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2-es típusú diabetes
mellitus gyermek-

és fiatalkorban:
korai szövôdmények

BEVEZETÉS – A 2-es típusú diabetes mellitus
és a csökkent glükóztolerancia gyermekkori
elôfordulása világszerte növekvô tendenciát
mutat. 
BETEGEK ÉS MÓDSZEREK – 1989. január és
1998. szeptember között vizsgáltuk a 2-es tí-
pusú diabetes mellitus és az elôfutárának te-
kintett csökkent glükóztolerancia elôfordulá-
sát a Semmelweis Egyetem I. Számú Gyer-
mekklinikájának betegei körében. 
EREDMÉNYEK – Az adott periódusban a kli-
nikán 161 gyermeknél kórisméztünk csök-
kent glükóztoleranciát és 34 gyermeknél 2-es
típusú diabetes mellitust. Mindkét csoportban
kiemelendô a lányok predominanciája. A be-
tegek 53%-ánál a pubertás már megindult. Je-
lentôs részük túlsúlyosnak bizonyult. Mind a
szérumtriglicerid-, mind a koleszterinszintek
meghaladták az életkori standard értékeket. A
24 órás vérnyomás-monitorizálás során
mindkét betegcsoportban relatív éjszakai
hypertoniát észleltünk. A betegek 35%-ánál a
vizeletalbumin-exkréció a mikroalbuminuriás
tartományban volt. 
KÖVETKEZTETÉS – 2-es típusú diabetes mel-
litus esetén már fiatalkorban is megtalálhatók
a késôi szövôdmények korai jelei, s ez a mi-
nél korábbi diagnózis felállításának fontossá-
gára hívja fel a figyelmet. 
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TYPE 2 DIABETES IN CHILDREN AND
ADOLESCENTS: EARLY COMPLICATIONS

INTRODUCTION – The prevalence of type 2
diabetes mellitus in children and adolescents
is increasing worldwide. 
PATIENTS AND METHODS – Authors have
investigated the prevalence of type 2 diabetes
mellitus and of impaired glucose tolerance
among the patients of the 1st Department of
Pediatrics at the Semmelweis University
between January 1989 and September 1998.
RESULTS – During this period, 161 children
with impaired glucose tolerance and 34
patients with type 2 diabetes mellitus were
diagnosed. There was a female predomi-
nance. 53% of the patients were already in
puberty. The majority of the patients were
obese. Serum triglyceride and cholesterine
levels exceeded normal values as compared
to age matched healthy children. Ambulatory
blood pressure monitoring revealed relative
nocturnal hypertension. 35% of the patients
also had microalbuminuria.
CONCLUSION – In type 2 diabetes mellitus
the early signs of late complications can be
detected in the young. It reveals the impor-
tance of establishing the diagnosis of this dis-
ease as soon as possible.
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Egészen napjainkig az volt az általánosan elfo-
gadott nézet, hogy gyermekkorban csak-
nem kizárólagosan az 1-es típusú diabetes

mellitus fordul elô. Az elmúlt néhány évben azonban
szaporodni kezdtek azok a közlemények, amelyek a
gyermek-, illetve adolescens korban fellépô 2-es típu-
sú, azaz nem inzulindependens diabetes mellitus egy-
re gyakoribb elôfordulásáról számoltak be (1–5). A
2-es típusú diabetes mellitus prevalenciájának gyer-
mekkorban észlelt rohamos növekedése az Amerikai
Diabetes Társaságot arra késztette, hogy 1999-ben a
kérdés áttekintésére egy konszenzust elôkészítô
konferenciát hívjon össze. A konferencián a Dia-
betes, Emésztôrendszeri és Vesebetegségek Nemzeti
Intézetének, a Betegségek Ellenôrzésének és Preven-
ciójának Központja Diabetes Szekciójának és az
Amerikai Gyermekgyógyászati Akadémia jeles kép-
viselôi vettek részt; a diabetes mellitus gyermekkor-
ban elôforduló formáiról, a gyermek- és fiatalkorban
elôforduló 2-es típusú diabetes mellitus epidemioló-
giájáról, patofiziológiájáról és kezelésérôl, valamint a
szûrendô egyének körérôl konszenzusnyilatkozatot
adtak ki. Megállapították, hogy a 2-es típusú diabetes
mellitus gyermekkori fellépése az állandóan növekvô
felnôttbeteg-számot figyelembe véve rövidesen még
az eddigieknél is súlyosabb egészségügyi és társadal-
mi-anyagi problémát fog jelenteni (1). Egy 1994-es
adatközlés szerint például a vesepótló kezelésbe
évente bevont új betegek körülbelül 35%-a diabetes
mellitusban, zömében 2-es típusú cukorbetegségben
szenved (6). Minthogy a betegség a korai szakaszban
alig ad tüneteket, ezért a diagnózist gyakran csak
több évvel a tényleges manifesztáció után állítják fel.
Így a betegek egy részénél már a diagnózis felállítása-
kor is szövôdmények észlelhetôk. Egy amerikai fel-
mérés szerint például felnôttkorban a 2-es típusú dia-
beteses betegek 21%-a már a diagnózis felállításakor
retinopathiában szenved (7). Gyermek-, illetve fiatal-
korban a 2-es típusú diabetes mellitus klinikai tünete-
ket még nem ad, ezért általában véletlenszerûen (álta-
lános kivizsgálás során észlelt magasabb éhomi vércu-
korérték nyomán), illetve a rizikópopulációk célzott
szûrése során kórismézik. 

