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Összefoglalás

A diabetes mellitus korábbi, ún. etiológiai felosztását ma is általánosan elfogadják és széles körben alkalmazzák. Újabb 
jelenség azonban, hogy az ifjúkori cukorbetegség klasszifikációját számos tényező nehezíti. E tényezők közül a cikk rész-
letesen tárgyalja a fiatalkori elhízás pandémiaszerű terjedésének kérdéskörét, az 1-es típusú diabetes fenotípusában je-
lentkező, de nem autoimmun mechanizmusú kórképeket, valamint a 2-es típusú diabetes képében jelentkező, egyre sok-
színűbbé váló kórformákat és mindezek elkülönítési lehetőségeit. Bár egyes felvetések szerint a cukorbetegség minden 
formája alapvetően azonos eredetű is lehet, a ma klinikusának – az eltérő terápiás megoldásokat is figyelembe véve – a 
lehető legpontosabb klasszifikációra kell törekednie.

■■ Kulcsszavak: elhízás, klasszifikáció, 1-es, 2-es típusú diabetes, MODY, transplantatiót követően megjelenő 
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.

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

ABC8: ABC-binding cassette transporter család 8-as tagja; BMI: testtömegindex (body mass index); CEL: karboxil
észter-lipáz; GADA: glutaminsav elleni antitest (glutaminic acid antibody); GCK: glukokináz; GDM: gestatiós diabe-
tes (gestational diabetes mellitus); HNF: hepatikus nuclearis faktor; IA2: insulinoma-asszociált protein autoantitest 
(insulinoma-associated protein-2 autoantibody); ICA: szigetsejt-ellenes cytoplasmaticus antitest (islet cell antibody); 
IDF: Nemzetközi Diabetes Szövetség (International Diabetes Federation); IGT: csökkent glukóztolerancia (impaired 
glucose tiolerance); IPM: transzkripciós faktor, inzulin promoter (a PDX-1 expressziójátt serkentő tényező); KCNJ11: 
az ATP-függő káliumcsatornát irányító gén; KLF: Kuppel-like faktor 11; LADA: lassan kialakuló, felnőttkori autoimmun 
diabetes (latent autoimmun type diabetes in adults); MIDD: anyai ágon öröklődő diabetes és süketség (maternal in-
herited diabetes and deafness); MODY: fiatalkorban jelentkező, érett típusú diabetes (maturity onset type diabetes 
in the young); NeuroD: idegszöveti transzkripciós faktor; NODAT: transplantatiót követően megjelenő diabetes (new 
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onset diabetes after transplantation); PDFX-1: pancreas-duodenum homebox protein; OGTT: orális cukorterhelés 
(oral glucose tolerance test); PAX-4: paired box gene-4 (transcriptios faktor); PNDM: állandósult újszülöttkori dia-
betes mellitus (permanent neonatal diabetes mellitus); T1-, T2DM: 1-es, 2-es típusú diabetes; WHO: Egészségügyi 
Világszervezet (World Health Organization)

Az Egészségügyi Világszervezet (WHO) 
1999 óta érvényben lévő ún. etiológiai fel-
osztása a diabetesformákat 1-es (T1DM), 

2-es (T2DM), egyéb és gestatiós diabetes (GDM) 
csoportokba sorolja.1 A Nemzetközi Diabetes 
Szövetség (IDF) 2006-os kongresszusa e felosz-
tást megerősítette.2 Az egyes kórformák etiopa-
togenezisét alapul vevő beosztás egyszerűnek és 
jól követhetőnek látszik, a fiatalkori cukorbetegek 
esetében azonban a csoportba sorolást − a „klas�-
szifikációt” − számos tényező nehezíti.
Közülük egyik legfontosabb a fiatalkori elhí-

