
A 2-ES TIPUSU DIABETES MELLITUS (2TDM) 
i i r  ~r A GYERMEK- S€iiDu~vdclXBAN* 

2-es tipusu diabetes rnellitust 
(2TDM), arnit a korabbi terrninol6- 
gia nem inzulin-dependens diabe- 

tes mellitus (NIDDM) elnevezessel illetett, 
egiszen a kozelmultig nem tekincettek a 
gyermek- es a serdiilokor betegskgenek. 
Az ut6bbi idiiszakban azonban szamos 
kozleminy bizonyitja, hogy a betegseg 
gyakorisaga nemcsak a felniittek koriben 
mutat novekvo" tendenciat, hanern az el- 
hizas gyakorisaganak novekedisivel par- 
huzamosan egyre szaporodik a gyermek- 
6s serdiilokori esetek szfima is. Ez teszi 
indokoltta a betegseggel kapcsolatos is- 
mereteink rovid attekinteset. 

A 2TDM gyermek- 6s serdiilokori esetei- 
nek szaporodasira a kilencvenes kvektiil 
kezdiid6en figyeltek fel. Kiilonosen egyes 
etnikai csoportokban, az amerikai indian, 
a mexikoi, az afroamerikai i s  a japan po- 
pulaci6ban, de a kaukazusi nipessegben 
is jeleztik a prevalencia novekedisic. Az 
amerikai indian populaci6bzn a serdiilo- 
koru gyermekek koieben a diabetes melli- 
tus aakor isaga  a nyolcvanas evek vig i -  
tlil a kilencvenes 6vek kozepeig 54%-kal 
i;,';-ekedett ; 1 ) .  h z  afroamerikai populaci- 
jban a nlrnlcvanas ivek eiejkt61 a kilenc- 
venes evek kiizepiig a diz; ~ ~ 2 s  rnellitus 
gyakorisaga rnegharom~;.nrnz5dott ( 3 ) .  A 
gyerrnek- es serdiil6kori 2TD.Ll ei6t '~rdu- 
lasLr61 beszimolok jelentek meg Kanada- 
b61, .4usztraliib61. L'j-zelandb61 6s Japin-  
bo: is (3) .  h z  els6 '->!!rhpai esetekst az 
Egyes::!: yiralysagbol kozdltek (4,  5). Ko- 
rabban a diabeteszes gyermekek csupan 
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1-4%-at soroltak a 2TDM csoportjaba, ma I L Y E s  l s  T v A N 

ez az a r i n y  lenyegesen nagyobb. Az 
egyes kozlisek 8% i s  80% kozotti irteke- F E L S Z E C H Y  

E N I K O  D < .  ket emlitenek: az olasz qermekek kozott - -- - 

8%-ot, a pirna indiinok &ben 45%-ot, a 
japan gyermekpopulacioban pedig 80%-ot 
irtak le ( 3 ,  6, 7). 
Hazai vizsgalatok gyermekkori ?lhizis- 
ban a 2TDM gyakorisagat 1,l-1,9%-nak 
talaltak (9, 10). A 2TDM aranya a gyer- 
mek- es serdulokori diabetes7 miatt gi- 
dozottak kozott 10% volt (8). 

Patogenezis 6s 
patomechanizmus 

A betegseg liLcll:.h~~!isaban a genetikai te- 
nyezok i s  a kornyezeti hatasok egyaranr 
szerepet jatszanak (1 1, 12) A genetlka~ 
cinyezdk szereperol meg ma is keveset ru- 
dunk Az rig6ta ismert, hocgy a becegsig 
egyes csaladokban gyakrabban fordul el6, 
s genetlkal hatscnk szerepit tamasztjah 

