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Bevezetés: A bér-autofluoreszcencia mérése elterjedt nem invaziv médszer a diabetes korai felfedezésére és a szovSd-
mények kialakuldsinak el8rejelzésére. A cardiovascularis eseményeket a bér-autofluoreszeencia a hemoglobin-A-1c-
hez képest érzékenyebben jelezte, mivel az el6bbi a kumulativ szoveti glykaemids terhelés markere, mig az utébbi az
elmalt 6-8 hét anyagcsere-allapotit jellemzi. Célkitiizés: A szerzOk diabeteses betegekben a bér-autofluoreszcencia és
a konvencionalis glykaemids markerek kozotti kapcsolat tanulmanyozasat tlizték ki célul. Midszer: A bSrautofluoresz-
cencia-mérést 2010-ben 18 diabeteses betegnél végezték el (kovetési id6 2624 honap, 476 laboratériumi adat; 8 né
és 10 férfi, életkoruk 61,4+13,8 év, glomerularis filtracids rita normalis), és Spearman-rank teszttel elemezték a bor-
autofluoreszcencia, valamint a mérés el6tti és utdni idGszak éhgyomri vércukorértékei, a hemoglobin-A-1c-szintek és
egyéb anyagcsere-paraméterck kozotti Osszefiiggéseket. Eredmények: A bbr-autofluoreszcencia 2,88+0,65 arbitrary
unit volt, amely sem a korabbi (7,84+1,08%; p = 0,07), sem a mérés utini hemoglobin-A-1c (HbA,,) dtlagaval
(7,45+1,18%; p = 0,71) nem korreldlt. A laboratériumi éhgyomri vércukorértékek dtlagival sem volt szoros az Gssze-
fliggés. Kovetkeztetések: A bbr-autofluoreszcencia a diabeteses betegek glykaemids terhelésére vonatkozé Gj informa-
ciét hordoz, amely a hemoglobin-A-1c- és vércukor-dtlagértékekkel nem mutat Osszefiiggést, és feltételezhetSen
pontosabb cardiovascularis kockdzatbecslést jelent. Orv. Hetil., 2015, 156(33), 1341-1347.
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Relationship between skin autofluorescence and conventional glycemic markers
in patients with diabetes

Introduction: Skin autofluorescence has a well-known significance for screening diabetes and early diagnosis of vas-
cular complications. It predicts cardiovascular events better than hemoglobin Alc, hence skin autofluorescence is a
marker of cumulative tissue glycemic load whereas hemoglobin Alc reflects changes occurring in the previous 6-8
weeks. Azm: The aim of the authors was analyze the relationship between skin autofluorescence and conventional
glycemic markers in patients with diabetes. Method: Skin autofluorescence measurements were performed in 2010 in
18 patients (10 men and 8 women with normal glomerular filtration rate; age, 61.4+13.8 years) with long term
follow-up (2624 months, 476 laboratory results). Relationships between skin autofluorescence values and fasting
blood glucose, hemoglobin Alc levels and metabolic parameters obtained before and after skin autofluorescence
measurements were analysed using Spearman rank test. Resuits: The average skin autofluorescence value was
2.88+0.65 arbitrary units. There were no significant correlations between skin autofluorescence and hemoglobin Alc
levels obtained before (7.84+1.08%, p = 0.07) and after the skin autofluorescence measurements (7.45+1.18%,
p = 0.71). Skin autofluorescence values also failed to show relationship with fasting blood glucose obtained before
(p = 0.09) and after (p = 0.29) the skin autofluorescence measurements. Conclusions: In patients with diabetes skin
autofluorescence may provide novel information about glycemic burden. Skin autofluorescence values (which may
presumably provide a more accurate estimation of the cardiovascular risk) do not correlate with hemoglobin Alc and
fasting blood glucose
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Roviditések

