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A gyermekkori diabetes sajátosságai a 
különböző életszakaszok tükrében

Körner Anna dr.

Összefoglalás

A szerző röviden ismerteti a gyermekkorban előforduló különböző diabetesformákat, a gyermekkorban leggyakrabban 
diagnosztizált 1-es típusú diabetes mellett a 2-es típusú diabetest, a monogénes diabetesformákat, a poszttranszplan-
tációs diabetest és a cystás fibrosishoz társuló diabetest. Az egyes életszakaszok jellegzetes sajátságainak tükrében írja 
le azokat a speciális problémákat, amelyek az adott életkorra jellemzők. Kiemelten foglalkozik a csecsemők és kisdedek, 
valamint a serdülők diabetes-menedzselési kérdéseivel.

 ■ Kulcsszavak: 1-es típusú diabetes, 2-es típusú diabetes, monogénes diabetesformák, poszttranszplantációs 
diabetes, cystás fibrózishoz társuló diabetes

Special features of childhood diabetes in the light of different age groups
Summary: The author briefly describes the different types of diabetes occurring in childhood; beside the most prevalent 
type 1 diabetes, type 2 diabetes, monogenic diabetes, posttransplantation diabetes and cystic fibrosis related diabetes. In 
the light of the characteristic features in the different age groups, the author expounds special problems related to the given 
age. She is focusing on the management of diabetes occurring in infants and toddlers, as well as in puberty.

 ■ Key words: type 1 diabetes, type 2 diabetes, monogenic diabetes, posttransplantation diabetes, cystic 
fibrosis related diabetes
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Rövidítések

MODY: felnőttkori típusú diabetes fiataloknál (maturity onset diabetes in the young); NODAT: transzplantáció után 
kialakuló friss diabetes (new onset diabetes after transplantation); OGTT: orális glukóztolerancia-teszt (oral glucose 
tolerance test); PNDM: permanens neonatális diabetes (permanent neonatal diabetes); T1DM: 1-es típusú diabetes 
(type 1 diabetes); T2DM: 2-es típusú diabetes (type 2 diabetes); TNDM: átmeneti újszülöttkori diabetes (transient 
neonatal diabetes)

A diabetes a gyermekkor egyik leggyako-
ribb krónikus megbetegedése. Az Ameri-
kai Egyesült Államokban kb. 200 000, 20 

évnél fiatalabb diabeteses beteg él.1 A „SEARCH 
for Diabetes in Youth” (SEARCH) vizsgálat kö-
zelmúltbeli jelentése alapján jelenleg 1000, 20 
évnél fiatalabb lakosra 1,93 frissen diagnoszti-
zált diabeteses beteg jut, ami 2001 és 2009 kö-
zött 21%-os növekedést jelent az előfordulásban.2 
Ezek a statisztikai adatok híven mutatják a gyer-
mekkori diabetes prevalenciájának látványos nö-

vekedését, és ez a szakemberekre fokozott fele-
lősséget ró.