1 ' ala az iker- i s  csaladvizsgalaivk . ,,,ne 
nyel is. Egypeteju ikreh$en a konknrdan- 



cia megkozeliti a 100%-ot, a 2TDM bete- 
gek leszirmazottjai i s  testvirei kozott a 
betegsig kialakulasanak a val6sziniisige 
az ilet folyaman eliri a 40%-ot, ha mind- 
k i t  sziilo" beteg ez az arany 80%-ra emel- 
kedik (13). 
A betegsig heterogenitasa, a kialakulasi- 
ban szerepet jatsz6 tinyeziik sokfilesige 
i s  az esetek tobbsigiben a kis6i mani- 
fesztaci6 azonban neheziti a genetikai 
hatt ir  tanulminyozasit.  Mindazonaltal a 
gliik6z-homeosztizis regulAci6jaban 6s 
ezaltal a 2TDM kialakulasiban szerepet 
jatsz6 kandidans gineket szileskoriien 
tanulmanyozzik. Ezek a munkak az in- 
zulin szignalizAci6s kaszkadjaban szere- 
pet jitsz6 molekulak, az inzulinirzikeny- 
siget befolyisol6 szovetspecifikus i s  a 
zsirszovet altal elvalasztott faktorok ge- 
netikai eltiriseinek feltirhsara iranyul- 
nak (14). Maris szamos hj ismeretre ve- 
zettek, amelyek ittekintisire azonban itt 
nem vallalkozhatunk. 
A genetikai fogikonysag azonban nem 
feltitleniil vezet a 2TDM kialakulasihoz 
(1 4) .  Szamos bizonyitik sz61 amellett, 
hogy a betegsig kialakulasat nagymir- 
tikben kornyezeti tinyeztik hatarozzak 
meg. Az elhizas, a fizikai aktivitas hi& 
nya, a magas zsir- i s  finomitott szinhid- 
rat-, illetve alacsony rosttartalmh itrend 
szerepe emelheto" ki. Ezek a tinyezok, kii- 
lonosen egyuttes fennillisuk esetin, e l 6  
segitik az inzulinrezisztencia kialakula- 
sat, ami aztan a 2TDM kifejltidisihez ve- 
zethet. ~ l t a l a n o s a n  elfogadott, hogy a 
gyermek- i s  serdiilokorban 2TDM novek- 
v6 prevalenciija az elhizis gyakorisaga 
kifejezett novekedisinek a kovetkezmi- 
nye (3, 14). 
A 2TDM kialakulasat ma a metabolikus 
szindr6ma koncepci6ja alapjin irtelmez- 
ziik (1 1 ,  12). A betegsig kifejlodisiben az 
inzulinrezisztencia, kozelebbr61 az inzu- 
linirzikenysig i s  az inzulinelvalaszt~s 
egyens~llya, illetve ezen egyenshly felbo- 
rul isa jatszik meghatiroz6 szerepet. 
Az inzulinirzikenysig csokkenisit a b i -  
ta-sejtek fokozott inzulinelv~lasztasa egy 
ideig kompenzalni kipes. Amikor aLon- 
ban a kompenzil6 hyperinsulinaemia to- 
v ibb mar nem fokozddik, a gliik6z-intole- 
rancia kiilonbozo" formai alakulnak ki: a 
csokkent gliik6ztolerancia, az emelkedett 
ihomi vercukorerte~ es a ZTDM j 12). 