AGE = glikdcids végtermékek; CABG = coronaria arteria by-
pass graft; CACS = coronaria arteria Kkalcifikiciés score;
CGMS = (continuous glucose monitoring system) szovetiglii-
kéz-szint monitorozasa; CKD = kronikus veseelégtelenség;
GFR = glomerulusfiltriciés rita; HbA;. = hemoglobin-A-1c;
IGT = csokkent gliikoztolerancia; PAD = periférids artérids be-
tegség; RAGE = (receptor for AGE) glikicios végtermékek re-
ceptora; SAF = bdr-autofluoreszcencia; TIDM = diabetes mel-
litus 1-es tipus; T2DM = diabetes mellitus 2-es tipus

A bdrautofluoreszcencia- (SAF-) mérés mar 10 éve is-
mert és alkalmazott, egyszer(i, nem invaziv médszer a
kumulativ glykaemias terhelés és oxidativ stressz mérésé-
re, értéke diabetes mellitusban és veseelégtelenségben
emelkedik. Biopszids mintakat vizsgilva megdllapitottak,
hogy a Dbdérben egyes specifikus glikdcids végtermék
(AGE) -molekuldk szintjével korreldl [1]. Az alkar hajli-
téfelszinének koriilbeliil 4 cm?-es feliiletén végezhetd el
a kornyezetbdl szirmazo hullimok kirekesztése mellett
egy erre a célra kifejlesztett eszkdzzel. Az eszkozben 1évE
fényforris 300-420 nm tartomanyba esé gerjesztSfényt
bocsat ki, aminek hatdsira a bérben 1évS fluoreszcens
AGE-termékek — mennyiségiikkel arinyos mértékben —
420-600 nm kozé es6 fényt emittilnak, amelyet szintén
az eszkoz belsejében taldlhat6é detektorral mériink. A ki-
bocsatott és a gerjeszt6hullimok intenzitasanak ardnyat
100-zal szorozva kapjuk a SAF elméleti értékét (arbi-
trary unit — AU), amelyet életkorra, nemre, egyéb fakto-
rokra korrigilhatunk [2]. A diabetesben hasznilhaté
markerek testfolyadékokban mérhet§ molekuliak vagy
ugynevezett szoveti markerek, példaul retina, bor, sziv,
vese [3], ez utObbiak kozé tartozik a SAF. A szolubilis
jelz6anyagok aktudlis szintje kevésbé utal az Gsszegzett
terhelésre, technikai nehézségekkel kell szimolni, mind-
ez a SAF-mérés el6térbe kertiléséhez vezetett (www.
diagnoptisc.com).

Jelenleg a szénhidrat-tolerancia zavarainak korai felis-
merésében a HbA,_ és az éhgyomri vércukorérték mel-
lett egyre nagyobb jelentésége van a SAF mérésének
(ktlonosen a kozepes rizikdesoportba tartozd egyéne-
ken), tovabbi el6nye a diabeteses szovédmények elére-
jelzése [4]. Nagyobb betegcsoportban, a NSEEDS ta-
nulminyban megerGsithetd volt a SAF HDbA, -hez
hasonl6 és éhgyomri vércukorértékhez viszonyitottan
jobb szenzitivitasa az abnormalis glitkdztolerancia szti-
résében, emellett a SAF-mérés variabilitasit 7,6%-nak
talaltdk [5].

A bor-antofluorveszcencia helye
a cardiovascularis viziko becslésében

A szubklinikus atherosclerosis magasabb SAF-értékekkel
jart a kontrollegyénekhez képest egy 223 beteget felvo-
nultaté holland vizsgalatban. A carotisrendszerben és
femoralis lokalizacioban ultrahangos moédszerrel észlelt
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plakkok és a sziv CT-vizsgilatival kiszamithat6 CACS
score (coronary artery calcium score) 100 feletti értéke
alapjan kimutathatéan atherosclerosisban szenvedd, de
klinikai tiineteket még nem produkalé piciensekben
szignifikins kiilénbség volt a SAF értékében a képalko-
toékkal negativ vizsgilati alanyokhoz képest (2,11 vs.
1,8), mikdzben az ismert cardiovascularis betegek cso-
portjaban 2,71 volt az atlagérték. A SAF igy a diabetes-
tol, a veseelégtelenségtdl és egyéb ismert cardiovascularis
rizikéfaktoroktdl fiiggetlentil jelzi a klinikai tiineteket
még nem okoz6 érelvaltozasokat, korreldl az intima-me-
dia vastagsiggal és a CACS-ral [6].