A fenti irodalmi elôzmények és megfontolások
arra ösztönöztek minket, hogy megvizsgáljuk a 2-es
típusú diabetes mellitus és irodalmi adatok alapján
az e betegség elôfutáraként jellemzett csökkent
glükóztolerancia elôfordulását, valamint a betegek
legfôbb jellemzôit.

Betegek és módszerek
Vizsgálatainkba három, úgynevezett rizikócsopor-
tot vontunk be:

– az elhízott gyermekeket, 
– azokat a gyermekeket, akiknek a családjában

halmozottan fordult elô 2-es típusú diabetes melli-
tus, 

– azokat a betegeket, akiknél nem specifikus tü-
netek alapján (fej- és hasfájás, collapsus stb.), általá-
nos kivizsgálás során derült fény magasabb éhezési
vércukorértékre. 

Minthogy a vizsgálat idején a szénhidrátanyagcse-
re-zavarok diagnosztikájának és klasszifikációjának
új irányelvei még nem voltak ismertek (8), betege-
ink körében a diagnózist orális glükóztolerancia-
teszt (OGTT) segítségével, a WHO 1985-ös és a
National Diabetes Data Group 1979-es kritériumai
alapján állítottuk fel. A szénhidrátanyagcsere-zavar
súlyosságának és jellegének megítélésére napszakos
vércukorprofilt végeztünk, valamint orális
glükózterhelést alkalmaztunk, amely során  – a dia-
beteses populációban – meghatároztuk a C-peptid-,
illetve az inzulinszinteket (1. ábra). Azokban az
esetekben, ahol a diagnózis idején nem tudtuk egy-
értelmûen eldönteni, hogy egy lassan kibontakozó
1-es, illetve korai 2-es típusú diabetes mellitusról
van-e szó, a C-peptid- és inzulinszintek mellett a
szigetsejt-ellenes antitest meghatározása és a bete-
gek szoros klinikai követése nyújtott segítséget a
pontos diagnózis felállításában. A vizsgálatok terve-
zésénél és kivitelezésénél figyelembe vettük a Hel-
sinki Deklaráció elveit; a SOTE I. Számú Gyermek-
klinika etikai bizottsága a vizsgálatot jóváhagyta. A
vizsgálatba bevont gyermekek és szüleik írásbeli
hozzájárulásukat adták.

A mintavétel módja

A vérvizsgálatokhoz perifériás vénából vett natív, il-
letve alvadásában gátolt vérmintákat használtunk. A
zsírok vizsgálata elôtt a betegek 12 órán át éheztek.
A vizeletvizsgálatokhoz spontán ürített, 24 órán át
gyûjtött vizeletet dolgoztunk fel. A gyûjtött vize-
letet általában 4 °C-on tárolták, a mintákat az analí-
zisig –20 °C-on tároltuk. 