Klinikai megfigyelisek eredminyei sze- 
rint az elhizas, az etnikai hovatartozas, a 
serdiilis, a csaladban eliifordul6 2TDM 6s 
az inzulinrezisztenciaval jar6 illapotok a 
gyermek- i s  serdiil6kori 2TDM kockazati 
tinyezoinek tekinthetdk (3). 
A gyermek-is serdiil6kori elhizasban a 
hyperinsulinaemia, az inzulinreziszten- 
cia i s  a gliik6ztolerancia csokkenise 
gyakran kimutathat6. Az elhizas mirt i-  
k i t  jelz6 testtomeg-index (BMI) vagy a 
test szizalikos zsirtartalma korrelal a 
hyperinsulinaemiival i s  az inzulinrezisz- 
tenciaval. A hyperinsulinaemia i s  az in- 
zulinrezisztencia az elhizis centralis ti- 
pusaban a gyermekkorban is kifejezet- 
tebb (15). 
Egyes etnikai csoportokban gyermek i s  
serdiilokori elhizas esetin a hyperinsulin- 
aemia i s  az inzulinrezisztencia mirtike 
eltiro", pl, az afroamerikai populaci6ban 
kifejezettebb, mint az amerikai fehir 
gyermekekben. A gliik6z-stimulusra be- 
kovetkez6 inzulinvalaszt is kifejezettebb- 
nek talaltak fekete serdiilokben a fehir 
kort irsak eredminyeihez viszonyitva 
(16). 
A 2TDM gyakran a serdiilokorban mani- 
fesztalbdik, aminek magyarazatat a ser- 
diilokorra jellemz6 atmeneti hyperinsu- 
linaemia i s  inzulinrezisztencia adja. Eb- 
ben a novekedisi hormon elvilasztas pu- 
bertasban bekovetkezo novekedise, i s  
nem a nemi hormonok szekrici6janak fo- 
kozbdasa jitszik szerepet (1 7). 
A pozitiv csalidi eliizminy is kockizati 
tenyezBt jelent a 2TDM kialakulasa tekin- 
tetiben. Ennek alapjat, a pozitiv i s  a ne- 
gativ csaladi eltizminnyel rendelkeza 
gyermekek esetiben vigzett vizsgalatok 
eredminyei szerint, az inzulinirzikeny- 
s i g  csokkenise kipezi az erintettekben 
117). 
Kockazati tinyezdt kipeznek tovabba az 
inzulinrezisztenciAva1 jar6 gyermek- 6s 
serdiiliikori illapotok is. Ezek koziil itt az 
elhizassal tarsul6 acanthosis nigricans-t 
(AN) emlitjiik. Gyermek- es serdiilokori el- 
hizis  i s  AN egyLittes el6fordulAsa eseten, 
amint azt sajat vizsgalatunk eredmenyei 
is igazoltak, az inzulinrezisztencia foko- 
~ a t t a b b  mirtikii, mint egyszerii elhizas- 



ban (18). Emiatt a gyermekkori elhizis- 
ban az AN jelenlite az inzulinrezisztencia 
markerinek i s  a 2TDM kockazati tinye- 
z6jinek tekinthet6. 

Kllnikal formak 

A gyermek- i s  serdiildkori 2TDM hetero- 
g i n  k6rallapot. A szimos klinikai forrna a 
gyakorlat szempontjai alapjin a kovetke- 
zdkipp csoportosithat6: a metabolikus 
szindr6ma riszjelensigekint iszlelt 
2TDM, az 'inzulinrezisztencia szindr6- 
mak, a maturity onset diabets of the 
young (MODY), 2TDM obesitassal jar6 rit- 
ka szindrbmikban i s  kromoszdma irtal- 
makban, 2TDM mitokondriiilis mutici6k 
kovetkeztiben. 

A m e t a b o l i k u s  s z i n d r o m a  
r e s z j e l e n s e g e k e n t  
e l o f o r d u l 6  2 T D M  
Gyermek i s  serdiildkori elhizasban is ki- 
mutathat6 az inzulinrezisztencia, a 
hyperinsulinaemia i s  a gliik6ztolerancia 
csokkenise. A szinhidriit-anyagcsere vig- 
kifejlete a 2TDM. A szinhidritanyagcse- 
re-zavar mellett kimutathatbk a lipopro- 
tein-anyagcsere eltirisei is: a hypercho- 
lesterinaemia, az LDL-C i s  a triglicerid- 
szint emelkedise, a HDL-C koncentrici6 
csokkenise, tovibbi  a hipert6nia i s  a 
szindrdma ritkabb osszetevdi is (19). 
Emiatt elhizasban a metabolikus szindr6- 
ma sziirise indokolt (Id. kisdbb). 

Az u g y n e v e z e t t  i n z u l i n r e -  
z i s z t e n c i a  s Z i n d r 0 m L k  
E csoportot az inzulinreceptorok s z i m i -  
nak, kotisi affinitasiinak i s  a posztrecep- 
torilis funkci6knak k6ros eltiriseivel j i -  
16, oroklddd tiineteguttesek alkotjak (3, 
i 4). ;\ glukoztolerancia csokkenise vagy 
a 2TDILI fennallisa mutatha:6 ki, att61 
fiigg6en, hogy az inzulinrezisztenciat a 
hyperinsulinaemia mennjl~r:  kepes kom- 
penzalni. Az igen kulonbozd klinikai ma- 
nifesztAci6 mellett val6sziniileg hyperin- 
sulinaemiara visszavezethet6 kozos jelek 
is iszlelhet6k. Ilyen a mar emlitett acan- 
thosis nisricans, valamint a hyperandro- 
genaemia. A kulonbozd inzulinreziszten- 
cia szindromak ritka betegsegek i 14). Ko- 
zuluk azonban egyessk serdiil6 lanyok- 
ban 6s adoleszcens korQ ndkben viszonv- 