A SAF 2-es tipustt diabetes mellitusban (T2DM) a
micro- és macrovascularis szovédmények jelenlététdl
fiiggben szignifikinsan kiillonbozott a kontrollcsoport-
hoz képest, mindkét sz6v6dmény esetén ugyancsak szig-
nifikinsan magasabb volt. Tehdt populiciés vizsgi-
latokban Dbizonyitottan alkalmas volt a diabeteses
szovédmények jelzésére, a klasszikus rizikdétényezSktdl
fiiggetleniil felismerhet6vé tette a nagyérbetegségeket
produkil6 betegeket [7]. Egy masik vizsgalatban is ki-
mutattik, hogy a T2DM-betegekben mérhet$ SAF fiig-
getleniil korreldlt a veseelégtelenséggel és a macroangio-
pathia jelenlétével [ 8]. Elhizds, hypertonia, dyslipidaemia
jelenléte esetén, de diabetestdl és vesebetegségtdl men-
tes egyénekben, 3 éves megfigyelési id§ alatt észlelt kon-
venciondlis kockdzatfelméréshez (SCORE: systematic
coronary risk evaluation, a 10 éves cardiovascularis mor-
talitis szdzalékos valdszintisége) képest észlelt SAF-val-
tozast értékelték a GOAL vizsgilat soran. A résztvevSket
életmodbeli és gybdgyszeres terapiaban részesitették.
A SAF-viltozas mértéke negativ korrelaciét mutatott a
teststllyal, nem fiiggott 6ssze a SCORE-viltozdssal, ma-
gasabb volt a kordbban igazolt cardiovascularis beteg-
ségben szenvedd betegekben. Vagyis a konvencionalis
faktorokhoz képest a SAF jobban jellemzi a cardiovascu-
laris rizikot [9].

Mobdszer

A vizsgilt 18 beteg koziil 8 n6 és 10 férfi volt, atlagélet-
koruk 61,4+13,8 évnek adédott. Valamennyi beteg a la-
boratériumi tesztek soran minden alkalommal normalis
eGFR-értéket mutatott. A SAF mérésekor a kordbbi at-
lagos gondozasi idejiik 100£62 hénap volt. A SAF-mé-
rés el6tt a betegesoport dsszesitett gondozasi ideje 1795
hénapnak adddott, ez id§ alatt 371 alkalommal keriilt
sor a rutin szerinti anyagcsere-paraméterek laboratériu-
mi ellenérzésére. A mérés utani kovetési idG Osszesen
829 hoénap volt, ez id§ alatt 105 laboratériumi kontroll
késziilt. A betegcsoport SAF-értékét 2,88+0,65-nak
mértiik 2010 mérciusiban. Az 6sszefiiggések vizsgilata-
ra Spearman-rank tesztet hasznaltunk. Kizarasi kritérium
volt az icterus, szisztémds bérbetegség, malignoma, au-
toimmun tarsbetegség. A betegek anyagcsere-paraméte-
reit az 1. tdblizat mutatja be.
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1. tiblazat A betegek (n = 18) laborat6riumi adatai a SAF-mérést megel$z4