Néhány évtizeddel ezelőtt a gyermekkori diabe-
tes palettája meglehetősen egyszínű volt; az 1-es 
típusú diabetes (T1DM) mellett gyermekkorban 
nemigen tudtunk egyéb diabetesformát diagnosz-
tizálni. Mostanra azonban a paletta jelentősen ki-
színesedett. Bár napjaikban is a gyermekkorban 
diagnosztizált diabeteses esetek több mint 85%-
a 1-es típusú, a fiatalkorban diagnosztizált 2-es tí-
pusú diabetes (T2DM) előfordulása is emelkedő 
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tendenciát mutat. Ez elsősorban a gyermekkori el-
hízás egyre szélesebb körű elterjedésével hozható 
összefüggésbe. Gyermekkorban a T2DM hosszú 
ideig rejtve maradhat, ami elsősorban azon alap-
szik, hogy gyermekkorban a betegség sok esetben 
tünetmentes vagy csak enyhe tünetekkel jár. A di-
agnózis felállításához a rizikópopulációban (kövér 
gyermekek, olyan gyermekek, akiknek első fokú 
rokonai között a T2DM halmozottan fordul elő, 
valamint azok a gyerekek, akik az inzulinreziszten-
cia fenotipikus jegyeit, pl. az acanthosis nigricanst 
viselik magukon) orális glukóztolerancia-teszt 
(OGTT) elvégzésére van szükség.3,4 A gyermek-
kori 1-es és 2-es diabetes elkülönítése nem min-
dig egyszerű. Ebben a korcsoportban előfordulhat, 
hogy az egyik típusra jellemző tünet a másik tí-
pusban is fellelhető. Az obesitas prevalenciájának 
rohamos növekedése mellett előfordulhat például, 
hogy a T1DM egy eleve elhízott gyermekben ala-
kul ki, illetve T2DM-ben sem kizárt a ketoacido-
sis fellépése. Kiemelendő, hogy a fiatalkorban di-
agnosztizált T2DM szövődmények szempontjából 
sokkal agresszívebb, mint a későbbi életkorban di-
agnosztizált betegség.5

A diagnosztikus arzenál bővülése (autoantites-
tek meghatározása, molekuláris genetikai vizsgá-
latok elterjedése) napjainkban már lehetővé teszi 
a monogénes diabetesformák (maturity onset dia-
betes in the young – MODY) kórismézését. A mo-
nogénes diabetesformák az összes diabeteses eset 
1-2%-át teszik ki, autoszomális domináns öröklés-
menetet mutatnak. Leginkább a T2DM-hez ha-
sonlítanak, de jellemzően 25 éves kor előtt ma-
nifesztálódnak. Napjainkban már 11 olyan gén 
ismert, amelyek mutációja MODY kialakulásához 
vezet. Felismerésük a megfelelő kezelési mód ki-
választása szempontjából alapvető fontosságú.6

A szolid szervtranszplantációk számának nö-
vekedése a poszttranszplantációs diabetes egy-
re gyakoribb megjelenéséhez vezet.7 A betegség 
a transzplantációban részesülő betegek 2–50%-át 
érinti. Ellátásuk jelentős anyagi ráfordítással jár, 
fellépésük növeli a graftelégtelenséget, cardiovas-
cularis szövődményekhez és halálhoz vezethet. A 
jelentős eltérés, amelyet a poszttranszplantációs 
diabetes (new onset diabetes after transplantation 
– NODAT) prevalenciájában észlelnek, a betegség 
különböző definíciójában rejlik. Egyesek az emel-
kedett éhomi vércukrot, mások a kóros OGTT 

eredményét, illetve az emelkedett HbA1c-értéket 
tekintik a diagnózis feltételének.8,9 Számos mó-
dosítható, illetve nem módosítható kockázati té-
nyezőt azonosítottak a NODAT kialakulása szem-
pontjából. A módosítható tényezők közé tartozik 
az obesitas és az immunszuppresszív terápia meg-
választása.10 A tacrolimus-alapú immunszuppresz-
szív kezelés például növeli a NODAT kockáza-
tát a ciklosprin-alapú terápiával összehasonlítva. 
A nem módosítható kockázati tényezők közé tar-
tozik a diabetesre nézve pozitív családi anamné-
zis, a polycystás vesebetegség, a hepatitis C fer-
tőzés, a női nem és a beteg idősebb életkora.11 A 
szolid szervtranszplantáció utáni diabetes kialaku-
lásában megkülönböztetett helyet foglal el a tü-
dőtranszplantáció. Gyermekkorban a tüdőtransz-
plantáció leggyakoribb oka a cystás fibrosis, amely 
sokszor már a tüdőtranszplantáció előtt is a szén-
hidrátanyagcsere-zavar megjelenésével jár. Cystás 
fibrosisban ugyanis nemcsak a pancreas emész-
tőenzim-termelése károsodik, hanem annak en-
dokrin funkciója is. A betegségre jellemző szövet-
pusztulás zavart okoz az inzulintermelésben, ami 
csökkent glukóztoleranciához, idővel diabetes ki-
alakulásához vezet. Cystás fibrosisban az életkor 
előrehaladtával párhuzamosan a diabetes preva-
lenciája nő. Míg az adoleszcens betegek kb. 19%-a 
szenved cukorbetegségben, addig a húszas éveiben 
járó betegek 40%-ánál, a 30–39 évesek 50%-ánál, 
a 40 év felettiek 52%-ánál alakul ki diabetes.12 
Mindezek alapján a nemzetközi ajánlások szerint 
a cystás fibrosisban szenvedő betegeket 10 éves 
kortól rendszeresen kell szűrni diabetes irányába 
OGTT segítségével. A hyperglykaemia manifesz-
tálódásakor az inzulinkezelést mihamarabb el kell 
kezdeni.13

