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A 2-ES TiPUSU DIABETES MELLITUS (2TDM)

A GYERMEK-

2-es ‘tipusu diabetes mellitust

(2TDM), amit a kordbbi terminolo-

gia nem inzulin-dependens diabe-
tes mellitus (NIDDM) elnevezéssel illetett,
egészen a kozelmultig nem tekintették a
gyermek- és a serdul8kor betegségének.
Az utébbi idészakban azonban szamos
kozlemény bizonyitja, hogy a betegség
gyakorisdga nemcsak a felndttek kérében
mutat novekvé tendencidt, hanem az el-
hizas gyakorisaganak novekedésével par-
huzamosan egyre szaporodik a gyermek-
és serduldkori esetek szama is. Ez teszi
indokolttd a betegséggel kapcsolatos is-
mereteink rovid attekintését.

Epidemiolégia

A 2TDM gyermek- és serduldkori esetei-
nek szaporodasara a kilencvenes évektol
kezdddden figyeltek fel. Killéndsen egyes
etnikai csoportokban, az amerikai indidn,
a mexikol, az afroamerikai €s a japan po-
puldciéban, de a kaukdzusi népességben
is jelezték a prevalencia novekedését. Az
amerikai indidn populaciéban a serdiilé-
koru gyermekek kérében a diabetes melli-
tus gyakorisdga a nyolcvanas évek végé-
tél a kilencvenes évek kozepéig 54%-kal
ndvekedett (1). Az afroamerikai populdci-
dban a nvnlcvanas évek elejétdl a kilenc-
venes évek Kozepéig a diaccies mellitus
gyakorisaga megharomszorozadott (2). A
gyermek- €s serdiil6kori 2TDM eléfordu-
ldsardl beszdmoldk jelentek meg Kanada-
o1, Ausztrdlidbdl, U;-Zélandbdl és Japan-
boi is (3). Az elsé ~urépai eseteket az
Egyesi!lt Kiralysagbol kozolték (4, 5). Ko-
rabban a diabéteszes gyermekek csupan
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A 2-£S TIPUSU DIABETES MELLITUS GYAKORISAGA VILAGSZERTE AGGASZTO
MERTEKBEN NOVEKSZIK ES MANIFESZTACIOJA A FIATALABB ELETKOR FELE
TOLODIK EL. PREVALENCIAJA EGYES ETNIKAI CSOPORTOKBAN MAR A GYER-
MEK- ES SERDULOKORBAN 1S KIEMELKEDOEN MAGAS. KIALAKULASABAN
GENETIKAI FAKTOROK MELLETT KORNYEZETI TENYEZOK IS SZEREPET JATSZA-
NAK. A PATOGENETIKAI FOLYAMAT KIINDULO PONTJAT AZ INZULINREZISZ-
TENCIA JELENTI, S A KOMPENZALO HYPERINSULINAEMIA KIMERULESE VEZET
A BETEGSEG MANIFESZTACIOJAHOZ. A TUNETEK ALTALABAN ENYHEK, A Di-
AGNOZIS FELALLITASAT MEGHATAROZOTT KRITERIUMOK SEGITIK. KEZELESE-
BEN KIEMELT SZEREPE VAN AZ ELHIZAS CSOKKENTESENEK, AZ ETRENDI KE-
ZELESNEK, DE SZUKSEG LEHET GYOGYSZERES TERAPIARA IS. A KORAI KEZE-
LESBEVETEL A KESOBBI KOVETKEZMENYEK SZEMPONTJABOL NAGY FONTOS-
SAGU, EMIATT A BETEGSEG CELZOTT SZURGVIZSGALATA SZUKSEGES. A BE-
TEGSEG NOVEKVO GYAKORISAGA MIATT A MEGELOZESE ERDEKEBEN TETT

ERGFESZITESEK FELTETLENUL INDOKOLTAK.

