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I. IRANYELVFEJLESZTESBEN RESZT VEVOK
Tarsszerz6 Egészségligyi Szakmai Kollégiumi Tagozat(ok):

1. Belgydgydszat, endokrinoldgia, diabetes és anyagcsere-betegségek Tagozat
Prof. Dr. Karadi Istvan belgydgydsz, tagozatvezetd, tarsszerz6
Fejleszt6 munkacsoport tagjai
Dr. Jermendy Gyorgy belgydgydsz, endokrinoldgus, kardioldgus, tarsszerzd
Dr. Gaal Zsolt belgydgyasz, endokrinolégus, klinikai farmakolégus, tarsszerzé
Dr. Ger6 Laszlo belgydgyasz, endokrinolégus, tarsszerzé
Dr. Hidvégi Tibor belgydgyasz, tarsszerzd
Dr. Kempler Péter belgydgydsz, tarsszerzé
Dr. Lengyel Csaba belgydgyasz, kardioldgus, klinikai farmakoldgus, tarsszerzé
Dr. Varkonyi Tamas belgydgydsz, endokrinoldgus, tarsszerz6
Dr. Winkler Gabor belgydgyasz, endokrinolégus, tarsszerzé
Dr. Wittmann Istvan belgydgyasz, nefroldgus, tarsszerzé
Véleményez6 Egészségligyi Szakmai Kollégiumi Tagozat(ok):

1. Fog- és szijbetegségek Tagozat
Prof. Dr. Fejérdy Pal fog- és szajbetegségek, tagozatvezets, véleményez6

2. Geridtria és kronikus ellatas Tagozat
Prof. Dr. Bakd Gyula geriatria, tagozatvezetd, véleményez6

3. Dietetika, human taplalkozas (szakdolgozéi) Tagozat

Henter Izabella dietetikus, tagozatvezetd, véleményezd



4. Apolas és sziilészné (szakdolgozéi) Tagozat
Mészdros Magdolna sziilészng, tagozatvezetd, véleményezd
5. Sziilészet és n6gyogyaszat, asszisztalt reprodukcié Tagozat
Dr. Demeter Janos szlilész-n6gydgydsz, tagozatvezetd, véleményezd
6. Orvosi laboratérium Tagozat

Prof. Dr. Antal-Szalmds Péter laboratdriumi szakorvos, laboratériumi haematologus és immunolégus,
klinikai farmakoldgus, tagozatvezetd, véleményez6

7. Haziorvostan Tagozat
Dr. Szabé Janos haziorvos, tagozatvezetd, véleményez6
“Az egészségiigyi szakmai iranyelv készitése soran a szerzéi fiiggetlenség nem sériilt.”

“Az egészségiigyi szakmai iranyelvben foglaltakkal a fent felsorolt egészségiligyi szakmai kollégiumi
tagozatok vezet6i dokumentaltan egyetértenek.”

Az iranyelvfejlesztés egyéb szereplGi
Betegszervezet(ek) tanacskozasi joggal:
Nem vett részt.

Egyéb szervezet(ek) tanacskozasi joggal:
Nem vett részt.

Szakmai tarsasag(ok) tanacskozasi joggal:
1. Magyar Diabetes Tarsasag (MDT)
Prof. Dr. Barkai Laszld, az MDT volt elnoke
Fiiggetlen szakérto(k):

Nem vett részt.
Il. ELGSZ0

A bizonyitékokon alapuld egészségiigyi szakmai irdnyelvek az egészségligyi szakemberek és egyéb
felhasznaldok dontéseit segitik meghatarozott egészségligyi kbrnyezetben. A szisztematikus
maodszertannal kifejlesztett és alkalmazott egészségligyi szakmai iranyelvek, tudomanyos vizsgalatok
altal igazoltan, javitjak az ellatas min&ségét. Az egészségligyi szakmai irdnyelvben megfogalmazott
ajanlasok sorozata az elérhet6 legmagasabb szint(i tudomanyos eredmények, a klinikai tapasztalatok,
az ellatottak szempontjai, valamint a magyar egészségigyi elldtdrendszer sajatsagainak egylttes
figyelembevételével keriilnek kialakitasra. Az irdnyelv szektorsemleges mdédon fogalmazza meg az
ajanlasokat. Bar az egészségligyi szakmai iranyelvek ajanlasai a legjobb gyakorlatot képviselik,



amelyek az egészségligyi szakmai iranyelv megjelenésekor a legfrissebb bizonyitékokon alapulnak,
nem pétolhatjdk minden esetben az egészségligyi szakember dontését, ezért attdl indokolt esetben
dokumentdltan el lehet térni.

