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Összefoglalás

Cél: A diabéteszes neuropathia összefüggésben van a cukorbetegek morbiditásának 
és összmortalitásának növekedésével. Tisztázatlan azonban ezeknek a kimenete-
li eseményeknek az alakulása attól függően, hogy a neuropathia kezelése a szövőd-
mény patomechanizmusát befolyásoló oki terápiával vagy csak tüneti gyógyszeres 
kezeléssel történik.
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Módszerek: A retrospektív (2009–2019) adatbázis-elemzésben olyan cukorbetegek 
szerepeltek, akik diabéteszes neuropathia miatt alfa-liponsav adásával végzett oki 
terápiában, vagy csak tüneti gyógyszeres kezelésben részesültek. A klinikai esemé-
nyek alakulását a propensity score matching módszer szerint illesztett, egymással 
összehasonlítható két betegcsoportban vizsgáltuk. A kockázati arány (HR: hazard 
ratio) alakulását és az éves eseménygyakoriságot állapítottuk meg, illetve szenziti-
vitási elemzéseket végeztünk.
Eredmények: Az alfa-liponsavval (vs. tüneti szerekkel) kezelt betegcsoportban 
a HR értéke előnyösebben alakult az alábbi kimeneti események vonatkozásában: 
akut miokardiális infarktus (HR: 0,73, 95%-os CI: 0,60–0,89, p=0,0016), stroke 
(HR: 0,71, 95%-os CI: 0,62–0,82, p<0,0001), szívelégtelenség miatti hospitalizá-
ció (HR: 0,72, 95%-os CI: 0,66–0,78, p<0,0001), daganatos betegségek (HR: 0,83, 
95%-os CI: 0,76–0,92, p=0,0002), összmortalitás (HR: 0,55, 95%-os CI: 0,49–0,61, 
p<0,0001). Az alsó végtagi amputáció terén különbség nem mutatkozott a két 
betegcsoport között (HR: 1,05, 95%-os CI: 0,89–1,25, p=0,5455). Az összefüggé-
sek hasonlóan alakultak akkor, ha az események éves gyakoriságát vizsgáltuk. 
Az elvégzett szenzitivitási elemzések támogatták az alapelemzésben talált elté-
rések valódiságát.
Következtetések: A retrospektív adatbázis-elemzésünk eredményei szerint a dia-
béteszes neuropathia miatt alfa-liponsav adásával végzett oki terápia (vs. tüneti 
gyógyszeres kezelés) a kardio- és cerebrovaszkuláris morbiditás, a daganatos be-
tegségek és az összhalálozás kockázati arányának csökkenésével állt összefüggés-
ben. A hipotézist generáló eredményeink további vizsgálatokat igényelnek.

A diabéteszes neuropathia a cukorbetegség meg-
lehetősen gyakori késői szövődménye, amely ko-
moly terhet ró mind az érintett betegekre, mind 

az egészségügyi ellátórendszerre. Kialakulására számít-
hatunk 1-es típusú diabéteszben – elsősorban hosszú be-
tegségtartam és rossz anyagcserekontroll esetén –, de ez 
a szövődmény sokkal gyakrabban észlelhető 2-es típu-
sú diabéteszben, sőt újabb megfigyelések szerint neuro-
pathiás tünetek megjelenhetnek már prediabéteszben 
is.1,2,3,4,5

A diabéteszes eredetű neurológiai károsodás érinthe-
ti mind a szomatikus, mind az autonóm idegrendszert. 
A betegellátás során a disztális típusú, szimmetrikus poly-
neuropathia (DSPN: distal symmetric polyneuropathy) 
a leggyakrabban észlelt klinikai manifesztáció.6 Az au-
tonóm diszfunkciók között a kardiovaszkuláris autonóm 
neuropathia jelentőségére több megfigyelés hívta fel a fi-
gyelmet.7,8,9 Noha a betegek egy részében a neuropathia 

jelei érdemi klinikai tünet nélkül is detektálhatók, a leg-
több esetben a megjelenő tünetek (fájdalom, fonákérzés, 
érzéskiesés, főleg az alsó végtagokon) komoly terápiás ki-
hívást jelentenek.10,11

