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és fiatalkorban:
korai szovédmények

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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BEVEZETES — A 2-es tipust diabetes mellitus
és a csokkent gliikoztolerancia gyermekkori
el6forduldsa vilagszerte névekvs tendenciat
mutat.

BETEGEK ES MODSZEREK — 1989. janudr és
1998. szeptember kozott vizsgaltuk a 2-es ti-
pusut diabetes mellitus és az el6futaranak te-
kintett csokkent gliikéztolerancia el6fordula-
st a Semmelweis Egyetem |. Szamua Gyer-
mekklinikajanak betegei korében.
EREDMENYEK — Az adott periédusban a kli-
nikdn 161 gyermeknél koérisméztiink csok-
kent gliikéztoleranciat és 34 gyermeknél 2-es
tipusd diabetes mellitust. Mindkét csoportban
kiemelend6 a lanyok predominancidja. A be-
tegek 53%-anal a pubertas mar megindult. Je-
lentGs résziik tadlsdlyosnak bizonyult. Mind a
szérumtriglicerid-, mind a koleszterinszintek
meghaladtak az életkori standard értékeket. A
24 6ras vérnyomads-monitorizadlds soran
mindkét betegcsoportban relativ éjszakai
hypertonidt észleltiink. A betegek 35%-andl a
vizeletalbumin-exkrécié a mikroalbuminurias
tartomanyban volt.

KOVETKEZTETES — 2-es tipust diabetes mel-
litus esetén mar fiatalkorban is megtalalhatok
a kés6i szovédmények korai jelei, s ez a mi-
nél korabbi diagnozis felallitdsanak fontossa-
gara hivja fel a figyelmet.

gyermekek, 2-es tipusi diabetes mellitus,
csokkent glitkztolerancia, sz6v6dmények
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gadott nézet, hogy gyermekkorban csak-

nem kizdrélagosan az 1-es tipust diabetes
mellitus fordul el8. Az elmult néhiny évben azonban
szaporodni kezdtek azok a kozlemények, amelyek a
gyermek-, illetve adolescens korban fellépd 2-es tipu-
s0, azaz nem inzulindependens diabetes mellitus egy-
re gyakoribb eléforduldsir6l szamoltak be (7-5). A
2-es tipust diabetes mellitus prevalencidjinak gyer-
mekkorban észlelt rohamos névekedése az Amerikai
Diabetes Tarsasigot arra késztette, hogy 1999-ben a
kérdés attekintésére egy konszenzust el6készits
konferenciat hivjon 6ssze. A konferencidn a Dia-
betes, EmésztSrendszeri és Vesebetegségek Nemzeti
Intézetének, a Betegségek Ellensrzésének és Preven-
cidjanak Koézpontja Diabetes Szekcidjanak és az
Amerikai Gyermekgy6gydszati Akadémia jeles kép-
visel6i vettek részt; a diabetes mellitus gyermekkor-
ban el6fordulé formairdl, a gyermek- és fiatalkorban
eléfordul6 2-es tipust diabetes mellitus epidemiols-
gidjarol, patofiziol6gijardl és kezelésérsl, valamint a
szlirend$ egyének korérdl konszenzusnyilatkozatot
adtak ki. Megallapitottdk, hogy a 2-es tipust diabetes
mellitus gyermekkori fellépése az dllandéan novekvs
felnsttbeteg-szamot figyelembe véve rovidesen még
az eddigieknél is stilyosabb egészségiigyi és trsadal-
mi-anyagi problémit fog jelenteni (7). Egy 1994-es
adatkozlés szerint példdul a vesepotls kezelésbe
évente bevont 1) betegek koriilbeliil 35%-a diabetes
mellitusban, zémében 2-es tipust cukorbetegségben
szenved (6). Minthogy a betegség a korai szakaszban
alig ad tiineteket, ezért a diagnézist gyakran csak
t6bb évvel a tényleges manifesztici6 utan 4llitjik fel.
Igy a betegek egy részénél mér a diagnozis felllitdsa-
kor is szov6dmények észlelhetsk. Egy amerikai fel-
mérés szerint példaul felnSttkorban a 2-es tipust dia-
beteses betegek 21%-a mar a diagnézis felallitasakor
retinopathidban szenved (7). Gyermek-, illetve fiatal-
korban a 2-es tipust diabetes mellitus klinikai tiinete-
ket még nem ad, ezért ltalaban véletlenszertien (ilta-
lanos kivizsgalds soran észlelt magasabb éhomi vércu-
korérték nyoman), illetve a riziképopulacick célzott
szlirése sordn kérismézik.