1-4%-4at soroltak a 2TDM csoportjaba, ma
ez az arany lényegesen nagyobb. Az
egyes kozlések 8% €s 80% kozotti értéke-
ket emlitenek: az olasz gyermekek kozott
8%-ot, a pima indidnok korében 45%-ot, a
japan gyermekpopuldcidéban pedig 80%-ot
frtak Ie (3, 6, 7).

Hazai vizsgdlatok gyermekkori elhizés-
ban a 2TDM gyakorisdgat 1,1-1,9%-nak
talaltak (9, 10). A 2TDM ardnya a gyer-
mek- és serdilldkori diabétesz miatt ger
dozottak kozott 10% volt (8).

Patogenezis és
patomechanizmus

A betegség kialakuldsaban a genetikai té-
nyezok €s a kornyezeti hatasok egyardnt
szerepet jatszanak (11, 12). A genetikai
tényezdk szerepérdl még ma is keveset tu-
dunk. Az régdta ismert, hogy a betegség
egyes csalddokban gyakrabban fordul el6,
s genetikai hatdsok szerepét tamasztjak
ala az iker- €s csalddvizsgalaion .. .amé-
nyel is. Egvpetéju ikrekben a konknrdan-
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cia megkozeliti a 100%-ot, a 2TDM bete-
gek leszarmazottjai és testvérei kozott a
betegség kialakuldsdnak a valdszintisége
az élet folyaman eléri a 40%-ot, ha mind-
két sziilé beteg ez az arany 80%-ra emel-
kedik (13).

A betegség heterogenitdsa, a kialakulasa-
ban szerepet jatszd tényezGk sokfélesége
és az esetek tObbségében a késdi mani-
fesztacid azonban neheziti a genetikai
hattér tanulmdnyozdsat. Mindazonaltal a
gliilkdz-homeosztazis reguldciéjdban és
ezaltal a 2TDM kialakuldsdban szerepet
jatszd kandidans géneket széleskoriien
tanulmdanyozzdk. Ezek a munkak az in-
zulin szignalizaciés kaszkadjaban szere-
pet jatszé molekuldk, az inzulinérzékeny-
séget befolydsold szdvetspecifikus és a
zsirszovet altal elvalasztott faktorok ge-
netikai eltéréseinek feltardsdra iranyul-
nak (14). Maris szamos Uj ismeretre ve-
zettek, amelyek dttekintésére azonban itt
nem vallalkozhatunk.

A genetikai fogékonysdg azonban nem
feltétleniil vezet a 2TDM kialakuldsahoz
(14). Szdmos bizonyiték szdél amellett,
hogy a betegség kialakuldsdt nagymér-
tékben kdrnyezeti tényez6k hatdrozzak
meg. Az elhizds, a fizikai aktivitas hia-
nya, a magas zsir- és finomitott szénhid-
rat-, illetve alacsony rosttartalmu étrend
szerepe emelhetd ki. Ezek a tényezdk, kii-
16ndsen egyiittes fennalldsuk esetén, el6-
segitik az inzulinrezisztencia kialakula-
sdt, ami aztdn a 2TDM Kkifejlédéséhez ve-
zethet. Altaldnosan elfogadott, hogy a
gyermek- €s serdiilékorban 2TDM novek-
v6 prevalencidja az elhizds gyakorisdga
kifejezett novekedésének a kovetkezmé-
nye (3, 14).

A 2TDM Kkialakuldsat ma a metabolikus
szindréma koncepcidja alapjan értelmez-
zuk (11, 12). A betegség kifejlédésében az
inzulinrezisztencia, kozelebbrdl az inzu-
linérzékenység és az inzulinelvdlasztas
egyensulya, illetve ezen egyensuly felbo-
ruldsa jatszik meghatdrozé szerepet.