A diabéteszes neuropathia összefüggésben áll a kar-
diovaszkuláris morbiditás és összmortalitás növekedé-
sével.12,13,14,15,16,17,18 Az összmortalitással való összefüggést 
Magyarországon végzett korábbi retrospektív kohorsz-
vizsgálat is igazolta.19 A hazai munkacsoport közelmúlt-
ban publikált, 31 megfigyelést elemző metaanalízise 
rámutatott arra, hogy cukorbetegek körében a DSPN je-
lenléte (vs. hiánya) a mortalitást közel kétszeresre 
növeli.20 Korábbi irodalmi adatok szerint a diabétesz je-
lenléte (diabéteszben nem szenvedő egyénekhez viszo-
nyítva) a daganatos eredetű morbiditást és a mortalitás 
kockázatát is növeli.21

A diabéteszes neuropathia terápiája magában foglalja 
a megfelelő antihiperglikémiás szerrel biztosított minél 
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jobb anyagcserekontroll elérését, de a kardiovaszkuláris 
kockázati tényezők megfelelő korrekciójának is alapve-
tő jelentősége van. A napi klinikai gyakorlatban ezen túl-
menően olyan specifikus gyógyszerek alkalmazására is 
szükség van, amelyek a neuropathia okozta panaszokat 
és tüneteket enyhítik, mérséklik.22

A diabéteszes neuropathia specifikus gyógyszeres ke-
zelése oki és tüneti farmakoterápiás szerekkel történhet. 
Az oki kezelési lehetőséget olyan készítmények alkalma-
zása jelenti, amelyek a neuropathia kialakulásában szere-
pet játszó patomechanizmussal interferálva azt előnyösen 
befolyásolják, ilyen pl. az alfa-liponsav (ALA: alpha-lipoic 
acid), amely tioktánsav néven is ismert, illetve a benfotia-
min. A tüneti szerek (főleg antidepresszánsok, antikon-
vulzív szerek, opiodok, lokálisan kapszaicin) elsősorban 
a diabéteszes neuropathia okozta kellemetlen tünetek 
enyhítésében lehetnek hasznosak, de ezek a szerek sem-
milyen hatást nem fejtenek ki a neuropathiás idegkároso-
dás kialakulásának patomechanizmusára.23

Az oxidatív stressz az utóbbi évek megfigyelése szerint 
nemcsak a diabétesz idült szövődményeinek kialakulásá-
ban,24,25 hanem az onkogenezisben és a tumoros beteg-
ségek progressziójában is szerepet kap.26 A diabéteszes 
neuropathia kezelésében az ALA – az oxidatív stresszt 
mérséklő hatásával összefüggésben – hasznos készítmény 
lehet,27,28,29 előnyösen befolyásolva a klinikai tüneteket, 
ahogy ezt korábbi és újabb keletű metaanalízisek is do-
kumentálták.30,31,32,33 Miután az oxidatív stressz a metabo-
likus, vaszkuláris és onkológiai betegségek patogenetikai 
faktorai között szerepel, az ALA és a tüneti farmakoterá-
piás készítmények klinikai végpontok alakulását befolyá-
soló hatásának közvetlen összehasonlító jellegű vizsgálata 
klinikailag fontos összefüggésekre hívhatja fel a figyelmet.

Ma még nem tisztázott, hogy a diabéteszes neuro
pathiát kísérő szövődmények/komorbiditások előfordu-
lása és az összmortalitás alakulása eltérő-e attól függően, 
hogy a neuropathia kezelése a szövődmény patomecha-
nizmusát befolyásoló oki terápiával, vagy csak tüneti 
gyógyszeres kezeléssel történik. Ezért vizsgálatunk során 
a diabéteszes neuropathia morbiditási és összmortalitá-
si mutatóinak alakulását elemezve adatokat gyűjtöttünk 
arról, hogy ezeknek a kimeneteli eseményeknek az elő-
fordulása összefüggésben áll-e a neuropathia oki, illetve 
tüneti farmakoterápiájával.

