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A GYERMEKKORI 1-ES TiPUSU
CUKORBETEGSEG KESOI SZOVODMENYEI

A DIABETES MELLITUS VASZKULARIS SZOVODMENYE! KLINIKAILAG MANIFESZT
FORMABAN "1-2 EVTIZEDES BETEGSEGTARTAMOT KOVETGEN ALAKULHATNAK
KI, EZERT GYERMEKKORI ELGFORDULASUK RITKA. A SZOVGDMENYEK KORAI,
A SZERVKAROSODAS MEG REVERZIBILIS ALLAPOTBAN TORTENG FELISMERE-
SE, SZUKSEG ESETEN KEZELESE IGEN NAGY JELENTOSEGU PROGNOSZTIKAI-
LAG. A MIKROVASZKULARIS SZOVODMENYEK A RETINOPATIA, NEFROPATIA,
NEUROPATIA SZURGVIZSGALATAI JOL KIDOLGOZOTT PROTOKOLLOK SZERINT
TORTENNEK. A KOZLEMENY A NEMZETKOZI £S A HAZAI IRANYELVEK ALAP-
JAN OSSZEFOGLALIA A GYAKORLAT SZAMARA LEGFONTOSABB ISMERETEKET.

So6s ANDREA
DR.', BARKAI
LAszL6 DR.2

e

DEOEC,
1GYERMEKEGESZSEGUGYI
TOVABBKEPZO INTEZET,
MiskoLcl EGYETEM,
EGeszsEcUcY! KAR,
ELMELETI EGESZSEGTUDO-
MANYI TANSZEK,

2BAZ MEGYEI KORHAZ ES
EGYETEMI OKTATOKORHAZ,
IV. CsECSEMG- ES
GYERMEKOSZTALY

gyermekkori 1-es tipust diabétesz

prognozisat a késéi szovédmények

hatarozzdk meg. A mikro- ¢és
makrovaszkuldris sz6védmények klinika-
ilag t6bbnyire 15-30 éves betegségtarta-
mot kdvetden jelentkeznek, igy felvethetd
a kérdés, hogy serdiilékor el6tt szdmitani
kell-e el6forduldsukra. Az utébbi évek
vizsgalatai igazoltdk, hogy funkciondlis
és strukturdlis abnormalitdsok mar né-
hany évvel a diagnézis feldllitdsa utdn je-
len lehetnek. A késdi szévédmények szi-
rése és megfeleld kezelése prognosztikai-
lag dont6 jelent6ségi.

Gyakorisag

A késbi szévédmények gyakorisdga szé-
les hatdrok kozott, véltozik attdl fiiggsen,
hogy milyen érzékenységli mdédszert al-
kalmaznak, melyik sz6v8dményt vizsgal-
jak, és milyen Osszetételd a betegcsoport
életkor, anyagcserehelyzet, diabétesztar-
tam stb. tekintetében. Hazai felmérés sze-
rint a nefropatia (mikroalbuminuria) 14
%-0s, a retinopdtia (fluoreszcens angio-
grafia) 16%-os, a periférids neuropatia
(dramérzetkiiszob-meghatarozas) 22%-os,
az autoném neuropdtia (kardiovaszkuldis
tesztek) 21%-os gyakorisdgiinak bizo-
nyult diabéteszes gyermekekben és serdii-
I6kben (1).
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Kockazati tényezék