Az inzulinérzékenység csokkenését a bé-
ta-sejtek fokozott inzulinelvalasztdsa egy
ideig kompenzalni képes. Amikor azon-
ban a kompenzdld hyperinsulinaemia to-
vabb mar nem fokozdédik, a gliikéz-intole-
rancia kiilonbozd formdi alakulnak ki: a
csokkent gliikéztolerancia, az emelkedett
¢homi vércukorértex es a 2TDM (12).
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Kockazatl tényezdk

Klinikai megfigyelések eredményei sze-
rint az elhizés, az etnikai hovatartozas, a
serdiilés, a csalddban el6fordulé 2TDM és
az inzulinrezisztencidval jaré allapotok a
gyermek- és serdtil6kori 2TDM kockdzati
tényezdinek tekinthetdk (3).

A gyermek-és serdiilékori elhizdsban a
hyperinsulinaemia, az inzulinreziszten-
cia és a glukdztolerancia csokkenése
gyakran kimutathatd. Az elhizds mérté-
két jelz6 testtomeg-index (BMI) vagy a
test szdzalékos zsirtartalma korreldl a
hyperinsulinaemiaval és az inzulinrezisz-
tencidval. A hyperinsulinaemia és az in-
zulinrezisztencia az elhizds centrdlis ti-
pusdban a gyermekkorban is Kifejezet-
tebb (15).

Egyes etnikai csoportokban gyermek és
serdiilékori elhizds esetén a hyperinsulin-
aemia és az inzulinrezisztencia mértéke
eltérd, pl. az afroamerikai populdciéban
kifejezettebb, mint az amerikai fehér
gyermekekben. A gliikdz-stimulusra be-
kovetkezd inzulinvdlaszt is kifejezettebb-
nek taldltak fekete serdiilékben a fehér
kortdrsak eredményeihez viszonyitva
(16).

A 2TDM gyakran a serdiilékorban mani-
fesztalédik, aminek magyardzatdt a ser-
diilékorra jellemzé 4tmeneti hyperinsu-
linaemia és inzulinrezisztencia adja. Eb-
ben a ndvekedési hormon elvalasztds pu-
bertdsban bekovetkezd novekedése, és
nem a nemi hormonok szekréciéjanak fo-
kozddasa jatszik szerepet (17).

A pozitiv csalddi elézmény is kockdzati
tényezot jelent a 2TDM kialakuldsa tekin-
tetében. Ennek alapjdt, a pozitiv és a ne-
gativ csalddi elézménnyel rendelkezd
gyermekek esetében végzett vizsgdlatok
eredményei szerint, az inzulinérzékeny-
ség csokkenése képezi az érintettekben
(17).

Kockazati tényezét képeznek tovédbba az
inzulinrezisztencidval jar6 gyermek- és
serdil8kori 4llapotok is. Ezek koziil itt az
elhizdssal tdrsulé acanthosis nigricans-t
(AN) emlitjiik. Gyermek- és serdulSkori el-
hizas és AN egyittes el6forduldsa esetén,
amint azt sajat vizsgalatunk eredményei
is 1gazoltdk, az inzulinrezisztencia foko-
zottabb mértékd, mint egyszerd elhizds-



E
|

ban (18). Emiatt a gyermekkori elhizas-
ban az AN jelenléte az inzulinrezisztencia
markerének és a 2TDM kockdzati ténye-
z6jének tekinthetd.

Klinikai formak

A gyermek- és serdiilékori 2TDM hetero-
gén kérallapot. A szdmos klinikai forma a
gyakorlat szempontjai alapjan a kdvetke-
z8képp csoportosithaté: a metabolikus
szindroma részjelenségeként észlelt
2TDM, az ‘inzulinrezisztencia szindrd-
mak, a maturity onset diabets of the
young (MODY), 2TDM obesitassal jaré rit-
ka szindrémdkban és kromoszéma artal-
makban, 2TDM mitokondridlis mutdcidk
kovetkeztében.

