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A szerz réviden ismerteti a gyermekkorban el6forduld kiilénb6zé diabetesformdkat, a gyermekkorban leggyakrabban
diagnosztizdlt 1-es tipust diabetes mellett a 2-es tipusu diabetest, a monogénes diabetesformdkat, a poszttranszplan-
tdcios diabetest és a cystds fibrosishoz tdrsuld diabetest. Az egyes életszakaszok jellegzetes sajdtsdgainak tiikrében irja
le azokat a specidlis problémdkat, amelyek az adott életkorra jellemzék. Kiemelten foglalkozik a csecsemdk és kisdedek,
valamint a serdiil6k diabetes-menedzselési kérdéseivel.

B Kulcsszavak: 1-es tipusu diabetes, 2-es tipusu diabetes, monogénes diabetesformdk, poszttranszplantdcios
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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.
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Roviditések

MODY: felnéttkori tipusu diabetes fiataloknal (maturity onset diabetes in the young); NODAT: transzplantacié utdn
kialakul¢ friss diabetes (new onset diabetes after transplantation); OGTT: oralis glukéztolerancia-teszt (oral glucose
tolerance test); PNDM: permanens neonatdlis diabetes (permanent neonatal diabetes); TIDM: 1-es tipusu diabetes
(type 1 diabetes); T2DM: 2-es tipusu diabetes (type 2 diabetes); TNDM: atmeneti Ujszilottkori diabetes (transient
neonatal diabetes)

diabetes a gyermekkor egyik leggyako-
Arkibb krénikus megbetegedése. Az Ameri-
ai Egyesiilt Allamokban kb. 200000, 20

évnél fiatalabb diabeteses beteg é1.! A ,.SEARCH
for Diabetes in Youth” (SEARCH) vizsgélat ko-
zelmultbeli jelentése alapjan jelenleg 1000, 20
évnél fiatalabb lakosra 1,93 frissen diagnoszti-
zalt diabeteses beteg jut, ami 2001 és 2009 ko-
z6tt 21%-o0s novekedést jelent az eléfordulasban.”
Ezek a statisztikai adatok hiven mutatjak a gyer-
mekkori diabetes prevalencidjanak latvanyos no-

vekedését, és ez a szakemberekre fokozott fele-
18sséget r6.

Néhany évtizeddel ezel6tt a gyermekkori diabe-
tes palettdja meglehetésen egyszind volt; az 1-es
tipusa diabetes (T1DM) mellett gyermekkorban
nemigen tudtunk egyéb diabetesformat diagnosz-
tizalni. Mostanra azonban a paletta jelentésen ki-
szinesedett. Bar napjaikban is a gyermekkorban
diagnosztizalt diabeteses esetek tobb mint 85%-
a 1-es tipusy, a fiatalkorban diagnosztizalt 2-es ti-
pusu diabetes (T2DM) el6fordulésa is emelkedd
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tendenciat mutat. Ez els@sorban a gyermekkori el-
hizas egyre szélesebb kori elterjedésével hozhatd
Osszefiiggésbe. Gyermekkorban a T2DM hossza
ideig rejtve maradhat, ami elsésorban azon alap-
szik, hogy gyermekkorban a betegség sok esetben
tinetmentes vagy csak enyhe tiinetekkel jar. A di-
agnozis felallitdsdhoz a rizikopopulacioban (kovér
gyermekek, olyan gyermekek, akiknek elsé foku
rokonai kozott a T2DM halmozottan fordul eld,
valamint azok a gyerekek, akik az inzulinreziszten-
cia fenotipikus jegyeit, pl. az acanthosis nigricanst
viselik magukon) oralis glukdztolerancia-teszt
(OGTT) elvégzésére van sziikség.** A gyermek-
kori 1-es €s 2-es diabetes elkiilonitése nem min-
dig egyszerti. Ebben a korcsoportban eléfordulhat,
hogy az egyik tipusra jellemzd tiinet a masik ti-
pusban is fellelhetd. Az obesitas prevalencidjanak
rohamos novekedése mellett eléfordulhat példaul,
hogy a T1DM egy eleve elhizott gyermekben ala-
kul ki, illetve T2DM-ben sem kizart a ketoacido-
sis fellépése. Kiemelendd, hogy a fiatalkorban di-
agnosztizalt T2DM szovédmények szempontjabol
sokkal agresszivebb, mint a késdbbi €letkorban di-
agnosztizilt betegség.’