zás pandémiaszerű terjedése, aminek eredménye-
ként nő a fiatalkori T2DM, valamint − a legújabb 
adatok alapján − a T1DM-esetek gyakorisága. 
A besorolást nehezítő második tényező a T1DM 
fenotípusában jelentkező, de nem autoimmun me-
chanizmusú kórképek − atípusos, illetve fulmi-
náns diabetes − megjelenése. Harmadikként, ne-
hezíti a típus meghatározását a T2DM képében 
jelentkező betegség sokszínűbbé válása − LADA, 
MODY, transplantatiót követő diabetes (NO-
DAT) − és a differenciáldiagnosztikai lehetősé-
gek bővülése. Összefoglalásunkban ezen esetek 
klinikai jellegzetességeit és elkülönítési lehetősé-
geit tekintjük át.

A fiatalkori elhízás terjedése

Az 1970-es évek elejétől az elhízás prevalenciája 
a fiatal korosztályokban folyamatosan emelkedett, 
olyannyira, hogy a második évezred elején a ser-
dülőkorban − ahol a legnagyobb mértékű emelke-
dés mutatkozott − előfordulása már 16%-os volt.3 
Jelentős mértékű prevalencianövekedés tapasztal-
ható a T2DM alakulásában is, elsősorban a ser-
dülőkorú, 15–19 éves leányok esetében.3 Az Egye-
sült Államokból származó adat szerint a generatív 
korú − 20–40 éves − nők körében a túlsúly/el-
hízás meghaladja a 90%-ot (54,5%-uk túlsúlyos, 
29,1%-uk kövér, 5,6%-uk pedig masszív elhízott, 
BMI>40,0 kg/m2 értékkel).4 Az említett korcso-

portban nemcsak a túlsúly és elhízás, hanem a 
T2DM is gyakoribbá vált: a 30–39 éves nők kö-
rében 1990–98 között a prevalencia 70%-kal nőtt, 
míg az egész népességben „mindössze” 33%-os 
emelkedést észleltek.5 Ezen adatok fényében nem 
meglepő, hogy a praegestatiós cukorbeteg nők kö-
rében a T2DM aránya 1980–1990 között közel há-
romszorosára, 26-ról 65%-ra emelkedett.5

A felsoroltak meghatározó összetevői annak a folyamatnak, 
amelynek eredményeként az Egyesült Államokban a 2000 
után született gyermekek közül minden harmadik esetében 
kell számolni élete során cukorbetegség kialakulásával.6 Ha-
sonló sors várhat a Kanadában született gyermekekre is, 
ugyanis az utóbbi 30 évben a serdülők között a túlsúlyosak 
száma ott is megháromszorozódott.7

A fiatalkori elhízás és T2DM növekedése termé-
szetesen nemcsak a tengerentúli lakosságot érinti, 
Európa több országából is ismertek hasonló köz-
lések. Kiemelendő az elsősorban a T1DM magas 
prevalenciájáról ismert Finnországból származó 
adat, amely szerint a T2DM gyakorisága 1992–96 
között a 15–39 éves korosztályban a korábbiakhoz 
képest jelentősen emelkedett. Az incidencia növe-
kedése a magasabb korcsoportokban kifejezettebb 
volt. A teljes korcsoportra vonatkozó incidenciát 
11,8/100 000 fő/évnek, az incidencia átlagos éven-
kénti emelkedését 7,9%-osnak találták.8

A fiatalkori elhízás patofiziológiai 
sajátosságai

Az utóbbi évek adatai alapján úgy tűnik, hogy a 
fiatalkori elhízás és T2DM bizonyos kórélettani 
vonásai − és ezzel összefüggésben klinikai követ-
kezményei − eltérnek az érett korban megjelenő 
formától. Jól ismert pl., hogy a két régóta vizsgált 
zsírtér, a subcutan és a visceralis mellett létezik 
egy harmadik is, az izomzatban elhelyezkedő. Ez a  
metabolikus természetét tekintve a visceralis zsír-
szövettel rokon frakció a felnőttkori elhízásban ki-
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sebb szereppel rendelkezik, a fiatalkori súlygyara-
podás anyagcserehatásaiban azonban nagyobb a 
jelentősége. Megállapították ui., hogy a patogene-
tikai történések szempontjából nem önmagában a 
túlsúly, hanem a társult inzulinrezisztencia mérté-
ke a meghatározó, és ez szorosan összefügg az int-
ramyocellularis zsírfelhalmozódással.9
Túlsúly következtében a felnőttkori elhízáshoz 