A fenti irodalmi elzmények és megfontolisok
arra 6szténodztek minket, hogy megvizsgaljuk a 2-es
tipusd diabetes mellitus és irodalmi adatok alapjin
az e betegség elSfutiraként jellemzett csokkent
glitk6ztolerancia el6forduldsit, valamint a betegek
legf&bb jellemzdit.

Egészen napjainkig az volt az altalinosan elfo-

Betegek és médszerek

Vizsgélatainkba hirom, tGgynevezett rizikécsopor-
tot vontunk be:
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—az elhizott gyermekeket,

—azokat a gyermekeket, akiknek a csaladjiban
halmozottan fordult el§ 2-es tipusa diabetes melli-
tus,

—azokat a betegeket, akiknél nem specifikus tii-
netek alapjan (fej- és hasfajas, collapsus stb.), altala-
nos kivizsgalds soran deriilt fény magasabb éhezési
vércukorértékre.

Minthogy a vizsgalat idején a szénhidrtanyagcse-
re-zavarok diagnosztikéjénak és klasszifikiciéjanak
Uj irdnyelvei még nem voltak ismertek (8), betege-
ink korében a diagnézist orélis glukoztoleranc1a—
teszt (OGTT) segitségével, a WHO 1985-6s és a
National Diabetes Data Group 1979-es kritériumai
alapjan éllitottuk fel. A szénhidritanyagcsere-zavar
stlyossidgdnak és jellegének megitélésére napszakos
vércukorprofilt  végeztiink, valamint orilis
gliik6zterhelést alkalmaztunk, amely sordn —a dia-
beteses populdciéban — meghatdroztuk a C-peptid-,
illetve az inzulinszinteket (1. dbra). Azokban az
esetekben, ahol a diagnézis idején nem tudtuk egy-
értelmien eldonteni, hogy egy lassan kibontakozé
1-es, illetve korai 2-es tipust diabetes mellitusrél
van-e sz6, a C-peptid- és inzulinszintek mellett a
szigetsejt-ellenes antitest meghatdrozasa és a bete-
gek szoros klinikai kdvetése nyujtott segitséget a
pontos diagnézis feldllitisiban. A vizsgilatok terve-
z6sénél és kivitelezésénél figyelembe vettiik a Hel-
sinki Deklarici6 elveit; a SOTE 1. Szdma Gyermek-
klinika etikai bizottsiga a vizsgilatot j6vahagyta. A
vizsgilatba bevont gyermekek és sziileik irasbeli
hozzajarulisukat adtak.

A mintavétel médja

A vérvizsgilatokhoz periférids vénibdl vett natiy, il-
letve alvaddsiban gitolt vérmintdkat hasznéltunk. A
zsirok vizsgilata elStt a betegek 12 6ran 4t éheztek.
A vizeletvizsgilatokhoz spontén iritett, 24 6rdn 4t
gy(jtott vizeletet dolgoztunk fel. A gy(ijtott vize-
letet altaliban 4 °C-on taroltik, a mintikat az anali-
zisig =20 °C-on taroltuk.

Laboratériumi médszerek

A nitrium (Na), kdlium (K) és gliik6z szérumkon-
centriciéjit hagyomdnyos laboratériumi médsze-
rekkel hataroztuk meg. A szérumtriglicerid- és a ko-
leszterinszintet RA 1000 (Technicon) autoanalizer-
rel mértitk. A széruminzulinszinteket ELISA-m6d-
szerrel, a C-peptid-szinteket RIA-metodikaval ha-
taroztuk meg. A szigetsejtellenes antitest vizsgalata
immunfluoreszcens technikdval tértént. A vize-
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letosszfehérje-meghatirozdst  pirogallolvorss-
molibdat komplexszel, a vizeletfehérjék frakciona-
lasat SDS-poliakrilamid gélelektroforézissel végez-
tiik. A microalbuminuridt egy betegnél egymast k-
vetd két alkalommal hatiroztuk meg.

Ambuléns vérnyomdas-monitorizélds

A 24 6rés vérnyomads- és pulzusfrekvencia-vizsgila-
tot hordozhaté automata monitorral (Meditech)
végeztiik. Az automatikus mérések reggel 7 és 21
6ra kozott 20 percenként, az éjszaka sordn félorin-
ként torténtek.

Echokardiogrifia

A balkamra-dtmérét, illetve a septum és a hatsé fal
vastagsigit M-mod elektrokardiografidval mértiik.

