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NEMZETKOZI AJANLASOK ALAPJAN

A DIABETESZES NEUROPATIA A LEGKORABBAN FELISMERHET® MIKROVASZKULARIS SZOVODMENY CUKORBETEGSEGBEN. A
KLINIKAI MEGJELENESERE A LEGGYAKRABBAN ESZLELT DISZTALIS TiPUSU, SZIMMETRIKUS POLINEUROPATIA JELLEMZO. Az
AUTONOM IDEGRENDSZER KAROSODASA FOKOZOTT KARDIOVASZKULARIS MORTALITASSAL TARSUL, KULONOSEN REGOTA
FENNALLO CUKORBETEGSEG ES ELEGTELEN VERCUKORKONTROLL ESETEN. A DIABETESZES NEUROPATIA SZURESE KULONOSEN
FONTOS A KLINIKAI GYAKORLATBAN, HISZEN KORAI STADIUMBAN KIMUTATHATOAK A DIABETESZES IDEGI KAROSODAS JELEI, ES
LEHETOSEGUNK LEHET A TERAPIAS BEAVATKOZASRA. A BETEGEK GONDOZASABAN LENYEGES TENYEZO A MEGFELEL® DIAGNOZIS
ES A NEUROPATIAS KAROSODASOK RENDSZERES MONITOROZASA. SZUROVIZSGALATI ESZKOZOK A 10 GRAMMOS MONOFILAMENT
ES A 128 Hz-ES KALIBRALT HANGVILLA, AMELYEK MEGFELELOEN ERZEKENY MODSZEREK LEHETNEK MAR A KORAI DIABETESZES
NEUROPATIA KIMUTATASABAN IS, AZ IDEGVEZETESI SEBESSEGET MEGHATAROZO ELEKTROFIZIOLOGIAI VIZSGALATOK SOKSZOR
NEHEZEN ELERHETOEK A CUKORBETEGEK SZAMARA. JELEN OSSZEFOGLALOBAN A SZERZO OSSZEFOGLALJIA A DIABETESZES
NEUROPATIA OSZTALYOZASAT ES DIAGNOSZTIKAI LEHETOSEGEIT A LEGUJABB NEMZETKOZI IRANYELVEK ALAPJAN.

KULCSSZAVAK: DIABETESZES NEUROPATIA, DISZTALIS TiPUSU SZIMMETRIKUS

POLINEUROPATIA, DIABETESZES AUTONOM NEUROPATIA

BEVEZETES

A diabéteszes neuropdtia (DN) a leg-
gyakoribb korai stddiumban  kimu-
tathaté mikrovaszkuldris szévédmény
cukorbetegségben. A periférids szen-
zorimotoros és a vegetativ idegrend-
szer egyarént érintett, de a tipusos
tinetek és a klinikai megjelenés
vdltozékonysaga miatt sokszor csak

elérehaladott dllapotban ismerik fel.
Az idegek kdrosodésa mdér a cukor-
betegséget megeléz8 dllapotokban
(csokkent glukéztolerancia és emelke-
dett éhomi vércukorszint) kimutathato,
ezért a korai diagnézis jelentés lehet
mind az 1-es tipusd (T1DM), mind
a 2-es tipust (T2DM) cukorbetegek
gondozdsa sordn. A leggyakoribb
megjelenési formdja a disztdlis szen-

zomotoros polineuropdtia (DSPN),
amelynek eléforduldsat a DCCT/
EDIC vizsgélat kb. 20%-ra becsilte
T1DM-ben 20 éves betegségtartam
esetén. Az Ujonnan felfedezett 2-es
tipusy cukorbetegek esetén 10-15%-
ban, azonban 10 évvel a diagnézis
utdn mintegy 50%-ban kimutathaté a
diabéteszes neuropdtia (1, 2). Az idegi
karosodds szoros &sszefiggésben dll
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a szénhidrat-anyagcserével, a t0lsuly-
lyal, a dohdnyzdssal, a magas vér-
nyomdssal és a kéros lipidértékekkel
(3). A DSPN a diabéteszes labfekély
és a Charcot-féle neuroarthropathia
kialakuldsénak legfontosabb kocka-
zati tényezdje, amely az alsé végtagi
amputdcidk szémanak névekedésével
jar, ezdltal a betegek életminéségét
és életkildtasait is jelent8sen befo-
lydsolja. A DN t8bb mint 50%-ban
tinetszegény, vagy akér teljesen tinet-
mentes lehet, igy sokszor nem ismerik
fel idében, nem kezd&dik megfele-
|8 gydgyszeres kezelés és megel8-
78 lédbdpolds, nd az érzéskiesésbd
adédé fajdalmatlan talpi sérilések és
nehezen gyogyuld fekélyek kialakula-
sénak kockdzata. A leggyakrabban a
vastag és vékony szenzoros idegros-
tok kdrosoddsa fordul elé DN-ben
a fapintds-, az egyensily- és h&érzés
zavardt okozva, ezdltal fokozédik az
elesések, csonttérések kockdzata is
(4). A diabéteszes autoném neuro-
pdtia id8ben t6rténd felismerése és
kezelése csdkkenti a kardiovaszkularis
kockdzatot, és javitia a betegek élet-
min8ségét is (5).