A diagnosztikus arzenal bdviilése (autoantites-
tek meghatarozasa, molekularis genetikai vizsga-
latok elterjedése) napjainkban mar lehetévé teszi
a monogénes diabetesformak (maturity onset dia-
betes in the young — MODY) kérismézését. A mo-
nogénes diabetesformak az Gsszes diabeteses eset
1-2%-at teszik ki, autoszomalis dominans 6roklés-
menetet mutatnak. Leginkabb a T2DM-hez ha-
sonlitanak, de jellemzden 25 éves kor elStt ma-
nifesztalédnak. Napjainkban mar 11 olyan gén
ismert, amelyek mutédcidja MODY kialakuldsdhoz
vezet. Felismerésiik a megfeleld kezelési mod ki-
vélasztdsa szempontjabol alapvetd fontossaga.®

A szolid szervtranszplantaciok szaménak no-
vekedése a poszttranszplantaciés diabetes egy-
re gyakoribb megjelenéséhez vezet.” A betegség
a transzplanticidban részesiilé betegek 2-50%-at
érinti. Ellatasuk jelentds anyagi raforditassal jar,
fellépésiik noveli a graftelégtelenséget, cardiovas-
cularis szovédményekhez €s halalhoz vezethet. A
jelentds eltérés, amelyet a poszttranszplantacios
diabetes (new onset diabetes after transplantation
— NODAT) prevalencidjaban észlelnek, a betegség

c s s

kedett éhomi vércukrot, masok a kéros OGTT

eredményét, illetve az emelkedett HbA, -értéket
tekintik a diagnozis feltételének.*” Szdmos mo-
dosithaté, illetve nem modosithatd kockazati té-
nyezO6t azonositottak a NODAT kialakuldsa szem-
pontjabdl. A mddosithatd tényezOk kozé tartozik
az obesitas és az immunszuppressziv terapia meg-
vélasztasa."” A tacrolimus-alapi immunszuppresz-
sziv kezelés példaul noveli a NODAT kockaza-
tat a ciklosprin-alapu terapidval Osszehasonlitva.
A nem modosithaté kockazati tényezdk kozé tar-
tozik a diabetesre nézve pozitiv csaladi anamné-
zis, a polycystis vesebetegség, a hepatitis C fer-
t6zés, a ndi nem és a beteg idGsebb életkora.! A
szolid szervtranszplantacié utani diabetes kialaku-
lasaban megkiilonboztetett helyet foglal el a ti-
détranszplanticié. Gyermekkorban a tiidStransz-
plantacio leggyakoribb oka a cystas fibrosis, amely
sokszor mar a tidStranszplantacid eldtt is a szén-
hidratanyagcsere-zavar megjelenésével jar. Cystas
fibrosisban ugyanis nemcsak a pancreas emész-
téenzim-termelése karosodik, hanem annak en-
dokrin funkcidja is. A betegségre jellemz6 szovet-
pusztulas zavart okoz az inzulintermelésben, ami
csokkent glukoztoleranciahoz, iddvel diabetes ki-
alakulasdhoz vezet. Cystas fibrosisban az életkor
elérehaladtaval parhuzamosan a diabetes preva-
lencidja nd. Mig az adoleszcens betegek kb. 19%-a
szenved cukorbetegségben, addig a hiszas éveiben
jaro betegek 40%-anal, a 30-39 évesek 50%-anal,
a 40 év felettieck 52%-anal alakul ki diabetes.'
Mindezek alapjan a nemzetkdzi ajanlasok szerint
a cystas fibrosisban szenvedd betegeket 10 éves
kortdl rendszeresen kell sziirni diabetes iranyaba
OGTT segitségével. A hyperglykaemia manifesz-
talédasakor az inzulinkezelést mihamarabb el kell
kezdeni."