képest korábban károsodik a béta-sejtek működé-
se is. Hároméves követés során azt találták, hogy 
a túlsúlyos serdülők egy részében rövid idő alatt 
csökkent glukóztolerancia (IGT) alakul ki. Ezen 
ún. progresszor csoportban a béta-sejt-működés 
károsodása már a normoglykaemia stádiumában 
is megfigyelhető volt,10 s az évenkénti funkció-
csökkenés mértéke nagyobb volt a felnőttkorban 
ismerthez képest (évenkénti csökkenése mintegy 
15%,11 szemben a felnőttkori esetekre leírt 7% 
körüli értékkel12). E csoportban a normoglykae-
miából az IGT-be való átmenet relatíve rövid idő 
alatt, 2 éven belül bekövetkezhet, majd az álla-
pot hasonló gyorsasággal progrediál T2DM-be 
is.10 A progresszió legfőbb markere a súlygyara-
podás, míg a súlyvesztés, sőt a súlytartás is a fo-
lyamat lassulásával, súlyvesztés esetén regresszió-
jával is járhat.10

Egy másik megfigyelés szerint a serdülőkori T2DM-et koráb-
ban kísérik micro- és macrovascularis szövődmények. Fenn-
állásuk nem egyszer már a kórismézés idején is kimutatható, 
progressziójuk pedig gyorsabb lehet, mint T1DM esetén. A 
nagyér-károsodások kialakulásában az elhízást kísérő hyper-
tonia és dyslipidaemia is szerepet játszik, míg a zsírmáj az in-
zulinhatást rontja. A fiatalkori T2DM a legproduktívabb élet-
évek alatti morbiditás és mortalitás fokozott kockázatát vonja 
maga után.13

Az előzőekben áttekintettük azokat a klinikai meg-
figyeléseket, amelyek a túlsúly és a béta-sejt-mű-
ködés korai károsodása, illetve az így kialakuló 
T2DM kapcsolatát támasztották alá, az összefüg-
gés pontos patogenetikai magyarázata azonban 
váratott magára. Elősegítette a kérdés tisztázását 
az, hogy T2DM-es fiatalok közel 10%-ában is au-
toimmun markereket (GAD, IA2) mutattak ki.14 
A mai, több kísérletes adattal is alátámasztott hi-
potézis, az ún. akcelerátor-elmélet szerint a túl-
súly fokozott béta-sejt-pusztulást eredményez, s az 
így autoantigénné váló sejtek ellen antitestterme-

lés indul meg. A súlytöbblet tehát felgyorsítja, ak-
celerálja a diabetes kialakulását.15,16

Az elmélet kísérletes bizonyítékai közé tartozik, hogy az in-
zulinrezisztencia fokozódása a béta-sejteket folyamatosan 
többlet-inzulintermelésre készteti („béta-sejt-stressz”), ami 
apoptosisuk felgyorsulását eredményezi. Az apoptoticus sejt-
tömeg fokozott immunogén stimulust képvisel. Az akcelerá-
tor-hipotézis klinikai bizonyítékai között említik a születési 
súly és a T1DM incidenciájának majdnem lineáris összefüg-
gését: 4500 grammot meghaladó születési súly esetén mint-
egy kétszeresére nő a T1DM kialakulásának kockázata a 2000 
grammnál kisebb születési súllyal világrajöttekéhez képest.16 
Ezen túlmenően, egy napjainkban közölt metaanalízis szerint 
gyermekkori elhízás esetén a későbbi T1DM esélyhányado-
sa 2,03-szoros.17