Laboratóriumi módszerek

A nátrium (Na), kálium (K) és glükóz szérumkon-
centrációját hagyományos laboratóriumi módsze-
rekkel határoztuk meg. A szérumtriglicerid- és a ko-
leszterinszintet RA 1000 (Technicon) autoanalízer-
rel mértük. A széruminzulinszinteket ELISA-mód-
szerrel, a C-peptid-szinteket RIA-metodikával ha-
tároztuk meg. A szigetsejtellenes antitest vizsgálata
immunfluoreszcens technikával történt. A vize-
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letösszfehérje-meghatározást pirogallolvörös-
molibdát komplexszel, a vizeletfehérjék frakcioná-
lását SDS-poliakrilamid gélelektroforézissel végez-
tük. A microalbuminuriát egy betegnél egymást kö-
vetô két alkalommal határoztuk meg. 

Ambuláns vérnyomás-monitorizálás

A 24 órás vérnyomás- és pulzusfrekvencia-vizsgála-
tot hordozható automata monitorral (Meditech)
végeztük. Az automatikus mérések reggel 7 és 21
óra között 20 percenként, az éjszaka során félórán-
ként történtek.

Echokardiográfia

A balkamra-átmérôt, illetve a septum és a hátsó fal
vastagságát M-mód elektrokardiográfiával mértük.

Statisztikai analízis

Az eredmények értékelésekor az adatokat az átlag
és az átlag hibája (x±SEM) formában adtuk meg.
Az adatok statisztikai értékelésekor a Student-féle
egy- és kétmintás t-próbát, illetve varianciaanalízist
végeztünk. Bizonyos esetekben a mérendô anyag
log. normáleloszlásának figyelembevételével (példá-
ul a szérum-C-peptid- és -inzulinszintek, valamint a
vizeletalbumin-koncentráció mérésekor) az értékek
helyett azok logaritmusával számoltunk. Két válto-
zás közötti összefüggés kimutatása lineáris regresz-
sziós analízissel történt. A p<0,05 valószínûségi
szintet elérô változást tekintettük szignifikáns elté-
résnek.

Eredmények
A Semmelweis Orvostudományi Egyetem Gyer-
mekklinikáján 1989. január és 1998. szeptember kö-
zött 161 gyermeknél csökkent glükóztoleranciát
(IGT) és 34 gyermeknél 2-es típusú diabetes melli-
tust kórisméztünk. Ugyanezen idô alatt 333 gyer-
meket kezeltünk újonnan diagnosztizált 1-es típusú
diabetes mellitus miatt, azaz az összes cukorbeteg
valamivel több mint 10%-a 2-es típusú diabetes
mellitusban szenvedett. A csökkent glükóztoleran-
ciás és 2-es típusú diabeteses gyermekek életkor és
nem szerinti megoszlását az 1. táblázat tartalmazza. 

A két csoport átlagéletkorában szignifikáns kü-
lönbség nem mutatkozott. Mindkét csoportban ki-
emelendô a lányok predominanciája. A betegek

53%-ánál a pubertás már megindult. A gyermekek
orális glükóztolerancia-tesztje során vizsgált
szérum-C-peptid- és -inzulinszint a normálátlagot
meghaladta, azaz a gyermekek hyperinsulinaemiás-
nak bizonyultak (1. ábra). A családi anamnézisben,
a várakozásnak megfelelôen, számos szénhidrát-
anyagcsere-zavarban szenvedô rokont találtunk.
Mind az IGT-csoportban, mind a 2-es típusú dia-
betes mellitusban szenvedô gyermekek családjában
elsôsorban a 2-es típusú diabetes mellitus elôfordu-
lása dominált (2. táblázat). Az anya gesztációs cu-

1. táblázat. A csökkent glükóztoleranciában és 2-es típusú
diabetes mellitusban (DM) szenvedô betegek életkori és
nem szerinti megoszlása