BETEGEK ÉS MÓDSZEREK

A jelenlegi retrospektív vizsgálatunkat a Nemzeti Egészségbiztosí-
tási Alapkezelő (NEAK) adatbázisát használva végeztük. Az orszá-
gos lefedettségű központi adatbázist a 2009 és 2019 közötti 11 éves 
periódusban vizsgáltuk, ahol 2009–2010 referenciaperiódusként 
szerepelt, majd 2011-től kezdődően analizáltuk a diabéteszes neuro-
pathia oki (vs. tüneti) kezelésével összefüggésben a kimeneteli mu-
tatókat (l. később). Az indexperiódus 2011-től 2018-ig tartott, majd 
a vizsgálatot 2019. december 31. időponttal zártuk, miután a bete-
gek követése legalább 1 évre terjedt.

A betegválasztás feltételei (beválasztási, kizárási kritériumok) 
az angol nyelvű közleményben, a diabétesz típusának meghatáro-
zásakor használt kritériumrendszer egy korábbi dolgozatunkban34 
részletezve megtalálható. A kiindulási potenciális betegcsoport-
ból (n=439 698) végül 80 504 betegnél állapítottuk meg a diabéte-
szes neuropathia kórisméjét. A vizsgálatban az oki terápiát az ALA 
alkalmazása jelentette (átlagos napi dózis 600 mg), a benfotiamin 
alakulását nem tudtuk követni, miután az OTC (over the counter) 
készítmények forgalmát a NEAK adatbázisa nem regisztrálja. A tü-
neti szerek között a pregabalin, a gabapentin és a duloxetin szere-
pelt. Az oki, illetve tüneti terápiában részesülő betegcsoport (56 660, 
illetve 23 844 beteg) meghatározása után a propensity score mat-
ching módszert alkalmaztuk, aminek során 47 fontos klinikai és 
gyógyszerelési körülményt vettünk figyelembe, így állt elő végül 
a jól összehasonlítható két betegcsoport (ALA-terápia: n=23 843, tü-
neti terápia: n=23 843) (1. ábra).

Az alábbi klinikai kimeneteli események alakulását követtük: 
heveny miokardiális infarktus (perkután koronáriaintervencióval 
megerősítve), stroke (ischaemiás vagy vérzéses, CT-vizsgálattal meg-
erősítve), szívelégtelenség miatti hospitalizáció, alsó végtagi ampu-
táció, daganatos betegség (kórházi kezelést igénylő), összmortalitás.

A kimeneteli események alakulásának vizsgálatakor a Cox-reg-
ressziós modellt használtuk, a kockázati hányadost (HR: hazard 
ratio) és a 95%-os megbízhatósági tartományt (CI: confidence in-
terval) állapítottuk meg. Egy további analízis során meghatároztuk 
a kimeneteli események évenkénti előfordulását. Szenzitivitási vizs-
gálatként elvégeztünk egy olyan Cox-regressziós analízist is, ahol 
az ALA-terápia, illetve a tüneti terápia ágán szereplő gyógyszeres ke-
zelés időtartama azonos volt. Elvégeztünk egy ún. „competing risk” 
analízist is,35 ahol „competing risk”-ként az összhalálozás szerepelt.

Valamennyi analízis során a R 4.2.0. statisztikai programot 
használtuk. Az adatokat esetszám (n), előfordulási gyakoriság 
(%), átlag±SD vagy medián és 25%–75% interkvartilis tartomány 
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(IQR: interquartile ranges) formában tüntetjük fel. A p<0,05 értéket 
tekintettük statisztikailag szignifikáns különbségnek.

Vizsgálataink során az adatvédelem előírásait betartot-
tuk, anonimizált adatokkal dolgoztunk és betegcsoportok ada-
tait állapítottuk meg. Vizsgálatunkat kutatásetikai engedéllyel 
(BMEÜ/325-1/2022/EKU) végeztük.

EREDMÉNYEK

A propensity score matching utáni két betegcsoport 
jól összehasonlítható volt (életkor 65 vs. 66 év, T2DM-
betegek aránya 98% vs. 99%, a betegek között női túlsúly 

mutatkozott 55% vs. 59%). Az adatbázisban az indexnap 
(első megjelenés) és a diabéteszes neuropathia specifikus 
gyógyszeres kezelésének megkezdése között 87 vs. 93 nap 
telt el. Fontos körülmény, hogy a terápia tartama az ALA-
ágon hosszabb volt (medián 269, IQR: 60–754 nap), mint 
a tüneti farmakoterápiás ágon (89, IQR: 31–372 nap) 
(1. táblázat).

