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Osszefoglalas

A diabetes mellitus kordbbi, un. etioldgiai felosztdsdt ma is dltaldnosan elfogadjdk és széles kérben alkalmazzdk. Ujabb
jelenség azonban, hogy az ifjukori cukorbetegség klasszifikdcidjdt szamos tényezé neheziti. E tényez6k kéziil a cikk rész-
letesen tdrgyalja a fiatalkori elhizds pandémiaszerti terjedésének kérdéskirét, az 1-es tipusu diabetes fenotipusdban je-
lentkez6, de nem autoimmun mechanizmusu korképeket, valamint a 2-es tipusu diabetes képében jelentkez6, egyre sok-
szinlibbé vdld kdrformdkat és mindezek elkiilénitési lehetSségeit. Bdr egyes felvetések szerint a cukorbetegség minden
formdja alapvetéen azonos eredetti is lehet, a ma klinikusdnak — az eltéré terdpids megolddsokat is figyelembe véve — a
lehetd legpontosabb klasszifikdciora kell térekednie.

B Kulcsszavak: elhizds, klasszifikdcio, 1-es, 2-es tipusu diabetes, MODY, transplantatiot kovetéen megjelené
diabetes, double diabetes

Heterogeneity of diabetes in youth

The etiological classification of diabetes mellitus introduced in 1999 has been generally accepted and widely used today.
Recently it became clear however, that the classification of young people’s diabetes is more difficult because of several
reasons. Backgrounds of the pandemic increase of obesity in young people, the forms of non autoimmune diabetes with
a type 1 phenotype and the multicolor appearance of diabetes with type 2 phenotype are discussed in the review article
showing the possibilities of differential diagnosis, too. Although there are hypotheses for the basically common origin
of all forms of diabetes, clinicians of the present time have to strive for the nearest classification possible to achieve the
therapy of best choice.

B Keywords: obesity, classification of diabetes, type 1-, type 2 diabetes, MODY, newly onset diabetes after
transplantation, double diabetes
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Roviditések

ABC8: ABC-binding cassette transporter csalad 8-as tagja; BMI: testtomegindex (body mass index); CEL: karboxil-
észter-lipdz; GADA: glutaminsav elleni antitest (glutaminic acid antibody); GCK: glukokindz, GDM: gestatits diabe-
tes (gestational diabetes mellitus); HNF: hepatikus nuclearis faktor; 1A2: insulinoma-asszocialt protein autoantitest
(insulinoma-associated protein-2 autoantibody); ICA: szigetsejt-ellenes cytoplasmaticus antitest (islet cell antibody);
IDF: Nemzetkozi Diabetes Szovetség (International Diabetes Federation); IGT: csokkent glukéztolerancia (impaired
glucose tiolerance); IPM: transzkripcids faktor, inzulin promoter (a PDX-1 expressziéjatt serkentd tényez6); KCNJ11:
az ATP-fliggd kaliumcsatornat irdnyité gén; KLF: Kuppel-like faktor 11; LADA: lassan kialakulo, felnéttkori autoimmun
diabetes (latent autoimmun type diabetes in adults); MIDD: anyai 4gon 6rokl6dé diabetes és siiketség (maternal in-
herited diabetes and deafness); MODY: fiatalkorban jelentkezé, érett tipusu diabetes (maturity onset type diabetes
in the young); NeuroD: idegszoveti transzkripciés faktor; NODAT: transplantatiot kovetéen megjelend diabetes (new
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onset diabetes after transplantation); PDFX-1: pancreas-duodenum homebox protein; OGTT: ordlis cukorterhelés
(oral glucose tolerance test); PAX-4: paired box gene-4 (transcriptios faktor); PNDM: allandésult Gjszilottkori dia-
betes mellitus (permanent neonatal diabetes mellitus); T1-, T2DM: 1-es, 2-es tipusu diabetes; WHO: Egészségligyi

Vildgszervezet (World Health Organization)

z Egészségiigyi Vilagszervezet (WHO)

1999 6ta érvényben 1évé un. etioldgiai fel-

osztasa a diabetesformakat 1-es (T1DM),
2-es (T2DM), egyéb és gestatios diabetes (GDM)
csoportokba sorolja.! A Nemzetkozi Diabetes
Szovetség (IDF) 2006-os kongresszusa e felosz-
tast megerdsitette.” Az egyes korformék etiopa-
togenezisét alapul vevd beosztds egyszertinek és
jol kovethetOnek latszik, a fiatalkori cukorbetegek
esetében azonban a csoportba sorolast — a ,klasz-
szifikaciot” — szamos tényez6 neheziti.