A gyermekek, legfőképpen a kisgyermekek dia-
betesének menedzselését hosszú éveken keresztül 
a hypoglykaemiától való félelem határozta meg. 
Éppen ezért egészen a közelmúltig gyermekekben 
a felnőttekhez képest magasabb HbA1c-céltarto-
mányokat határoztak meg: óvodásokban <8,5%, 
iskolásokban <8,0% volt a megfelelőnek tartott 
HbA1c-tartomány, és csak a serdülők esetében fo-
gadták el a <7,5%-os célértéket.14 Az európaiak 
már korábban, az amerikaiak csak az elmúlt év-
ben deklarálták, hogy – bár a célértéket individu-
álisan kell meghatározni – a gyerekek számára is 
a 7,5% alatti HbA1c a kívánatos.15 Ugyan sok vita 
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előzte meg a jelenlegi állásfoglalást, de ma már 
elfogadott az a nézet, hogy a késői szövődmények 
megjelenésének idejére a prepubertális évek is ha-
tással vannak.16

Az ember egész élete során változik. Az a rob-
banásszerű átalakulás azonban, ami az élet első két 
évtizedében történik, amelynek során a 3 kg-os, 50 
cm hosszú újszülöttből egy 70 kg-os 180 cm magas 
felnőtt lesz, az élet egyetlen későbbi szakaszában 
sem jön létre. Nem meglepő tehát, hogy a diabetes 
jellemzői is hatalmas változáson mennek keresztül 
az élet első 18-20 évében.

Neonatális diabetes

A Rousseau-tól eredeztetett mondás, azaz, hogy „a 
gyerek nem kicsinyített felnőtt”, igaz a gyerekko-
ri diabetesre is, amely élesen elkülönül a betegség 
felnőttkorban megjelenő formájától.

Hatványozottan igaz ez az – általában 6 hó-
napos kor előtt fellépő – neonatális diabetesre, 
amely ugyan rendszerint inzulinnal kezelendő, de 
etiopatogenezise egészen más, mint a gyermekkor 
későbbi szakaszaiban megjelenő 1-es típusú diabe-
tesé. A betegségnek tranziens (TNDM) és perma-
nens (PNDM) formája ismert, előfordulási gyako-
riságuk 1:300 000–400 000. Sem az etiopatogenezis, 
sem a klinikai kép szempontjából nem mutatnak 
hasonlóságot a gyermekkori T1DM-mel, illetve 
a két kórkép egyike sem homogén a kóreredet 
szempontjából. A TNDM főleg éretlen újszülöt-
tekben jelentkezik az első élethetekben, gyakran 
macroglossia, craniofacialis anomáliák kíséreté-
ben. A betegség hátterében genetikai eltérés (a 6. 
kromoszóma uniparentális diszómiája) áll. Ezek-
ben a betegekben általában pár hónapos korra a 
diabetes elmúlik, de a későbbiekben – általában 
a pubertás idején – gyakran alakul ki 2-es típu-
sú diabetes.17,18 A PNDM-es betegek jelentős ré-
szében a betegség létrejöttét olyan gének mutáció-
ja okozza, amelyek a béta-sejt fejlődésében, illetve 
funkciójában játszanak szerepet. Számos esetben 
a glukokináz enzim hiánya, a pancreas béta-sejtjei 
ATP-függő K-csatornáinak vagy az inzulin génrégi-
ónak a mutációja igazolható. Esetenként pancre-
as-agenesia áll a háttérben.19,20 Az egyre szélesebb 
körben, most már hazánkban is elérhető geneti-
kai vizsgálat segíthet az adekvát kezelési stratégia 