lag gyakran fordulnak eld. Az un. HAIR- 
AN szindr6ma osszetevdi a hyperandro- 
genaemia, az inzulinrezisztencia i s  az 
acanthosis nigricans. A hyperandrogen- 
aemia hirsutismushoz, irregularis menst- 
ruaci6hoz vezet, a szinhidritanyagcsere- 
zavar IGT-ben vagy enyhe 2TDM-ban 
nyilvanulhat meg (20). A po1icisztA.s ovi- 
rium szindrbmat, a hyperinsulinaemia, 
hyperandrogenaemia, v6rzCszavarok i s  
az oviriumok policisztas dtalakulisa jel- 
lemzi. Az inzulinrezisztencia mellett az 
IGT fennallisa, majd az inzulinszekrici6 
elsd fazisanak csokkenise is kitnutathat6 
lehet (2 I ) ,  s az  esetek egy risziben az 
acanthosis nigricans is iszlelhetd. 

M a t u r i t y  o n s e t  d i a b e t e s  o f  
t h e  y o u n g  ( M O D Y )  
Gyermek-, serdiild- i s  fiatal felndttkorban 
egyarant iszlelhet6 lehet a csalidi halmo- 
z6dast mutat6 MODY. A betegsig autoszo- 
malis dominiins oroklddisii. Nem egysi- 
ges k6rkCp, ma mar hat genetikailag el- 
kulonithetd tipust ismeriink. Valtoz6 
rne'rtikii hyperglykaemia jellemzi, ami di- 
itaval gyakran hosszQ ideig kontrollilha- 
t6. Megfigyelhetd, hogy a tiinetek mani- 
fesztacioja generici6kint egyre fiatalabb 
iletkorra tol6dik (22, 23). 

D i a b e t e s  m e l l i t u s  
o b e s i t a s s a l  j a r 6  r i t k a  
s z i n d r o m a k b a n  6s k r o m o -  
s z o m a - a r t a l m a k b a n  
Az obesitassal jar6 ritka szindr6mik egy 
r6sziben a gluk6ztolerancia csokkenise 
mutathat6 ki, illetve diabetes mellitus 
alakulhat ki. Ezeknek a szindromaknak 
kozos jellen~zdi a csont- i s  izomrendszer 
deformitasai, a mentalis retardici6val ji- 
r6 idegrendszeri Crintettsig, tobb forma- 
ban a hypogonadismus, valamint minden 
forrnara vonatkoz6an az orokletes jelleg. 
E szindr6mik koziil az Alstrom-, a Lau- 
rence- moon-Biedl- a Prader-willi-szind- 
r6makat emelhetjiik ki (24). 
itt emlithetjiik meg, hogy egyes kromo- 
sz6ma-irtalmakban csok~en t  gliik6ztole- 
rancia vagy dia'uc~as meliicuis kialakulisa 
iszlelhetd. A !?n?vn-szindr!m5t (2 1 -es tri- 
szomia i s  a transzlokici6s formik is), a 
Turner-szindromat (45x0 es variansai) i s  
a Klinefelcer-szindromit (47XXY i s  vari- 
ansai) sorolhatjuk ide. (A Down-szindr6- 



rnaban az 1-es tipusO diabetes rnellitus is 
gyakoribb.) 