A túlsúly/elhízás és a T1DM ellenirányú kapcso-
lata is ismert, vagyis amikor nem az elhízás ve-
zet a béta-sejtek fokozott apoptosisához, hanem 
a T1DM-es személy hízik el. Az utóbbi évek köz-
leményei azt támasztják alá, hogy e konstelláció 
egyre gyakoribbá vált, mi több, hazai szerzők is 
észlelték.18 Egy 2010-ben megjelent, közel 600 
T1DM-es személy 18 éven keresztül folytatott kö-
vetéséről beszámoló tanulmányban azt találták, 
hogy a túlsúly előfordulása ez idő alatt 47%-kal, 
azaz közel kétszeresére nőtt.19 Ezekben az esetek-
ben a T1DM klinikai vonásai a T2DM, illetve a 
metabolikus szindróma jellemzőivel keverednek. 
A cukorbetegség azon formáira, amelyekben két 
különböző kóreredetű megbetegedés sajátosságai 
ismerhetők fel, a kettős diabetes (double diabetes) 
elnevezés vált általánosan használttá.16

T1DM fenotípusában jelentkező, nem 
autoimmun mechanizmusú diabetesformák

Az atípusos diabetest afrikai vagy fekete gyerme-
keken 1987-ben írták le első alkalommal. Kliniku-
mára a fiatalkori, akut, nemritkán ketoacidosissal 
kísért kezdet jellemző, a diagnózist követő néhány 
hónap múlva azonban az állapot jelentősen javul. 
Az inzulin elhagyható, és a kórkép a T2DM fe-
notípusába megy át.20 Az autoimmun diabetes-
re kockázatot jelentő HLA-genotípusok jelenléte 
nem jellemző erre a kórképre. Gyermekkori ese-
tekben ugyanakkor találtak a MODY-ban is elő-
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forduló genetikai eltéréséket, részben a hepaticus 
nuclearis faktor mutációját, részben glukokinázhi-
ányt, illetve egyes esetekben mitochondrialis mu-
tációt mutattak ki.20 Speciális népcsoportokban, 
afrikaiakban és afro-amerikaiakban fordul elő, 
minthogy azonban e rassz képviselői elszórtan él-
nek a világban, e kórforma elvben bárhol megje-
lenhet. A felnőttkori esetek előfordulását a fehé-
rek között is leírták.
A fulmináns diabetest az idiopathiás T1DM 

speciális megjelenési formájaként 2000-ben írták 
le japán szerzők,21 A cukorbetegség megelőző glu-
kózanyagcsere-zavar nélkül, igen magas vércukor-
szinttel, súlyos ketoacidosissal kísérten manifesz-
tálódik. A ketoacidosis megjelenését az esetek 
többségében közvetlenül láz előzi meg, patogene-
zisében ezért elsősorban vírusfertőzéseknek (Cox-
sackie-, Herpesvirus) tulajdonítanak szerepet. A 
betegség felismerésekor a HbA1c általában nor-
mális értékű, a C-peptid szintje a méréshatár alat-
ti vagy annak alsó határán van. Leggyakrabban 
japán népességben fordul elő, az érintettek több-
ségében kimutatható a DRB1*0405-DQB1*0401 
haplotípus. Francia szerzők három esetét 2008-
ban, a kaukázusi rasszhoz tartozókon is megfi-
gyelték, esetükben a japán népességétől eltérő ge-

netikai háttér volt igazolható.22 Új keletű adatok 
szerint fulmináns diabetes terhesség alatt gyakrab-
ban és súlyosabb formában jelentkezik.