A metabolikus szindroma
részjelenségeként
elé6fordulé 2TDM

Gyermek és serdiilékori elhizdsban is ki-
mutathaté az inzulinrezisztencia, a
hyperinsulinaemia és a gliikéztolerancia
csékkenése. A szénhidrat-anyagcsere vég-
kifejlete a 2TDM. A szénhidrdtanyagcse-
re-zavar mellett kimutathaték a lipopro-
tein-anyagcsere eltérései is: a hypercho-
lesterinaemia, az LDL-C és a triglicerid-
szint emelkedése, a HDL-C koncentrécié
csokkenése, tovabbd a hiperténia és a
szindréma ritkdbb Osszetevdi is (19).
Emiatt elhizasban a metabolikus szindré-
ma szlrése indokolt (Id. késdbb).

Az ugynevezett inzulinre-
zZisztencia szindrémak

E csoportot az inzulinreceptorok szdma-
nak, kotési affinitdsdnak €s a posztrecep-
toralis funkciéknak kéros eltéréseivel ja-
ré, O6roklédé tiinetegyiittesek alkotjdk (3,
14). A gliikoztolerancia csokkenése vagy
a 2TDM fenndllasa mutathatd ki, attdl
fuggden, hogy az inzulinrezisztencidt a
hvperinsulinaemia mennyiic képes kom-
penzalni. Az igen kiilénb6zé klinikai ma-
nifesztacié mellett valészinileg hyperin-
sulinaemidra visszavezethet$ kozds jelek
is ¢szlelhetdk. Ilyen a mar emlitett acan-
thosis nigricans, valamint a hyperandro-
genaemia. A Kiillénbdézé inzulinreziszten-
cia szindromdk ritka betegségek (14). K6-
ziillik azonban egyesek serdiils lanyok-
ban és adoleszcens korti nékben viszony-

DIABETOLOGIA

lag gyakran fordulnak el6. Az in. HAIR-
AN szindréma &sszetevéi a hyperandro-
genaemia, az inzulinrezisztencia és az
acanthosis nigricans. A hyperandrogen-
aemia hirsutismushoz, irreguldris menst-
ruaciohoz vezet, a szénhidrdtanyagcsere-
zavar IGT-ben vagy enyhe 2TDM-ban
nyilvdnulhat meg (20). A policisztds ova-
rium szindrémadt, a hyperinsulinaemia,
hyperandrogenaemia, vérzészavarok és
az ovariumok policisztds dtalakuldsa jel-
lemzi. Az inzulinrezisztencia mellett az
IGT fennalldsa, majd az inzulinszekrécié
elsé fazisanak csokkenése is kimutathaté
lehet (21), s az esetek egy részében az
acanthosis nigricans is észlelhetd.

Maturity onset diabetes of
the young (MODY)

Gyermek-, serduls- és fiatal felnGttkorban
egyardnt észlelhetd lehet a csalddi halmo-
z6dédst mutatéd MODY. A betegség autoszo-
malis domindns 6rokl6désd. Nem egysé-
ges korkép, ma madr hat genetikailag el-
kilonithetd tipust ismeriink. Valtozé
mérték( hyperglykaemia jellemzi, ami di-
étaval gyakran hosszu ideig kontrolldlha-
t6. Megfigyelhetd, hogy a tlinetek mani-
fesztacidja generdcidként egyre fiatalabb
életkorra tolddik (22, 23).

Diabetes mellitus
obesitassal Jaré ritka
szindrémakban és kromo-
szoOma-artaimakban

Az obesitassal jar6 ritka szindrémak egy
részében a gliikéztolerancia csdkkenése
mutathaté ki, illetve diabetes mellitus
alakulhat ki. Ezeknek a szindrémdknak
kozos jellemzdi a csont- és izomrendszer
deformitdsai, a mentdlis retarddciéval ja-
ré idegrendszeri érintettség, t6bb forma-
ban a hypogonadismus, valamint minden
formdra vonatkozdéan az 6rokletes jelleg.
E szindrémak kozil az Alstrém-, a Lau-
rence-Moon-Biedl-, a Prader-Willi-szind-
romakat emelhetjuk ki (24).