Statisztikai analizis

Az eredmények értékelésekor az adatokat az itlag
és az atlag hibdja (x=SEM) formaban adtuk meg.
Az adatok statisztikai értékelésekor a Student-féle
egy- és kétmintds t-prébit, illetve varianciaanalizist
végeztiink. Bizonyos esetekben a mérendd anyag
log. normileloszlasanak figyelembevételével (példa-
ul a szérum-C-peptid- és -inzulinszintek, valamint a
vizeletalbumin-koncentricié mérésekor) az értékek
helyett azok logaritmusaval szimoltunk. Két valto-
zas kozott osszefiiggés kimutatdsa linedris regresz-
szi6s analizissel tortént. A p<0,05 valészintiségi
szintet elérd viltozast tekintettiik szignifikdns elté-
résnek.

Eredmények

A Semmelweis Orvostudominyi Egyetem Gyer-
mekklinikdjan 1989. janudr és 1998. szeptember ko-
zott 161 gyermeknél csékkent gliikéztoleranciat
(IGT) és 34 gyermeknél 2-es tipust diabetes melli-
tust korisméztiink. Ugyanezen 1d8 alatt 333 gyer-
meket kezeltiink Gjonnan diagnosztizilt 1-es tipust
diabetes mellitus miatt, azaz az 3sszes cukorbeteg
valamivel tébb mint 10%-a 2-es tipust diabetes
mellitusban szenvedett. A csékkent glitk6ztoleran-
cids és 2-es tipusi diabeteses gyermekek életkor és
nem szerinti megoszlasat az 1. tdbldzat tartalmazza.

A két csoport itlagéletkoriban szignifikdns kii-
16nbség nem mutatkozott. Mindkét csoportban ki-
emelendd a linyok predominancidja. A betegek

LAM 2001;11(4):287-293.
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1. dbra. Oralis glitkzterhelés sorin mért széruminzulin-
és szérum-C-peptid-szintek

p<0,05

A vizszintes egyenesek kozétti értékek a normdltartomdnyt jelzik

53%-anal a pubertds mar megindult. A gyermekek
oralis glikéztolerancia-tesztje sordn vizsgilt
szérum-C-peptid- és -inzulinszint a normalatlagot
meghaladta, azaz a gyermekek hyperinsulinaemis-
nak bizonyultak (1. dbra). A csalidi anamnézisben,
a véarakozasnak megfelelen, szdmos szénhidrit-
anyagcsere-zavarban szenvedd rokont taldltunk.
Mind az IGT-csoportban, mind a 2-es tipust dia-
betes mellitusban szenvedd gyermekek csalddjiban
elsGsorban a 2-es tipust diabetes mellitus eléfordu-
lasa dominalt (2. tdbldzat). Az anya geszticiés cu-

1. tablazat. A csokkent glitkztoleranciaban és 2-es tipusi
diabetes mellitusban (DM) szenvedd betegek életkori és
nem szerinti megoszldsa

IGT 2. tipust DM
Atlagéletkor 10,82 11,94
Tartomény 2-18 6-17
Nemek
ardnya 91 lany, 70 fia 22 lany, 12 fia
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2. téblazat. Az 1-es és 2-es tipust diabetes mellitus el&for-
dulésa a betegek csalddjiban

IGT

1-es tipust DM 2-es tipust DM

Elséfoka rokon 10 (6%) 13 (8%)
Misodfoka
rokon 7 (4%) 64 (40%)

2-es tipusit DM

1-es tipust DM 2-es tipust DM

Elséfoka rokon 4 (12%) 6 (18%)
Misodfoka
rokon 2 (6%) 15 (44%)

korbetegsége az IGT-csoportban négy esetben
(2,5%), a 2-es tipust cukorbetegségben szenvedd
betegek koziil két esetben (5,9%) fordult els. Bete-
geink jelent8s részének testtomegindexe meghalad-
ta az életkori standard 50%-dt (2. dbra). Kifejezet-
ten kovér gyermeket (testtomegindex 97% felett)
az IGT-csoportban taldltunk, bir ennek értékelése-
kor nem szabad eltekinteniink att6l a ténytdl, hogy
az IGT-ben szenvedd gyermekek jelent&s részét ép-
pen az obesitas miatt kezdtiik el vizsgalni. Figye-
lemre mélt6, hogy mindkét csoportban a betegek
jelent8s szdzalékdnil mind a szérumtriglicerid-
értékek, mind a koleszterinszintek meghaladtdk az
életkori standard értékeket (3. dbra). Ez a jelenség
csak részben irhat6 az obesitas szamldjara, hiszen 2-

Koérner Anna

3. 4bra. Koleszterin- és trigliceridértékek betegeinknél, az
életkori normalértékekkel sszehasonlitva.