T2DM fenotípusában jelentkező 
diabetesformák

A T2DM képében jelentkező, de eltérő patoge-
nezisű kórformák közül klinikai jelentőséggel a 
lassan kialakuló, felnőttkori, autoimmun típusú 
diabetes (LADA), a monogénes diabetesformák, 
valamint a transplantatiót követően kialakuló dia
betes (NODAT) rendelkezik.
E körbe tartoznak továbbá egyes, inzulinrezisz-

tenciával járó speciális állapotok (Rabson–Men-
denhall-szindróma, lipoatrophiás diabetes, A-típu-
sú inzulinrezisztencia), kórismézésükre azonban a 
napi gyakorlatban alig van lehetőség, ezért részle-
tezésükre ehelyütt nem térünk ki.
A LADA patogenezisét tekintve a T1DM las-

san kialakuló formája. A teljes cukorbeteg-popu-
láció 5–10%-át teszi ki, a T2DM-nek tartott ese-
tek mintegy 20%-a valójában e formához tartozik. 
A valódi típusba tartozás mielőbbi felismerése 
mind a megfelelő terápiaválasztás, mind a későb-

1. táblázat. A monogénes diabetesformák főbb típusai

Típus A mutálódott gén Kromoszómalokalizáció A betegség manifesztációs 
fenotípusa Jellemző manifesztációs életkor

MODY 1*1 HNF-4α 20. T2DM fiatal felnőttkor
MODY 2 GCK 7. T2DM fiatal felnőttkor

MODY 3*1 HNF-1α 12 T1DM*2 fiatal felnőttkor
MODY 4*1 IPM (PDX-1)*4 13. T2DM fiatal felnőttkor
MODY 5*1 HNF-1β 17. atípusos*3 csecsemőkor – fiatal felnőttkor
MODY 6*1 NeuroD1 2. T2DM kisgyermekkor
MODY 7*1 KLF-11*5 13. T2DM gyermekkor
MODY 8*1 CEL 5. T2DM gyermekkor
MODY 9*1 PAX-4 7. T2DM gyermekkor – fiatal felnőttkor

MIDD mitochondrialis DNS T2DM bármely életkor
PNDM GCK*6 7. T1DM csecsemőkor
PNDM KCNJ11 11. atípusos csecsemőkor

ABCC8 8. atípusos csecsemőkor

*1 �ún. transzkripciós faktor MODY (a mutálódott gén transzkripciós faktor szerepet tölt be),
*2 �az inzulinigény gyors csökkenése hívhatja fel a figyelmet MODY lehetőségére, ketosis rendszerint csak enyhe,
*3 �enyhe diabetesforma, felnőttkorban T2DM-et utánozva jelenik meg,
*4 �a károsodott gén az inzulin promoter faktor, amely a PDX-1 transzkripciós faktor expresszióját szabályozza,
*5 �a KLF-11 ugyancsak a PDX-1 tényező expressziójában vesz részt. A MODY 1-9 génkárosodásai heterozigóta mutációkat jeleznek (autoszomális domináns 

öröklésmenettel),
*6 �a glukokináz (GCK) gén homozigóta mutációja súlyos PNDM-t eredményez.
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bi prognózis szempontjából meghatározó jelentő-
ségű. LADA mellett szólhat a felnőttkori, leggyak-
rabban 30–50 éves kor közötti kezdet (de irodalmi 
adatok23 és klinikai tapasztalataink alapján fiata-
labb életkorban sem ritka), valamint a közel nor-
mális tápláltsági állapot (de a túlsúly nem zárja ki 
a kórképet24). Jellemző továbbá az autoantitestek 
(elsősorban GADA) kimutathatósága, kísérő auto-
immun betegség jelenléte vagy az autoimmun kór-
képek családi előfordulása. A vércukor-emelkedés 
kezdetben lehet csak szerény mértékű, néhány 
hónap-év elteltével azonban egyre kifejezettebb. 
Az esetek egy részében kezdetben életmódkeze-
lés önmagában, esetleg orális antidiabeticumok-
kal kiegészítve kielégítő glykaemiás kontrollt biz-
tosíthat, később inzulinkezelés válik szükségessé. 
A kórisme tisztázódása az addigi kezeléstől és az 
anyagcserekontrolltól függetlenül inzulinkezelés 
bevezetését indokolja a működő béta-sejt-tömeg 
megkímélésére, minél hosszabb időn keresztül tör-
ténő megőrzésére.25
A monogénes diabetes összefoglaló elnevezés. 

