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A 2-es tipusu diabetes korlefolyasa

~Mikrovaszkularis szovodmenye
S
Viakrovaszkularis szovodmeénye




Szemleéeletvaltas:
a glukocentrikus celtol a kardiometabolikus elonyokig

Glycemic CV & Mortality Benefits in ASCVD & GLP-1 RA or SGLT2i | Independent of HbA1c; |
control benefits chronic HF (proven GVD benefits) ASCVD,HF or CKD

Before metformin predominates

CDA(Sep) ACC/AHA/ESC

Both Gluco-Centric & Cardio-Metabolic approach is recommended

Mohanan PP et al. Indian Heart J. 2022:50019-4832(22)00376-5. doi: 10.1016/j.ihj.2022.11.010.
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Fizikai aktivitas és ,jolét” hatasa 2-es tipusu diabetesben
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2-es tipusi diabéteszben az adott helyzethez igazo-
dé, varhatéan legeredményesebb antihyperglykaemias
kezeléssel tartésan j6 anyagcserehelyzet (kézel-nor-
moglykaemia) elérésére kell térekedni a micro- és mac-
roangiopathids szovodmények megelozése érdekében, e
ténykedésnek nemcsak aktudlis elényére, hanem késdi
kedvez6 utéhatdsara is szamitani lehet a metabolikus
drokség révén. (A)
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A metabolikus memoria / 6rokség jelentésége

A jo6 anyagcsere kontrollt minél korabban el kell érni, mert a korai erélyes kezelés érvéd6 hatasa évtizedek mulva is érvényesul!
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UKPDS = United Kingdom Prospective Diabetes Study.

Ramachandran A, et al. ) Diabetes Metab 6: 520. do0i:10.4172/2155-6156.1000520
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UKPDS 2024: 24 éven at érvényesul a korai jo

anyagcsere hatasa...

Participants with clinical outcome Absolute risk 24-year post-trial follow-up 10-year post-trial follow-up
Intensive therapy Conventional therapy  Intensive  Conventional Relative risk for pvalue Relative risk for p value
therapy therapy intensive therapy intensive therapy
regimen (95% CI) regimen (95% CI)

Sulfonylurea or insulin group
Any diabetes-related endpoint 1816/2729 (66:5%)  792/1138 (69-6%) 50-4 54-9 0-90 (0-83-0-98) 0-015 0.91(0-83-099)  0-040
Diabetes-related death 908/2729(333%)  424/1138(37-3%) 17-4 20:0 0-84 (075-0-94) 0-003 0-83(073-0.96)  0-013
Death from any cause 17932729 (657%)  778/1138 (68-4%) 341 36.7 0-90 (0-83-0-98) 0-015 0-87 (079-0-96)  0-007
Myocardial infarction 897/2729(32.9%)  422/1138 (37-1%) 184 217 0-83 (0.74-0-94) 0-002 0-85(074-097)  0-015
Stroke 343/2729 (12-6%) 142/1138 (12.5%) 6-8 7:0 0-95 (0-78-1-16) 0-64 0-91(073-1-13) 039
Peripheral vascular disease 118/2729 (4-3%) 55/1138 (4-8%) 23 27 0-83 (0-61-115) 0-27 0-82(0-56-119) 029
Microvascular disease 497/2729 (182%)  261/1138 (22-9%) 107 142 074 (0-64-0-86) <0-0001 076 (0-64-0-89)  0-001
Metformin group
Any diabetes-related endpoint 245/342 (71-6%) 293/411 (71.3%) 49-6 56-2 0-82 (0-69-0-98) 0025 079(0-66-0-95)  0-013
Diabetes-related death 128/342 (37-4%) 168/411 (40-9%) 181 219 075 (0-60-0-95) 0-016 0-70 (0-53-0-92) 0-015
Death from any cause 243/342 (711%) 301/411 (73-2%) 344 493 0-80 (0-68-0-95) 0010 073(059-0-89)  0-002
Myocardial infarction 114/342 (33:3%) 164/411 (39-9%) 173 234 0-69 (0-54-0-88) 0003 0.67 (051-0.89)  0-005
Stroke 46/342 (13-5%) 51/411 (12-4%) 67 7:0 0-88 (0-59-1:31) 053 0-80(050-127) 035
Peripheral vascular disease 17/342 (5-0%) 30/411 (7-3%) 25 41 0-55 (0-31-1-01) 0-053 063(032127) 019
Microvascular disease 79/342 (23-1%) 88/411 (21-4%) 12.7 132 0-91 (0-67-1-24) 056 0-84(0-60-117) 031