A DIABETESZES
NEUROPATIA
OSZTALYOZASA

A szimmetrikus disztdlis perifériés neuro-
pdtia és az autoném idegrendszert érin-
18 idegi kdrosoddés mellett a DN szdmos
atipusos forméjat leirtdk az utébbi évek-

ben. A korabbi Dyck-féle klasszifikdcid
(6) és az Eurépai Diabetes Tdrsasdg
Neuropathia ~ Munkacsoportjanak
(EASD-NEURODIAB) korébbi aidnlé-
sdhoz (7) képest az Amerikai Diabetes
Tarsasdg (ADA) 2017-es dllésfoglaldsa
egy modositott osztdlyozdsi rendszert
javasol, amely a DN diffdz formgijat
elkiloniti a diabéteszes mononeuro-
patiatdl és a diabéteszes radiculopathi-
atél (1. tablézat) (8). A diffoz formdba
tartozik a leggyakrabban kimutathatéd
DSPN, az autoném idegrendszer kdro-
soddsdval &sszefiggd kardiovaszku-
laris, gasztrointesztindlis, urogenitdlis
és szudomotoros neuropdtia. A DN
diffuz formdi kézé sorolédik az adre-
nerg tinetek hidnydaval jellemezhets,
autondm denervacié  kévetkeztében
kialakulé 0n. ,unawareness” hypo-
glykaemia és a kordbban az autoném
neuropdtia részeként targyalt kéros
pupillam@kédés, amely a pupilla tdgu-
lata vagy szGkilete, az akkomoddcié
zavara is lehet, ezek hatterében szintén
a vegetativ idegrostok kérosoddsa dall.
Ezenkivil az ajénlds elkiléniti a diabé-
teszes betegekben gyakori, de nem
cukorbetegség okozta neuropdtidkat
is, mint az &tmeneti nyomdsi bénulds-
sal kapcsolatos éjszakai zsibbadast,
a krénikus gyulladdsos folyamatokkal
dsszefiiggd demyelinisatiés polineuro-
pdtiét, a f8leg lumboszakrdlis régidra
lokalizalédé féjdalmas radiculoplexus
neuropdtiat és a gydgyszer indukélta,
akut féjdalmas vékonyrost-neuropdtiat

(8).

1. TABLAZAT: A DIABETESZES NEUROPATIA OSZTALYOZASA (AZ ADA 2017. Evi AJANLASA)

DISZTALIS SZIMMETRIKUS POLINEUROPATIA
= ELSODIEGESEN VEKONYROST-NEUROPATIA
wm EISODIEGESEN VASTAGROST-NEUROPATIA
ey KEVERT FORMA (EZ A LEGGYAKORIBB)

AUTONOM NEUROPATIA
w= K ARDIOVASZKULARIS MANIFESZTACIO

— CSOKKENT SZIVFREKVENCIA-VARIABILITAS
- NYUGALMI TACHYCARDIA
- ORTOSZTATIKUS HIPOTENZIO

— A HIRTELEN HALAL KOCKAZATA (MALIGNUS ARITMIA)

wm GASZTROINTESZTINALIS MANIFESZTACIO

- DIABETESZES GASTROPARESIS (GASTROPATHIA)

- DIABETESZES ENTEROPATHIA (HASMENES)

- DIABETESZES HYPOMOTILITAS (OBSTIPACIO)

w= JROGENITALIS MANIFESZTACIO

- DIABETESZES CYSTOPATHIA (NEUROGEN HOLYAG)