2. tipusi DM

0,
- 2% 18%
)
S
= 71% 82%
- 48% 35%
: @ @
o
[}
5
Z 52% 65%

A sététitett cikkelyek azon betegek ardnydt mutatjik, akiknél a triglicerid és
koleszterinértékek az életkori normdlértéket meghaladtik

es tipust diabetes mellitus esetén (ahol a test-
tomegindex dtlaga alacsonyabb volt) az eltérés kife-
jezettebbnek mutatkozott, mint az IGT-csoport-
ban. Klinikdnk gyakorlata szerint a szénhidrit-
anyagcsere-zavarban szenvedd betegelnket évente
Gjravizsgiljuk. A nyomon kovetés sordn, amelynek
eredményeit a 4. dbra mutatja, nagy szdzalékban
tudtuk megerd&siteni az eredetileg feldllitott diagno-
zist. Bizonyos esetekben a szénhidritanyagcsere-
zavar progresszi6jit (IGT-bgl 2-es tipust diabetes
mellitus) littuk. Csupan egy esetben bizonyult a
kezdetben 2-es tipust diabetes mellitusnak koris-
mézett dllapot végiil 1-es tipust cukorbetegségnek.
Betegeink egy részénél vizsgiltuk a késdi szovad-
mények korai jeleinek jelenlétét is. A 24 6rds vér-

IGT

50-97 percentil _ o
kozott 25%
50 percentil alatt : 28%
0/0

0 5 10 1520 25 30 35 40 45 50

2-es tipusi DM

97 percentil felett _ 24%
50-97 percentil o
50 percentil alatt : 29%
%

0 5 101520 25 30 35 40 45 50

2. dbra. A betegek megoszlisa a testtomegindex (BMI)
szerint

IGT 2. DM
5% 59

.

3% 3%

900/0 940/0
B IGT-2. DM N 2. DM—1. DM
O IGT—normal 0O 2. DM—IGT
O IGT-IGT 0 2. DM—=2. DM

4. dbra. A betegek nyomon kovetése
IGT: csokkent gliikéztolerancia; 2. DM: 2-es tipusii cukorbetegség; 1. DM:
1-es tipusii cukorbetegség
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24 6ras vérnyomas-monitorozas
2-es tipust DM
13% 32%
87% 68%
[ non dipper 0 non dipper
O dipper O dipper

5. dbra. 24 6ris vérnyomds-monitorozas
Non dipper: az északai vérnyomdscsokkenés a nappali érték 10%-dndl

kisebb

nyomds-monitorozas sorin mindkét betegcsoport-
ban els@sorban az éjszakai vérnyomasértékek halad-
tik meg a hasonlé kort és nemfi egészséges gyerme-
kek 50 percentiles értékeit. Ezzel 6sszhangban
mind az IGT-ben szenveddk, de kifejezettebben a 2-
es tipust diabeteses betegek egy része non dip-
pernek mutatkozott, azaz az éjszakai vérnyomds-
csokkenés a nappali érték 10%-dnal kisebbnek bizo-
nyult (5. dbra). Echokardiografids vizsgilatot tiz, 2-
es tipusu diabetesben szenvedd betegnél allt mo-
dunkban végezni, amely az egészséges gyermekek
normiélértékeinek megfelelg balkamra- és septum-
vastagsdgot mutatott. A vizeletalbumin-iirités meg-
hatdrozdsinal a betegek 35%-4ndl microalbumin-
uriat észleltiink, azaz a vizeletalbumin-exkrécié a
20-200 pg/min kozdtti microalbuminurids tarto-
ményban mozgott (6. dbra).

Megbeszélés

1-es tipusu diabetesben a hyperglykaemia jellegze-
tes klinikai tiinetek kiséretében, gyorsan lép fel.
Ugyanakkor 2-es tipust cukorbetegségben a hyper-
glykaemia kialakuldsa lasst, és a betegség diagnosz-
tizalasakor a betegek 37%-4ndl mir a szovEdmé-
nyek tiinetei is felismerhet8k (9). Ha a 2-es tipust

35%

65%

O 20 [pg/min] alatt
0 20-200 [pg/min] kozott

6. dbra. A vizeletalbumin-iirités 2-es tipusa diabetes melli-
tusban szenvedd betegeknél

LAM 2001;11(4):287-293.

diabetes mellitus manifesztici6jt utdlagosan, a di-
agnézis id&pontjibdl extrapoliljuk, megéillapithatd,
hogy a betegség altaldban a diagnézis felallitdsa elSte
mér 7-12 évvel korabban kezdédétt (7).