megválasztásában; speciális esetekben, amikor a 
betegséget az ATP-szenzitív káliumcsatorna alegy-
ségeit kódoló gének (KCNJ11 vagy ABCC8) mu-
tációja okozza, az állapot nagy dózisú sulfanylure-
ával kezelhető.

A csecsemő- és kisdedkorban fellépő diabetes

A T1DM előfordulása az elmúlt évtizedben az 
egész gyermekpopulációban markáns növekedést 
mutat,21 ugyanakkor az incidencia emelkedése az 
5 évesnél fiatalabb gyermekeket aránytalanul na-
gyobb mértékben sújtja. Hogy mit jelent egy cse-
csemő vagy kisded diabetesének sikeres mene-
dzselése, azt csak az érzi át igazán, aki ezzel a 
problémával nap mint nap megküzd. A kicsik ki-
számíthatatlan fizikai aktivitása, szertelen étkezé-
si szokásai hatalmas feladat elé állítja a szülőket. 
Egy jól működő, orvost, edukátort, dietetikust, 
szociális munkást és pszichológust magában fog-
laló diabetesellátó csapat sokat tud ebben segíte-
ni, de a harcot a mindennapok szintjén elsősor-
ban a család vívja meg. A kisgyerekek éppen az 
említett okok miatt (hatalmas ingadozások a fi-
zikai aktivitásban és a táplálékfelvételben) külö-
nösen hajlamosak a hypoglykaemiára, ami egy-
részt drámai félelmet okoz a szülőkben, másrészt 
a gyermek kognitív károsodásához vezet. Az utób-
bi évek kutatásai azt is igazolták, hogy nemcsak 
a hypoglykaemia, de a hyperglykaemia is károsít-
ja a fejlődő agyat.22 Tovább súlyosbítja a helyze-
tet, hogy az egészen fiatal korosztályban nemcsak 
a diagnóziskor észlelt klinikai tünetek mások, mint 
az idősebb gyermekekben, de a kórosan alacsony 
vércukorszint sem a nagyobb gyermekekben, il-
letve a felnőtteknél megszokott módon jelentke-
zik.23 Az is bonyolítja a képet, hogy a csecsemők 
és kisdedek nem képesek a hypoglykaemia érze-
tét kommunikálni, ami azt eredményezi, hogy a 
kisgyerekek szülei naponta akár 10-15 alkalom-
mal is megmérik gyermekük vércukorszintjét. Az 
egészen fiatal gyermekek kezelésében áttörést je-
lent az inzulinpumpa-kezelés, amellyel az inzu-
lin dozírozásának korábban soha nem tapasztalt 
finomhangolása (akár 0,025 E/órás bazális inzu-
linváltoztatás lehetősége) valósítható meg. A hy-
poglykaemia kivédésében hatalmas áttörést jelent 
a szen zor aug men tált inzulinpumpák megjelenése, 
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amelyek nem csupán percről percre mutatják az 
aktuális cukorszintet és a cukorszint változásának 
irányát, hanem – legmodernebb változataik – arra 
is képesek, hogy hypoglykaemia esetén (vagy ami-
kor a cukorszint az elkövetkező 30 percen belül 
megjósolhatóan el fogja érni a hypoglykaemia be-
állított küszöbértékét) az inzulinadagolást átme-
netileg felfüggessze. Ezzel egyrészt hatalmas biz-
tonságot nyújt a betegek számára, másrészt oldja 
azt a feszültséget, amit a kis diabeteses gyermeket 
nevelő családok napi szinten megélnek.24