Olyan cukorbetegség-formákat takar, amelyek egy 
gén károsodása következtében alakulnak ki, s a 
károsodott génműködés az inzulinelválasztás za-
varát eredményezi. Az idetartozó formákat az 1. 
táblázatban foglaltuk össze. Az állapotok többsége 
T2DM fenotípusában jelenik meg, ez alól kivételt 
képezhet a MODY3 és az atípusos diabetes ké-
pében megjelenő formák; az antitestek hiánya és 
a gyorsan csökkenő inzulinigény ezekben az ese-

tekben is segíti a helyes kórismézést, T1DM fenn-
állása helyett monogénes cukorbetegség felisme-
rését.26
A 2000-es években írtak le egy új kórképet, 

amely a dolog természetéből adódóan a fiatal kor-
osztályt is nagy fokban érintheti, azt a cukorbe-
tegségformát, amely szerv-, elsősorban veseátülte-
tést követően jelentkezik. A betegség innen kapta 
nevét is: new onset diabetes after transplantation, 
NODAT. Kialakulásában számos tényező játszhat 
közre, legjelentősebbnek a beavatkozást követő 
immunszuppresszív kezelést tartják (steroidkészít-
mények, kalcineuringátló szerek: ciclosporin, tac-
rolimus). Egy évvel a veseátültetést követően a 
betegek mintegy 20%-ában igazolható fennállása 
cukorterheléssel (OGTT). Az elváltozás prognó-
zisa mind a transplantatum − megjelenése esetén 
a kilökődés gyakorisága mintegy 60%-kal emelke-
dik27 −, mind a beteg túlélése szempontjából igen 
kedvezőtlen (a halálozás a NODAT-mentes esete-
kéhez képest közel 90%-kal nő).28

Kezelése egyelőre nem megoldott, megelőzésére nagyobb si-
kerrel próbálkoztak viszont a transplantatiót követően indí-
tott profllaktikus inzulinkezeléssel. Az első eredmények bíz-
tatók, a hosszabb távú és nagyobb esetszámú adatok azonban 
még váratnak magukra. Úgy tűnik, a profilaktikus célú inzu-
linadás elindításához fontos a betegség kialakulását elősegí-
tő kockázati tényezők ismerete. Közéjük tartozik a túlsúly, a 
steroidkezelés, a köszvény kezelésére alkalmazott kezelés, a 
magasabb életkor, az emelkedett éhomi vércukor- és triglice-

2. táblázat. Kétes esetekben a diabetes típusának elkülönítésében figyelembe vehető főbb szempontok

T1DM T2DM LADA (latens T1DM!) MODY
Manifesztációs kor* 30 év alatt 35 év felett 30–50 év 25 év alatt**
Tápláltsági állapot nem túlsúlyos túlsúlyos nem túlsúlyos nem túlsúlyos

Családi halmozódás lehetséges jellemző lehetséges gyakori

Manifesztáció formája tünetekkel, gyorsan észrevétlen, lassan
tünetszegényen, 

fokozatosan
változó

C-peptid felismeréskor alacsony vagy normális emelkedett vagy normális alacsony vagy normális normális vagy alacsony
6 perces 

glukagonteszt*** hiányzó válasz megtartott válasz csökkent válasz csökkent válasz

Vizelet C-peptid/
creatinin

alacsony (méréshatár 
alatt)

emelkedett vagy normális alacsony alacsony, de kimutatható

Autoantitestek 98%-ban pozitív általában negatív pozitív negatív
Monogénes mutáció nincs nincs nincs van