It emlithetjiik meg, hogy egyes kromo-
széma-drtalmakban csokkent gliikéztole-
rancia vagy diabcies meliitus kialakuldsa
észlelhetd. A Down-szindramdt (21-es tri-
szémia €s a transzlokdcids formdk is), a
Turner-szindromat (45X0 és varidnsai) és
a Klinefelter-szindrémat (47XXY és vari-
ansai) sorolhatjuk ide. (A Down-szindré-
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mdban az 1-es tipusu diabetes mellitus is
gyakoribb.)

Diabetes mellitus
mitokondrialis mutaciodok
kovetkeztében

A mitokondrialis DNA mutdcidival dssze-
fliggb szindromdknak a diabetes mellitus
is részjelensége lehet. Ezekben a betegsé-
gekben kulénbdzd szervi kdrosodasol: va-
riacioi észlelhetdk. Gyakori az idegrend-
szeri kdrosodds, a myopathidk kialakula-
sa és az idegi hallascsékkenés. A Wolf-
ram-szindrdoma komponensei a diabetes
mellitus, a diabetes insipidus, az opticus
atrofia €s az idegi hallascsékkenés (20).

Klinikal tiinetek

A gyermek- és serdiilékori 2TDM Kklinikai
manifesztacidja valtozatos lehet. A tline-
tek spektruma az enyhe incidentalis hy-
perglykaemiatdl a sulyos inzulinhidnyos
allapotra jellemzd tlinetcsoportig terjed-
het (3). El6fordulhat azonban, hogy a be-
tegség ketoacidézis tlineteivel manifesz-
talédik, s ilyenkor az el6zményben szere-
pel a polyuria, polydipsia, sulyvesztés,
hdnyds és a dehidracid, s a vizsgalat so-
ran hyperglykaemia, gliikkosuria, ketonu-
ria, acidézis mutathaté ki. Altaldnossag-
ban azonban az allapithaté meg, hogy a
2TDM Kkorfejlddése lassu folyamat, és a
betegség klinikai tlinetei enyhébbek, mint
az 1TDM esetében. Ez szolgdlhat magya-
razatul arra, hogy a gyermek- és serduld-
kori 2TDM enyhébb esetei gyakran nem
keriilnek felismerése (3, 14).

A gyermek- és serdiilkori 2TDM is a me-
tabolikus szindréma egyik 0Osszetevdjé-
nek tekinthetd, s emiatt a 2TDM esetében
is sajatos komorbiditassal szdmolhatunk
(14). A betegség gyakran jar egyutt obesi-
tassal, hipertenzidval, dyslipidaemidval,
gyakran észielhetSk emellett pszichoszo-
cidlis problémak is.

Diagnézis

A diabéresz €s a glukoz-intolerancia eny-
hébb formdinak a kimutatdsa a gyermek-
és serdiil6korban is az ¢homi és az ordlis
gliikkéztolerancia teszt (OGTT) sordn mért
vércukorértékek értékelésén alapszik, a
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2TDM megéllapitdsahoz még tovabbi
vizsgalatok elvégzése szlikséges.
Emelkedett éhomi vércukorértékrél (im-
paired fasting glucose — IFG) akkor beszé-
link, ha az éhomi vércukor-koncentracio
vénds plazmaban mérve 6,1-6,9 mmol/l
kozé esik. Csékkent gliikoztolerancia (im-
paired glucose tolerance — IGT) fennalld-
sat akkor ailapithatjuk meg, ha a stan-
dard (1,75 g/kg, maximun, 75 g glukoz
dozist alkalmazdéy OGTT 2. érdjaban mért
vércukor-koncentracié a 7.8 mmol/l érté-
ket meghaladja. Diabetes mellitus pedig
akkor 4ll fenn, ha az éhomi vércukor-kon-
centracié ismételten magasabb a 7,0
mmol/l hatarértéknél, ha az OGTT 2. éra-
jaban mért vércukor-koncentracié a 11,1
mmol/l értéket meghaladja, vagy ha Klini-
kai tlinetek esetén a random vércukormé-
rések soran ismételten 11,1 mmol/l-nél
magasabb értéket kapunk.