A tüneti farmakoterápiás ágon (n=23 843) az egyes 
gyógyszerek szerinti megoszlás az alábbi volt: pregabalin 
n=12 741, gabapentin n=8787, duloxetin n=2216, két szer 
kombinációja n=99.

Az ALA-ágon (vs. tüneti farmakoterápiás ág) előnyö-
sebben alakultak az alábbi kimeneteli mutatók: heveny 

ALA: alfa-liponsav (alpha-lipoic acid), PSM: propensity score szerinti illesztés (propensity score matching)

* Kizárási kritériumok: életkor <18 év (n=110), gyógyszerfelírás a neuropathia kórisméjét megelőző periódusban (n=24 678), nincs terápia (n=42 803),
kombinációs kezelés a beválasztáskor (n=20 792), neuropathia diagnózisa az indexperiódus előtt vagy után (n=52 067), terápia az indexperiódus előtt vagy
után (n=2255).

Kiindulási betegcsoport
Betegek diabéteszes mono- vagy polyneuropathiával

és/vagy ALA vagy tüneti szer kiváltással
(2009–2020)

439 698

Betegek diabéteszes neuropathiával
223 209

Bevonható betegek (2011–2018)
80 504

Betegek diabétesszel
265 660

ALA-ág (PSM előtt)
56 660

Betegek neuropathiával
276 860

Kizárások*
142 705

Tüneti szerek ága (PSM előtt)
23 844

ALA-ág (PSM után)
23 843

Tüneti szerek ága (PSM után)
23 843

1. ábra. Az adatbázis-elemzés folyamatábrája
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miokardiális infarktus perkután koronáriaintervencióval 
megerősítve (HR: 0,73, 95%-os CI: 0,60–0,89, p=0,0016), 
stroke CT-vizsgálattal megerősítve (HR: 0,71, 95%-os CI: 
0,62–0,82, p<0,0001), szívelégtelenség miatti hospita-
lizáció (HR: 0,72, 95%-os CI: 0,66–0,78, p<0,0001), da-
ganatos betegségek (HR: 0,83, 95%-os CI: 0,76–0,92, 

p=0,0002), összmortalitás (HR: 0,55, 95%-os CI: 
0,49–0,61, p<0,0001). Az alsó végtagi amputáció kocká-
zati arányát tekintve a két csoport statisztikailag nem kü-
lönbözött egymástól (2., 3., 4. ábra). Összességében véve 
a kockázati arányok valamennyi kimeneteli mutatót te-
kintve – az alsó végtagi amputáció előfordulását kivéve 

1. táblázat. A diabéteszes neuropathiában szenvedő két vizsgálati betegcsoport (oki terápia [alfa-liponsav] vs. 
tüneti terápia; propensity score matching módszerrel illesztve) fontosabb adatai a kiindulási helyzetben

ALA-terápia (n=23 843) Tüneti terápia (n=23 843) Standardizált különbség
Nők, n (%) 13 132 (55,2) 14 047 (58,9) 0,078
Betegek T2DM-mel, n (%) 23 515 (98,6) 23 576 (98,9) 0,023
Életkor (évek), átlag±SD 65,8±10,9 66,1±10,9 0,033
Napok száma, a neuropathia diagnózisától 
az indexnapig terjedően, átlag±SD 93,3±313,4 87,4±298,9 0,019

Terápián töltött napok száma, medián (IQR) 269 (60–754) 89 (31–372) 0,364

Betegek száma 
az egyes években, 
n (%)

2011 3108 (13,0) 4108 (17,2)
2012 3269 (13,7) 3561 (14,9)
2013 3147 (13,2) 3139 (13,2)
2014 3243 (13,6) 2892 (12,1)
2015 2927 (12,3) 2669 (11,2)
2016 2886 (12,1) 2537 (10,6)
2017 2670 (11,2) 2557 (10,7)
2018 2593 (10,9) 2380 (10,0)