Data are n/N (%), unless otherwise specified. Absolute risk is the number of events per 1000 patient-years. Relative risk was estimated from hazard ratios calculated from proportional hazards medelling. p values

were calculated using the log-rank test.

Table: Clinical outcomes from baseline for participants after up to 24-year post-trial follow-up, and after up to 10-year post-trial follow-up, as previously reported*

Adler Al et al Lancet 2024; 404: 145-55




A 2-es tipusi diabetes mellitus vércukorcsokkentd kezelésének valasztasakor mérlegelendd koriilmények

Beteg meghatarozta szempontok Antidiabetikumtél fliggo szempontok

* életkor, varhato élettartam, diabétesztartam * glykaemias hatékonysag és annak tartéssaga
« atherosclerotikus kardiovaszkularis betegség/kockazati « kardiovaszkularis el6ny
tényez0, szivelégtelenség « renélis el6ny
« renalis kockazat és funkcid * hipoglikemizalé tulajdonsag
* testsdly/elhizas » testsilyra gyakorolt hatas
* hyperglykaemia mértéke * potencialis mellékhatasok
* hypoglykaemia kockazata * a kezelés koltsége
* szocialis kornyezet
* a beteg preferenciaja, anyagi teherbir6 képessége
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A T2DM diagndzisakor

Eletmdd-terapia
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* Amonoterdpidban alkalmazott elsé gydgyszeres kezelés torténhet az életmods
terdpia megkezdésével egy iddben vagy néhany hénappal késdbb is.
** A kettds vagy harmas kombindcids elsd kezelés, illetve az inzulinterdpiaval
térténd kezelésinditds az életmdd-terdpidval egy idében kezdddik.
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Az elsG gydgyszeres kezelés megvalasztasara a kiinduldsi HbA, -érték és
a klinikai tiinetek jelen|éte vagy hidnya figyelembevételével keriil sor.

SU + DPP-4-G




Patofiziologiai elvaltozasok a hypoglykaemiaval
osszefiiggo CV események hatterében
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CRP, C-reactive protein; IL-6, interleukin 6; VEGF, vascular endothelial growth factor; Adapted from Desouza et al. Diabetes Care 2010;33:1389;
Frier et al. Diabetes Care 2011;34 (Suppl. 2):S132; 1. Wright et al. Diabetes Care 2010;33:1591; 2. Chow et al. Diabetologia 2013;56 (Suppl. 1):5243



1. tabldzat. A hypoglvkaemia kockdzata 2-es
tipusti diabetes mellitus kezelése sordn’’

Antidiabetikus kezelés Odds (95%-0s CI) P
Metformin 1.0 (referencia) -
Sultanylurea 2,79 (2,23-3,50) <0,0001
Inzulin 16,5 (4.2—-65.0) <0.0001
Sulfanylurea + 4.04 (3.27498) <0,0001
metformin

Sulfanvlureca + inzulin 50.5 (14.4-176) <0.0001

Inzulin + metformin 8. 73 (5.49-13.9) <0,0001

Inzulin + metformin + 8,86 (4.47-17.6) <0,0001
sulfanvylurea

Bodmer Diabetes Care. 2008 (11): 2086-2091 alapjan



Hatas:
Osszetett vércukorszint csokkent6 hatas:

A 65 éves antidiabetikum: metformin

izomzat glukodzfelvételének fokozasa

majban glitkoneogenezisy,, glikdzfelhasznalasT
zsirszovet FFA felszabadulds

incretinalapu hatas - GLP-1 érzékenyités

étvagycsokkentd hatas
lipidszint kedvezd befolyasolasa
vérnyomascsokkenté hatas (nagyobb adagokban)