A 2-es tipust diabetes mellitus gyermekkori
prevalencidjardl igen kevés adat 4ll rendelkezésre a
szakirodalomban. Azonban az ebben a témakdérben
k6z6lt munkak abban egyetértenek, hogy a 2-es ti-
pust diabetesben szenvedd gyermekek és fiatalok
szdma az ut6bbi években folyamatosan ng (7-3). A
jelenséget olyan specidlis népcsoportokban frték le
(els8sorban Amerikiban), mint a pima indiinok,
akiknek korében koztudottan magas a 2-es tipust
diabetes mellitus prevalencidja (10). Kiilénboz6 fel-
mérések tantsiga szerint a 2-es tipust diabetes mel-
litus gyermek- és fiatalkori megjelenése elsésorban
az amerikai 8slakossigban, az afroamerikai és a spa-
nyol szirmazdsa fiatalok korében fordul eld
(11-14), de a prevalencia az utébbi években a fehér
lakossagban is emelkedd tendenciit mutat. Egy
Ohiébél szirmazé jelentés szerint példiul az éven-
kénti incidencia az 1982—ben tapasztalt 0,7/100 000-
r8l 1992-ben 1,2/100 000-re, majd 1994-ben 7,2/
100 000-re ugrott (2). A 2-es tipust diabetes melli-
tus el6forduldsinak névekedése nem korlitozodik
csupan az észak-amerikai kontinensre. Japinban
példaul, ahol kozismerten alacsony az 1-es tipust
diabetes mellitus gyermekkori prevalencidja, a 2-es
tipust cukorbetegség incidencidja feltlin6en magas
(2,8-4,6/100 000 gyermek/év) (15). A csokkent
glitk6ztolerancia jelentdségét elsGsorban az adja,
hogy a 2-es tipust diabetes mellitus el6futdranak te-
kintik (76). A csokkent gliikéztolerancia prognosz-
tikai szerepét szamos populiciés vizsgélat timaszt-
ja ald. A csokkent gliikéztolerancidban szenvedd
betegek korében a 2-es tipusu diabetes mellitus 6t-
éves kumulativ incidencidja a pima indidn populici-
6ban 25%, a kaukdzusi népességben 16% (17). Sajat
vizsgilataink alapjin a csokkent glitk6ztolerancia,
illetve a 2-es tipust diabetes mellitus hazai prevalen-
cidjira nem kovetkeztethetiink, hiszen betegeinket
nem népességi sziirés eredményeképpen, hanem a
riziképopuldcidk célzott vizsgilata alapjan diag-
nosztizaltuk.

A szakirodalom a 2-es tipust diabetes mellitus
gyermekkori el6forduldsinak novekedését az elhi-
zott gyermekek szimdnak szaporodisival magya-
rizza. A mi adataink is meger&sitik azt az ismert
tényt, hogy a 2-es tipust diabetes mellitusban szen-
veds gyermekek 50-92%-a elhizott, 38%-a extrém
kovér (3, 4, 18). Sajit vizsgalatainkban és masok be-
tegeinél egyarant a linyok predominanciija figyel-
hets meg. A vizsgilt betegek korében a kormegosz-
las 6sszességében megfelelt az irodalomban kézolt
tiz év koriili dtlagnak, de egy-két betegiink fiatalabb
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volt, akiknél a pubertis jelei még nem jelentek meg.
Minden, a témédban megjelent tanulmany kiemel,
hogy a betegek csalddjaban a 2-es tipust diabetes
mellitus elforduldsa igen gyakori. Glaser szerint
(4) a pozitiv csalddi anamnézis a gyermekek
72-85%-ira jellemz8. Csaktgy, mint sajit betege-
inknél, gyakori a t6bb csalddtag érintettsége. Kimu-
tattak, hogyha mindkét sziil§ 2-es tipust diabetes
mellitusban szenved, a gyermeknek a betegség irdn-
ti kockdzata nagyobb, mint amikor csak az egyik
sziil§ érintett (4). A pozitiv csalddi anamnézis és az
obesitas szinergista hatdsa (719, 20). Egy Gjonnan
felfedezett rizikofaktor a 2-es tipust diabetes melli-
tus kialakuldsdban az anyai gestatiés diabetes melli-
tus talajan létrejovs fetdlis hyperinsulinismus
(21-23). Betegeinknél a 161, csokkent glitk6ztole-
rancidban szenvedd beteg koziil négy, a 34, 2-es ti-
pust diabeteses gyermek koziil két beteg édesanyja-
nél taldltak gestati6s diabetes mellitust. Betegeinket
a sziiletési salyuk szerint nem analizéltuk, igy az
alacsony sziiletési stulynak a késgbb kialakulé 2-es
tipusd cukorbetegségben betoltott szerepe nem al-
lapithaté meg (24-26).