- EREKTILIS DISZFUNKCIO
- NO&I SZEXUALIS DISZFUNKCIO
u= SZUDOMOTOROS DISZFUNKCIO
- DiszTALS HYPOHYDROSIS/ANHYDROSIS

- RAGASHZLELESI LEIZZADAS (FREY-SZINDROMA)

w= |ZOLALT AGYI VAGY PERIFERIAS IDEG

A DIABETESZES
NEUROPATIA
PATOMECHANIZMUSA

A DN leggyakoribb endogén (meta-
bolikus) oka a cukorbetegség, de az
idegi kdrosodés kialakuldsanak pontos
mechanizmusa nem ismert. A tarté-
san magas vércukorszinttel &sszefiggd
fokozott oxidativ stressz kéros szénhid-
rétanyagcsere-Utvonalak  aktivalédasat
eredményezi, a prooxiddnsok fokozoft
termelédése és az antioxidansok relativ
hignya, a cellularis és mitokondrig-
lis kdrosoddésok egyardnt részt vesznek
a DN patomechanizmusdban (9). A
magas intracellularis vércukorszint el&-
segfti a szabad oxigéngyokok képzédé-
sét, a mitokondridlis elektrontranszport
mikddése sordn a szuperoxid-terme-
|8dés fokozddik (4). A fokozott oxidativ
stressz hatéséra az idegrostok vérelld-
tésénak kdrosoddsa (a perineuronalis
endothel diszfunkciéja) mellett kéros
metabolikus valtozdsok figyelhetéek
meg a neuron-axondlis egységben: az
aldéz-reduktdz aktivitésénak és a nem
enzimatikus glikdciénak a fokozddd-
sa, a szuperoxidgydksk mitokondridlis
termelédése, a polyol- és hexézamin
Utvonalak aktivéléddsa, a szorbitol és
az elérehaladott glikéciés végtermékek
felhalmozddésa és a proteinkindz-C
Utvonal aktivéciéja (10). A megvaltozott
génexpresszié, a gyulladdsos citokinek
fokozott termel8dése és az apoptosis
indukcidja is szerepet jatszik a DN
kialakuldsdban. Magas vércukor- és

(A LEGGYAKRABBAN A 3. AGYIDEG, N. ULNARIS,
N. MEDIANUS, N. FEMORALIS, N. PERONEALIS STB.)

n= MONONEURONITIS MULTIPLEX

(TOBB IDEG ERINTETTSEGEVEL, POLINEUROPATIARA EMLEKEZTET® PANASZOKKAL)

= RADICULOPLEXUS NEUROPATIA

(LUMBOSZAKRALIS POLYRADICULOPATHIA,

= THORACALIS RADICULOPATHIA

w= NYOMASEREDETU BENULASOK

w= RADICULOPLEXUS NEUROPATIA

PROXIMALIS MOTOROS AMYOTROPHIA)

n= KRONIKUS GYULLADASOS DEMYELINISATIOS POLINEUROPATIA

w=p AKUT FAJIDALMAS VEKONYROST-NEUROPATIA (GYOGYSZER INDUKALTA)

wep  ESZREVETLEN” (UNAWARENESS) HYPOGLYKAEMIA

= KOROS PUPILLAMUKODES



piruvdtszint a reaktiv oxigéngydksk
fokozott képz&déséhez, laktat felhal-
mozdddséhoz vezet, amely gdtolia a
glikolizist, valamint a hyperglykaemia
okozta oxidativ stressz az NADPH csék-
kenéséhez, transzkripciés faktorok akti-
valédéséhoz és a gyulladdsos vdlasz
fokozéddsdhoz vezet (11). LegUjabban
genomszéles tarsuldsi  tanulmdnyok
(GWAS) eredményei is rendelkezésink-
re dllnak a DNS-metiléciés mintézat
vizsgdlatérél nervus suralis biopszia
utdn, ahol a CpG-reguldlt neuron-
fejlddés, az axondlis vezetés, a glice-
rofoszfolipid-metabolizmus és a mito-
génaktivalt proteinkindz szigndlitvonal
metildcidja volt kimutathaté  sulyos
neuropdtids cukorbetegek esetén (11).
Osszefoglalva a glikolizis kéarosodasa,
az endoneurondlis vérellatds médosu-
lésa és az endothelium diszfunkcidija,
valamint a nitrogén-monoxid-szintézis
zavara is kimutathaté DN-ben. Végsé
soron ezek a folyamatok okozhatjgk a
termindlis oxiddcié kdrosoddsét és az
ATP-képzddés csdkkenését, ezdltal
az idegek vezet8képességének romldsat
és hossz0 tdvon az irreverzibilis axondlis
és demyelinisatiés polineuropdtiat (12).