IGT 2. típusú DM

Átlagéletkor 10,82 11,94
Tartomány 2–18 6–17

Nemek
aránya 91 lány, 70 fiú 22 lány, 12 fiú

1. ábra. Orális glükózterhelés során mért széruminzulin-
és szérum-C-peptid-szintek
*p<0,05
A vízszintes egyenesek közötti értékek a normáltartományt jelzik
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korbetegsége az IGT-csoportban négy esetben
(2,5%), a 2-es típusú cukorbetegségben szenvedô
betegek közül két esetben (5,9%) fordult elô. Bete-
geink jelentôs részének testtömegindexe meghalad-
ta az életkori standard 50%-át (2. ábra). Kifejezet-
ten kövér gyermeket (testtömegindex 97% felett)
az IGT-csoportban találtunk, bár ennek értékelése-
kor nem szabad eltekintenünk attól a ténytôl, hogy
az IGT-ben szenvedô gyermekek jelentôs részét ép-
pen az obesitas miatt kezdtük el vizsgálni. Figye-
lemre méltó, hogy mindkét csoportban a betegek
jelentôs százalékánál mind a szérumtriglicerid-
értékek, mind a koleszterinszintek meghaladták az
életkori standard értékeket (3. ábra). Ez a jelenség
csak részben írható az obesitas számlájára, hiszen 2-

es típusú diabetes mellitus esetén (ahol a test-
tömegindex átlaga alacsonyabb volt) az eltérés kife-
jezettebbnek mutatkozott, mint az IGT-csoport-
ban. Klinikánk gyakorlata szerint a szénhidrát-
anyagcsere-zavarban szenvedô betegeinket évente
újravizsgáljuk. A nyomon követés során, amelynek
eredményeit a 4. ábra mutatja, nagy százalékban
tudtuk megerôsíteni az eredetileg felállított diagnó-
zist. Bizonyos esetekben a szénhidrátanyagcsere-
zavar progresszióját (IGT-bôl 2-es típusú diabetes
mellitus) láttuk. Csupán egy esetben bizonyult a
kezdetben 2-es típusú diabetes mellitusnak kóris-
mézett állapot végül 1-es típusú cukorbetegségnek.
Betegeink egy részénél vizsgáltuk a késôi szövôd-
mények korai jeleinek jelenlétét is. A 24 órás vér-

2. táblázat. Az 1-es és 2-es típusú diabetes mellitus elôfor-
dulása a betegek családjában

IGT

1-es típusú DM 2-es típusú DM

Elsôfokú rokon 10 (6%) 13 (8%)
Másodfokú
rokon 7 (4%) 64 (40%)

2-es típusú DM

1-es típusú DM 2-es típusú DM

Elsôfokú rokon 4 (12%) 6 (18%)
Másodfokú
rokon 2 (6%) 15 (44%)

2. ábra. A betegek megoszlása a testtömegindex (BMI)
szerint

4. ábra. A betegek nyomon követése
IGT: csökkent glükóztolerancia; 2. DM: 2-es típusú cukorbetegség; 1. DM:
1-es típusú cukorbetegség

A sötétített cikkelyek azon betegek arányát mutatják, akiknél a triglicerid és
koleszterinértékek az életkori normálértéket meghaladták

3. ábra. Koleszterin- és trigliceridértékek betegeinknél, az
életkori normálértékekkel összehasonlítva. 
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nyomás-monitorozás során mindkét betegcsoport-
ban elsôsorban az éjszakai vérnyomásértékek halad-
ták meg a hasonló korú és nemû egészséges gyerme-
kek 50 percentiles értékeit. Ezzel összhangban
mind az IGT-ben szenvedôk, de kifejezettebben a 2-
es típusú diabeteses betegek egy része non dip-
pernek mutatkozott, azaz az éjszakai vérnyomás-
csökkenés a nappali érték 10%-ánál kisebbnek bizo-
nyult (5. ábra). Echokardiográfiás vizsgálatot tíz, 2-
es típusú diabetesben szenvedô betegnél állt mó-
dunkban végezni, amely az egészséges gyermekek
normálértékeinek megfelelô balkamra- és septum-
vastagságot mutatott. A vizeletalbumin-ürítés meg-
határozásánál a betegek 35%-ánál microalbumin-
uriát észleltünk, azaz a vizeletalbumin-exkréció a
20–200 µg/min közötti microalbuminuriás tarto-
mányban mozgott (6. ábra).

Megbeszélés
1-es típusú diabetesben a hyperglykaemia jellegze-
tes klinikai tünetek kíséretében, gyorsan lép fel.
Ugyanakkor 2-es típusú cukorbetegségben a hyper-
glykaemia kialakulása lassú, és a betegség diagnosz-
tizálásakor a betegek 37%-ánál már a szövôdmé-
nyek tünetei is felismerhetôk (9). Ha a 2-es típusú

diabetes mellitus manifesztációját utólagosan, a di-
agnózis idôpontjából extrapoláljuk, megállapítható,
hogy a betegség általában a diagnózis felállítása elôtt
már 7–12 évvel korábban kezdôdött (7). 