Koziilik egyik legfontosabb a fiatalkori elhi-
zas pandémiaszerd terjedése, aminek eredménye-
ként né a fiatalkori T2DM, valamint — a legtijabb
adatok alapjan — a T1DM-esetek gyakorisaga.
A besorolast nehezité masodik tényezé a T1IDM
fenotipusaban jelentkezd, de nem autoimmun me-
chanizmusu kérképek — atipusos, illetve fulmi-
nans diabetes — megjelenése. Harmadikként, ne-
heziti a tipus meghatarozasit a T2DM képében
jelentkezd betegség sokszinlibbé valasa — LADA,
MODY, transplantatiot kovetd diabetes (NO-
DAT) — és a differencidldiagnosztikai lehetdsé-
gek boviilése. Osszefoglalasunkban ezen esetek
klinikai jellegzetességeit €s elkiilonitési lehetdsé-
geit tekintjik at.

A fiatalkori elhizds terjedése

Az 1970-es évek elejétdl az elhizds prevalencidja
a fiatal korosztalyokban folyamatosan emelkedett,
olyannyira, hogy a masodik évezred elején a ser-
diil6korban — ahol a legnagyobb mértékid emelke-
dés mutatkozott — eléforduldasa mar 16%-os volt.?
Jelentés mértékd prevalenciandvekedés tapasztal-
haté a T2DM alakulasaban is, elsGsorban a ser-
diil6kort, 15-19 éves leanyok esetében.’ Az Egye-
sillt Allamokbol szarmazé adat szerint a generativ
koria — 20-40 éves — ndék korében a talsuly/el-
hizds meghaladja a 90%-ot (54,5%-uk tulstlyos,
29,1%-uk kovér, 5,6%-uk pedig massziv elhizott,
BMI>40,0 kg/m? értékkel)." Az emlitett korcso-

portban nemcsak a tulsdly és elhizds, hanem a
T2DM is gyakoribba valt: a 30-39 éves ndk ko-
rében 1990-98 kozott a prevalencia 70%-kal nétt,
mig az egész népességben ,,minddssze” 33%-os
emelkedést észleltek.” Ezen adatok fényében nem
meglepd, hogy a praegestatios cukorbeteg nék ko-
rében a T2DM aranya 1980-1990 kozott kdzel ha-
romszorosara, 26-161 65%-ra emelkedett.’

A felsoroltak meghatarozé Osszetevdi annak a folyamatnak,
amelynek eredményeként az Egyesiilt Allamokban a 2000
utan sziiletett gyermekek koziil minden harmadik esetében
kell szamolni €lete soran cukorbetegség kialakuldsaval.® Ha-
sonld sors varhat a Kanadaban sziiletett gyermekekre is,
ugyanis az utobbi 30 évben a serdiil6k kozott a talsulyosak
szdma ott is meghdromszorozddott.”

A fiatalkori elhizas és T2DM novekedése termé-
szetesen nemcsak a tengerentuli lakossagot érinti,
Eurdpa tobb orszagabdl is ismertek hasonld koz-
Iések. Kiemelendd az els6sorban a T1DM magas
adat, amely szerint a T2DM gyakorisaga 1992-96
kozott a 15-39 éves korosztalyban a korabbiakhoz
képest jelentdsen emelkedett. Az incidencia nove-
kedése a magasabb korcsoportokban kifejezettebb
volt. A teljes korcsoportra vonatkoz incidenciat
11,8/100000 f&/évnek, az incidencia atlagos éven-
kénti emelkedését 7,9%-osnak talaltak.®