Az IFG észlelése esetén az OGTT elvégzé-
se sziikséges, a diabetes mellitus kritériu-
mait teljesitd éhomi vagy random vércu-
korértékek esetén viszont a vizsgdlat el-
végzése nem indokolt.

A 2TDM fenndlldsa mellett szdl az auto-
immunitdst bizonyitd vizsgédlatok negativ
eredménye. Ezért szlikséges vizsgalni a
kiillénbdzd szigetsejt antigének, ugymint:
szigetsejtantigén (ICA), szigetsejt-2 anti-
gén (IA-2), glutaminsav dekarboxildz 65
(GAD65) ellen termelddott autoantitestek
kimutathatdsédgat (14). A betegség korai
idészakdban fontos informéciét nyujt a
szérum inzulin €s C-peptid szintjének
vizsgdlata is. Kifejezett inzulinreziszten-
cia esetén ilyenkor az inzulinszekrécid
még megtartott, st hyperinsulinaemia is
kimutathatd lehet. Az inzulinrezisztencia
az éhomi vércukor és szérum inzulinkon-
centrdcié alapjan az un. HOMA-érték kal-
kulalasaval becsiilheté (25). A diagnosz-
tikdban hasznosithaté tovabbd a 2TDM
rizikdfaktorainak vagy a jellegzetes
komorbiditdsnak a figyelembe vétele.

Kezelés

A kezelés célja a gvermek és serdiilkori
2TDM-ban is a koézel nermélis gliikdz és
HgA, . értékek elérése. A felnbttkori 2TDM
kezelésével foglalkozd nagy tanulmdnyok
igazoltdk, hogy a normoglykaemidra valé
torekvés kedvez6 a mikrovaszkularis



komplikdciék megelézése szempontjabdl.
Ez a szempont a gyermek- és serdtlékori
diabétesz esetében még inkdbb fontos,
mert a nem kielégité anyagcsere kontroll
miatt bekdvetkezd akcelerdlt ateroszkle-
rézis kialakuldsa hamarabb kovetkezhet
be (20).

A gyermek- és serdiil6kori 2TDM f{6ként
elhizott gyermekekben észlelhetd. A keze-
lés elsé 1épése emiatt a sziikséges élet-
moédvaltozds elérése (14, 26). Ez a test-
stilycsékkenés érdekében magdban fog-
..lja az étrendi kezelés megvaldsitasat, a
fizikai aktivitdsfokozast, a szlikséges
pszichés tdmogatds biztositasat.
Minthogy a 2TDM patogenezisében az in-
zulinrezisztencia és a (relativ vagy abszo-
lat) inzulinhidny meghatdrozd szerepet
jatszik, logikus az inzulinérzékenységet
noveld vagy az inzulinszekréciét fokozd
szerek alkalmazdsa a kezelésben (14, 20).
A gyermek- és serdiilSkori 2TDM kezelé-
sében az ordlis antidiabetikumok t6bb
csoportjdnak alkalmazdséra sor is kertlt,
noha a gydgyszeres kezelésre vonatkozd
egyértelm szakmai ajénldsok jelenleg
még nem é&llnak rendelkezésre. Az alfa-
glukoziddz-gatlék lassitjdk a bélben a
komplex szénhidratok di- €s monosz-
acharidokka torténd lebomlasat, s csok-
kentik ezaltal a posztprandialis hypergly-
kaemia veszélyét. Az acabose alkalmaza-
saval felnéttkori IGT-s betegek esetében
kivédhetd volt a 2TDM kialakuldsa (27).
A biguanidok kéziil a metformin alkalma-
zdsa tlnik perspektivikusnak. Legutébb
mar a gyermekkori 2TDM metforminnal
végzett multicentrikus randomizélt place-
bokontrollos Kklinikai vizsgalatanak ered-
ményeirdl is beszamoltak. A kezelés hata-
sosnak és biztonsdgosnak bizonyult: nor-
malizdlta az anyagcsere-helyzetet sza-
mottevd mellékhatdsok nélkul (28). A
metforminnal is megeldzhet8 felndttkor-
ban az IGT 2TDM-sza alakuldsa (29). Ha
a 2TDM a gyermek és serdiilékorban keto-
acidotikus tiinetekkel manifesztalddik,
akkor inzulinkezelésre, folyadék és elekt-
rolit terdpidra van sziikség (3). Az akut
anyagcserezavar rendezését kovetden a
betegség biztos diagnozisdnak birtokd-
ban toérekedni kell arra, hogy az életméd-
viloztatdssal é€s ordlis antidiabetikum-
mal vald kezeléssel érjuk el a kozel nor-
moglykaemids dllapotot.
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Minthogy a 2TDM gyermek- €s serdiil6ko-
ri eseteinek tdbbsége elhizott, a hiperten-
zié és a hypuilipidaemia Kezelésére is
szlikség lehet.