D i a b e t e s  r n e l l i t i ! ~  
m i t o k o n d r i a l i s  m u t a c i o k  
k o v e t k e z t e b e n  
A mitokondrialis DNA mutbci6ival ossze- 
fiigg6 szindr6maknak a diabetes mellitus 
is riszjelensige lehet. Ezekben a betegsi- 
gekben kulonh2zo" szervi kirosodisol; \,a- 
riacioi eszlelhet6k. Gyakori az  idegrend- 
szeri karosodas, a myopathiak kialakula- 
sa i s  az  idegi hallascsokkenes. A Wolf- 
ram-szindr6rna kornponensei a diabetes 
mellitus, a diabetes insipidus, az  opticus 
atrofia i s  az idegi hallascsokken6s (20). 

Klinikal t i inetek 

A gyerrnek- i s  serdiilokori 2TDM klinikai 
manifesztaci6ja viltozatos lehet. A tiine- 
tek spektrurna az enyhe incidentalis hy- 
perglykaemiat61 a sulyos inzulinhianyos 
allapotra jellemzo tiinetcsoportig terjed- 
het (3). Eldfordulhat azonban, hogy a be- 
tegseg ketoacid6zis tiineteivel rnanifesz- 
talbdik, s ilyenkor az elozrninyben szere- 
pel a polyuria, polydipsia, sfilyvesztis, 
h i n y i s  i s  a dehidrici6, s a vizsgilat so- 
ran hyperglykaernia, glukosuria, ketonu- 
ria, acid6zis mutathat6 ki. ~ l t a l anossag-  
ban azonban az illapithat6 meg, hogy a 
2TDM k6rfejliidise lassfi folyamat, i s  a 
betegsig klinikai tiinetei enyhebbek, mint 
az lTDM esetiben. Ez szolgalhat magya- 
razatul arra, h o g  a gyerrnek- i s  serdiil6- 
kori 2TDM enyhibb esetei gyakran nem 
keriilnek felismerise (3, 14). 
A gyermek- i s  serdiiliikori 2TDM is a me- 
tabolikus szindr6ma egyik osszetevoje- 
nek tekinthet6, s emiatt a 2TDM esetiben 
is sajatos kornorbiditissal szirnolhatunk 
(1 4). A betegseg gyakran jar egyutt obesi- 
tassal, hipertenzibval, dyslipidaerniaval, 
gyakran iszlelhet6k emellett pszichoszo- 
cialis problimik is. 

2TDM rnegallapitasahoz m6g tovabbi 
vizsgalatck pl\ligz6se sziiksiges. 
Emelkedett ehomi v6rcukor4rtc!kriil (irn- 
paired fasting glucose - IFG) akkor besze- 
liink, ha az ihomi \:ircukor-konceil~raci6 
uknss plazmaban mirve 6,l-6.9 rnrnol/l 
koze esik. Csokkent gli!.";~iztolerancia (im- 
paired glucose tolerance - IGT) fennalli- 
sat akkor *ilapithatjuk meg, ha a stan- 
dard (1.75 g k g ,  maxirnui;; 75 g gliikoz 
d6zist alkalmazCI\ OGTT 2. 6rijaban rnirt 
vercukor-koncentrici6 a 7.8 mmol/l i r t i -  
ket meghaladja. Diabetes mellitus ped ig 
akkor all fenn, ha  az  ihorni vircukor-kon- 
centrici6 ismitelten rnagasabb a 7,O 
rnmol/l hatarir t iknil ,  ha  az OGTT 2. 61-2- 
jaban mirt vircukor-koncentracio a 1 1 , l  
rnmol/l ertiket meghaladja, vagy ha klini- 
kai tiinetek esetin a random vircukorrni- 
risek sorin ismitelten 1 1,1 mmol/l-nil 
magasabb ir t iket  kapunk. 
Az IFG eszlelise esetin az OGTT elvigzi- 
se sziiksiges, a diabetes mellitus kritiriu- 
mait teljesitd ihomi  vagy random vercu- 
korirtikek esetin viszont a vizsgilat el- 
vegzise nern indokolt. 
A 2TDM fennallasa mellett sz61 az auto- 
immunitast bizonyit6 vizsgalatok negativ 
eredrninye. Ezirt sziiksiges vizsgalni a 
kiilonbozo szigetsejt antiginek, figyrnint: 
szigetsejtantigin (ICA), szigetsejt-2 anti- 
g in  (IA-2), glutarninsav dekarboxilaz 65 
(GAD65) ellen termeliidott autoantitestek 
kimutathatbsigat (14). A betegsig korai 
idiiszakiban fontos inforrnaciot nfijt  a 
szerum inzulin 6s C-peptid szintjinek 
vizsgalata is. Kifejezett inzulinreziszten- 
cia esetin ilyenkor az inzulinszekrici6 
rn6g rnegtartott, s6t hyperinsulinaernia is 
kirnutathat6 lehet. Az inzulinrezisztencia 
az ihorni vercukor i s  szirum inzulinkon- 
centraci6 alapjan az  Gn. HOMA-irtek kal- 
kulalas~val  becsiilheto (25). 'A diagnosz- 
tikaban hasznosithat6 tovibba a 2TDM 
rizikofaktorainak vagy a jellegzetes 
komorbiditasnak a figyelembe vitele. 