és kovetd periédusban, valamint a teljes vizsgalati id§ alatt

A mérés el6tti A mérés utdni A teljes
id8szak (1795 id8szak (829  vizsgilati id6
hénap) dtlagai  hénap) dtlagai (2624 hoénap)
tlagai
HbA,. (%) 7,8+1,1 7,4+1,2 7,6+1,1
Szérumgliikdz 10,3+2,8 8,824 9,627
(mmol/L)
Szérum- 5,3+0,7 5+0,9 5,1+0,8
osszkoleszterin
(mmol/L)
Szérumtriglicerid 1,7+0,7 1,4+0,6 1,6+0,7
(mmol /L)
Szérum-HDL 1,34+0,25 1,31+0,48 1,33+0,38
(mmol/L)
Szérum-LDL 3,2+0,6 2,8+1,1 3+0,9
(mmol/L)
Szérumhuagysav 28580 25697 270+89
(umol/L)
Eredmények

A Dbetegek SAF-értéke 2,88+0,65 AU (arbitrary unit)
volt, amely sem a korabbi periédus HbA, -atlagértékei-
vel (7,8+£1,1%; p = 0,07; CI -0,06-t6l +0,76-ig), sem a
mérést kovetS idészak HDbA, -dtlagaival (7,4+1,2%;
p = 0,71; CI -0,40-t6l +0,54-ig) nem mutatott szignifi-
kans korrelaciét. Valamennyi HDbA, -értéket véve sem
kaptunk (1. dbra) szignifikins Osszefiiggést (p = 0,20).
A laboratériumi éhgyomri értékek atlagaval valé kapcso-
latot a mérés el6tti idészakban p = 0,09 (CI -0,09-t6l
0,75-ig) és utidni idGszakban p = 0,22 (CI -0,21-t6l
0,67-ig) sem taldltuk statisztikailag szignifikinsnak.
Kizardlag a teljes vizsgalati idGszak alatti valamennyi
éhgyomri vércukorérték atlaga (2. dbra) és a SAF ko-
zott talaltunk statisztikailag szignifikins Osszefiiggést
(p =0,03; CI 0,01-0,78). A lipid- és szérumhugysavér-
tékek nem korrelaltak a SAF-értékkel. A részletes adato-
kat a 2. tablazat szemlélteti.
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Megbeszélés

A borautofluoreszcencia-mérés
¢s o HbA,, Osszefiiqyésének irodalma

A HDA,, és a bér-autofluoreszcencia kapcsolata TIDM-
betegek csoportjaban megfigyelhetd volt, a javuld
glykaemids kontroll mellett észlelt sorozatos HbA, -
meghatarozas eredményeit tekintve. Stabil dllapota, jol
kontrolldlt T2DM-betegek korében ugyanakkor csak
gyenge Osszefiiggés volt a SAF és a HbA, . kozott. Mind-
két populaciéban a SAF pontosabb elérejelzGje volt a
diabeteses szovédményeknek a HbA, -hez képest. A
SAF mind az IGT, mind a diabetes diagnosztizalasiban
hatékony eszkoznek bizonyult, érzékenyebb ezen kéril-
lapotok felismerésében az éhgyomri vércukorértéknél és
a HbA, -nél. A gliikézszint ingadozisai nem befolyasol-
jak az aktualisan mérhetd értéket, az étel esetleg maga-
sabb AGE-tartalma miatt azonban koriilbeliil 10%-os
emelkedéssel szamolhatunk a postprandialis 2—4 6raban
[10]. Id8s betegekben a SAF a 10 évvel koribbi vércu-
korértékekkel, HbA,.-vel és a GFR-szinttel mutatott
korrelaciét, ennélfogva a metabolikus meméria markeré-
nek tarthaté. Ugyanakkor nem volt 6sszefliggés a SAF és
az aktudlis vércukor- és HbA, -szintek kozott [11]. Mds
vizsgilok gyenge pozitiv korrelaciot észleltek az aktudlis
HbA,, és a SAF szintjei kozott, de az elmalt 3-15 év
HDbA, -adataibél szarmaztathaté AUC értékeit tekintve
szignifikdns korrelaciét taldltak (n = 200; p<0,0001)
T1DM-piciensekben a bdrautofluoreszcencia-eredmé-
nyekkel. Ugyancsak Osszefiiggott a SAF a diabeteses re-
tinopathia stlyossagival és a nephropathia elérehaladott-
sagi fokdval [12].