Ill. HATOKOR

Egészségligyi kérdéskor:
Diabetes mellitus (cukorbetegség; 1-es tipusu diabetes, 2-es tipusu diabetes, egyéb specialis tipusu
diabetes, gesztacids diabetes)

Ellatasi folyamat szakasza(i):  Szlirés, diagnosztika, terapia, gondozas, megelSzés
Erintett ellatottak kore:  Feln&ttkorban (>18 év) diabetes mellitusban szenvedd betegek
Erintett ellatok kore
Szakteriilet: 0100 belgydgydszat
0105 nephroldgia
0113 endokrinoldgia
0123 diabetoldgia
0400 sziilészet-n6gydgyaszat
5000 orvosi laboratériumi diagnosztika
6301 haziorvosi ellatas
7600 dietetika
Ellatasi forma: Al alapellatds
J1 jarébeteg-szakellatas, -szakrendelés
J7 jarébeteg-szakellatas, -gondozas
D1 diagnosztika
F1 fekv6beteg-szakellatas, aktiv fekvGbeteg-ellatas
Progresszivitasi szint: [-lI-lIl.
Egyéb specifikacié: Nincs
IV. MEGHATAROZASOK
1. Fogalmak

A diabetes mellitus definicidja



A diabetes mellitus (cukorbetegség, cukorbaj) olyan anyagcsere-betegség, amelynek kdzpontjaban a
szénhidrat-anyagcsere zavara all, de a kérfolyamat kdvetkezményesen érinti a zsir- és a fehérje-
anyagcserét is. A cukorbetegség alapvetd oka az inzulin viszonylagos vagy teljes hidnya, illetve az
inzulinhatds elmaradasa. Bizonyos korilmények kozott mindkét eltérés egyiittesen fordulhat elS. A
cukorbaj okozta patofizioldgiai eltérések szdmos szerv mlikodését karosithatjak. A cukorbetegségnek
ismeretesek heveny és idiilt (micro- és macroangiopathias) szovédményei. A diabetes és
szov6dményeinek kezelése nagy terhet jelent a betegnek és a tarsadalomnak egyarant, miutdn az —
az esetek dontd tébbségében — életre sz6l6 megbetegedést jelent. A diabetes mellitus csak latszélag
egységes korkép [1, 2].

Az egyénre szabott, individualizalt kezelési elv — a kezelési célérték fogalma

Az egyénre szabott, individualizalt kezelés elve el6szor kell6 hangsullyal ADA/EASD 2012. évi szakmai
allasfoglalasaban jelent meg [3], a 2015. évi megujitott valtozat az elvet minimalis mdédositassal
atvette [4], majd a 2018. évi ajanlas [5] tovabbfejlesztette. A betegk6zpontu megkdzelités azt jelenti,
hogy a terapia megvalasztasakor maximalisan tekintettel kell lenni az adott beteg egyedi
kortlményeire, tulajdonsagaira. A betegkdzpontu megkozelitésbdl adodik, hogy a kijelolt kezelési
célértéket individualisan kell meghatarozni, fenn lehet tartani a kordbban sokat hangoztatott
glykaemias kezelés célértéket (HbAlc <7,0%) altalanos célként, de arra alkalmas betegnél a kezelési
cél lehet ennél szigorubb (alacsonyabb HbA1lc-érték), illetve id6sebb, szov6dményekben vagy
tarsbetegségekben szenvedd, rovidebb varhato élettartammal rendelkez6k esetén sokkal
engedékenyebb is (olykor a 8,0% feletti HbAlc-célérték is elfogadhatd). igy helyesebb glykaemias
kezelési célérték (HbAlc <7,0%) helyett kezelési céltartomanyrdl (HbA1lc 6,0-8,0%) beszélni.