A DISZTALIS
SZENZORIMOTOROS
POLINEUROPATIA (DSPN)
DIAGNOSZTIKAJA

A DSPN tipusosan nyugalomban, leg-
tobbszor éjjel jelentkezd, majd napkdz-
ben dllandésuld, nyilallé, sziré vagy
égé jellegd fajdalom, amelyet sokszor
a fizioldgids érzetek csokkenése (zsib-
badds) és kiesése kisér, esetleg kéros
érzetek — hyperalgesia, allodynia (érin-
tésre valod érzékenység) — megjelenése
is eléfordulhat. A panaszok legtébbszér
szimmetrikusan és disztdlisan kezd&d-
nek, jellegzetesen a ldbujjakat, a talpat,
a labfejet, majd az egész labat érintik,
ritkdbban a fels® végtagi panaszok
domindlnak. A NEURODIAB munka-
csoport 2009-ben Torontéban rende-
zeft, kibdvitett kongresszusén megha-
téroztdk o diabéteszes polineuropd-
tia kritériumrendszerét (7). Ez alapjan
lehetséges DSPN véleményezhets, ha
iellemzé testtdjokon (kesztyG- és zok-
niszer( eloszldsban a lédbakon és a
kezeken) tipusos tinetek jelentkeznek
diabéteszes betegeknél, vagy ha az érin-
tett testtdjakon szimmetrikusan és disz-
talisan érzéscsokkenés észlelhetd, vagy
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ha az alsé végtagi reflexek (Achilles-,
patellareflex) renyhesége, kiesése iga-
zolhaté. ValészinG DSPN  hatdrozhaté
meg, ha a jellegzetes tinetek, a neuro-
pdtidra jellemzé disztalis szimmetrikus
érzéscsdkkenés vagy a csokkent vagy
kiesett Achilles-reflex kozil kettd vagy
t6bb tényezd is kimutathaté. lgazolt
DSPN-r8l beszélhetink a kdrosodott
idegvezetés elekirofizioldgiai vizsgdlattal
vagy egyéb mdédszerrel valé kimutatdsa
és a jellegzetes tinetek fenndlldsa ese-
tén (7). Hazdnkban elektrofiziolégiai
vizsgalatokat csak neurolégusok végez-
nek, azonban a diabéteszes neuropd-
tids betegek magas szdma miatt — ami
Magyarorszdgon becslések szerint leg-
alébb 250 000 beteget jelentett 2008-
ban — irredlis elvardsnak t0nik az ideg-
vezetési sebesség direkt mérése minden
klinikailag lehetséges betegnél (13).
lgy cukorbetegségben a ,lehetséges”
és a ,valészinG” kategéridkba sorolt
esetek a mindennapi orvosi gyakorlat
szempontjdbél DN-nek tekintendéek,
és ennek megfeleléen kezelendéek. Ha
az idegvezetés objektiv vizsgdlatdval
nem igazolhaté kéros eltérés, és a tipu-
sos neuropdtids panaszok fenndllinak,
vékonyrost-neuropdtia (o legkisebb
atmérsjd mielinizalt vagy nem mielini-
z4lt, tapintdst, hét és fajdalmat vezetd C
és AJ szenzoros idegrostok érintettsége)
véleményezhetd, amelynek vizsgélatdra
validélt morfoldgiai médszerek (punch
bérbiopszia, konfokdlis corneamikro-
szképia) elvégzése dhet széba (7). A
DSPN sulyossdganak kvantitativ megité-
lésére szdmos fdjdalomskala és kérd&iv
mellett {6] hasznosithaték az életming-
séget felméré médszerek is, mint a vali-
dalt neuropdtiaspecifikus Neuro-Qol
és a Norfolk Quality of Life Scale. A
NEURODIAB dllésfoglaldsa meghatd-
rozza a DSPN szubklinikus formaijat is,
amikor a kéros idegvezetés vagy kimu-
tatott vékonyrost-neuropdtia esetén a
neuropdtiés tinetek hianyoznak (7, 13).
Az ADA qijénldsa szerint minden T2DM-
beteg felismeréskor, valamint T1DM-
ben a diagnézis utédn 5 évvel a DSPN-1
vizsgdlni kell, majd évente kontrolléIni
szikséges. Megfontolandé a T2DM-et
megeléz8 dllapotban (prediabéteszben)
lévé egyének szlrése, ha tipusos neuro-
pdtids panaszok jelentkeznek. A diabé-
teszes neuropdthids betegek kézel 50%-
anak vannak idegi kdrosodésra utalé
panaszai, azonban jelentds részik éve-
kig tUnetmentes is lehet, ezért az ajdn-