A fiatalkori elhizds patofiziolégiai
sajdtossdgai

Az utdbbi évek adatai alapjan ugy tiinik, hogy a
fiatalkori elhizas €s T2DM bizonyos korélettani
vonasai — €s ezzel Osszefiiggésben klinikai kovet-
kezményei — eltérnek az érett korban megjelend
formatol. Jol ismert pl., hogy a két régdta vizsgalt
zsirtér, a subcutan €és a visceralis mellett 1étezik
egy harmadik is, az izomzatban elhelyezked6. Ez a
metabolikus természetét tekintve a visceralis zsir-
szovettel rokon frakci6 a felnéttkori elhizasban ki-
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sebb szereppel rendelkezik, a fiatalkori sulygyara-
podas anyagcserehatdsaiban azonban nagyobb a
jelentdsége. Megallapitottak ui., hogy a patogene-
tikai torténések szempontjabdl nem dnmagaban a
talsuly, hanem a tarsult inzulinrezisztencia mérté-
ke a meghatarozo, és ez szorosan Osszefiigg az int-
ramyocellularis zsirfelhalmozédassal.’

Tualsaly kovetkeztében a felndttkori elhizashoz
képest kordbban karosodik a béta-sejtek mikoddé-
se is. Haroméves kovetés soran azt talaltak, hogy
a talsudlyos serdiilék egy részében rovid idd alatt
csokkent glukdztolerancia (IGT) alakul ki. Ezen
un. progresszor csoportban a béta-sejt-miikodés
karosodasa mar a normoglykaemia stadiumaban
is megfigyelhetd volt,'’ s az évenkénti funkcio-
csokkenés mértéke nagyobb volt a felnéttkorban
ismerthez képest (évenkénti csokkenése mintegy
15%," szemben a felndttkori esetekre leirt 7%
korili értékkel?). E csoportban a normoglykae-
miabol az IGT-be valé atmenet relative révid id6
alatt, 2 éven belill bekdvetkezhet, majd az alla-
pot hasonld gyorsasaggal progrediadl T2DM-be
is.!” A progresszi6 legfébb markere a stlygyara-
podas, mig a sulyvesztés, st a sulytartas is a fo-
lyamat lassulasaval, sulyvesztés esetén regresszio-
javal is jarhat."

Egy masik megfigyelés szerint a serdiilékori T2DM-et korab-
ban kisérik micro- és macrovascularis szovédmények. Fenn-
allasuk nem egyszer mar a kdérismézés idején is kimutathato,
progresszidjuk pedig gyorsabb lehet, mint TIDM esetén. A
nagyér-karosodasok kialakuldsdban az elhizast kisérd hyper-
tonia és dyslipidaemia is szerepet jatszik, mig a zsirmaj az in-
zulinhatast rontja. A fiatalkori T2DM a legproduktivabb élet-
évek alatti morbiditds és mortalitas fokozott kockdzatat vonja

maga utan.”

Az el6z6ekben attekintettiik azokat a klinikai meg-
figyeléseket, amelyek a tdlstly és a béta-sejt-mii-
kodés korai karosodasa, illetve az igy kialakuld
T2DM kapcsolatat tdmasztottak ala, az Osszefiig-
gés pontos patogenetikai magyardzata azonban
varatott magara. ElGsegitette a kérdés tisztazasat
az, hogy T2DM-es fiatalok kozel 10%-aban is au-
toimmun markereket (GAD, 1A2) mutattak ki."
A mai, tobb kisérletes adattal is alatamasztott hi-
potézis, az un. akcelerator-elmélet szerint a tul-
suly fokozott béta-sejt-pusztulast eredményez, s az
igy autoantigénné valo sejtek ellen antitestterme-

1és indul meg. A sulytobblet tehat felgyorsitja, ak-
celeralja a diabetes kialakulasat.">'¢

Az elmélet kisérletes bizonyitékai kozé tartozik, hogy az in-
zulinrezisztencia fokozddasa a béta-sejteket folyamatosan
tobblet-inzulintermelésre készteti (,béta-sejt-stressz”), ami
apoptosisuk felgyorsulasat eredményezi. Az apoptoticus sejt-
tomeg fokozott immunogén stimulust képvisel. Az akcelera-
tor-hipotézis klinikai bizonyitékai k6zott emlitik a sziiletési
suly és a T1IDM incidencidjanak majdnem linedris osszefiig-
gését: 4500 grammot meghaladd sziiletési saly esetén mint-
egy kétszeresére n6 a TIDM kialakulasanak kockazata a 2000
grammnal kisebb sziiletési stllyal vildgrajottekéhez képest.'®
Ezen talmenden, egy napjainkban kozo6lt metaanalizis szerint
gyermekkori elhizas esetén a kés6bbi TIDM esélyhanyado-
sa 2,03-szoros.”