Mellékhatas:
hasmenés, hanyinger, emésztési zavarok
ritkan laktatacidozis
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Glukdz- Etvagy és Inzulinszekrécio Glukoz-
felvételt glukoz- javul (indirekt felvetelt- N
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csokkent
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Tovabbi hatasok
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A GLP-1 és GIP hatasai

_ Glucagon-like Peptide-1 Receptor Agonism

Central Nervous System

Glucose-dependent Insulinotropic Polypeptide Receptor Agonism
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Skeletal Muscle

* 4 Insulin Sensitivity

* 1 Metabolic Flexibility
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Trends In Endocrinology & Metabolism

Samms, et al. Trends in Endocrinology & Metabolism, June 2020, Vol. 31, No. 6




SGLT-2 gatlas: inzulin-fliggetlen megkozelités
a feleslegben |évé gliikdz eltavolitdsaral=3
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i - # = .
Az SGLT-2 gatlé szelektiven gatolja a proximalis csatornaban talalhato transzportert..
1. Wright EM. Am J Physiol Renal Physiol 2001;280:F10-18; 2. Lee YJ, et al. Kidney Int Suppl 2007;106:S27-35; ;
3. Hummel CS, et al. Am J Physiol Cell Physiol 2011;300:C14-21; 4. FORXIGA® alkalmazasi eliras.
(http://www.ema.europa.eu)
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Az SGLT2-gatlok hatasai szerteagazoak

HEART

- { Oxygen delivery
- {t Left Ventricular systolic function
- [ Oxidative stress
- § Myocardial remodeling
- Improved myocardial energetics

KIDNEY e METABOLISM
- Glucosuria, diuresis, natriuresis : - 8 Glycemia
- § Tubular stress from glucose overload N - # Ketone bodies

- Restoration of tubular-glomerular > - f Lipolysis

feedback 9 - ff Glucagon/insulin ratio
- § Intraglomerular pressure ‘ SGLT2 - { Fatty acids oxidation
- § GFR decline & proteinuria inhibitors - {t Calorific & Weight loss
- § Susceptibility to AKI -

CIRCULATORY
- I Blood pressure
- I Plasma volume
- § Uricemia
- Sympathetic nervous system modulation

- ft EPO activity

- {t Red cell mass
Burnier et al.; Circulation Research. 2023;132:1050-1063.



MACE a T2DM CVOT vizsgalatokban

Primay Cardiovascular Outcome

TZD

DPP-4 inhibitors

Saxagliptin (SAVOR TIMI 53)
HR =1.00

Pioglitazone (PROactive) (95% Cl: 0.89-1.12)
HR =0.90

(95% Cl: 0.80-1.02)

HElH

Alogliptin (EXAMINE)
HR = 0.96
(one-side Cl: 1.16)

E'F?g"é’y‘é’ Bl Sitagliptin (TECOS)
(95% Cl: 0.62-0.93) Hl HR = 0.98

(95% CI: 0.86-1.09)

Linagliptin (CARMELINA)
HR = 1,02
(95% Cl: 0.89-1.17)

-

Overall HR = 0.86 Overall HR = 0.99

(95% CI: 0.78-0.96) : (95% ClI: 0.91-1.07) 0

0.10 0.40 0.70 1.00 1.30 0.10 0.40 0.70 1.00 1.30
HR (95% CI) HR (95% CI)
Active drug « —+ Placebo Active drug +« — Placebo

Lim S et al. Diabetes Obes Metab. 2019 Aug 5. doi: 10.1111/dom.13850. [Epub
ahead of print]

'GLP-1R agonists

Lixisenatide (ELIXA)
HR =102
(95% CI: 0.89-1.17)

Liraglutide (LEADER)
HR = 0.87
(95% Cl: 0.78-0.97)

Semaglutide (SUSTAIN-6)
HR = 0.74
(95% CI: 0.58-0.95)