ALA: alfa-liponsav (alpha-lipoic acid); IQR: interkvartilis tartomány (interquartile ranges); SD: szórás (standard deviation)
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HR: 0,55 (0,49–0,61); p<0,0001

HR: kockázati hányados (hazard ratio)

alfa-liponsav- (ALA)-terápia
tüneti farmakoterápia

2. ábra. Diabéteszes neuropathiában szenvedő betegek túlélési mutatói  
(ALA [alfa-liponsav]-terápia vs. tüneti farmakoterápia) – összmortalitás alakulása
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HR: kockázati hányados (hazard ratio) alfa-liponsav- (ALA)-terápia tüneti farmakoterápia
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3. ábra. Diabéteszes neuropathiában szenvedő betegek túlélési mutatói  
(ALA [alfa-liponsav] terápia vs. tüneti farmakoterápia) – kardiovaszkuláris események alakulása
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(ALA [alfa-liponsav]-terápia vs. tüneti farmakoterápia) – daganatos betegségek alakulása
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– az ALA-ág előnyét (a kockázat statisztikailag értékelhető 
csökkenését) dokumentálta (5. ábra).

A kimeneteli mutatók évenkénti előfordulása statisz-
tikailag értékelhetően kisebb arányú volt az ALA-ágon 
(vs. tüneti terápiás ág) a miokardiális infarktus per-
kután koronáriaintervencióval megerősítve, a stroke 
CT-vizsgálattal megerősítve, a szívelégtelenség miat-
ti hospitalizáció, a daganatos betegségek és az összmor-
talitás végpontokat tekintve. Az alsó végtagi amputációk 
előfordulása csak tendenciaszerűen (nem szignifikáns 
módon) volt kisebb arányú (2. táblázat).

A szenzitivitási vizsgálatként elvégzett Cox-regressziós 
analízis során a követés tartama mindkét vizsgálati ágon 
azonos, de rövidebb (medián: 34, IQR: 30–134 nap) volt. 
Magától értetődően az eseményszámok mindkét ágon 
alacsonyabbak voltak az alapelemzésben találtakhoz vi-
szonyítva. Fontos körülmény azonban, hogy a kockázati 
arányok az alapelemzés során találtakhoz meglehetősen 
hasonló módon alakultak (az eredmények az angol nyelvű 
közlemény függelékében lelhetők fel).

A „competing risk” analízis során az összhalálozás nem 
bizonyult „competing risk”-nek, azaz az összhalálozás 

AMI: akut miokardiális infarktus (acute myocardial infarction); PCI: perkután koronáriaintervenció (percutaneous coronary intervention); CT: komputertomográ�a
(computed tomography); HHF: szívelégtelenség miatti hospitalizáció (hospitalization for heart failure); LLA: alsó végtagi amputáció (lower limb amputation);
HR: kockázati arány (hazard ratio); CI: megbízhatósági tartomány (con�dence interval)

AMI PCI-vel megerősítve
Stroke CT-vel megerősítve
HHF
LLA
Daganatos betegek
Összmortalitás

Betegek (n) Események (n)
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vs.

HR
0,73 (0,60–0,89)
0,71 (0,62–0,82)
0,72 (0,66–0,78)
1,05 (0,89–1,25)
0,83 (0,76–0,92)
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p
=0,0016
 < 0,0001
 < 0,0001
=0,5455
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5. ábra. Diabéteszes neuropathiában szenvedő betegek túlélési mutatói (alfa-liponsav-terápia vs. 
tüneti farmakoterápia) – összesített morbiditási és összmortalitási adatok alakulása

2. táblázat. Az évenkénti kimeneteli események előfordulási gyakorisága a diabéteszes neuropathiában szenvedő két 
vizsgálati betegcsoportban (oki terápia [alfa-liponsav] vs. tüneti terápia; propensity score matching módszerrel illesztve)