A tulsuly/elhizas és a TIDM elleniranyu kapcso-
lata is ismert, vagyis amikor nem az elhizas ve-
zet a béta-sejtek fokozott apoptosisahoz, hanem
a T1DM-es személy hizik el. Az utébbi évek koz-
leményei azt tdmasztjak ald, hogy e konstellacio
egyre gyakoribba valt, mi tobb, hazai szerzék is
észlelték.” Egy 2010-ben megjelent, kozel 600
T1DM-es személy 18 éven keresztiil folytatott ko-
vetésérol beszamold tanulmanyban azt talaltak,
hogy a tulsuly el6fordulasa ez id6 alatt 47%-kal,
azaz kozel kétszeresére nétt." Ezekben az esetek-
ben a T1IDM Kklinikai vonésai a T2DM, illetve a
metabolikus szindroma jellemzdivel keverednek.
A cukorbetegség azon formaira, amelyekben két
kiilonbozd koreredetii megbetegedés sajatossagai
ismerhetdk fel, a kettds diabetes (double diabetes)
elnevezés vilt altalanosan hasznaltta.'t

T1DM fenotipusdban jelentkezé, nem
autoimmun mechanizmusu diabetesformdk

Az atipusos diabetest afrikai vagy fekete gyerme-
keken 1987-ben irtak le els6 alkalommal. Kliniku-
mara a fiatalkori, akut, nemritkan ketoacidosissal
kisért kezdet jellemzd, a diagndzist kovetd néhany
hénap mulva azonban az allapot jelentdsen javul.
Az inzulin elhagyhatd, és a kérkép a T2DM fe-
notipusaba megy 4t Az autoimmun diabetes-
re kockézatot jelent6 HLA-genotipusok jelenléte
nem jellemzd erre a kérképre. Gyermekkori ese-
tekben ugyanakkor taldltak a MODY-ban is el6-
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fordul6 genetikai eltéréséket, részben a hepaticus
nuclearis faktor mutaciéjat, részben glukokinazhi-
anyt, illetve egyes esetekben mitochondrialis mu-
taciot mutattak ki.* Specidlis népcsoportokban,
afrikaiakban és afro-amerikaiakban fordul eld,
minthogy azonban e rassz képviseldi elszortan él-
nek a vilagban, e kérforma elvben barhol megje-
lenhet. A felndttkori esetek eléfordulasat a fehé-
rek kozott is leirtak.

A fulmindns diabetest az idiopathias T1DM
specidlis megjelenési formdjaként 2000-ben irtak
le japan szerzOk,” A cukorbetegség megel6zd glu-
kézanyagesere-zavar nélkiil, igen magas vércukor-
szinttel, sulyos ketoacidosissal kisérten manifesz-
talodik. A ketoacidosis megjelenését az esetek
tobbségében kozvetleniil 1az el6zi meg, patogene-
zisében ezért elsdsorban virusfertézéseknek (Cox-
sackie-, Herpesvirus) tulajdonitanak szerepet. A
betegség felismerésekor a HbA,, altalaban nor-
maélis értékd, a C-peptid szintje a méréshatar alat-
ti vagy annak als6 hatardn van. Leggyakrabban
japan népességben fordul eld, az érintettek tobb-
ségében kimutathat6 a DRB1*0405-DQB1*0401
haplotipus. Francia szerzk harom esetét 2008-
ban, a kaukazusi rasszhoz tartozokon is megfi-
gyelték, esetiikkben a japan népességétdl eltérd ge-

1. tdbldzat. A monogénes diabetesformdk f6bb tipusai

Kromoszomalokalizacio

Tipus A mutalodott gén

A betegség manifesztacios

netikai hattér volt igazolhat6.”? Uj keletii adatok
szerint fulminans diabetes terhesség alatt gyakrab-
ban és sulyosabb formaban jelentkezik.