Exenatide (EXSCEL)
HR =0.91
(95% Cl: 0.83-1.00)

Albiglutide (HARMONY)
HR = 0.78
(95% Cl: 0.68-0.90)

Dulaglutide (REWIND)
HR = 0.88
(85% CI: 0.79-0.99)

Oral semaglutide (PIONEER 6)

——

HR =0.79
(95% CI: 0.57-1.11)

Overall HR =0.87
(95% CI: 0.83-0.92)
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' SGLT-2 inhibitors

Empagliflozin
(EMPA-REG Outcome)
HR=0.86

(95% Cl: 0.74-0.99)

Canagliflozin
(CANVAS-program)
HR = 0.86

(95% CI: 0.75-0.97)

Dapaglifiozin
(DECLARE-TIMI5S)
HR = 0.93

(95% Cl: 0.84-1.03)

HR = 0.83"
(95% ClI: 0.73-0.95)

Overall HR = 0.89
(95% CI: 0.83-0.95)

HElH

O

*Heart failure

+ CV death
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Az SGLT2-gatlok és a GLP1RA-k hatekonyabbak a DPP4-gatioknal
a kardiovaszkularis és renalis végpontok tekintetében

Osszhalalozas

a RR (95% Cl)
Control <) Reference
DPP-4i —O—— 0.99(0.9110 1.07)
GLP1-RA F—— 0.89 (0.83 t0 0.96)
SGLT2i —C— 0.87 (0.81 t0 0.93)
DPP-4i < Reference
GLP1-RA —— 0.90 (0.81 to 1.01)
SGLT2i —— 0.88 (0.79 to 0.97)
GLP1-RA & Reference
SGLT2i 0.97 (0.88 to 1.08)
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&
0.6 0.8 1.0 1.2

RR (95% CI)

DPP-4i Dipeptidyl peptidase-4 gatlok, GLP-1RA Glucagon-like peptide-1 receptor agonistak
SGLT2i Sodium—glucose cotransporter 2 gatlok

hHF Szivelégtelenség miatti hospitalizacio

Diabetologia (2021) 64:2676—2686
https://doi.org/10.1007/s00125-021-05529-w

RR (95% Cl)

Reference
1.08 (0.98t0 1.18)
0.91 (0.84 to 0.997)
0.69 (0.65 to 0.74)

Reference
0.85 (0.75 10 0.97)
0.64 (0.58 to 0.72)

Reference
0.76 (0.68 to 0.84)

Kompozit renalis végpont

Cc
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GLP1-RA
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0.5

0.8 1.0
RR (95% C)

13

RR (95% CI)

Reference
1.03 (0.86 to 1.23)
0.84 (0.72 10 0.97)
0.65 (0.59 to 0.73)

Reference
0.81 (0.6510 1.02)
0.63 (0.52 t0 0.78)

Reference
0.78 (0.65 to 0.93)



Cél: Kardiorendlis rizikdcsokkentés nagy kockazati 2-es tipusi cukorbategekhen
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s DSMES [dichéteszanmenedzselés: edukacis &s tamogaas) meghontol dso
o hatékamysag névelése drdekében
w= Techroldgial meghoatcldsok (pl. dingnoszikus CGM) e terdpics
ozonosidsn & o ferdpia tesie szabdsn érdeké
e Szooidls fén {SDOH) felitrdsa s kezelése, ame
segithefk o c};mlériﬁét i

rosekleratikus kardiovaszkulars belegsdn: CGM =lolyamalos glikdrmanitorszds; CHED =kranikus vesebetegsag, OV =Lkardiovaszkuld=
ris; CVD =kardiovaszkularis betegseg; CVOT=kordiovaszkularis végpontl vizsgdlat, DPP&i=DPPd-gdtld; GLP=1=RA=glikagon=
szeri-peptid- | -receptor-agonistn; HF=szivelégtelenség; HFpEF=szivelégtelanség magtartott ejekeiés frakeidval; HFrEF=szivalégte-
lenség csdkkent sjekcids frakcidval, MI=mickordidlis infarktus; SDOH=egészséget meghatirozd szocidlis tényezdk; SGLTZi=