Szamos adat sz6l amellett, hogy a
mikrovaszkuldris szévédmények szoros
Osszefuiggést mutatnak a hiperglikémia
fokdval, illetve a tartés anyagcserehely-
zettel. A kedvezétlen anyagcserekontroll
az egyik legfontosabb rizikétényezs. Az
optimalis anyagcsere biztositdsa mellett
azonban még szdmos egyéb kockdzati té-
nyez0 is szerepet jdtszik, mint a betegség-
tartam, a serdiildkor, a genetikai hajlam,
a vérnyomds, a zsfranyagcsere, a teststily
vagy a dohdnyzas. Ugyanolyan betegség-
tartam mellett a pubertds noéveli a
retinopatia €s a mikroalbuminuria kocka-
zatdt, a dohdnyzds jelentésen fokozza a
kardiovaszkuldris morbiditdst és mortali-
tast (2, 3). A genetikai tényezdk szerepét
el6szor a nefropdtidval kapcsolatosan iga-
zoltdk, Ujabban a retinopdtia és neuro-
patia vonatkozdsdban is felmeriltek ge-
netikai faktorok (4, 5). Osszefliggést ta-
laltak a diszlipidémia (emelkedett ssz-
és LDL-koleszterin, trigliceridszint) és a
retinopdtia, valamint a mikroalbuminu-
ria stlyosbodésa kozott (6). A szovEdmé-
nyek korai jeleinek fennalldsa prediktiv
értékd mds szévédményeket illetSen.
Megfigyelték, hogy szubklinikus retinopé-
tids vagy mikroalbuminurids gyermekek-
nél nagyobb gyakorisdggal észlelhetSk
autoném neuropdtidra utalé eltérések.
Maddcsy és munkatdrsai vizsgalatai sze-
rint az autondém neuropatids eltérések
gyakrabban fordulnak eld nondipper je-
lenséget mutaté (éjszakai vérnyomds-
csokkenés <10%) diabéteszes gyermekek-
nél (7). Ezek az adatok amellett szélnak,
hogy az idegrendszeri és érrendszeri kéro-
soddsok kozott patogenetikai Kkapcsolat
valészind.




Diabéteszes retinopatia

Serdiilékorban, kiiléndsen rossz glikémids
kontroll mellett nagyobb a kockazata a 1a-
tast veszélyeztetd retinopatia kialakuldsa-
nak a felndtt cukorbetegekéhez képest (8).
A hattér retinopdtidt mikroaneurizmak,
pre-és intraretindlis vérzések, mikroinfark-
tusok, stb. jellemzik. Nem fenyegeti a 1a-
tast, spontdn regresszio is eléfordul, nem
alakul minden esetben proliferativ retino-
patidava. A proliferativ retinopatiat a reti-
néban és/vagy az iivegtest hatsé felszinén
zajlé neovaszkularizacié jellemzi. Az ér-
rupturdk kovetkezkezményeként kialaku-
16 vérzés retinalevalashoz vezethet, igy 1a-
tasvesztést okoz. A diabétesz manifeszta-
ciéjakor retinopdtia nem észlelhetd 1-es ti-
pusu cukorbetegekben, dltaldban 3-5 év
utdn véarhaté az elsé elvaltozasok megjele-
nése. A korlefolydsban a tartés hipergliké-
mia, hiperténia, szérum lipid-eltérések
szerepe ismert. Az anyagcsere gyors javita-
sa a retinopatia dtmeneti romlasat okoz-
hatja. A retinopdtia vizsgdlatdra a legérzé-
kenyebb médszer a pupillatagitas melletti
fundus fotogréfia és a fluoreszcein angio-
grafia (FLAG). A FLAG a funkciondlis ab-
normalitdsokat éppugy feltdrja, mint a
strukturdlis elvaltozdsokat, a fundus foto-
grafia csak a strukturalis eltérésekrdl szol-
galtat informdciét, de mivel noninvaziv
médszer, szlir6vizsgélatra jél alkalmazha-
té. Ha a retinopdtia elérehaladott, a 14tast
veszélyeztetd, a kezelési lehetdségek kor-
latozottak. Ezekben a stlyos esetekben az
altaldnossagban lézerkezelésként ismert
fotokoaguldciétdl varhaté eredmény. Ez a
mddszer tobb mint 50%-kal csékkentette a
latasvesztés kialakuldsat.