Diagnozis 

A dia"letesz es a gliik6z-intolerancia eny- 
hibb for~ni inak a kimutatasa a gyermek- 
i s  serdiildkorban is az ihorni i s  a z  orilis 
gliik6ztolerancia teszt (OGTT) soran rnirt 
vircukorirtekek err6kelCsCn alapszik, a 

A kezelis cilja a gyermek i s  serdiil6kori 
ZTDM-ban is a kozel ncrrnalis gliik6z i s  
HgA,, irtikek elkrise. A felnottkori 2TDM 
kezelisivel foglalkoz6 n a g  tanulmanyok 
igazoltik, hogy a normoglykaemiara va16 
torekvis kedvez6 a mikrovaszkularis 



komplikaci6k megeliizise szempontjib61. Minthogy a 2TDM gyermek- i s  serdiil6ko- 
Ez a szempont a gyermek- i s  serdiil6kori ri eseteinek tobbsege elhizott, a hiperten- 
diabitesz esetiben mig inkabb fontos, zi6 i s  a hj,p~;lipidaemia kezelisire is 
mert a nem 1-;elCgito" anyagcsere kontroll sziiksig lehet. 
miatt bekovetkezd akceleralt ateroszkle- A 2TDM-ban szenved6 gyermekek i s  ser- 
r6zis kialakulisa hamarabb kovetkezhet dulo"k gondozisanak szempontjai linye- 
be (20). gkben azonosak az 1TDM ,oondozAsiban 
A gyermek- i s  serdiilokori 2TDM f6kint alkalmazottakkal: az anyagcsere-helyzet 
elhizott gyermekekben Cszlelheto". A keze- ellen6rzCse (vircukor, fruktbzamin, HbA,, 
16s els6 lipise emiatt a sziiksiges Clet- vizsgalat), a di2ra tartisaval i s  a fizikai 
m6dvaltozis elirise (14, 26). EZ a test- aktivitassal kapcsolatos kirdisek mesbe- 
sulycsokken6s irdekiben magiban fog- szilese, a szoviidmenyek vizsgilata, a 
:,lja az itrendi kezelis meg\ral6sit&at, a fenntarto edukaci6 v igzise ,  aktu'iiis 
fizikai aktivitasfokozast, a sziikseges problimak megbeszilise (24). 
pszichis timogatas biztositasit. 
Minthogy a 2TDM patogenezisiben az in- Prevenci0 
zulinrezisztencia i s  a (relativ vagy abszo- 
Iht) inzulinhiiny meghatarozd szerepet A gyermek is serdiilokori 2TDM rnege16- 
jatszik, logikus az inzulinirzikenysiget z6se a prevenci6 primer, szekunder is ter- 
novel6 vagy az inzulinszekrici6t f0k0~6  tier formajanak, valamint populaci6s is 
szerek alkalmaz6sa a kezelisben (1 4 ,20) .  rizik6csoport stratigiajanak eariittes al- 
A gyermek- 6s serdiil6kori ZTDM kezeli- kalmazasat jelenti. 
siben az  oralis antidiabetikumok tobb A betegsig primer prevencibjaban az elhi- 
csoportjanak alkalmazisara SOr is kerult, kialakulas6nak megakadalyozisa 
noha a ~ 6 g ~ s z e r e s  kezelisre vonatkoz6 alapvetaen fontos. Els6kCnt emlitendo" a 
egyirtelmii szakmai ajanlasok jelenleg kiegyenshlyozott tiplilkozas kb;vetelm6- 
mig nem illnak rendelkezisre. AZ alfa- nyeinek betartasa a terhessig folyaman. 
glukozidaz-gitl6k lassitjik a bilben a A c s e c s e m ~ t ~ p l ~ l ~ s  kovetelmenyeinek be- 
komplex szinhidratok di- i s  monosz- tarLisa is nagy fontossaggal bir. ~ a l t d p l a -  