Kimeneteli esemény ALA-terápia (n=23 843) Tüneti terápia (n=23 843) p-érték
AMI, PCI-vel megerősítve 0,60% (0,53%; 0,69%) 0,83% (0,71%; 0,95%) =0,0018
Stroke, CT-vel megerősítve 1,15% (1,12%; 1,18%) 1,75% (1,70%; 1,80%) <0,0001
Szívelégtelenség miatti hospitalizáció 3,69% (3,64%; 3,75%) 5,57% (5,48%; 5,66%) <0,0001
Alsó végtagi amputáció 0,94% (0,84%; 1,05%) 0,99% (0,87%; 1,13%) =0,5329
Daganatos betegségek 2,70% (2,65%; 2,75%) 3,63% (3,56%; 3,71%) <0,0001
Összmortalitás 1,77% (1,73%; 1,81%) 3,07% (3,00%; 3,13%) <0,0001

AMI: akut miokardiális infarktus; CT: komputertomográfia (computed tomography); PCI: perkután koronáriaintervenció (percutaneous coronary intervention)

https://doi.org/10.24121/dh.2023.24
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figyelembevétele érdemben nem változtatta meg a vizs-
gált kimeneteli mutatók alakulását (az eredmények az an-
gol nyelvű közlemény függelékében lelhetők fel).

MEGBESZÉLÉS

A retrospektív adatbázis-elemzés során, a propensity sco-
re matching módszer szerint illesztett betegcsoportban, 
a 2009–2019 közötti periódusban azt találtuk, hogy a dia-
béteszes neuropathia miatt kezelt betegek körében a kar-
dio- és cerebrovaszkuláris események (akut miokardiális 
infarktus, stroke, szívelégtelenség miatti hospitalizáció), 
a daganatos betegségek miatti hospitalizáció és az össz-
mortalitás kockázati aránya statisztikailag értékelhetően 
kisebb volt az ALA-val, mint a tüneti farmakoterápiával ke-
zelt betegek körében; az alsó végtagi amputáció kockázati 
arányát tekintve a két csoport nem különbözött egymástól.

Vizsgálatunk során a NEAK adatbázisát használtuk. 
A különböző adatbázisok és regiszterek elemzései a dia-
betológiában is hasznosak, hiszen ily módon nem csak 
különböző epidemiológiai adatok (incidencia, prevalen-
cia, mortalitás), hanem egyes terápiás modalitások és 
a kimeneteli események közötti összefüggések is megítél-
hetők.36 Mindazonáltal az adatbázis-elemzéseknek olyan 
elkerülhetetlen sajátosságai is vannak, amelyeket az ada-
tok interpretációjánál mindig figyelembe kell venni.

Vizsgálatunkban a diabéteszes neuropathia patoge-
netikai alapon nyugvó oki terápiája (ALA) és a tüneti 
farmakoterápia (pregabalin, gabapentin, duloxetin) szö-
vődménnyel/komorbiditással és összmortalitással való 
összefüggését tanulmányoztuk. Noha ezeket a készítmé-
nyeket a diabéteszes neuropathia kezelésében meglehe-
tősen gyakran alkalmazzuk,37 nincs adat arra nézve, hogy 
a két terápiás alcsoport a klinikai eseményeket egymástól 
eltérő módon befolyásolja-e, vagy sem. Úgy véljük, hogy 
eredményeink első adatként felhívják a figyelmet a poten-
ciális összefüggésre, és reméljük, hogy megfigyelésünk 
további inspirációt jelentenek mások számára is ezen 
a klinikailag fontos kutatási területen.

Tanulmányunkban azt találtuk, hogy az ALA-terápia 
tartama szignifikánsabb hosszabb volt, mint a tüneti far-
makoterápiáé. Ez nem volt számunkra váratlan adat, hi-
szen az ALA kiváló mellékhatás-profilja jól dokumentált.38 

Ugyanakkor, ezt a körülményt a statisztikai értékelés-
kor figyelembe kellett venni. Ebből a szempontból fontos, 
hogy a kimeneteli mutatók évenkénti előfordulásának 
elemzése és a szenzitivitási vizsgálatok alátámasztották 
alapelemzésünk eredményeit.