A gyermekek, legf6képpen a kisgyermekek dia-
betesének menedzselését hosszu éveken keresztiil
a hypoglykaemiatol valé félelem hatarozta meg.
Eppen ezért egészen a kozelmultig gyermekekben
a felndttekhez képest magasabb HbA, -céltarto-
manyokat hataroztak meg: 6évodasokban <8,5%,
iskolasokban <8,0% volt a megfelelének tartott
HDbA, -tartomany, és csak a serdiil6k esetében fo-
gadtak el a <7,5%-os célértéket." Az eurdpaiak
mar korabban, az amerikaiak csak az elmult év-
ben deklaraltak, hogy — bar a célértéket individu-
alisan kell meghatarozni — a gyerekek szamara is
a 7,5% alatti HbA,, a kivanatos.”” Ugyan sok vita
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elézte meg a jelenlegi allasfoglalast, de ma mar
elfogadott az a nézet, hogy a késéi szovédmények
megjelenésének idejére a prepubertalis évek is ha-
tassal vannak.'®

Az ember egész élete soran valtozik. Az a rob-
banasszert atalakulas azonban, ami az élet elsé két
évtizedében torténik, amelynek soran a 3 kg-os, 50
cm hosszua 0jsziilottbdl egy 70 kg-os 180 cm magas
felndtt lesz, az élet egyetlen késObbi szakaszaban
sem jon létre. Nem meglepd tehat, hogy a diabetes
jellemzdi is hatalmas valtozason mennek keresztiil
az élet els6 18-20 évében.

Neonatdlis diabetes

A Rousseau-16l eredeztetett mondas, azaz, hogy ,,a
gyerek nem Kkicsinyitett felnétt”, igaz a gyerekko-
ri diabetesre is, amely élesen elkiiloniil a betegség
feln6ttkorban megjelend forméajatol.
Hatvanyozottan igaz ez az — altalaban 6 ho-
napos kor eldtt fellépd — neonatdlis diabetesre,
amely ugyan rendszerint inzulinnal kezelendd, de
etiopatogenezise egészen mas, mint a gyermekkor
késdébbi szakaszaiban megjelend 1-es tipusa diabe-
tesé. A betegségnek tranziens (TNDM) és perma-
nens (PNDM) forméja ismert, eléfordulasi gyako-
risaguk 1:300000-400000. Sem az etiopatogenezis,
sem a klinikai kép szempontjabol nem mutatnak
hasonlésagot a gyermekkori T1DM-mel, illetve
a két korkép egyike sem homogén a kéreredet
szempontjabdl. A TNDM {6leg éretlen 1jsziilot-
tekben jelentkezik az els6 élethetekben, gyakran
macroglossia, craniofacialis anomaliak kiséreté-
ben. A betegség hatterében genetikai eltérés (a 6.
kromoszOma uniparentilis diszomidja) all. Ezek-
ben a betegekben altalaban par honapos korra a
diabetes elmulik, de a késObbiekben — altalaban
a pubertas idején — gyakran alakul ki 2-es tipu-
st diabetes.'™"® A PNDM-es betegek jelentds ré-
szében a betegség 1étrejottét olyan gének mutacio-
ja okozza, amelyek a béta-sejt fejlédésében, illetve
funkcidjaban jatszanak szerepet. Szdmos esetben
a glukokindz enzim hidnya, a pancreas béta-sejtjei
ATP-fiiggd K-csatornainak vagy az inzulin génrégi-
6nak a mutécidja igazolhaté. Esetenként pancre-
as-agenesia 4ll a hittérben.”* Az egyre szélesebb
korben, most mar hazankban is elérhet§ geneti-
kai vizsgélat segithet az adekvat kezelési stratégia

megvalasztasaban; specidlis esetekben, amikor a
betegséget az ATP-szenzitiv kaliumcsatorna alegy-
ségeit kddol6 gének (KCNJ11 vagy ABCCS8) mu-
tacidja okozza, az allapot nagy ddzisu sulfanylure-
aval kezelhetd.