* minden forma minden életkorban megjelenhet, táblázatunk a jellemző manifesztációs életkorokat tünteti fel
** a MODY-n belül különböző típusokban a felsoroltak eltérhetnek
*** elvégzésére ritkán kerül sor, az inzulinelválasztás klinikai megítélésének azonban egyik legfontosabb vizsgálati módszere
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ridszint, valamint a családi diabetes-előfordulás. A kockázat 
becslésére matematikai modellszámítást dolgoztak ki, amely-
nek klinikai értékelése még folyamatban van.29

Az ifjúkori cukorbetegség klasszifikációs nehéz-
ségeit leginkább talán egy 2008-ban közölt eset 
szemlélteti.30 A leírás 17 éves, T2DM-es, túlsú-
lyos (BMI 36 kg/m2) személy betegségét ismerteti, 
akinek egyenes ági hozzátartozói között cukorbe-
tegség halmozottan fordult elő. Az orális antidi-
abetikus kezelés eredménytelen maradt, inzulin 
bevezetését követően azonban közel-normogly-
kaemiássá vált. Szigetsejt-ellenes (ICA), valamint 
glutaminsav-dekarboxiláz elleni antitest (GADA) 
egyaránt kimutatható volt. A levett vérből elvé-
gezték a HNF-1α gén szekvenciaanalízisét is, ami 
MODY-ra pozitív eredmény adott. A bemutatott 
esetnél a cukorbetegség három különböző patoge-
nezisű formájának egyidejű jelenléte volt igazol-
ható. E ritka előfordulás „hármas cukorbetegség”, 
triple diabetes néven vonult be a tudománytörté-
netbe.

A differenciáldiagnosztika lehetőségei a 
gyakorlatban

Típusos megjelenés esetén a diabetes fő formái 
a klinikai kép alapján jól elkülöníthetők, speciá-
lis vizsgálatok végzésére általában nincs szükség. 
Amennyiben azonban a klinikai megjelenés nem 
ad elégséges útbaigazítást, speciális laboratóriu-
mi vizsgálatok − autoantitest-meghatározás, ého-
mi és stimulált C-peptid-mérés, genetikai analízis 
− nyújthatnak segítséget. Bár e meghatározások 
nem mindenütt hozzáférhetők, megalapozott gya-
nú esetén elvégzésükre a nagy centrumokban le-
hetőség nyílik. Néhány elkülönítési szempontot a 
2. táblázatban mutatunk be.

Klasszifikáció és deklasszifikáció

Bár a jelen osztályozás etiopatogenetikailag egy-
mástól jól elkülöníthető diabetesformákat hatá-
roz meg, egyes felvetések szerint a cukorbetegség 
minden formája végső soron közös gyökerű le-
het.31,32 Erre utal az egyes formák átfedő klinikai 
megjelenése, esetenként különböző kóreredetű tí-

pusok együttes manifesztációja, immunmediált és 
nem-immunológiai mechanizmusú folyamatoknak 
a diabetes mindkét fő típusában való részvétele. 
Ismertek adatok és ezekre épülő hipotézisek, ame-
lyek a béta-sejtet érő oxidatív hatásokban keresik 
az inzulinelválasztás károsodásának közös magya-
rázatát, s a kialakuló abszolút vagy relatív inzulin-
hiányt a béta-sejt-pusztulás mértékével, a károsí-
tó hatás fennállásának tartamával és intenzitásával 
hozzák összefüggésbe. Mások közös genetikai hát-
térben keresik a lehetséges okot.31 A jövőbeni ku-
tatások megváltoztathatják ez irányú ismeretein-
ket, a ma klinikusának azonban, az eltérő terápiás 
megoldásokra is tekintettel, a lehető legpontosabb 
klasszifikációra kell törekednie.
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