SGLT2-gatlé; TZD =ficzolidindion hiamyossagok

Davies et al, Diab Care 2022;45(11):2753-2786; Diabetologia 2022; 65: 1925-1966

Jermendy Gy, METABOLIZMUS 2022; 20(5): 279-283
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Cél: Kardiorendlis rizikdcsokkentés nagy kockdzati 2-es tipusi cukorbetegekben

(a CV kockdzat dtfogo menedzselésén til)

+ ASCVD + Nagy kockdzat L HF
A CVOTkban Ubnézfiképr Bar a eimcio 52"‘9,9.9’99"599
pen definialtdk: mindegyiknél | kilonbozéek, legtobbszér thUf’l'f‘“" vagy
magéba foglalta oz igazolt ide soroljdk a 255 éves kordbban -
CVD-ben szenveds befegeket [l személyeket kettd vagy t6bb fenndllé tinetei,
(pl. M, stroke, revaszkularizé- tovabbi rizikéfaktor dokumentl
ci6), vltozéan magdba (obesitas, hiperténia, HFrEF vagy
foglalt olyan korképeket, mint [l dohdnyzés, dyslipidaemia, HFpEF
a TIA, az instabil angina, az albuminuria) fenndlldsa
amputdcid, a szimptomatikus esefén
vagy oz aszimptomatikus
korondriabetegség
SGLT2i
igazolt

+ ASCVD/Nagy kockézat HEaonye
GLP-1-RA igazolt @ SGLT2i igazolt
CVD-elénnyel CVD-elénnyel
Ha a HbA, a célérték folott van

= a GLP-1-RA+ kapé betegeknél SGLT2i megfontoldsa
és forditva

w TZD

Davies et al, Diab Care 2022;45(11):2753-2786; Diabetologia 2022; 65: 1925-1966
Jermendy Gy, METABOLIZMUS 2022; 20(5): 279-283

+ CKD
eGFR <60 ml/perc/T,73 m? vagy
albuminuria (ACR 23 mg/mmol [30
mg/ml]}. Ezek a paraméterek idével
valtozhatnak, a mérés ismétlése
szikséges.

+ CKD (az ACEi/ARB maxi=

mdlis tolerdlt dézisa mellett)

r

SGLT2i igazolt evidencidval!: CKD-
Progresszio csokkenteseben

Haszndlion SGLT2H, ha oz eGFR 220
ml/perc/1,73 m? ha elkezdiék
alkelmazni, azt folytai kell a dializis
megkezdéséig vagy a transzplantécidig

GLP-1-RA igazolt CVD-elénnyel,
ha az SGLIZ! nem folera Iﬁulo: vogy

kontraindikdlt

SGIT2i c:n(ulmuzésu mellett,

Ha a HbA, a célérték folott van ‘

_ megfontolandé GLP-1RA, és forditva
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Davies et al, Diab Care 2022;45(11):2753-2786; Diabetologia 5022; 65: 1925-1966
Jermendy Gy, METABOLIZMUS 2022; 20(5): 279-283

Glikémias kezelés: a :éjok
eléréséhez szikséges hatékony
modszerek kivalasztdsa

Metformin VAGY olyan vegyletek,
beleérive a kombindcids terdpidt, amelyek
megfelelsen HATEKONYAK a terdpids
célok elérésében és fenntartdsdban
A nagy kockdzatis egyéneknél kezeljik
prioritasként a hypoglykaemia elkerilését
|
Altalénosségban: a hatékonyabb kezelések
nagyobb valészinGséggel
érik el a glikémids célt
Hatékonysdg a vércukorszint csokkentésében
lgen hatékony
dulaglutid (nagy dozis), szemaglutid, firzepatid

inzulin
ordlis kombindcidk, injekcids kombindcidk

(GLP-1-RA/inzulin)

Hatékony
GLP-1-RA (a Fenfieken kivill), metformin,
SGLT2i, szulfanilurea, TZD

|

Testsulymenedzsment céljainak
elerése és fenntartdsa

[ Hatdrozzunk meg egyéni testsilycélériéket ]