A csecsemé- és kisdedkorban fellépé diabetes

A T1DM el6fordulasa az elmult évtizedben az
egész gyermekpopulacioban markans novekedést
mutat,?! ugyanakkor az incidencia emelkedése az
5 évesnél fiatalabb gyermekeket aranytalanul na-
gyobb mértékben sujtja. Hogy mit jelent egy cse-
csemd vagy kisded diabetesének sikeres mene-
dzselése, azt csak az €rzi at igazan, aki ezzel a
problémaval nap mint nap megkiizd. A kicsik ki-
szamithatatlan fizikai aktivitasa, szertelen étkezé-
si szokasai hatalmas feladat elé allitja a sziilOket.
Egy jol mikdds, orvost, edukatort, dietetikust,
szocialis munkast és pszichologust magéaban fog-
lal6 diabetesellatd csapat sokat tud ebben segite-
ni, de a harcot a mindennapok szintjén elsdsor-
ban a csalad vivja meg. A kisgyerekek éppen az
emlitett okok miatt (hatalmas ingadozasok a fi-
zikai aktivitasban és a taplalékfelvételben) kiilo-
nosen hajlamosak a hypoglykaemidra, ami egy-
részt dramai félelmet okoz a sziil6kben, masrészt
a gyermek kognitiv kdrosodasahoz vezet. Az utob-
bi évek kutatasai azt is igazoltak, hogy nemcsak
a hypoglykaemia, de a hyperglykaemia is karosit-
ja a fejl6dd agyat.”? Tovabb silyosbitja a helyze-
tet, hogy az egészen fiatal korosztalyban nemcsak
a diagnoziskor észlelt klinikai tiinetek masok, mint
az idésebb gyermekekben, de a korosan alacsony
vércukorszint sem a nagyobb gyermekekben, il-
letve a feln6tteknél megszokott mddon jelentke-
zik.” Az is bonyolitja a képet, hogy a csecsemdk
és kisdedek nem képesek a hypoglykaemia érze-
tét kommunikalni, ami azt eredményezi, hogy a
kisgyerekek sziilei naponta akar 10-15 alkalom-
mal is megmérik gyermekiik vércukorszintjét. Az
egészen fiatal gyermekek kezelésében attorést je-
lent az inzulinpumpa-kezelés, amellyel az inzu-
lin dozirozasanak kordbban soha nem tapasztalt
finomhangolédsa (akar 0,025 E/6rds bazilis inzu-
linvaltoztatas lehetdsége) valdsithatd meg. A hy-
poglykaemia kivédésében hatalmas attdrést jelent
a szenzoraugmentalt inzulinpumpak megjelenése,
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amelyek nem csupan percrdl percre mutatjak az
aktualis cukorszintet és a cukorszint valtozasanak
iranyat, hanem - legmodernebb valtozataik — arra
is képesek, hogy hypoglykaemia esetén (vagy ami-
kor a cukorszint az elkovetkezd 30 percen beliil
megjosolhatdan el fogja érni a hypoglykaemia be-
allitott kiiszobértékét) az inzulinadagoldst atme-
netileg felfiiggessze. Ezzel egyrészt hatalmas biz-
tonsagot nyujt a betegek szdmara, masrészt oldja
azt a fesziiltséget, amit a kis diabeteses gyermeket
nevel$ csaladok napi szinten megélnek.*