Meérlegelési szempontok a gydgyszeres antihyperglykaemias kezelés megvalasztasakor

A terdpia megvalasztdsakor — mérlegelve a beteg egyéni tulajdonsagait, kérését — lehetlink
szigorubbak vagy kicsit engedékenyebbek, s minden esetben a valasztando gydgyszer elényeit és
alkalmazasanak kockazatat kell mérlegelniink, miel6tt a dontést — a beteggel egylitt — meghozzuk.

A mérlegelend6 korilmények az aldbbiak:
— életkor,

— betegségtartam,

— varhato élettartam,

— hyperglykaemia mértéke,

— tdarsbetegségek, kialakult érrendszeri szov6dmények, kardiovaszkularis és rendlis kockazat, eGFR
értéke,

— hypoglykaemia kockazata,
— abeteg motivacidja és varhatd kozremlkodése a kezelés soran,
— anyagi er6forrasok, tdmogatasi rendszer,

— avalasztandd antidiabetikum jellegzetességei, hatdsa, potencialis mellékhatasa.



A mérlegelési kortilmények jelentGsége terén az utébbi években szamottevs hangsulyeltolddas
kovetkezett be [5, 6, 7].

2. Roviditések

AACE: American Association of Clinical Endocrinologists/Amerikai Klinikai Endokrinolégusok
Tdrsasdga

ACE: American College of Endocrinology/Amerikai Endokrinolégiai Kollégium

ADA: Amercian Diabetes Association/Amerikai Diabetes Tarsasag

BMI: Body Mass Index/Testtémegindex

BOT: Basal insulin supplemented oral treatment/Bazis inzulinnal kiegészitett oralis kezelés

BPD+DS:
Biliopancreatic Duodenum Diversion et Duodenal Switch/Duodenum széjaztatassal 6sszekotott
biliopancreatikus duodenum diversio

CDA: Canadian Diabetes Association/Kanadai Diabetes Tarsasag

CKD: Chronic Kidney Disease/Idlilt vesebetegség

CGMS: Continuous Glucose Monitoring System/Folyamatos szovetiglukdz-monitorozasi rendszer
DCCT: Diabetes Control and Complications Trial

DPA: Docosa Penthenic Acid/Docosapenténsav

DPP: Dipeptidilpeptidaz

EASD: European Association for the Study of Diabetes/Eurdpai Diabetes Tarsasag

EDTA: European Dialysis and Transplant Association/Eurdpai Dializis és Transzplantacids Tarsasag
eGFR: estimated Glomerularis Filtracids Rata/becsult GFR

EPA: Eicosa Penthenic Acid/Eicosapenténsav

EPO: Erythropoetin

ERA: European Renal Association/Eurdpai Vese Tarsasag

ESC: European Society of Cardiology/Eurdpai Kardioldgiai Tarsasag

FDA (US): (US) Food and Drug Administration/Amerikai Gyogyszer- és élelmiszer-ellen6rzé Hatdsag
FSA: Saturated Fatty Acid/Telitett zsirsav

GCK: Glukokindz

GDM: Gesztacids Diabetes Mellitus



GFR: Glomerularis Filtraciés Rata

Gl: Glykaemids Index

GL: Glycaemic Load/Glykaemias terhelés

GLP-1: Glukagonszer( Peptid-1

GLP-1-RA: GLP-1-receptoragonista

GYEMSZI: Gyodgyszerészeti és Egészségligyi MinGség- és Szervezetfejlesztési Intézet
HbAlc: Hemoglobin Alc

hsCRP: high sensitivity C-reactive Protein/nagy szenzitivitasu C-reaktiv protein

ICT: Intenziv konzervativ inzulinterapia

IDF: International Diabetes Federation/Nemzetkozi Diabetes Szévetség

IFG: Impaired Fasting Glycaemia/Emelkedett éhomi vércukor

IGT: Impaired Glucose Tolerance/Csdkkent glukdztolerancia

IMT: Intensive Mixture Therapy/Intenziv keverék (inzulin) terapia

ISO: International Organization for Standardization/Nemzetkozi Szabvanytgyi Szervezet