Fletmdbeli tandcsok: | | Intenziv, bizonyitékon

taplalkozasterdpia, alapulé, strukturdlt
étkezési szokasok, festsilycsokkentd
fizikai aklivitds program

Fontoljuk meg fesfsly- Fontoljuk meg a
csokkentd gyégyszer | | metabolikus sebészefi
adésdt beavatkozdst

Vércukorszint-csokkento terapia
kivalasztasakor fontoljuk meg a vércukor-
szint és a teststlycskkentés szempontiabdl is
hatékony vagy igen hatékony kezeléseket

Hatékonysdg a festsilycsokkentésben

Igen hatékony
szemaglufid, firzepatid

Hatékon
dulaglufid, |irug|uiid
Kozepesen hatékon
GLP-1-RA {o fentieken kivil], SGLT2i

Semle?es
DPP4i, mettormin

ADA/EASD
ajanlas
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Ajanlas 27

A 2-es tipust diabétesz méar megkezdett antidiabetikus

kezelésének folytatdsakor vagy valtdsakor a HbA -vel

jellemzett anyagcsere-allapotot, valamint a kataboli-
kus tiinetek jelenlétét vagy hidnyat indokolt figyelembe

venni. A HbA,-értéktdl fiiggetleniil az atherosclerotikus

kardiovaszkularis betegség/kockazati tényezd, a sziv-
elégtelenség fenndllisa vagy ezek hidnya, illetve a rena-
lis protekcié szitkségessége a terdpiavilasztis kiemelt
jelent6séggel rendelkezd mérlegelési szempontjai kozé

tartoznak. (A)




Az inzulin készitmények fejlesztése

25|

IGlar IDeg
U300

TE

ILis IAsp IGlu

FIASP i

2nd-generation
basal insulin
analogues

19-25

NPH IGlar IDet
insulin U100
o o
Isolation of insulin Animal First-generation
(Banting & Best) insulin - basalinsulin
\v, AR
A\ Halflife (hours) 5-10 12-19

*Appearance. IDet insulin detemir; IGlar, insulin glargine; NPH, neutral protamine Hagedorn; IAsp, insulin aspart; ILis, insulin lispro; I1Glu, insulin glulisine.

https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/lantus-epar-product-information hu.pdf, https://ec.europa.eu/health/documents/community-

Low

Low

register/2013/20130121124987/anx 124987 hu.pdf , https://ec.europa.eu/health/documents/community-register/2017/20171003139002/anx 139002 hu.pdf

Rapid-acting
insulin analogues

5-15 mins

1-2 hours



https://ec.europa.eu/health/documents/community-register/2013/20130121124987/anx_124987_hu.pdf
https://ec.europa.eu/health/documents/community-register/2017/20171003139002/anx_139002_hu.pdf

Gyors és ultragyors hatasu inzulinok

Fiziologias inzulin profil

'Ultragyors’ hatasu analog inzulin
A ™

\ Gyors hatasu analdg inzulin

/ Elvarasok a gyors hatasu inzulintol

Fiziologias inzulinszekrécio jobb
megkdzelitése T1D-ben
Korai inzulinvalasz javitasa T2D-ben

Jobb inzulinprofil pumpa kezelésnél

J

*
—
| .
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£ ' A "« Regularis human inzulin
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*Schematic representation
TiDy, type 1 diabetes; T2D, type 2 diabetes
Adapted from Home. Dyabetes Obes Metab 2015;17:1011-20



NPH inzulin

Relativ inzulinhatas

Gla-100

A bazisinzulin fejlesztés mérféldkovei

Detemir inzulin

Gla-100

Relativ inzulinhatas

1d6, ora

24 0 12 24

1d6, ora

Eliaschewitz FG, Barreto T. Diabetol Metab Syndr. 2016;8:2;
Pettus J et al. Diabetes Metab Res Rev. 2015 Oct 28. doi: 10.1002/dmrr.2763;
Owens DR et al. Diabetes Metab Res Rev. 2014;30:104-19