Az AGE-medidlt kiarosoddisok
patomechanizmusa

A kollagén és mas kotGszoveti struktirproteinek kozotti
keresztkotések AGE-medialt kialakuldsa nemcsak az ér-
falak és a myocardium tigulékonysigat csokkenti, hanem
szamos szerv élettani mi{ikodésében és biokémiai szerke-
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2. tablazat | A SAF és a laboratériumi paraméterek Osszefiiggése a mérés eldtti és utani id@szakban, valamint a teljes kovetési periddus alatt Spearman-rank teszttel
A mérés el6tti idGszak  p-érték A mérés utdni idGszak  p-érték A teljes vizsgilati id6 p-érték
korreldciés adatai, korreldciés adatai, korreldciés adatai,
koefficiens és 95% CI koefficiens és 95% CI koefficiens és 95% CI

HUbA,, 0,44 0,07 0,09 0,71 0,31 0,20
(-0,06-0,76) (-0,40-0,54) (-0,19-0,68)

Szérumgliihoz 0,41 0,09 0,29 0,22 0,48 0,03
(-0,09-0,75) (-0,21-0,67) 0,01-0,78)

Szérum-osszkoleszterin -0,18 0,47 -0,14 0,57 -0,26 0,28
(-0,62-0,33) (-0,58-0,36) (-0,66-0,24)

Szérumtriglicerid 0,002 0,99 -0,017 0,94 -0,003 0,99
(-0,49-0,49) (-0,49-0,46) (-0,48-0,47)

Szérum-HDL 0,088 0,73 -0,25 0,29 -0,21 0,38
(-0,42-0,55) (-0,65-0,25) (-0,63-0,29)

Szérum-LDL -0,24 0,35 -0,32 0,19 -0,39 0,1
(-0,65-0,28) (-0,69-0,18) (-0,73-0,1)

Szérumhugysav -0,09 0,71 -0,03 0,88 -0,05 0,83
(-0,56-0,41) (-0,50-0,44) (-0,51-0,43)

zetében viltozdsokat okoz. A sejtfelszini RAGE-hez ko-
t6d6 AGE-ligand az oxidativ stressz fokoz6dasa ttjan a
gyulladisos, thromboticus és fibrotikus folyamatok fel-
gyorsulasit vonja maga utian. Emiatt az AGE-RAGE
tengely aktivicidjanak szerepet tulajdonitanak a cardio-
vascularis betegségek, a cardiorenalis szindréma, az Alz-
heimer-kér, az osteoporosis kialakuldsaban, akarcsak a
carcinomanovekedésben és metasztizisok képzddésé-
ben. A SAF a vascularis szov6dmények jelenlétével és sa-
lyossagaval korreldl diabetesben, és jellemz6 a kés6bbi
cardiovascularis események kialakulasara és a mortalitisra
[13]. A diabeteses szovédmények és az AGE-RAGE
tengely kozotti Osszefiiggések részben magyarizhatdk a
DPP-4 inkretin rendszer és az AGE-medialt folyamatok
kozott fenndllé kapesolattal. Az AGE-produktumok a
DPP-4 enzim upreguliciéjat idézik el6, amely az endo-
gén inkretin hatds csokkenését, az arterioscleroticus ese-
mények, a nephropathia, retinopathia progresszidjat, a
pancreas-béta-sejtek diszfunkcidjit elésegitik. Mindezen
folyamatok gatolhatok DPP-4-gatlok, GLP-1 receptorra
hato szerek adasaval [14].