Diabetesszel vagy anélkiil, a kisiskolaskor egy
viszonylag nyugalmas életszakasz. A gyermekek
mar képesek a gyakorlati és — sziikség szerint — az
elméleti ismeretek elsajatitasara. Igyekvéek, nagy
benniik a megfelelési vagy. JOl tikrozdik ez a
diabetesszel kapcsolatos tevékenységiikben is. Hi-
hetetlen tigyességgel sajatitjak el a vércukormérés
és inzulinadas fortélyait, betartjak a szabalyokat.
Ebben az életkorban kivételes, ha a gyerek anyag-
cserekontrolljanak mindsége nem megfeleld.

A néhany viszonylag konnyen menedzselhetd év
utdn jon a serdiildkor, amikor minden az anyag-
csere-egyensuly megbillenésének iranyaba hat. A
testméretekben bekovetkezd rapid valtozéasok, de
még inkabb az inzulinrezisztenciat el6idézé hor-
monalis tevékenység sokszor dramai romlast ered-
ményez az anyagcserekontroll mindségében. Az
élettani hatasok mellett ebben kulcsszerepet jat-
szanak a serdiildkort kisérd pszichés valtozasok is.
Elkezdddik a ldzadas kora. A gyerek, hogy meg-
valgsitsa felndtt dnmagat, mindent és mindenkit
megkérddjelez. Hatvanyozottan érvényes ez a dia-
betesszel kapcsolatos eldirasokra. A sziilék nagy-
takaritaskor megtalaljak a hegyekben felhalmozott
csokipapirokat. Sokszor a sziil§ csak az ellendr-
zések alkalmaval szembesiil a ténnyel, hogy gyer-
meke alig méri a vércukrat, a naplé ires, vagy
olyan értékek szerepelnek benne, amelyek ,ko-
szO6nd viszonyban” sincsenek a vércukormérd me-
beesik, hogyan lett az & ragaszkodd, széfogadd
kisfidbol-kislanyabdl ilyen ellenséges, kezelhetet-
len ,,sz0rnyeteg”. Sok sziil6 ugy gondolja, hogy ha
a diabetes egészen fiatal korban kezd8dott, azaz a
gyereknek mar emlékképe sincsen arrdl, hogy mi-
lyen volt diabetes nélkiil élni, ez megkiméli Sket
a kamaszkori éles szembeforduldsoktdl. Ez azon-
ban korantsem igy van. Néha ezekben az esetek-

ben a legerdteljesebb a lazadas, hiszen ilyenkor
dobbennek ra, hogy mit jelent szimukra diabetesz-
szel élni. A kisgyerekek gyakran biiszkén mutatjak
kornyezetiiknek a diabetes menedzseléséhez sziik-
séges penjeiket, pumpajukat, vércukormérdjiiket,
kamaszkorban azonban igyekeznek elrejteni min-
dent, ami a diabetesszel kapcsolatos. Szégyellik
betegségiiket, nem akarnak kiillonbdzni tarsaiktol.
Ezért aztan gyakran inkabb kihagyjak pl. a déli,
az iskoldban beadand¢ inzulinadagot. Az elfelej-
tett bdlus (akar inzulinpumpaban, akir hagyoma-
nyos intenziv inzulinkezelésen) a kamaszkorban
meredeken felfelé ivel6 HbA,-érték egyik leg-
meghatarozobb tényezéje.* Az inzulinkihagyas
miatt szinte allandéan hyperglykaemidban (sok
esetben acetonaemidval) egyensilyozé kamasznak
olykor elég egy enyhe megfazas, ami a metabo-
likus stressz allapotot eldidézve a diabeteses ke-
toacidosisba taszitja a gyermeket. Serdiilékorban
éppen ezért nem ritka a diabeteses ketoacidosis,
szamos esetben ismétldd4 jelleggel is. Sajnos — bar
a kamaszok azok, akik szamara a flexibilisebb élet-
modot kinald inzulinpumpa-kezelés az egészen fi-
atalok mellett a leginkabb segitséget nyujthatna —,
serdiilékorban gyakran hianyoznak a sikeres inzu-
linpumpa-kezelés minimumfeltételei. Hidba van
meg az indikacié (magas HbA,., hajnali jelenség
stb.), a hidnyz6 vércukormérés, a kihagyott bolu-
sok, a szénhidratszamolas elhagyasa, a nem meg-
felel id6kozben tortént szerelékcsere sokszor ve-
szélyesebb helyzetekbe sodorja az inzulinpumpat
hasznal6 adoleszcenst, mint a hagyomanyos penes
kezelés. A serdiil6ket sokszor dramai helyzetbe ta-
szitja a veszélyérzet hidnya, ami az alkoholfogyasz-
tasban, sulyosabb esetben a droghasznalatban is
megnyilvanul.