Diabéteszes nefropatia

A diabéteszes nefropatia a végallapotu ve-
seelégtelenség leggyakoribb oka. A nefro-
patiat perzisztdlé proteinuria (>500 mg/
24 h) vagy albuminuria (>300 mg/24 h)
jellemzi, altaldban hiperténidval és csok-
kend glomerulus filtracids ratdval kisérve.
Az incipiens nefropatia elsé klinikai tline-
te a mikroalbuminuria.

A kérfolyamat elinditdsaban dontd szere-
pe van a tartés hiperglikémidnak, €és a
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megvaltozott hemodinamikai viszonyok-
nak. Az albuminiirités meghatdrozdsara
tobb moddszer is alkalmas: 24 6ras gytj-
tott vizeletb6l albuminexkrécids rata
(AER) meghatdrozds, reggeli els6 vagy
random vizeletbdl albumin-koncentrécio,
albumin/kreatinin hdnyados meghataro-
zas.

Mikroalbuminuria all fenn, ha 3-6 hénap
alatt, harom egymaést kdévetd vizsgalatbol,
legalabb kétszer pozitiv mintdt taldlunk
(AER: 20-200 mikrogramm/perc vagy 30-
300 mg/24 6ra). A fizikai terhelés okozta
albuminuria kikliszobolésére 12 6ras éj-
szakai gydjtott vizelet AER meghatéroza-
sat javasoljak. Gyermekkorban jé anyag-
csere, rovid betegségtartam esetén az al-
buminuria egyéb okait célszeri kizdrni
(pl. nefritisz). A nefropdtia kezelésében bi-
zonyitott az ACE-inhibitorok renoprotek-
tiv hatdsa, normotenzids esetekben is (9).
Hiperténia esetén is elsésorban ACE-gétlé
kezelés tlinik a legkedvezdbbnek, az
angiotenzin-Il-receptor antagonistdkkal
gyermekkorban még nincs elég tapaszta-
lat. A gyogyszeres kezelést a fehérjebevitel
csokkentésével tandcsos kiegésziteni,
amely altaldban 0,8-1 g/ttkg/nap mennyi-
séget jelent.

Diabéteszes neuropatia

A periférids idegek karosoddsa miatt
polineuropdtia alakul ki, eleinte szenzo-
ros majd motoros tiinetek harisnya-, illet-
ve kesztylszerd lokalizdciéban (pl. zsib-
badds, nyugalmi fdjdalom, paresztézia).
Az autoném neuropétia poszturalis hipo-
tenziét, hanyast, hasmenést, gasztropa-
rézist, vizeletiiritési zavart, fényreflex-ka-
rosoddst okozhat. Zavart szenvedhetnek a
vazomotor-, szudomotor funkciok, a
hypoglykaemia érzet.

Periférids neuropdtia szlrévizsgdlatdra a
kalibralt hangvilla alkalmas. Az autoném
neuropétia vizsgélata a kardiovaszkuldris
tesztekkel torténik, ahol a szivfrekvencia
és a vérnyomds véltozasat értékeljuk k-
16nb6z6 mandverek sordn. Alkalmaza-
sukhoz korspecifikus referencia adatok
sziikségesek. A periférids neuropdtia ke-
zelésében a zsiroldékony benfotiamin és
az alfa-liponsav eredményesen alkalmaz-
haté (10).
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Makrovaszkularis
szévodmeények

A makroangiopatia kovetkeztében Kiala-
kul kardiovaszkularis mortalitds és mor-
biditds markans emelkedést mutat a nem
diabéteszes populdciéhoz képest (11). Az
ateroszklerézis mar gyermekkorban el-
kezdddik és a kardiovaszkuldris esemé-
nyek szoros Osszefiiggést mutatnak a
rossz glikémids kontrollal. Rendszeres
vérnyomads ellendrzés sordn ismételten a
kornak megfeleld 90 percentilis feletti ér-
ték esetén 24 dras vérnyomds monitori-
zélds (ABPM) sziikséges a hipertonia
megerdsitésére. Megfeleld vérnyomas-
kontroll életméd-valtoztatassal, sziikség
esetén gydgyszeres kezeléssel biztositha-
t6. A megfelelden kotrolldlt 1-es tipusi di-
abétesz éltaldban nem okoz jelentds
lipideltéréseket, de a romlé anyagcsere
osszefliggést mutat aterogén lipoprotein-
profillal. Ugyancsak kedvezétlen vérzsir-
szint valtozdsokat eredményezhet a cent-
ralis tipust elhizds is (12). Amennyiben
diétaval és életmdd-valtoztatdssal nem si-
keriil céltartomdnyba hozni a lipidszinte-
ket, statinterdpia beallithaté. A statinke-
zelés rovid tavi vizsgdlatok szerint haté-
kony és biztonsdgos, de randomizalt,