A RAGE az immunoglobulin szupercsaladba tartozik,
a PRR- (pattern-recognition receptor) csoport tagjaként
szerepe van a velesziiletett immunitassal kapcsolatos fo-
lyamatokban. Bizonyos koriilmények kozott a RAGE
adipocytak, immunsejtek, endothelialis sejtek és a panc-
reas béta-sejtjeinek felszinén expresszalodik. Az adipocy-
ta-hypertrophia és az inzulinrezisztencia mellett a pro-
inflammatorikus hatast erdsiti, végsé soron a T2DM
kialakuldsaban és a diabeteses érszovédmények megjele-
nésében van jelentésége [15]. Az AGE-RAGE interak-
ci6 egyik tovabbi kovetkezménye az immunrendszer ge-
neralizalt sziikségtelen aktivacidja, az egyensulyi dllapot
eltolédasa az immunszabalyozasban, a diabeteses bete-
gekben kialakul6 sebek atipusos gyogyuldsa, és az adott
lokalizaciéban az immunsejtek kisebb mértéki jelenléte.

Ez a szubklinikus gyulladisos aktivitds jellemz6 a T2DM
kialakuldsara, és az e¢bbdl szarmaztathaté micro- és mac-
roangiopathids szovédményekre, korreldl a SAF értéké-
vel, lehet&séget adva az anti-AGE-kezelésre viromdanyos
betegek kivalasztasira [16].

Allatkisérletes adatok alapjin az emelkedett gliikéz-
szint a szovetekben toxikus metabolitok képz&dését
okozza, a dikarbonil tipust molekuldk a mitokondriu-
mokban oxidativ folyamatok révén termel6dnek, hozza-
jarulnak a gyulladdsos események aktiviciéjahoz és az
erek karosodasihoz [17]. A dikarbonilstressz atheroscle-
rosisra kifejtett glitkézfiiggetlen hatdsa elsGsorban a
RAGE-aktivacié atjan valésul meg. A RAGE beinditotta
intracellularis mechanizmusok révén citokinek, sejtadhé-
zi6s molekulik, novekedési faktorok, vascularis matrix-
metalloproteindzok expresszalédnak, amelyek a plakk-
képz&désben jitszanak szerepet. A glioxaliz-1 enzim
mkodésének fokozdsa elvileg képes az AGE keletkezésé-
ben kulcsszerepet jatsz6 metil-glioxdl szintjét csokken-
teni, ezaltal az atherosclerosis megel6zhet$ lehetne.
Ertelmezhetévé vilnak azok a korabbi esetek, ahol a gly-
kaemias dllapot és a kialakul6 érszov6dmények nem vol-
tak korrelidciéban [18]. Erre vonatkozé tjabb eredmény
a metformin glioxaldz-1 enzim mikodését fokozéd hatd-
sanak felismerése, amely a plazma metil-glioxél és karbo-
ximetil-lizin szintjeinek csokkentésével terdpids lehetd-
ségként mar rendelkezésiinkre all [19].

A borautofluoveszcencin-mérés jelentisége

a dinbeteses szovidmények felismerésében

és prognozisaban

CABG-miitét soran vett jobb pitvari szovetmintik bio-
kémiai analizisckor a kollagén frakcibhoz kothets, AGE-

termékek jelenlétével magyarazhaté intrinszik fluoresz-
cencia szignifikins osszefliggést mutatott az életkorral,
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a vércukor- és HDA, -szintekkel és a bérben mérhet§
fluoreszcenciaval (p = 0,008). Vagyis a sziv glikicios
kirosoddsa kovethetd a subcutan szovetek autofluoresz-
cencidjanak mérésével [20]. A cardialis kollagén fluoresz-
cencidgja a SAF mellett a pulzushullim-terjedési sebes-
séggel is szignifikins korreliciéot mutatott, az artérias
rendszer AGE-modifikiciéja tehat generalizalt, nemcsak
a coronariakeringést érinti. A SAF mérése igy mintegy
tikrozi a vasculatura funkcidjat [21].