l&s rendszerezi a DN sz{résére alkal-
mas vizsgdlatokat (8). A NEURODIAB
ajénlasaval (7) ésszhangban a gondos
anamnézisfelvétel mellett a 128 Hz-es
Rydel-Seiffer-fle kalibralthangvilla-teszt
haszndlhaté a vibracidérzet (mélyérzés)
vizsgdlatéra, a feliletes nyomdsérzés
megitélésére a 10 grammos Semmes—
Weinstein-monofilamentteszt alkalmas,
ezekkel a vizsgdlatokkal a vastag mie-
linizdlt idegrostok kdrosodésa mérhetd
fel. A DSPN tipusos megjelenésének
megfeleléen disztdlisan, dltaldban az
dreguijjon kezdve haladunk proximdlis
irdnyba, az érzéscsdkkenés vagy érzés-
kiesés hatdrdnak megdllapitéséra. A
leggyakrabban vizsgdlt helyek hangyvil-
lateszt esetén az dreguij, a labhat a .
metatarsusnak megfeleléen, és a boka
bels® részének csontos alapja, monofi-
lomentteszt sorédn a talp bdre az |
és V. labtécsontoknak megfelelen. A
héérzet és a fdjdalomérzet vizsgdla-
taval (t0szdrds vagy Neurotip eszkdz
segitségével) a vékony mielinizalt és
mielinizalatlan idegrostok funkciéjat
vizsgdlhatiuk a végtagokon. Legaldbb
két vizsgdlati modszer segitségével a
diabéteszes neuropdtia diagnézisa kel-
|8en szenzitiv és specifikus médon fel-
dllithaté, még a cukorbetegség korai
stddiumdban is. Ha a tipusos tinetek
és a sz0rbvizsgdlatok alapjén DSPN
véleményezhetd, egyéb bizonyité, az
idegvezetési sebességet vizsgald elekt-
rofiziolégiai vizsgdlat (ENG) elvégzésére
dltaldban nincs szikség, alkalmazdsa
csak akkor indokolt, ha egyéb etiolégiai
tényezd felmeril vagy atipusos neuro-
|6giai tinetek miatt nem egyértelm( a
diagndzis. A neuropdtia egyéb, nem
cukorbetegséggel 6sszefiggd okai dlta-
léban a kérel6zmény, a megfelel® csa-
l&di és gyodgyszeres anamnézis felvétele
és az alapvetd laboratériumi vizsgdlatok
elvégzésével meghatdrozhatoak (2. téb-
lézat), azonban bizonyos esetekben —
kilondsen idés betegeknél — a pontos
efiolégia a legrészletesebb kivizsgalas
ellenére sem deritheté ki. Atipusosnak
tekintivk a féloldali t0lstlyg, hirtelen
kezdetl, gyorsan progredidlé neuro-
pdtiés tinetekkel és a motoros funkcié
kifejezett kdrosoddsdval jellemezhetd
kérlefolyést, ilyen esetekben mindig
szikséges a részletes neuroldgiai vizs-
gdlat (7, 8).

A Nemzetkézi Diabetes Szévetség (IDF)
ajénldsa a DN szlrése sordn alkal-
mazott teend®ket és vizsgdlatokat a
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mindennapos klinikai gyakorlat szem-
pontjdbdl fogalmazza meg (14). Az
anamnézis felvétele sordn a neuropd-
tiGs panaszokat kell értékelni: a zsibba-
ddst, az égé vagy tUszirdsszer( féjdal-
mat (amely nyugalomban, éjszaka vagy
akdr sétélaskor fokozddik, 18 helyzet-
ben, behajtott ladbakkal mérséklédik),
a hideg-melegérzet zavardt, valamint a
kérel6zményben szerepl® talpi bdrke-
ményedéseket és fekélyeket. A DSPN
vizsgdlata sordn el kell végezni a felt-
letes érzés vizsgélatdt monofilament-
teszitel és a vibracidérzet megitélését
hangvillateszitel, amely kiegészitheté a
vibrécidérzet kisszobértékének eszkédzds
meghatdrozdséval (pl. Biothesiometer,
Vibrameter). A héérzet eszkézdsen (pl.
Tip-Therm, Medoc TSA-Il) vagy hideg
(5-10 °C-os) és meleg (35-45 °C-os)
vizes kémcs® érintésével vizsgalhatd,
a neuropdtids fajdalom megitélésére a
telies tUnetskdla meghatdrozdsa (total
symptom score) vagy egyéb neuro-
pdtiés fajdalomértékeld kérdsiv (pl. ID
Pain Scale, DN4 kérd8iv stb.) alkalma-
zésa javasolt (15-17). Az IDF ajénlésa
kiemeli a motoros funkciék vizsgdlata
sordn az Achilles- és patellareflexeken
kivil a labujjak flexidjanak és extenzi-
ojénak, a talpi és labhati, valamint o
labkszépesontok kézti kis izmok funk-
ciéjanak fizikdlis vizsgdlattal torténd
megitélését, mivel ezen izmok atréfigja
kezd6d6 motoros neuropdtia jele lehet,
és megvaltoztatva a l&b strukturdlis szer-
kezetét, Charcot-féle neuroarthropathia
és diabéteszes 1ab szindréma kialakuld-
séhoz vezethet (14).