A diabeteshez gyakran tarsulnak pszichés zava-
rok, amelyek kozil a leggyakoribb a depresszio, a
szorongas és az evészavarok. Az 1-es tipusu dia-
beteses serdiilokben — elsdsorban a lanyokban —
nagy az evészavarok fellépésének kockdzata. A
klasszikus kérképek (anorexia, bulimia) mellett az
evészavar ,,enyhébb formai” kiillénésen gyakoriak
kamaszkorban. A serdiil§ lanyok rettegnek az el-
hizastol, igy gyakran alkalmazzak az inzulinkiha-
gyast mint ,testsulyszabalyoz6” eszkozt. Ez azon-
ban lehetetlenné teszi a jO anyagcsere-allapot
kialakulasat, és a gyermeket gyakran az anyagcse-
re-felborulas veszélyébe sodorja.”
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Az utobbi évek vizsgalatai kimutattdk, hogy az
emberi agy fejlédése csak kb. 24 éves korra fejezd-
dik be. A serdiil6k agymiikodését vizsgald kutatok
azt talaltak, hogy ebben az életkorban olyan atren-
dezbédés megy végbe az agyban, ami felelGs lehet a
talzott kockazatvallalasért, ujfajta, sokszor veszé-
lyes élmények kereséséért vagy éppen a megddb-
bentd valaszreakciokért. Egyre tobb bizonyiték
van arra nézve, hogy a kockazatkeres6 magatartas
mintegy bele van programozva a serdiill6k agya-
ba. Agyunknak van egy nagyon izgalmas teriilete:
a limbikus rendszer. Ez a teriilet felelds a jutalom-
érzet kialakitasaért, nem meglepd, hogy a kocka-
zatvallalas éppen ezt a teriiletet hozza mikodés-
be. Kockazatosan viselkedni izgalmas, érdekes. A
kutatasok szerint a limbikus rendszer serdiilékor-
ban rendkiviil érzékeny, ezzel szemben az eliilsé
homloklebeny — amely megakadalyozza, hogy til-
sagosan sokat kockaztassunk — ebben az idészak-
ban még fejlédésben van.”

A hazai gyakorlat szerint — bar ebben kisebb-na-
gyobb eltérés van az egyes centrumok kozott — a
diabeteses gyermeket altalaban a kozépiskolai ta-
nulmanyok befejezésekor, a ,késziil6dé felndtt-
ség” (,emerging adulthood”) idején adjuk &t a
felnSttgondozasnak. A hazai gyermek- és fel-
néttdiabetolégusok ugyan hagyomdényosan jo és
szoros kapcsolatot apolnak, még igy is elé-eld-
fordul, hogy a betegek az atadas soran ,.elkallod-
nak”. Ezért célunk, hogy a gyermekgondozasbodl
a felndttgondozasba torténd atvezetés folyamatat
nemzetkdzi példakra is tdmaszkodva® minél zok-
kenémentesebbé tegyiik.
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