Azt gondoljuk, hogy az ALA-terápia (vs. tüneti farma-
koterápia) előnye fontos klinikai körülménynek tartható. 
Bár adatbázis-elemzésünk eredményei az előnyös össze-
függést dokumentálják, az oki összefüggés nem állapítha-
tó meg csupán ezeknek az eredményeknek az alapján. Ez 
utóbbihoz további vizsgálatok, megerősítő más megfigye-
lések is szükségesek. Vizsgálatunk összehasonlító jellegű 
volt, ebben a vonatkozásban érdemes megemlíteni, hogy 
retrospektív kohorszvizsgálat nyomán adatok vannak 
a gabapentin és a pregabalin hosszú távú alkalmazásával 
összefüggésben a szívelégtelenség, a miokardiális infark-
tus, a perifériás érbetegség, a stroke, a mélyvénás trombó-
zis és a tüdőembólia kockázatának növekedéséről.39

Az adatbázis-elemzés eredményei nem szolgáltathat-
nak magyarázatot az ALA előnyös hatásának hátteré-
ben álló patomechanizmusról. Az irodalomban széles 
körben elfogadott, hogy a fokozott oxidatív stressz sze-
repet kap a diabéteszes mikro- és makrovaszkuláris szö-
vődmények kialakulásában, amiből adódik, hogy potens 
antioxidáns készítménynek előnyös hatása remélhető 
a diabétesz késői szövődményeinek megelőzése, kezelé-
se terén. Az ALA természetes antioxidáns, előnyös hatását 
a diabéteszes polyneuropathiában észlelhető vaszkuláris 
eltérésekre (károsodott mikrocirkuláció, fokozott oxida-
tív stressz, vaszkuláris diszfunkció jelei, lipidperoxidáció) 
korábbi experimentális és klinikai vizsgálatok igazolták.40 
Noha ezek a vizsgálatok elsősorban a diabéteszes neuro
pathiára fókuszáltak, adatok vannak az ALA előnyös hatá-
sáról diabéteszes retinopathia és nephropathia eseteiben 
is.41,42 Ezen túlmenően az ALA-kezelés előnyösnek bizo-
nyult az endotéldiszfunkció és a glikémiás kontroll te-
rén is. ALA adása csökkentheti a testsúlyt, a gyulladásos 
biomarkereket és a lipidértékeket.43,44,45,46,47,48 Egy meta-
analízis eredményei szerint az ALA-terápia összefüggés-
ben van a glükózanyagcsere és a lipidprofilok javulásával 
(a HDL-koleszterin kivételével).49

Vizsgálatunkban az ALA-kezelés vs. tüneti farma-
koterápia hatását elemeztük diabéteszes neuropathiá-
ban szenvedő betegek körében. A két alcsoport esetleges 
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kombinációjával induló kezelés kizárási feltételként sze-
repelt. Mindazonáltal fontos tudni, hogy a patogeneti-
kai alapon nyugvó oki terápia és a tüneti farmakoterápia 
kombinációjára gyakran sor kerül a napi gyakorlatban, 
elsősorban előrehaladott, sok gondot okozó diabéteszes 
neuropathia eseteiben.1,23 Ez tény, noha a kombinációs 
kezelés előnyét igazoló evidenciákkal alig rendelkezünk.50

Eredményeink értékelésekor a vizsgálat korlátait, li-
mitációit szem előtt kell tartani. A NEAK adatbázisában 
fontos klinikai adatok, kockázati tényezők (glikémiás 
kontroll, lipidértékek, antropometriai adatok, dohányzás, 
szociális körülmények) nem szerepelnek, ezek hatását 
nem tudtuk vizsgálni. Noha az összehasonlító vizsgálat-
ban szereplő két csoportot a propensity score matching 
módszert alkalmazva illesztettük, nem zárható ki egyes 

nem vizsgált potenciális körülmény közreható szerepe. 
Bár az ALA-terápia és a komorbiditás/összmortalitás kö-
zött összefüggést igazoltunk, ez nem tekinthető oki ös�-
szefüggésnek. Vizsgálatunk során csak az összmortalitás 
alakulását elemeztük, mert haláloki adatok a NEAK adat-
bázisában nem állnak rendelkezésre. Mindent összevet-
ve adataink hipotézis-generáló eredményeknek tarthatók, 
és azok további vizsgálatokat és megerősítést igényelnek.
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