Relativ inzulinhatas

Degludek inzulin

Gla-100

12

1d6, ora

24

Relativ inzulinhatas

Gla-300

Gla-100

12

1d6, éra

24
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Type 1° & Type 2 Standardizalt vércukor

Diabetes , ) L,
o tartomanyok és TIR celértekek
Nagyon magas :139mmolil I <5 a|ap esetben

(CGM)

M29as 510.0 mmollL <25%*
L]

Y 4
Cel Target Range:
3.9-10.0 IIL
tartomany™ "

A TIR érték minden
59%-0s emelkedése
klinikailag szignifikans

elonnyel jar T1 és T2
diabéteszes betegekben

Alacsony <3.9 mmol/L

<4%"*
Nagyon alacsony <30 mmollL

<1%

a For age <25 yr., if the A1C goal is 7.5%, then set TIR target to approximately 60%. (See Clinical Applications of

. Time in Ranges section in the text for additional information regarding target goal setting in pediatric management.) *Figure recreated from Battelino T et al,, Diabetes Care 2019;
Includes percentage of values >250 mg/dL (13.9 mmol/L). https://doi.org/10.2337/dci19-0028

**Includes percentage of values <54 mg/dL (3.0 mmol/L).



Trendnyilak

A trendnyilak cukorszintje valtozasanak tUtemét

jelzik.

™

Az On cukorszintje percenként
3,5 mg/dl (0,19 mmol/l) értékkel
vagy ennél nagyobb tUtemben
emelkedik. Nem végezhet
kalibralast, ha ez a nyil lathato.

Az On cukorszintje percenként
2,5-3,5 mg/dl (0,14-0,19 mmol/I)
kozotti értékkel emelkedik. Nem
végezhet kalibralast, ha ez a nyil
lathato.

Az On cukorszintje percenként
1,5-2,5 mg/dl (0,08-0,14 mmol/l)
kozotti értékkel emelkedik.

Az On cukorszintje percenként
kevesebb mint 1,5 mg/dI
(0,08 mmol/l) értékkel valtozik.

2

Az On cukorszintje percenként
1,5-2,5 mg/dl (0,08-0,14 mmol/l)
kozotti értékkel csokken.

Az On cukorszintje percenként
2,5-3,5 mg/dl (0,14-0,19 mmol/l)
kozotti értékkel csokken. Nem
végezhet kalibralast, ha ez a nyil
lathato.

Az On cukorszintje percenként
3,5 mg/dl (0,19 mmol/l) értékkel
vagy ennél nagyobb Utemben
csokken. Nem végezhet
kalibralast, ha ez a nyil lathato.



5.0

4.5

3.0

SD (mmol/L)

2.5

Osszefiiggés a CGM-mel meghatarozott variabilitas
valamint az autondm neuropathia sulyossaga kozott
T1DM betegekben

p=0.47
p<0.05

4.0

35
y
: . . ¢
v °

2.0

AN score

SD (mmol/L)

p=0.51
p<0.05

5 10 15 20 25

Decrease of systolic blood pressure (mmHg)

30

Nyiraty Sz, Pesei F, Orosz A, Coluzzi S, Vagi OE, Lengyel C, Abraham G, Frontoni S, Kempler P, Varkonyi T .Front Endocrinol

(Lausanne). 2018 Apr 19;9:174
Nyiraty Sz PhD disszertacid, SzTE, 2018.



1-es tipusu diabetes
A mesterseges pancreas

INFUSION
PUMP

ANALYZER |

S Templer, Front. Endocrinol. 13:91994, 2022.