A 2-es tipust diabetes mellitus patofiziolégidja
komplex. Fiatalkorban, elsGsorban familidris jelleg-
gel fellépd 2-es tipusa diabetes mellitusban mindig
fel kell vetni a monogénes 6roklédési MODY
(maturity onset diabetes of the young) lehet&ségét
(27). Betegeink és csaladtagjaik esetén molekuldris
biolégiai médszerekkel végzett analizisre nem volt
moédunk — egy csaldd kivételével, ahol kizartuk a
gliikokindz-defektus lehet8ségét. Az tgynevezett
klasszikus 2-es tipust diabetes mellitus kialakuldsa-
ban alapvetd a periférids inzulinrezisztencia, a foko-
zott hepaticus glitk6zprodukei6 és a késébbiekben
az inzulinszekrécié zavara (28, 29). Betegeinknél
— bér az inzulinrezisztenciit direkt médon nem
vizsgiltuk — j6l demonstrilhaté volt az orilis
glukoztoleranma teszt kapcsin a hyperinsuli-
naemia, amely az inzulinrezisztencia kovetkezmé-
nyeként foghaté6 fel. Az irodalomban szerepld ada-
tokhoz képest az egyetlen markans eltérés sajit fel-
dolgozasunkban az inzulinrezisztencidval jellemzett
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polycystds ovarium szindréma (PCO) hidnya és az
acanthosis nigricans alacsony reprezentaltsiga (6sz-
szesen egy betegnél!) (30, 31). Meg kell jegyez-
niink, hogy a fenti vizsgilat befejezését kovetSen az
acanthosis nigricanst a korabbiaknal lényegesen
gyakrabban littuk (két beteg/év), manifeszt szén-
hidritanyagcsere-zavart egyikiiknél sem sikeriilt ki-
mutatni. Az eltérést részben magyarizhatja az iro-
dalomban szerepld populicidk és sajit betegeink et-
nikai kiilonboz8sége.

Az irodalomban nem ismert olyan korabbi koz-
1és, amelyben 2-es tipust diabetes mellitusban szen-
vedd gyermeknél vizsgiltak volna a sz6v6dmények
korai jeleit. Ebben a tekintetben tehit a mi felméré-
siink az elsd, s mds adatokkal nem 6sszehasonlitha-
t6. Eppen ezért figyelemre mélt6, hogy a 2-es tipu-
st cukorbetegségnek ebben a korai szakaszdban is
megjelennek bizonyos szév8dmények elsd tiinetei.
Bar a 24 6rds vérnyomds-monitorozds sordn nyert
itlagos vérnyomdsértékek a kontrollcsoporttdl sta-
tisztikailag nem kulénboztek, mar az IGT-csoport-
ban is — de még kifejezettebben a 2-es tipust dia-
betes mellitusban szenvedd betegek esetén — a fizi-
olégids napszakos ritmus eltlinése észlelhets. Még
megddbbentsbb, hogy a betegek nem elhanyagol-
haté szézalékdnal microalbuminuria mutathaté ki.
Mindez jol egybecseng azzal a koribbiakban han-
goztatott ténnyel, hogy a feln8ttkorban diagnoszti-
zalt, 2-es tipust diabetes mellitusban szenvedd be-
tegek egy része mér a diagnézis felillitisakor a be-
tegség szovddmeényeinek korai jeleit mutatja. Sajit
vizsgilataink j6l alitdmasztjik azt a tendencidt és
torekvést, hogy a 2-es tipust diabetes mellitus sz{-
rését minél fiatalabb korban kell elkezdeni. A diag-
nézis korai feldllitisa (még a preklinikus szakban),
valamint a kezelés id&ben valé megkezdése a szo-
v8dmények megel6zésének reményével kecsegtet.
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