acharidokki tortin6 leboml~si t ,  s C S O ~ -  1 ~ s  eseten a zsirsz6vet mennyisiginek f6- 
kentik ezaltal a posztprandialis hypergly- kin[ a se j t sz~m-szaporula tb~ ad6db no- 
kaemia veszilyit. A2 acabose alkalmazi- vekedise kovetkezik be. A g e r m &  6s ser- 
s ival  feln6ttkorh IGT-s betegek esetiben diilokor folyaman a magas energia- 6s 
kiv6dhet6 volt a 2TDM kialakulisa (27). zsirbevitel 6s a nem kieligit6 fizikai &ti- 
A biguanidok koziil a metformin alkalma- vit& vezethet elhizashoz. A kiegyensd- 
z i sa  tiinik perspektivikusnak. Legut6bb lyozott t&plalkoz& 6s a rendszeres fizikai 
mar a germekkori 2TDM metforminnal aktivitas, sportolas segit ennek kividisi- 
vigzett multicentrikus randomizilt place- hen. 
bokontrollos klinikai vizsgalatinak ered- A szekunder prevenci6 a 2TDM kialakula- 
minyeir61 is beszamoltak. A kezelis hata- shhoz vezet(j rizik6tCnyezok felismerks&, 
sosnak 6s biztonsigosnak bizonyult: nor- a betegseg korai stadiumban tortin6 
maliziilta az anyagcsere-helyzetet sza- megillapitisit  i s  a szuksiges intervenci6 
mottev6 mellikhatisok nilkiil (28). A idoben ttirtino bevezetisit jelenti. Alapja 
metforminnal is megeio"zhet6 feln6ttkor- a rizik6szemilyek identifikilasa i s  sziird- 
ban az IGT 2TDM-szA alakulasa (29). Ha vizsgalat a betegsig korai feliqrnerisire. 
a 2TDM a gyermek 6s serdiilokorban keto- A rizik6tinyezo"k feltarisa a gyermekek i s  
acidotikus tiinetekkel manifesztalbdik, serdiilok egiszsigiigyi alapellatisa sorin 
akkor inzulinkezelisre, folyadik i s  elekt- az un. opportunista stratigia alkalmazh- 
rolit terapiara van sziiksig (3). Az a k u ~  saval altalaban lehetsiges. A betegsig 
anyagcserezavar rendezisit kovet6en a sziirli~~izsgilata gyermek i s  serdiil6kori 
becegsig biztos diagnozisanak birtoki- elhizas esetin indokolt, ha az elhizis 
ban torekedni kell arra, hogy az Cletm6d- mellett az alibbiak koziil legalibb 2 koc- 
7.!.!:,?ztatassal i s  oralis antidiabetikum- kiizati tinyezo kimutathat6: 2TDM el6for- 
ma1 va16 kezelissel irjiik el a kozel nor- dulasa az els6 vagy misodfokQ rokonok- 
moglykaemias illapotot. ban. magas 2TDM prevalenciival rendel- 



kez6 etnikumhoz va16 tartozas, inzulinre- 
zisztencia fennallasat valoszinu"sit6 adat 
(PCOS, AN). A szu"r6vizsgalatot a 10 eves 
iletkor felett vagy a pubertasban ajanlott 
elvigezni, modszere az Chomi vagy OGTT 
soran a 120. perces vircukorirtik megha- 
tArozasa (ADA) (6). 
A komplex intervenci6 magaban foglalja 
az Ctrend normalizalasit, a fizikai aktivi- 
tas fokozisat Cs a cClzott egiszsignevelt- 
si tevikenysCget. Ezaltal meggitolhat6 a 
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