Onszabalyoz6 inzulinpumpa-rendszer 0j, automatikus korrekcio
funkcioval 1-es tipusu diabetesben 2025




HELPS PREVENT HIGHS

Gives you more insulin
if you're trending high

HELPS PREVENT LOWS
| | | | I
16:00 20:00

Gives you less insulin
if you're trending low

AUTO CORRECTIONS emmms Glucose levels

Automatically corrects highs Background insulin

- every 5 minutes, as needed Auto correction dose

1L

5.6

3.2

(7/]0Wwiw)



2-es tipusu diabetes
A GLP-1 analodg és bazis inzulin kombinacio eldnyei

GLP-1 analédg Bazis inzulin

FPG és PPG kontroll )
v Testsulycsokkenés
v Alacsony hypoglykaemia kockazat
X Gl mellékhatasok

FPG kontroll

Egyéni adagolas
Hypoglykaemia kockazat
Testsuly névekedés

Kombinacio

*  Jobb FPG és PPG kontroll

*  El6énydsebb testsulyvaltozas, mint inzulinnal

*  Alacsonyabb hypoglykaemia kockdzat, mint inzulinnadl
e Kevesebb Gl mellékhatds, mint GLP-1 esetén

Baggio & Drucker. Gastroenterol 2007;132:2131-57
Niswender Postgrad Med. 2011;123:27-37



Diabetes Ther 'CE;:E:?N
https://doi.org/10.1007/s13300-019-0673-8 | updates |

 ORIGINAL RESEARCH

Simplifying Complex Insulin Regimens While
Preserving Good Glycemic Control in Type 2 Diabetes

Zoltan Taybani (& - Balazs Botyik - Monika Katko - Andras Gyimesi -

Tamas Varkonyi

Eredeti kizlemény

Taybani Z et al. Diabetes Ther https://doi.org/10.1007/s13300-019-0673-8 Békés Megyei Kbzponti Korhaz, Dr. Réthy Pal Tagkérhaz, 3. Belgydgyaszat, 1. Endokrinolégia Osztaly,' Debreceni
Egyetem, Altalanos Orvostudomanyi Kar, Belgyogyaszati Intézet,” Semmelweis Orvostudomanyi Egyetem,

Taybani Z et al. Diabetologia Hungarica. 2020;28(1):33-41. . Belgyogyaszati Klinika,* Szegedi Tudomanyegyetem, Altalanos Orvosi Kar, 1. Belgyogyaszati Klinika*

Komplex inzulinkezelési rezsimek
deeszkalacidja a jo glikémias
kontroll megorzésével 2-es tipusu
diabetes mellitusban

Taybani Zoltan dr." Botyik Balazs dr." Katko Monika,” |
"Gyimesi Andras dr.," Kempler Péter dr.,” Varkonyi Tamas dr.*




A napi tobbszori kezelés deeszkalalasa napi egyszeri kombinalt injekcioval 2-es
tipusu diabetesben: testtomeg, hypoglykaemia

A 12 hénapos kdvetés sordn a testtdmeg szignifikansan, A legalabb egy dokumentalt vagy tiineteket okozo hypoglykaemiarol
3.89 kg-al csokkent: 92.95+18.83 kg-rél 89.06+18.61 kg- beszamoldk aranya a szimplifikacio el6tti hdnapban 49% (n=35) volt, mig
ra (p<0.0001) valtozott. a kovetési idészak utolsé 3 hdonapja soran minddssze 17% (n=12) volt.
p <0.0001
100+ .
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baseline 3 months 7 months 12 months ’
during the month during the last 3 months
before simplification of the follow-up

A betegek (n=72) testsulyanak valtoztdsa (mean+SEM) a 12
hdnapos kdvetés soran

Taybani Z et al. Komplex inzulinkezelési rezsimek deeszkalacidja a jo glikémias kontroll meg&rzésével 2-es tipusu diabétesz mellitusban c. A Magyar Diabetes Tarsasag XXVIII. Kongresszusa, 2020. december 3-6.
Taybani Z et al. One-year safety and efficacy of insulin-therapy simplification with IDeglira in type 2 diabetes. ATTD Virtual Congress, 2-5 june 2021. (DIABETES TECHNOLOGY & THERAPEUTICS 2021,23(S2):A54-55



Az orultség nem mas, mint ugyanazt tenni ujra és
ujra, és kozben azt varni, hogy az eredmény mas

legyen.”
Alhert Einctein

o Py et
g% | TN

SZAB Székhaz udvara, Szeged, DOm tér