LADA: Latent Autoimmune Diabetes in Adults/Lassu kialakulast autoimmun diabetes a
feln6ttkorban

LAGB: Laparoscopic Gastric Bandage/Laparoscopos gyomorsziikités

MACE: Maior Adverse Cardiovascular Event/Sulyos, nem vart kardiovaszkularis esemény
MDT: Magyar Diabetes Tarsasag

MIDD: Maternally Inherited Diabetes and Deafness/anyai dgon 6rokl6dé diabetes és siiketség
MNT: Medical Nutrition Therapy/orvosi taplalkozasterapia/dietoterapia

MODY: Maturity Onset Diabetes of the Young/Felndttkori cukorbetegség fiatalkorban
MUFA: Monounsaturated Fatty Acid/Egyszeresen telitetlen zsirsav

NEAK: Nemzeti Egészségbiztositasi Alapkezel6

NPH inzulin: Neutralis Protamin Hagedorn inzulin

OAD: Oridlis Antidiabetikum

OBDK: Orszagos Betegjogi, Ellatottjogi, Gyermekjogi és Dokumentacids Kézpont

OEP: Orszagos Egészségbiztositasi Pénztar



OGTT: Oralis Glukéztolerancia Teszt
PPAR: Peroxisoma Proliferaciét Aktivalé Receptor
PPT: Prandial Premix Therapy/Prandialis Premix Terapia
PUFA: Polyunsaturated Fatty Acid/Tobbszordsen telitetlen zsirsav
RYGB: Roux-en-Y gastric bypass/Roux-Y gyomor bypass
SFA: Saturated Fatty Acid/Telitett zsirsav
SGLT: Natrium-glukdz kotranszporter
UKPDS: United Kingdom Prospective Diabetes Study
WHO: World Health Organization/Egészségligyi Vilagszervezet
3. Bizonyitékok szintje

A bizonyitékok szintjének meghatdrozasa az ADA (Amerikai Diabetes Tarsasag) évek 6ta hasznilt,
lényegében valtozatlan, legutdbb 2019-ben kozzétett rendszerén nyugszik [6].

l. szint

Egyértelmd, dltaldanosithaté bizonyiték randomizalt kontrollalt, jol tervezett és vezetett, megfelel
statisztikai erével rendelkez6 klinikai tanulmanyokbdl, mint pl.

— multicentrikus tanulmanybdl szarmazé bizonyiték,
— metaanalizisbdl szarmazé bizonyiték, amely magaban foglalja a tanulmanyok mingésitését is.

Tamogato jellegli bizonyitékok kellen kivitelezett, randomizalt, kontrollalt, megfelel statisztikai
erdvel rendelkezd vizsgalatokbdl, pl.

— kellSen kivitelezett, egy vagy tobb intézetben végzett vizsgadlatbdl szarmazé bizonyiték,

— metaanalizisbdl szarmazo bizonyiték, amely magdba foglalja a tanulmanyok mingsitését is.
1. szint

Tamogato jellegli bizonyiték kell6en kivitelezett kohorsz-tanulmanyokbdl, mint pl.

— kellSen kivitelezett, prospektiv jellegl vizsgalatbdl vagy regiszterbél szarmazé bizonyiték,
— kellSen kivitelezett, metaanalizisb8l vagy kohorsz-vizsgdlatokbdl szarmazd bizonyiték.
Tamogato jellegli bizonyiték kell6en kivitelezett esetkontroll tanulmanyokbdl.

1. szint

Tdmogatd bizonyiték gyengén kivitelezett vagy kontroll nélkili tanulmdanyokbél, mint pl.



— bizonyiték randomizalt klinikai tanulmanyokbdl, amelyek esetében egy vagy tébb nagyobb, illetve
harom vagy t6bb kisebb mdédszertani gyengeségbdl adéddan az eredmények megbizhatdsaga
kétséges,

— bizonyiték obszervacids jellegl vizsgalatbdl, ahol a befolyasolas lehet&sége nagy (pl. torténelmi
kontrollt haszndlé esetkontroll vizsgalatok),

— bizonyiték esetkozlésbél vagy néhdny esetet feldlel6 tanulmanybdl.
Az ajanlast tamogatd bizonyiték ellentmondasos.
IV. szint
SzakértGi konszenzus vagy klinikai tapasztalat
4. Ajanlasok rangsoroldsa

Az ajanlasok rangsoroldsa az ADA (Amerikai Diabetes Tarsasag) évek 6ta haszndlt, [ényegében
valtozatlan, legutébb 2019-ben kdzzétett rendszerén nyugszik [7].