A diabeteshez csatlakoz6 agyi atrophia és a SAF kap-
csolatat a koponya MRI-vel felbecsiilt sziirkeallomany-
térfogat és kognitiv tesztek segitségével vizsgilva fiigget-
len Osszefiiggést igazoltak [22]. A SAF és a kognitiv
mikodések korrelaciojat mind diabeteses, mind nem
diabeteses betegekben szignifikinsnak értékelték, kiilo-
nosen a verbalis memoria vonatkozdsiban. Ha a kapcso-
latot korrigiltak egyes demogrifiai tényez&kre, cardio-
vascularis meglévd betegségekre, eGFR-re, diabetes vagy
depresszié jelenlétére, tradiciondlis rizikétényezdSkre,
dohanyzdsra, gyengiilt a kapcsolat. A plazmdban egyediil
a pentozidin szintje volt Osszefiiggésben a mentilis funk-
cidék hanyatlisaval. Az AGE-produktumok szerepelnek
az Alzheimer-betegség patogenezisében, vagyis a SAF-
meghatirozds noninvaziv moédszerével a korfolyamat
kezd§ fazisa felismerhetévé vilhat [23].

A retinopathia proliferativ vagy enyhébb formajiban a
SAF aktudlisan mérhet6 szintjeiben T2DM-betegekben
kiilonbséget talaltak, vagyis a b6r-AGE mérése a retino-
pathia rizikéjinak felmérésére hasznilhaté noninvaziv
metodusnak tarthat6 [24]. Az ismert periférids érbeteg-
ségben szenvedd paciensek (kizdrasi kritérium volt a sa-
lyos veseelégtelenség vagy transzplanticié utani dllapot,
a kozelmultban zajlott szivinfarktus vagy stroke) cso-
portjaban az 5 éves mortalitds a tradiciondlis cardiovas-
cularis rizikofaktoroktdl fiiggetleniil korrelalt a SAF-mé-
rés eredményével, hasonlé Osszefiiggés a nem fatilis
eseményekkel kapcsolatban is kimutathaté volt [25].
A PAD kovetése soran megfigyelt mortalitis SAF-fal tor-
téné predikcidjat egyéb felmérésben is bizonyitottik

[26].

A bor-autofluorveszcencia vizsgilata
nefrologini betegpopulicioban

Predialitikus stidiumt kréonikus veseelégtelen betegek-
ben a SAF mérése a CKD progresszidja szempontjibdl a
3,5 éves kovetési id§ alatt er@s és fiiggetlen (korrigalva
életkorra, nemre, dohdnyzdsi anamnézisre, diabetes és
e¢GFR-csokkenés/proteinuria fenndlltira) prediktornak
mutatkozott (HR 2,58, p = 0,004), a ROC-gorbe alap-
jan 2,31 AU Kkoriilinek taldltak a cut-off szintet. Kifeje-
zettebb volt a kiilonbség a veseelégtelenség elérehala-
dottabb stadiumaiban és diabetes jelenléte esetén. Ez
lehet6vé teszi a magas rizikoju paciensek felismerését
[27]. Az albuminuria mértéke és a SAF kozott mind a
T1DM-, mind a T2DM-betegek esetében szignifikins
korrelaciét mutattak ki, az 6sszefiiggés T2DM esetében
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volt erdsebb. A SAF kapcsolatos volt a T2DM-betegek
HDbA, -értékével, a TIDM-paciensek életkordval, de
nem mutatott parhuzamot a fruktézamin és az éhgyom-
ri plazmagliik6z értékeivel [28].

A SAF a cardiovascularis mortalitds erfs markere
CKD-ben, az AGE-termékek az uremids toxinok egy
specidlis csoportjinak tekinthetSk. Veseelégtelen bete-
gekben megfigyelhet$ szintnovekedésiik nemesak a re-
nalis eliminacié miatti passziv folyamat, hanem a terme-
16désiik is fokozottabb az oxidativ folyamatok nagyobb
intenzitisa miatt (Maillard-reakcid, reaktiv karbonilme-
tabolitok, metil-glioxal). Dializilt betegekben az AGE
szoveti szintjének noninvaziv mérése révén felismert ma-
gas cardiovascularis rizikéja betegek esetében a taplalék
AGE-tartalmanak csokkentése, alacsony AGE-expoziciét
jelentd peritonealis dializdlooldatok bevezetése, jobb ko-
zépmolekula-eltavolitist lehet6vé tevé hemodializistech-
nikak alkalmazisa javithat a tovabbi progndzison [29].