A DIABETESZES AUTONOM
NEUROPATIA

Az  ADA-qgjanlds megfogalmazdsa
szerint a diabéteszes autoném neuro-
pdtia a szimpatikus és/vagy a para-
szimpatikus vegetativ idegrostok karo-
soddsét jelenti, amelynek felismerése
és kezelése jelentésen befolydsolia a
kardiovaszkuldris kockdzatot, és javit-
ja a cukorbetegek életmin&ségét (7).
Vdltozatos tinetekkel jarhat, tébbek
kdzott nyugalmi tachycardia, ortoszta-
tikus vérnyomdsesés, tinetmentes hypo-
glykaemidk, gyomormotilités vdltozdsa
(gastroparesis, hasmenés, székrekedés)
és szudomotor-funkciézavar észlelhets.
Klinikai szempontbdl a legjelentésebb
és leggyakrabban vizsgélt a kardidlis
autoném neuropdtia (CAN), amelynek
eléforduldsa alacsony az 1-es tipu-

2. TABLAZAT: A LEGGYAKORIBB DIFFERENCIALDIAGNOSZTIKAI KORKEPEK DIABETESZES NEUROPATIA ESETEN

w= METABOLIKUS BETEGSEGEK: HYPOTHYREOSIS, KRONIKUS MAJIBETEGSEGEK, KRONIKUS VESEELEGTELENSEG

b S7ISZTEMAS BETEGSEGEK: VASCULITIS, AUTOIMMUN BETEGSEGEK (SLE, RHEUMATOID ARTHRITIS, KEVERT
KOTOSZOVETI BETEGSEG, GUILLAIN - BARRE-SZINDROMA STB.), PARAPROTEINAEMIA, AMYLOIDOSIS

e PARANEOPLASIA SZINDROMA (ALTALABAN MALIGNUS LYMPHOMAK, RITKABBAN SZOLID TUMOROK)

wep FERTOZESEK: HIV, HEPATITIS B-ViRUS (CRYOGLOBULINAEMIA), LYME-KOR

w= KRONIKUS GYULLADASOS DEMYELINISATIOS POLYRADICULONEUROPATHIA

ey KRITIKUS ALLAPOTHOZ TARSULO (CRITICAL ILLNESS) POLINEUROPATIA

e ETKEZESI HIANYALLAPOT: B,-, B ES B, ,-VITAMIN, FOLSAV, TOKOFEROL, GASZTROPLASZTIKA UTANI ALLAPOT

w= [PARI ANYAGOK, GYOGYSZEREK: AKRILAMID, ORGANOFOSZFATOK, ALKOHOL, AMIODARON,
COLCHICIN, DAPSON, VINKA-ALKALOIDOK, PLATINA, PACLITAXEL (TAXOL), ARZEN- VAGY HIGANYMERGEZES

w= HEREDITAER SZENZOROS, MOTOROS ES AUTONOM NEUROPATIAK

sU diabétesz diagnézisanak feléllitdsa-
kor, viszont a DCCT/EDIC alvizsgélata
alapjén 20 éves betegségtartam utén
a prevalencigja 30% korili (2). A 2-es
tipust cukorbetegség felfedezésekor az
autondm funkciék kdrosoddsa is gyak-
ran igazolhaté, 15 éves betegségtar-
tam esetén a betegek 65-73%-d&ban
a CAN kimutathaté, szoros 6sszefig-
gésben a szénhidrathéztartés dllapo-
téaval és a HbA,-szinftel (18, 19). A
CAN jelenléte mind 1-es tipusd, mind
2-es tipust cukorbetegségben a sziv- és
érrendszeri  betegségek eléforduldsd-
nak fontos kockdzati tényez8ie, ezért
a korai diagnosztikdja szerepet jétszik a
18 kardiovaszkuléris események, mint
a szivizominfarktus, a stroke és a sziv-
elégtelenség megeldzése szempontjd-
bol (20, 21).