A 2-es típusú diabetes mellitus gyermekkori
prevalenciájáról igen kevés adat áll rendelkezésre a
szakirodalomban. Azonban az ebben a témakörben
közölt munkák abban egyetértenek, hogy a 2-es tí-
pusú diabetesben szenvedô gyermekek és fiatalok
száma az utóbbi években folyamatosan nô (1–3). A
jelenséget olyan speciális népcsoportokban írták le
(elsôsorban Amerikában), mint a pima indiánok,
akiknek körében köztudottan magas a 2-es típusú
diabetes mellitus prevalenciája (10). Különbözô fel-
mérések tanúsága szerint a 2-es típusú diabetes mel-
litus gyermek- és fiatalkori megjelenése elsôsorban
az amerikai ôslakosságban, az afroamerikai és a spa-
nyol származású fiatalok körében fordul elô
(11–14), de a prevalencia az utóbbi években a fehér
lakosságban is emelkedô tendenciát mutat. Egy
Ohióból származó jelentés szerint például az éven-
kénti incidencia az 1982-ben tapasztalt 0,7/100 000-
rôl 1992-ben 1,2/100 000-re, majd 1994-ben 7,2/
100 000-re ugrott (2). A 2-es típusú diabetes melli-
tus elôfordulásának növekedése nem korlátozódik
csupán az észak-amerikai kontinensre. Japánban
például, ahol közismerten alacsony az 1-es típusú
diabetes mellitus gyermekkori prevalenciája, a 2-es
típusú cukorbetegség incidenciája feltûnôen magas
(2,8–4,6/100 000 gyermek/év) (15). A csökkent
glükóztolerancia jelentôségét elsôsorban az adja,
hogy a 2-es típusú diabetes mellitus elôfutárának te-
kintik (16). A csökkent glükóztolerancia prognosz-
tikai szerepét számos populációs vizsgálat támaszt-
ja alá. A csökkent glükóztoleranciában szenvedô
betegek körében a 2-es típusú diabetes mellitus öt-
éves kumulatív incidenciája a pima indián populáci-
óban 25%, a kaukázusi népességben 16% (17). Saját
vizsgálataink alapján a csökkent glükóztolerancia,
illetve a 2-es típusú diabetes mellitus hazai prevalen-
ciájára nem következtethetünk, hiszen betegeinket
nem népességi szûrés eredményeképpen, hanem a
rizikópopulációk célzott vizsgálata alapján diag-
nosztizáltuk.

A szakirodalom a 2-es típusú diabetes mellitus
gyermekkori elôfordulásának növekedését az elhí-
zott gyermekek számának szaporodásával magya-
rázza. A mi adataink is megerôsítik azt az ismert
tényt, hogy a 2-es típusú diabetes mellitusban szen-
vedô gyermekek 50–92%-a elhízott, 38%-a extrém
kövér (3, 4, 18). Saját vizsgálatainkban és mások be-
tegeinél egyaránt a lányok predominanciája figyel-
hetô meg. A vizsgált betegek körében a kormegosz-
lás összességében megfelelt az irodalomban közölt
tíz év körüli átlagnak, de egy-két betegünk fiatalabb

6. ábra. A vizeletalbumin-ürítés 2-es típusú diabetes melli-
tusban szenvedô betegeknél

5. ábra. 24 órás vérnyomás-monitorozás
Non dipper: az éjszakai vérnyomáscsökkenés a nappali érték 10%-ánál
kisebb
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volt, akiknél a pubertás jelei még nem jelentek meg.
Minden, a témában megjelent tanulmány kiemeli,
hogy a betegek családjában a 2-es típusú diabetes
mellitus elôfordulása igen gyakori. Glaser szerint
(4) a pozitív családi anamnézis a gyermekek
72–85%-ára jellemzô. Csakúgy, mint saját betege-
inknél, gyakori a több családtag érintettsége. Kimu-
tatták, hogyha mindkét szülô 2-es típusú diabetes
mellitusban szenved, a gyermeknek a betegség irán-
ti kockázata nagyobb, mint amikor csak az egyik
szülô érintett (4). A pozitív családi anamnézis és az
obesitas szinergista hatású (19, 20). Egy újonnan
felfedezett rizikófaktor a 2-es típusú diabetes melli-
tus kialakulásában az anyai gestatiós diabetes melli-
tus talaján létrejövô fetális hyperinsulinismus
(21–23). Betegeinknél a 161, csökkent glükóztole-
ranciában szenvedô beteg közül négy, a 34, 2-es tí-
pusú diabeteses gyermek közül két beteg édesanyjá-
nál találtak gestatiós diabetes mellitust. Betegeinket
a születési súlyuk szerint nem analizáltuk, így az
alacsony születési súlynak a késôbb kialakuló 2-es
típusú cukorbetegségben betöltött szerepe nem ál-
lapítható meg (24–26).

