht.

· Ein hypoglykämisches Koma (Blutzucker < 45mg/dl) tritt ein, wenn eine Insulinüberdosierung da ist, auch aufgrund mangelnder Nahrungsaufnahme, dies führt zu Blutzuckerabfall im Gehirn (neurale Glukopenie)

Typ II (Erwachsenendiabetes)NIDDM(Non-Insulin-Dependent-...)

· nicht insulinpflichtig (Zellen der Leber, Muskelzellen, Fettzellen sind insulinresistent, relativer Insulinmangel)

· Manifestationsfördernde Faktoren sind Fettsucht, Überernährung, Alter, Lebensweise (Streß, Infektionen, OPs, Bewegungsmangel, sowie Alkohol (Pankreatitis, Fettleibigkeit, Leberzirrhose)

· Patienten vom Typ IIa sind normal gewichtig, die vom Typ IIb sind übergewichtet

· Hyperosmolares Koma (Exsikkose, Krampfanfälle, Blutzuckerwerte bis 1000 mg/dl, keine Ketonkörper), der vorhandene Insulinspiegel verhindert eine komplette Enthemmung der Fettmobilisation.

· Grundlage der Therapie ist Diät, Gewichtsreduktion, Sport; unzureichender Therapieerfolg erfordert den Einsatz einer oralen Medikamentation (Sulfonylharnstoffe) oder letztendlich mit Insulin.

Typ III (Schwangerschaftsdiabetes)

Komplikationen oder ´Nebenwirkungen´

· Mikroangiopathie/Gefäßveränderungen auch an der Netzhaut (Retinopathie), die Erblindung führen kann;  Wundheilungstörungen, Dermatosen, Nephropathie

· Makroangiopathie/Arteriosklerose führt zu KHK, arteriellen Verschlußkrankheit, Hirngefäßerkrankungen (Lamina media-Verkalkung)bis zum Schlaganfall; die Makroangiopathien werden durch gleichzeitig bestehende Hyperlipoproteinämie, die Hypertonie und häufig nachweisbarer Nikotinabusus verstärkt

· Neuropathie (Patienten werden schmerzunempfindlich, bemerken einen HI bespielsweise nicht, Blasenstörungen

· Nephropathie (ein Fortschreiten der Erkrankung führt zur dialysepflichtigen Niereninsuffizienz)

· Abwehrschwäche (Leukozytenfunktion vermindert) führt zu häufigen Infektionen (Harnwegsinfektionen)

· Diabetischer Fuß (arterielle Verschlußkrankheit (Makroangiopathie) kombiniert mit Infektion, Neuropathie, Verletzungen, Knochen und Gelenksveränderungen)

Diabetes mellitus in der Zahnmedzin

· Wundheilungsstörungen  (Wundinfektion/Abwehrschwäche, Mikroangiopathie)

· PA-Probleme, Parodontopathien verlaufen wesentlich ausgeprägter, gingivale Entzündungen sowie knöcherne Destruktionen sind deutlich ausgedehnter (Abwehrschwäche, hoher Glucosespiegel fördert Bakterienwachstum)

· Mundtrockenheit

· Häufig ulzeröse Stomatitiden

Therapie Diabetes mellitus

Ziel: Optimale Stoffwechselkompensation, bei der ein Zustand mit Beschwerdefreiheit und Leistungsfähigkeit in beruf und Alltag gewährleistet ist. Zudem sollen die Spätkomplikationen vermieden oder verzögert werden.

Zu den Grundlagen der Therapie zählen:

· Regelung der Lebensweise (Gehalt der Mahlzeiten, Zeitabstände, Häufigkeit müssen aufeinander abgestimmt sein, damit keine großen Blutzuckerschwankung entstehen. Zusätzlich sollte die Insulindosis an die BE (Broteinheit) angepaßt sein)

· Sport

· Diät

· Medikamentöse Behandlung mit oralen Antidiabetika und Insulin

· Behandlung der diabetischen Komplikationen

Dazu gehört eine konsequente Beratung des Patienten und eine regelmäßige Kontrolle des Urin und Blutzuckers, am besten durch den Patienten selbst.

Diät

Jeder Diabetiker benötigt eine individuelle Diät, die energiegerecht, fettbegrenzt und kohlenhydratreich sein soll. Der notwendige Kalorienbedarf wird nach Alter, Geschlecht, Größe, Gewicht und körperlicher Tätigkeit variiert. Es sollte eine ballaststoffreiche Kost bevorzugt werden.

Medikamentöse Therapie

Orale Antidiabetika

1) Wichtig:Sulfonylharnstoffe (steigert die Insulinsekretion, verbessert die periphere Insulinempfindlichkeit, verbessert die Glukoseaufnahme in der Leber

2) Acarbose (verzögert die Aufspaltung bzw. Resorption von Kohlenhydraten im Darm, Acarbose wirkt als Enzymhemmer)

3) Biguanide (verzögert die Glukosresorption, verbessert die periphere Insulinempfindlichkeit, erleichert anfänglich die KG-Abnahme, Hemmung der hepatischen Glukoneogenese)

Insulin

An Insulinpräparaten stehen Normal-Insuline mit raschem Wirkungseintritt und kurzer Wirkungsdauer (4-6 Stunden), Intermediärinsuline mit mittlerer Wirkungsdauer (9-16 Stunden) und langwirksame Insuline (24-28 Stunden) zur Verfügung. Es wird subkutan gespritzt, nur in Notfällen wird Normalinsulin intraenös gespritzt.

Bei der konventionellen Therapei werden zwei Drittel der Dosis morgens, ein Drittel abends injiziert. Bei der intensiveren Insulintherapie wird zur Nacht ein langwirksames Insulin gespritzt, um einen Basisinsulinspiegel im Blut zu erhalten. Durch Gabe von Altinsulin zu den Hauptmahlzeiten  lassen sich oft normoglykämische Blutzuckerwerte erzielen. Der Patient muß intensiv geschult sein und seine Blutzuckerwerte regelmäßig selbst kontrollieren.

Diabetes inspidus

Im HHL wird ADH(antidiuretisches Hormon)/Vasopressin bereitgehalten. Fehlt ADH, ist die Wasserrückresorption in den Nieren gestört mit vermehrten Flüssigkeitsverlust. Durch diesen Flüssigkeitsverlust erhöht sich die Konzentration aller im Körper gelösten Stoffe. Dadurch wird das Durstzentrum angeregt mit zwanghaftem Durstempfinden.