A CAN a korai stddiumban legtébb-
szér tinetmentes, csok o kardiovasz-
kuldris autoném idegrendszeri funkciét
vizsgalé Ewing-féle reflextesztek segit-
ségével, kildndsen a mély belégzés
soran EKG-n régzitett szivirekvencia-va-
riobilitds csdkkenésének vizsgdlataval
mutathaté ki, Elérehaladott éllapotban
a nyugalmi tachycardia, orfosztatikus
hipotenzié és a szivirekvencia-variabili-
tés megszinése utalhat CAN jelenlété-
re. Az ADA ajdnldsa szerint javasolt az
autondm neuropdtia vizsgdlata DSPN
és egyéb diabéteszes mikrovaszkularis
sz6évédmények jelenléte esetén mind
1-es, mind 2-es tipusy cukorbetegség-
ben. A CAN vizsgdlatakor a kardio-
vaszkuldris vegetativ kdrosoddst utdnzé
egyéb betegségek (pl. korondriaeredetd
iszkémids szivbetegség, cardiomyopa-
thia, ritmuszavarok stb.) és a szim-
patikus-paraszimpatikus  idegrendszer
mikodését befolydsoléd  gydgyszerha-
tést ki kell deriteni. Kiléndsen ajanlott
az autoném funkcidk vizsgdlata tinet-
mentes (unawareness) hypoglykaemids
betegek esetén (7, 20).

Az autoném neuropdtia vizsgdlata
sorén legkordbban a paraszimpatikus
funkciézavar mutathaté ki, amely a
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nyugalmi szivirekvencia jelent8s emel-
kedését okozza. A vegetativ idegrend-
szer kdrosoddsa aszcenddls jellegd,
és hosszfiggé modon alakul ki, ezért
elsdként dltaldban a nervus vagus érin-
teftsége észlelheté, amely szimpatikus
t0lstlyt eredményez. Mivel kezdetben
a baroreceptorok mikédése gétolt,
az elsd jel a szivfrekvencia-variabili-
tés beszikilése, illetve megszinése,
majd a szimpatikus ténus kifejezetteb-
bé véldsa miatt a nyugalmi tachycar-
dia (akdar 90-130/perc) megjelenése.
A belégzési teszt sordn észlelt fixalt
szivfrekvencia, azaz a frekvenciavdl-
tozds elmaradésa mar telies kardidlis
vegetativ denervdciét jelez. Az orto-
sztatikus vérnyomdsesés oka a perifé-
rids kis véndk szimpatikus beidegz8dé-
sének kdrosoddsa és a vazokonstrikcié
csokkenése, aminek kovetkeztében
felallaskor elmarad a vérnyomds kom-
penzatorikus emelkedése. Az orto-
sztatikus  hipoténiét hagyomdnyosan
a Schellong-teszt segitségével dllapit-
hatjuk meg, ha a szisztolés vérnyomds
esése nagyobb, mint 20 Hgmm, és/
vagy a diasztolés vérnyomds esése a
10 Hgmm-t meghaladja, és pulzus-
szdm-emelkedés észlelhetd d&llé test-
helyzetben a fekvd testhelyzethez viszo-
nyitva. Az EKG-n észlelt QT-tavolsag
megnyUldsa és a QT-diszperzié ndve-
kedése az aritmiahajlom fokozdsan
keresztil a malignus ritmuszavarok,
igy a hirtelen szivhaldl kialakuldsénak
kockdzatdat néveli. Hatterében a szim-
patikus beidegzés kdarosoddsa mel-
lett hypoglykaemia is dllhat. A néma
szivizom-iszkémia esetén a szivizom
oxigénhidnyos dllapotdra jellegzetes
anginds panasz, azaz a szoritd, nyomd
mellkasi féjdalom nem alakul ki vagy
atipusos formdban jelentkezik, amely-
nek hatterében az autoném beidegzés
zavara és a fajdalomkiiszéb kéros elto-
|6ddsa jatszhat szerepet. CAN esetén
az intra- és perioperativ szv8dmények
kialakuldsa és az ezekkel &sszefiggd
kardiovaszkuldris haldlozds ardnya is




emelkedik a varatlanul fellépé hemo-
dinamikai instabilités miatt (7, 8, 20).