A 2-es típusú diabetes mellitus patofiziológiája
komplex. Fiatalkorban, elsôsorban familiáris jelleg-
gel fellépô 2-es típusú diabetes mellitusban mindig
fel kell vetni a monogénes öröklôdésû MODY
(maturity onset diabetes of the young) lehetôségét
(27). Betegeink és családtagjaik esetén molekuláris
biológiai módszerekkel végzett analízisre nem volt
módunk – egy család kivételével, ahol kizártuk a
glükokináz-defektus lehetôségét. Az úgynevezett
klasszikus 2-es típusú diabetes mellitus kialakulásá-
ban alapvetô a perifériás inzulinrezisztencia, a foko-
zott hepaticus glükózprodukció és a késôbbiekben
az inzulinszekréció zavara (28, 29). Betegeinknél
– bár az inzulinrezisztenciát direkt módon nem
vizsgáltuk – jól demonstrálható volt az orális
glükóztolerancia-teszt kapcsán a hyperinsuli-
naemia, amely az inzulinrezisztencia következmé-
nyeként fogható fel. Az irodalomban szereplô ada-
tokhoz képest az egyetlen markáns eltérés saját fel-
dolgozásunkban az inzulinrezisztenciával jellemzett

polycystás ovarium szindróma (PCO) hiánya és az
acanthosis nigricans alacsony reprezentáltsága (ösz-
szesen egy betegnél!) (30, 31). Meg kell jegyez-
nünk, hogy a fenti vizsgálat befejezését követôen az
acanthosis nigricanst a korábbiaknál lényegesen
gyakrabban láttuk (két beteg/év), manifeszt szén-
hidrátanyagcsere-zavart egyiküknél sem sikerült ki-
mutatni. Az eltérést részben magyarázhatja az iro-
dalomban szereplô populációk és saját betegeink et-
nikai különbözôsége. 

Az irodalomban nem ismert olyan korábbi köz-
lés, amelyben 2-es típusú diabetes mellitusban szen-
vedô gyermeknél vizsgálták volna a szövôdmények
korai jeleit. Ebben a tekintetben tehát a mi felméré-
sünk az elsô, s más adatokkal nem összehasonlítha-
tó. Éppen ezért figyelemre méltó, hogy a 2-es típu-
sú cukorbetegségnek ebben a korai szakaszában is
megjelennek bizonyos szövôdmények elsô tünetei.
Bár a 24 órás vérnyomás-monitorozás során nyert
átlagos vérnyomásértékek a kontrollcsoporttól sta-
tisztikailag nem különböztek, már az IGT-csoport-
ban is – de még kifejezettebben a 2-es típusú dia-
betes mellitusban szenvedô betegek esetén – a fizi-
ológiás napszakos ritmus eltûnése észlelhetô. Még
megdöbbentôbb, hogy a betegek nem elhanyagol-
ható százalékánál microalbuminuria mutatható ki.
Mindez jól egybecseng azzal a korábbiakban han-
goztatott ténnyel, hogy a felnôttkorban diagnoszti-
zált, 2-es típusú diabetes mellitusban szenvedô be-
tegek egy része már a diagnózis felállításakor a be-
tegség szövôdményeinek korai jeleit mutatja. Saját
vizsgálataink jól alátámasztják azt a tendenciát és
törekvést, hogy a 2-es típusú diabetes mellitus szû-
rését minél fiatalabb korban kell elkezdeni. A diag-
nózis korai felállítása (még a preklinikus szakban),
valamint a kezelés idôben való megkezdése a szö-
vôdmények megelôzésének reményével kecsegtet.
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