Diabetesszel vagy anélkül, a kisiskoláskor egy 
viszonylag nyugalmas életszakasz. A gyermekek 
már képesek a gyakorlati és – szükség szerint – az 
elméleti ismeretek elsajátítására. Igyekvőek, nagy 
bennük a megfelelési vágy. Jól tükröződik ez a 
diabetesszel kapcsolatos tevékenységükben is. Hi-
hetetlen ügyességgel sajátítják el a vércukormérés 
és inzulinadás fortélyait, betartják a szabályokat. 
Ebben az életkorban kivételes, ha a gyerek anyag-
cserekontrolljának minősége nem megfelelő.

A néhány viszonylag könnyen menedzselhető év 
után jön a serdülőkor, amikor minden az anyag-
csere-egyensúly megbillenésének irányába hat. A 
testméretekben bekövetkező rapid változások, de 
még inkább az inzulinrezisztenciát előidéző hor-
monális tevékenység sokszor drámai romlást ered-
ményez az anyagcserekontroll minőségében. Az 
élettani hatások mellett ebben kulcsszerepet ját-
szanak a serdülőkort kísérő pszichés változások is. 
Elkezdődik a lázadás kora. A gyerek, hogy meg-
valósítsa felnőtt önmagát, mindent és mindenkit 
megkérdőjelez. Hatványozottan érvényes ez a dia-
betesszel kapcsolatos előírásokra. A szülők nagy-
takarításkor megtalálják a hegyekben felhalmozott 
csokipapírokat. Sokszor a szülő csak az ellenőr-
zések alkalmával szembesül a ténnyel, hogy gyer-
meke alig méri a vércukrát, a napló üres, vagy 
olyan értékek szerepelnek benne, amelyek „kö-
szönő viszonyban” sincsenek a vércukormérő me-
móriájában szereplő értékekkel. A szülő kétség-
beesik, hogyan lett az ő ragaszkodó, szófogadó 
kisfiából-kislányából ilyen ellenséges, kezelhetet-
len „szörnyeteg”. Sok szülő úgy gondolja, hogy ha 
a diabetes egészen fiatal korban kezdődött, azaz a 
gyereknek már emlékképe sincsen arról, hogy mi-
lyen volt diabetes nélkül élni, ez megkíméli őket 
a kamaszkori éles szembefordulásoktól. Ez azon-
ban korántsem így van. Néha ezekben az esetek-

ben a legerőteljesebb a lázadás, hiszen ilyenkor 
döbbennek rá, hogy mit jelent számukra diabetesz-
szel élni. A kisgyerekek gyakran büszkén mutatják 
környezetüknek a diabetes menedzseléséhez szük-
séges penjeiket, pumpájukat, vércukormérőjüket, 
kamaszkorban azonban igyekeznek elrejteni min-
dent, ami a diabetesszel kapcsolatos. Szégyellik 
betegségüket, nem akarnak különbözni társaiktól. 
Ezért aztán gyakran inkább kihagyják pl. a déli, 
az iskolában beadandó inzulinadagot. Az elfelej-
tett bólus (akár inzulinpumpában, akár hagyomá-
nyos intenzív inzulinkezelésen) a kamaszkorban 
meredeken felfelé ívelő HbA1c-érték egyik leg-
meghatározóbb tényezője.25,26 Az inzulinkihagyás 
miatt szinte állandóan hyperglykaemiában (sok 
esetben acetonaemiával) egyensúlyozó kamasznak 
olykor elég egy enyhe megfázás, ami a metabo-
likus stressz állapotot előidézve a diabeteses ke-
toacidosisba taszítja a gyermeket. Serdülőkorban 
éppen ezért nem ritka a diabeteses ketoacidosis, 
számos esetben ismétlődő jelleggel is. Sajnos – bár 
a kamaszok azok, akik számára a flexibilisebb élet-
módot kínáló inzulinpumpa-kezelés az egészen fi-
atalok mellett a leginkább segítséget nyújthatna –, 
serdülőkorban gyakran hiányoznak a sikeres inzu-
linpumpa-kezelés minimumfeltételei. Hiába van 
meg az indikáció (magas HbA1c, hajnali jelenség 
stb.), a hiányzó vércukormérés, a kihagyott bólu-
sok, a szénhidrátszámolás elhagyása, a nem meg-
felelő időközben történt szerelékcsere sokszor ve-
szélyesebb helyzetekbe sodorja az inzulinpumpát 
használó adoleszcenst, mint a hagyományos penes 
kezelés. A serdülőket sokszor drámai helyzetbe ta-
szítja a veszélyérzet hiánya, ami az alkoholfogyasz-
tásban, súlyosabb esetben a droghasználatban is 
megnyilvánul.