Hemodializalt betegcsoportban a SAF mérése a diabe-
teses és a nem diabeteses betegcsoportban egyarint pre-
diktiv volt a cardiovascularis események 3 éven beliili
bekovetkeztére [30]. A cardiovascularis mortalitds és a
SAF kozotti Osszefiiggést hemodializalt betegcsoport-
ban 6 éves japin vizsgilatban is megerdsitették [31].
A hemodializis el6tt és utin mérhet$ SAF-szint egyetlen
kezelést tekintve nem mutatott valtozast, a plazma auto-
fluoreszcencia ugyanakkor a dializis utan az eltavolitott
fluoreszcens molekuldk miatt csokkent [32].

A bor-autofluorveszcencin értékét befolyasolo
tényezok

Egészséges kaukdzusi tipust kontrollszemélyekben mér-
ve a SAF értéke az életkorral, kisebb mértékben a
dohanyzdssal mutatott Osszefliggést, a nemek kozott is
talaltak eltérést [33]. Er6sebben pigmentalt bori beteg-
csoportban a SAF értékei alacsonyabbak, kevésbé jelzik a
diabeteses szovédményeket [34]. A bérautofluoreszcen-
cia-mérés céljabal kifejlesztett eszkoz 2010-t8l alkalmas
a bér pigmenttartalomtdl fiiggetlen meghatarozasara is
egy algoritmus segitségével, igy sotét (Fitzpatrik V-VI)
bérszind piciensck esetében is alkalmazhaté [35].

Népegészséqiigyi szempontok

Atlagpopuliciéban az étkezési szokasokat a szénhidrat-
tartalma ételek és az ebbdl eredd atmeneti vércukor-
szint-emelkedés szempontjabdl vizsgalva a legpontosabb
informacié a CGMS-t6l nyerhetd. Az egyéb glykaemids
markerek (HDbA,., fruktézamin, 1,5-anhidroglucitol,
SAF) kilonbozd id6tartamra vonatkozo informaciot
szolgaltatnak; a SAF-mérés alkalmas a leghosszabb ku-
mulativ kirosodas értékelésére, de ennek nem diabeteses
betegcsoportokon torténd vizsgilata még csak a kozeli
jov6ében varhaté. A diétds javaslatok ¢s az élelmezési in-
novacio vélhetéen modosulas elétt all [36].
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A NAT2-acetilaitor genetikai fenotipus Osszefiigg a
SAF-szintekkel, a gyors acetilitor status alacsonyabb
SAF-szintekkel, hidroimidazolon- és glioxalkoncentrici-
6val tarsult bSrbiopszids mintdkban [37]. A microalbu-
minuria és a lasst acetilator allapot tdrsulisit magyar
szerz8k mar kordbban megfigyelték [38].

Anyagi tamogatds: A kozlemény megirdsa anyagi timo-
gatisban nem részesiilt.

Szerzdi munkamegosztis: M. E.: A vizsgalat elméleti hit-
terének kidolgozisa. R. E., M. M.: A kézirat megszove-
gezése. F. A.: Részvétel a cikk szerkesztésében. A cikk
végleges valtozatit valamennyi szerz§ elolvasta és jova-
hagyta.

Erdekeltségek: A szerz8knek nincsenek érdekeltségeik.

Koszonetnyilvanitas

A szerz8k koszonetiiket fejezik ki Stahiné Tausz Katalinnak, Dergezné
Borongics Mariannak, Hegediis Mariannak, Bosits Istvannénak, Csehiné
Nincsics Emdkének és a a veszprémi Diabetologiai Centrum tovabbi
szakdolgozoinak a statisztikai adatok gydjtésében nyujtott segitségii-
kért.
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