T2DM fenotipusdban jelentkezé
diabetesformdk

A T2DM képében jelentkezd, de eltéré patoge-
nezisti kérformak koziil klinikai jelentdséggel a
lassan kialakuld, felndttkori, autoimmun tipusu
diabetes (LADA), a monogénes diabetesformak,
valamint a transplantatiot kovetden kialakuld dia-
betes (NODAT) rendelkezik.

E korbe tartoznak tovabba egyes, inzulinrezisz-
tenciaval jar6 specidlis allapotok (Rabson-Men-
denhall-szindroma, lipoatrophids diabetes, A-tipu-
st inzulinrezisztencia), korismézésiikre azonban a
napi gyakorlatban alig van lehetdség, ezért részle-
tezésiikre ehelyiitt nem tériink ki.

A LADA patogenezisét tekintve a T1DM las-
san kialakulé formédja. A teljes cukorbeteg-popu-
lacié 5-10%-at teszi ki, a T2DM-nek tartott ese-
tek mintegy 20%-a valdjaban e formahoz tartozik.
A valddi tipusba tartozds mielébbi felismerése
mind a megfeleld terdpiavalasztas, mind a késob-

Jellemz6 manifesztacios életkor

fenotipusa
MODY 1* HNF-4a 20. T2DM fiatal feln6ttkor
MODY 2 GCK 7. T2DM fiatal feln6ttkor
MODY 3* HNF-1a 12 T1DM*2 fiatal feln6ttkor
MODY 4*1 IPM (PDX-1)*4 13. T2DM fiatal feln6ttkor
MODY 5* HNF-18 17. atipusos*3 csecsemokor — fiatal felnGttkor
MODY 6* NeuroD1 2. T2DM kisgyermekkor
MODY 7*1 KLF-11%*s 13. T2DM gyermekkor
MODY 8* CEL 5. T2DM gyermekkor
MODY 9*1 PAX-4 7. T2DM gyermekkor — fiatal feln6ttkor
MIDD mitochondrialis DNS T2DM barmely életkor
PNDM GCK*e 7. T1DM csecsemokor
PNDM KCNJ11 11. atipusos csecsemokor
ABCC8 8. atipusos csecsemokor

*1Un. transzkripcios faktor MODY (a mutélédott gén transzkripcids faktor szerepet télt be),
*2 az inzulinigény gyors csokkenése hivhatja fel a figyelmet MODY lehetGségére, ketosis rendszerint csak enyhe,

*3 enyhe diabetesforma, felnéttkorban T2DM-et utdnozva jelenik meg,

*4 a kdrosodott gén az inzulin promoter faktor, amely a PDX-1 transzkripcids faktor expressziéjat szabalyozza,
*s5 a KLF-11 ugyancsak a PDX-1 tényez6 expresszidjaban vesz részt. A MODY 1-9 génkérosoddsai heterozigéta mutaciokat jeleznek (autoszomélis domindns

oroklésmenettel),
*6 a glukokinaz (GCK) gén homozigdta mutécidja stlyos PNDM-t eredményez.
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bi progndzis szempontjabol meghatarozé jelentd-
ségl. LADA mellett sz6lhat a felnéttkori, leggyak-
rabban 30-50 éves kor kozotti kezdet (de irodalmi
adatok® és klinikai tapasztalataink alapjan fiata-
labb életkorban sem ritka), valamint a kozel nor-
malis taplaltsagi allapot (de a talsuly nem zérja ki
a korképet™). Jellemz$ tovabbé az autoantitestek
(elsésorban GADA) kimutathatdsaga, kisérd auto-
immun betegség jelenléte vagy az autoimmun kor-
képek csaladi el6forduldsa. A vércukor-emelkedés
kezdetben lehet csak szerény mérték(i, néhany
hoénap-év elteltével azonban egyre kifejezettebb.
Az esetek egy részében kezdetben életmodkeze-
1és 6nmagaban, esetleg ordlis antidiabeticumok-
kal kiegészitve kielégit6 glykaemias kontrollt biz-
tosithat, késébb inzulinkezelés valik sziikségessé.
A korisme tisztazédasa az addigi kezeléstdl és az
anyagcserekontrolltél fiiggetleniil inzulinkezelés
bevezetését indokolja a mikddd béta-sejt-tomeg
megkimélésére, minél hosszabb idén keresztiil tor-
téné megdrzésére.”