Szint Ajanlasok

Az ajanlas |. szintl bizonyitékon nyugszik. A terapia vagy
beavatkozds el6nyével kapcsolatban altaldnos a szakmai
egyetértés. A terdpia vagy beavatkozas hatékony, hatdsos,
elényos, ezért az javasolt.

Az ajanlas Il. szintl bizonyitékon nyugszik. A terapia vagy
beavatkozds el6nyével kapcsolatban kisebb a szakmai

B egyetértés. A terapia vagy beavatkozas el6nyét, hatékonysagat
kevesebb bizonyiték tdmasztja ala. A terdpia vagy beavatkozas
adhato, alkalmazhato.

Az ajanlas lll. szint{ bizonyitékon nyugszik. A terapia vagy
beavatkozas el6nyével kapcsolatban a szakmai egyetértés nem
C teljesen egyontet(. A terdpia vagy beavatkozas el6nyét,
hatékonysagat szerény bizonyiték tamasztja ala. A terapia vagy
beavatkozds szdba jon, mérlegelhetd.

Csak szakértGi allasfoglalas (expert opinion), klinikai tapasztalat
all rendelkezésre (V. szint(i bizonyiték). A terdpia, beavatkozas
szOba jon. Az aktualis gyakorlat a késGbbiekben valtozhat az
Ujabb bizonyitékok fényében.

A bizonyitékok mérlegelése a klinikai dontéshozatalnak csak egy komponensét jelenti. A klinikus
mindig egy adott beteget, s nem betegcsoportot kezel. A beteg egyedi sajatossagai (tarsuld
betegségek, életkor, varhatd élettartam, iskolazottsagi szint, mozgdaskorlatozottsag, s mindenekfelett
a beteg kivansaga) olyan koriilmények, amelyek az ajanlasokban megfogalmazott kezelési céloktdl és
terapias stratégiatdl valo eltéréshez vezethetnek.

A szakmai iranyelvek dént6en a tényeken alapuld orvostudomany (evidence-based medicine)
eredményein alapulnak. A tényeken alapuld orvostudomany szdmos értékes adattal bévitette
ismereteinket az elmult két-harom évtizedben. A diabetoldgiai tevékenység egyik alapvets tényét, a
j6 anyagcserekontroll szovédményeket megel6z6, illetve azok progresszidjat lassitd hatasat ma mar




tényként kezeljiik, miutan azt 1-es tipusu diabetesben a DCCT, 2-es tipusu diabetesben pedig a
UKPDS eredményei igazoltak. Ezeknek a vizsgalatoknak késéi utdnkovetési eredményeibdl ismertiik
meg a metabolikus memdria fogalmat, amelyet ma mar szélesebb kontextusban vaszkularis
memoriaként is emlithetlink. Az anyagcserehelyzet és a 2-es tipusu diabetes makrovaszkularis
szov6dményeinek alakulasa terén Ujabb klinikai vizsgalatok (ADVANCE, ACCORD, VADT, ORIGIN,
HEART2D) eredményei bévitették ismereteinket, tobb vizsgalatnak utankovetése is ismertté valt
(ADVANCE-ON, ACCORDION, VADT-F, ORIGINALE). A STENO-2 vizsgalat a 2-es tipusu diabetes
intenziv, multifaktorialis kezelésének el6nyét dokumentalta a standard kezeléssel szemben, az elényt
az utankovetéses analizisek tovabb erGsitették. Szamos vizsgalat nyomadn tudjuk ma, hogy a
diabeteshez tarsuldé hypertonia kezelésében kiemelt jelentésége van az ACE-gatldknak (HOPE,
MICRO-HOPE), illetve 2-es tipusu diabetesben a nephropathidhoz csatlakozd hypertonia kezelésében
az ARB-nek (IRMA, RENAAL, IDNT, NESTOR). A 2-es tipusu diabetest ma megel6zhet6 betegségként
tartjuk szamon, tobb vizsgalat (STOP-NIDDM, DPP, FDPS, DREAM, ACT-NOW, PIPOD, TRIPOD) és
metaanalizis eredményei alapjan. A vércukor-onellenérzés fontossagat 2-es tipusu diabetesben tébb
tanulmany (ROSSO, SHEP) és metaanalizis igazolta. A statinok addsa 2-es tipusu diabetesben ma mar
szinte kivétel nélkiil kbtelezs, mert ennek el6nyét tébb tanulmdany (ACCORD, CARDS) és metaanalizis
bizonyitotta.