A diabeteshez gyakran társulnak pszichés zava-
rok, amelyek közül a leggyakoribb a depresszió, a 
szorongás és az evészavarok. Az 1-es típusú dia-
beteses serdülőkben – elsősorban a lányokban – 
nagy az evészavarok fellépésének kockázata. A 
klasszikus kórképek (anorexia, bulimia) mellett az 
evészavar „enyhébb formái” különösen gyakoriak 
kamaszkorban. A serdülő lányok rettegnek az el-
hízástól, így gyakran alkalmazzák az inzulinkiha-
gyást mint „testsúlyszabályozó” eszközt. Ez azon-
ban lehetetlenné teszi a jó anyagcsere-állapot 
kialakulását, és a gyermeket gyakran az anyagcse-
re-felborulás veszélyébe sodorja.27
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Az utóbbi évek vizsgálatai kimutatták, hogy az 
emberi agy fejlődése csak kb. 24 éves korra fejező-
dik be. A serdülők agyműködését vizsgáló kutatók 
azt találták, hogy ebben az életkorban olyan átren-
deződés megy végbe az agyban, ami felelős lehet a 
túlzott kockázatvállalásért, újfajta, sokszor veszé-
lyes élmények kereséséért vagy éppen a megdöb-
bentő válaszreakciókért. Egyre több bizonyíték 
van arra nézve, hogy a kockázatkereső magatartás 
mintegy bele van programozva a serdülők agyá-
ba. Agyunknak van egy nagyon izgalmas területe: 
a limbikus rendszer. Ez a terület felelős a jutalom-
érzet kialakításáért, nem meglepő, hogy a kocká-
zatvállalás éppen ezt a területet hozza működés-
be. Kockázatosan viselkedni izgalmas, érdekes. A 
kutatások szerint a limbikus rendszer serdülőkor-
ban rendkívül érzékeny, ezzel szemben az elülső 
homloklebeny – amely megakadályozza, hogy túl-
ságosan sokat kockáztassunk – ebben az időszak-
ban még fejlődésben van.28

A hazai gyakorlat szerint – bár ebben kisebb-na-
gyobb eltérés van az egyes centrumok között – a 
diabeteses gyermeket általában a középiskolai ta-
nulmányok befejezésekor, a „készülődő felnőtt-
ség” („emerging adulthood”) idején adjuk át a 
felnőttgondozásnak. A hazai gyermek- és fel-
nőttdiabetológusok ugyan hagyományosan jó és 
szoros kapcsolatot ápolnak, még így is elő-elő-
fordul, hogy a betegek az átadás során „elkallód-
nak”. Ezért célunk, hogy a gyermekgondozásból 
a felnőttgondozásba történő átvezetés folyamatát 
nemzetközi példákra is támaszkodva29 minél zök-
kenőmentesebbé tegyük.
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