A monogénes diabetes Osszefoglald elnevezés.
Olyan cukorbetegség-formakat takar, amelyek egy
gén karosodasa kovetkeztében alakulnak ki, s a
karosodott génmiikodés az inzulinelvalasztas za-
varat eredményezi. Az idetartozé formakat az 1.
tablazatban foglaltuk Ossze. Az allapotok tobbsége
T2DM fenotipusaban jelenik meg, ez aldl kivételt
képezhet a MODY3 és az atipusos diabetes ké-
pében megjelend formék; az antitestek hidnya és
a gyorsan csokkend inzulinigény ezekben az ese-

tekben is segiti a helyes korismézést, TIDM fenn-
allasa helyett monogénes cukorbetegség felisme-
rését.”

A 2000-es években irtak le egy aj korképet,
amely a dolog természetébdl adéddan a fiatal kor-
osztalyt is nagy fokban érintheti, azt a cukorbe-
tegségformat, amely szerv-, elsGsorban veseatiilte-
tést kdvetden jelentkezik. A betegség innen kapta
nevét is: new onset diabetes after transplantation,
NODAT. Kialakulasaban szamos tényezé jatszhat
kozre, legjelentésebbnek a beavatkozast kovetd
immunszuppressziv kezelést tartjak (steroidkészit-
mények, kalcineuringatl6 szerek: ciclosporin, tac-
rolimus). Egy évvel a veseatiiltetést kovetéen a
betegek mintegy 20%-aban igazolhaté fennallasa
cukorterheléssel (OGTT). Az elvaltozas progno-
zisa mind a transplantatum — megjelenése esetén
a kilokddés gyakorisdga mintegy 60%-kal emelke-
dik*” —, mind a beteg talélése szempontjabol igen
kedvezdtlen (a haldlozds a NODAT-mentes esete-
kéhez képest kozel 90%-kal ng).*

Kezelése egyelére nem megoldott, megelézésére nagyobb si-
kerrel probalkoztak viszont a transplantatiot kovetéen indi-
tott profllaktikus inzulinkezeléssel. Az elsé eredmények biz-
tatok, a hosszabb tavi és nagyobb esetszamu adatok azonban
még varatnak magukra. Ugy tiinik, a profilaktikus céld inzu-
linadas elinditasahoz fontos a betegség kialakulasat eldsegi-
té kockazati tényezdk ismerete. Kozéjiik tartozik a tualsuly, a
steroidkezelés, a koszvény kezelésére alkalmazott kezelés, a
magasabb életkor, az emelkedett éhomi vércukor- és triglice-

2. tdbldzat. Kétes esetekben a diabetes tipusdnak elkiilonitésében figyelembe vehet6 f6bb szempontok

T1DM LADA (latens T1IDM!) MODY
Manifesztacios kor* 30 év alatt 35 év felett 30-50 év 25 év alatt**
Taplaltsagi allapot nem tulsulyos talsalyos nem tulsulyos nem tulsulyos
Csaladi halmozodas lehetséges jellemzé lehetséges gyakori
Manifesztacié formdja tiinetekkel, gyorsan észrevétlen, lassan WG T valtozd
fokozatosan

C-peptid felismeréskor alacsony vagy normalis

emelkedett vagy normélis

alacsony vagy normalis normalis vagy alacsony

6 perces

glukagonteszt*** hidnyz6 vélasz

megtartott vélasz

csokkent vélasz csokkent vélasz

Vizelet C-peptid/ alacsony (méréshatér
creatinin alatt)

emelkedett vagy normélis alacsony

alacsony, de kimutathaté

Autoantitestek 98%-ban pozitiv

altaldban negativ pozitiv negativ

Monogénes mutacio nincs

nincs van

* minden forma minden életkorban megjelenhet, tébldzatunk a jellemz6 manifesztacios életkorokat tinteti fel