A 2TDM-ban szenvedd gyermekek €s ser-
dilék gondozdsdnak szempontjai lénye-
gében azonosak az 1TDM gondozasaban
alkalmazottakkal: az anyagcsere-helyzet
ellendrzése (vércukor, fruktézamin, HbA,
vizsgdlat), a diéta tartdsaval és a fizikai
aktivitassal kapcsolatos kérdések megbe-
szélése, a szovédmények vizsgdlata, a
fenntarté edukdcié végzése, aktudiis
problémak megbeszélése (24).

Prevencio

A gyermek és serdiilékori 2TDM megel6-
zése a prevencid primer, szekunder és ter-
cier formdjanak, valamint populdcids és
rizikdcsoport stratégidjanak egytttes al-
kalmazdsat jelenti.

A betegség primer prevenciéjaban az elhi-
zds kialakuldsdnak megakadalyozéasa
alapveten fontos. Els6ként emlitendd a
kiegyenstilyozott tapldlkozds kdvetelmé-
nyeinek betartdsa a terhesség folyaman.
A csecsemdtaplalds kovetelményeinek be-
tartdsa is nagy fontossaggal bir. Tultapla-
las esetén a zsirszdvet mennyiségének f6-
ként a sejtszdm-szaporulatbdl adédé no-
vekedése kovetkezik be. A gyermek és ser-
dildkor folyamdn a magas energia- €s
zsirbevitel és a nem kielégitd fizikai akti-
vitds vezethet elhizdshoz. A Kkiegyensu-
lyozott taplalkozds és a rendszeres fizikai
aktivitds, sportolds segit ennek kivédésé-
ben.

A szekunder prevencié a 2TDM kialakula-
sahoz vezet§ rizikétényezok felismerését,
a betegség korai stddiumban térténd
megdllapitdsat és a sziikséges intervencié
idében torténd bevezetését jelenti. Alapja
a rizikdszemélyek identifikaldsa és sz0rd-
vizsgalat a betegség korai felismerésére.
A rizikétényez0k feltardsa a gyermekek és
serdlilok egészségligyi alapellatasa soran
az un. opportunista stratégia alkalmaza-
sdval dltaldban lehetséges. A betegség
szlirdvizsgdlata gyermek és serdul6kori
elhizds esetén indokolt. ha az elhizds
mellett az alabbiak koziil legalabb 2 koc-
kazati tényezd kimutathatd: 2TDM el6for-
duldsa az elsé vagy masodfoku rokonok-
ban. magas 2TDM prevalencidval rendel-
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kezé etnikumhoz vald tartozds, inzulinre-
zisztencia fenndlldsdt valészinisité adat
(PCOS, AN). A szilirgvizsgdlatot a 10 éves
életkor felett vagy a pubertdsban ajanlott
elvégezni, médszere az éhomi vagy OGTT
sordn a 120. perces vércukorérték megha-
tdrozdsa (ADA) (6).

A komplex intervencié magédban foglalja
az étrend normalizaldsat, a fizikai aktivi-
tas fokozdsat és a célzott egészségnevelé-
si tevékenységet. Ezdltal meggdtolhatd a
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