prospektiv tanulmdnyok e tekintetben
még nem késziiltek.

Megeldzés

A diabéteszes szovédménysziirés célja,
hogy a kezelhetd szubklinikus eltéréseket
felismerjiik, s a megfeleld terdpia megva-
lasztdsdval a progressziot megéllitsuk
vagy késleltessiik.

A glikémids kontroll javitdsa elsodleges
fontossdgl (alacsonyabb HbA1c-€rték),
de a betegek egy részénél (pl. serdil6knél,
vagy a genetikailag fogékony egyéneknél)
gyogyszeres beavatkozds valhat sziiksé-
gessé. A felndtt populdcidhoz képest vi-
szonylag szik a valaszthatd készitmé-
nyek spektruma, mivel gyermekkori al-
kalmazédsokrdl nem all megfeleld mennyi-
ségli prospektiv vizsgalati adat rendelke-
zéstinkre.

A retinopétia és nefropdtia sziirését 11
éves kortdl 2 éves betegségtartam utdn,
kisgyermekkorban kezd6dd diabétesz ese-
tén 5 éves betegségtartam utdn, 9 éves
kortd! kell elkezdeni, a kidolgozott proto-
kollok szerint. A prepubertdsban mani-
fesztalddott diabéteszben nagyobb valo-
szinliséggel jelentkezik késéi szovdd-
mény, mint a pubertds utdn kezdddében.

Terapia

76

Szovédmeény . Szlrd- Rizikofaktor
vizsgalat
) " fundus fotografia hiperglikémia hiperténia
i
etinopatia FLAG diszlipidémia obesitas
albuminUrités gyujtott hipertdnia dohanyzas
nefropatia vizelet-AER random vizelet- diszlipidémia
albumin koncentracio
neuropatia Kértorténet fiziklis
vizsgalat
" periférias kalibralt hangvilla
neurométer hiperglikémia
idegvezetési sebesseg obesitas
autondm kardiovaszkularis reflexek
szivfrekvencia
spektrum
lipidprofil hiperglikémia hipertdnia
makrovaszkularis vérnyomasmerés diszlipidémia obesitas do-
ABPM hanyzas

FLAG: fluorescens-angiografia, AER: albumin excrécios rata, ACEl: angitenzin konvertalo enzim ihibitor

glikémids kontroll javitasa
|ézerkezelés

glikémids kontroll javitasa
ACEI
tenzidcsokkentés

glikémids kontroll javitasa
benfotiamin
alfa-liponsav

glikémias kontroll javitasa
tenzidcsokkentés fizikai ak-
tivitas testsulycsdkkentés
statinok




A betegek gondozdsa sordn torekedniink
kell a lehetdségekhez képest legjobb
anyagcserekontroll fenntartasara, a szo-
védmények megeldzésére, korai felismeré-
sére, biztonsdgos és hatékony kezelésére,
jo életmindség biztositasa mellett. A gyer-
mekkori 1-es tipust cukorbetegség szo-
védményeinek szirésére, rizikofaktoraira
és kezelésére vonatkozd ismereteket a
nemzetkozi ajanlasok figyelembevételével
az 1. tablizatban foglaljuk dssze.
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A kockazatokrol és mellékhata-
sokrol olvassa el a betegtajé-
koztatot vagy kerdezze meg
kezelGorvosat, gyogyszereszet!
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