A DIABETESZES
NEUROPATIA KEZELESE

A DN kezelésével kapcsolatosan 2021.
szeptemberben 0] nemzetkdzi  kon-
szenzusajdnlds jelent meg, a szerzék
kézott Kempler Péter és Vérkonyi Tamds
professzor urak is szerepelnek, akik
a diabéteszes neuropdtia ellétasanak
és kutatdsanak nemzetkézileg elismert
szakért8i. Az ajanlés dltal megerdsit-
ve a diabéteszes neuropdtia kezelé-
se sordn a legfontosabb a megfelels
szénhidrat-anyagcesere  dllapot  elérése
életmédi valtoztatdssal, modern, indivi-
dualizalt antihyperglykaemids kezelés-
sel és a kardiovaszkularis betegségek
multifaktoridlis terdpigjaval. Kiemelik a
patogenetikai alapy, specidlis okkezelés
fontossdgat DN-ben, mint az antioxi-
ddans tulajdonségu alfa-liponsav és a
transzketoldz-aktivétor tiaminderivatum,
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a benfotiamin kordn elkezdett alkal-
mazdsét. Fdjdalmas neuropdtia ese-
tén tineti terdpiaként a leggyakrab-
ban alkalmazott szisztémds gyogysze-
rek (pregabalin, gabapentin, duloxetin)
mellett lokélis kezelés (kapszaicin tar-
talmU tapasz), stlyos esetben maior f4j-
dalomcsillapitéként opioidszdrmazékok
alkalmazdsa i6n széba. Az autoném
neuropdtia  kezelésében legfontosabb
tényezdé a szénhidrdt-anyagcsere haté-
kony kontrollja, emellett a patogenetikai
alapy kezelés (alfa-liponsav, benfoti-
amin) alkalmazésa lehet célravezetd a
nemzetkdzi ajdnlds szerint (22).

OSSZEFOGLALAS

A DN kialakuldsdval a 2-es tipusd
cukorbetegség  felismerésekor, de
az l-es tipust cukorbetegség korai
szakaszdban is  szdmolnunk  kell.
Diagnosztikdjaban elsddleges szem-
pont tovdbbra is az anamnesztikus ada-
tok és a jellegzetes tinetek értékelése,

az eszkdzds vizsgdlatok hasznos ki-
egészité informdciékat biztosithatnak a
DN sulyosségardl és progressziéjardl. A
DN kezelése sordn komplex anyagcse-
re-rendezésre kell térekednink, amely
magdba foglalja a szénhidrathdztartas
és a lipideltérések kontrolligt, a kéros
albuminuria és a magas vérnyomds
kezelését, valamint az életmédi véltozta-
tésok elérését (megfelel® diéta, testmoz-
gds, dohdnyzés elhagydsa). A periférids
neuropdtia oki és tineti kezelésével
a betegek életminésége javithatd, és a
diabéteszes lab kialakuldsa megeldzhe-
t8. Az autondm neuropdtia kezelésében
a szénhidrét-anyagcsere kontrollja és a
patogenetikai alapt kezelés (alfa-lipon-
sav, benfotiamin) alkalmazdsa javasolt.

Készénetnyilvanitas

A munka a Magyar Diabetes Tdrsasdg
és a Sanofi Aventis Kft. 2021. évi, dokfori
iskolédkban t6rténd diabetoldgiai #€md-
j0 kutatdsokra kifrt pdlydzatdbd! kapott
tdmogatds segitségével készilt el.

ADA=Amerikai Diabetes Tarsasag; AGEs=elérehaladott glikdlt fehérigk; CAN=kardidlis autoném neuropdtia; DN=diabéteszes neuropdtia; DSPN =disztdlis szenzo-
motoros polineuropdtio; EASD =Eurépai Diabetes Tarsaség; ENG=elektroneurogréfia; GWAS=genomszéles tdrsuldsi tanulmany; IDF=Nemzetk&zi Diabetes Szévet-
ség; NEURODIAB=az Eurépai Diabetes Tarsasdg Neuropdtia Munkacsoportia; TIDM=1-es tipust diabetes mellitus; T2DM=2-es tipust diabetes mellitus
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