** a MODY-n beldl kiilonb6z6 tipusokban a felsoroltak eltérhetnek

*** glvégzésére ritkan keril sor, az inzulinelvélasztés klinikai megitélésének azonban egyik legfontosabb vizsgélati médszere
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ridszint, valamint a csaladi diabetes-el6fordulas. A kockazat
becslésére matematikai modellszamitast dolgoztak ki, amely-
nek klinikai értékelése még folyamatban van.”

Az ifjakori cukorbetegség klasszifikacids nehéz-
ségeit leginkabb taldn egy 2008-ban kozolt eset
szemlélteti.® A leiras 17 éves, T2DM-es, talsd-
lyos (BMI 36 kg/m?) személy betegségét ismerteti,
akinek egyenes agi hozzatartozo6i kdzott cukorbe-
tegs€ég halmozottan fordult eld. Az ordlis antidi-
abetikus kezelés eredménytelen maradt, inzulin
bevezetését kovetéen azonban kozel-normogly-
kaemidssa valt. Szigetsejt-ellenes (ICA), valamint
glutaminsav-dekarboxildz elleni antitest (GADA)
egyarant kimutathat6 volt. A levett vérbdl elvé-
gezték a HNF-1a gén szekvenciaanalizisét is, ami
MODY-ra pozitiv eredmény adott. A bemutatott
esetnél a cukorbetegség harom kiilonb6z6 patoge-
nezisi formdjanak egyideju jelenléte volt igazol-
haté. E ritka el6fordulas ,,harmas cukorbetegség”,
triple diabetes néven vonult be a tudomanytorté-
netbe.

A differencidldiagnosztika lehet6ségei a
gyakorlatban

Tipusos megjelenés esetén a diabetes f6 formai
a klinikai kép alapjan jol elkiilonithetdk, specia-
lis vizsgalatok végzésére altalaban nincs sziikség.
Amennyiben azonban a klinikai megjelenés nem
ad elégséges utbaigazitast, specidlis laboratériu-
mi vizsgalatok — autoantitest-meghatarozas, €ho-
mi és stimuldlt C-peptid-mérés, genetikai analizis
— nyujthatnak segitséget. Bar e meghatirozasok
nem mindeniitt hozzaférhet6k, megalapozott gya-
nu esetén elvégzésiikre a nagy centrumokban le-
hetdség nyilik. Néhany elkiilonitési szempontot a
2. tdbldzatban mutatunk be.

Klasszifikdcio és deklasszifikdcio

Bar a jelen osztdlyozés etiopatogenetikailag egy-
mastol jol elkiilonithet diabetesformékat hata-
roz meg, egyes felvetések szerint a cukorbetegség
minden formdja végs6é soron kozds gyokerd le-
het.*'*? Erre utal az egyes formak atfedd klinikai
megjelenése, esetenként kiillonbozd koreredeti ti-

pusok egyiittes manifesztacidja, immunmedialt és
nem-immunolégiai mechanizmusu folyamatoknak
a diabetes mindkét {6 tipusaban vald részvétele.
Ismertek adatok és ezekre épiil hipotézisek, ame-
lyek a béta-sejtet érd oxidativ hatdsokban keresik
az inzulinelvalasztas karosodasanak kozos magya-
razatat, s a kialakul6 abszolut vagy relativ inzulin-
hianyt a béta-sejt-pusztulas mértékével, a karosi-
t6 hatas fennallasanak tartaméaval és intenzitasaval
hozzak Osszefiiggésbe. Masok k6zos genetikai hat-
térben keresik a lehetséges okot.” A jovibeni ku-
tatdsok megvaltoztathatjdk ez irdnyd ismeretein-
ket, a ma klinikusdnak azonban, az eltér$ terdpias
megoldasokra is tekintettel, a lehetd legpontosabb
klasszifikaciora kell torekednie.
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