Szamos gyogyszer a napi kezelési gyakorlatban elfoglalt helyét annak készonheti, hogy elényét
randomizalt, kontrollalt klinikai tanulmdnyban igazolni lehetett. Ugyanigy, randomizalt kontrollalt
tanulmanyok eredményei nyoman, egyes vélt el6nyok szerény vagy hidnyzé bizonyitéka alapjan a
kezelés nem valt a mindennapi gyakorlat kotelezé részévé, illetve randomizalt, kontrollcsoport-
vizsgalatok metaanalizise nyoman készitmény (rosiglitazon) felfliggesztésére, majd kivonasara is sor
kerdlt.

Napjaink jellegzetessége, hogy a forgalomba keriil6 Uj antidiabetikumokkal kapcsolatban
randomizalt, kontrollalt klinikai tanulmanyokon alapulé komplex vizsgalatsorozatot terveznek, illetve
végeznek, s ez alapozza meg az Uj gyogyszer regisztralasat (pl. saxagliptin: SAVOR, sitagliptin: TECOS,
empagliflozin: EMPA-REG, dapagliflozin: DECLARE, liraglutid: LEAD, exenatid QW: DURATION,
lixisenatid: GET GOAL, dulaglutid: AWARD, semaglutid: SUSTAIN, degludek + liraglutid fix kombinacid:
DUAL).

Az Uj, innovativ diabetolégiai gydgyszerek befogadasaval kapcsolatban 2008-ban hatdsagi elSirdsként
jelent meg, hogy a készitmények kardiovaszkularis biztonsagossagarol megfeleléen tervezett,
kontrollcsoportos vizsgalatot kell végezni. Az inkretintengelyen haté DPP-4-gatld készitményekkel
kapcsolatban 2019 végéig 6t vizsgalat eredménye valt ismertté (saxagliptin: SAVOR, alogliptin:
EXAMINE, sitagliptin: TECOS, linagliptin: CAROLINA, CARMELINA), a GLP-1-receptoragonistakkal zajlo
vizsgalatok kozil 6t fejez6dott be (lixisenatid: ELIXA, liraglutid: LEADER, exenatid QW: EXSCEL,
albiglutid [végil nem keriilt forgalomba]: HARMONY, dulaglutid: REWIND), s megismerhettlink két
un. pre-approval [regisztracio el6tti], kardiovaszkuldris kimenetelt analizalé vizsgalat (injektabilis
semaglutid: SUSTAIN-6, oralis semaglutid: PIONEER-6) eredményeit is. Az SGLT-2-gatldk kozil mar
szintén tobb vizsgalat eredménye napvilagot latott (empagliflozin: EMPA-REG OUTCOME,
canagliflizon [hazankban nem forgalmazzak]: CANVAS Program, CREDENCE, dapagliflozin: DECLARE,
DAPA-HF, DEFINE-HF). Kardiovaszkularis biztonsagossagi vizsgalatot végeztek a degludek inzulinnal
kapcsolatban is (DEVOTE).



Az Uj antidiabetikumok és a daganatos betegségek potencidlis 6sszefliggése néhany évvel ezelGtt az
érdekl6dés el6terében allt. A tisztanlatdshoz nyilvanvaldan olyan klinikai vizsgéalatok voltak
szlikségesek, amelyek megfeleltek a tényeken alapuld orvostudomadny elveinek. Tobb év telt el addig,
amig a glargin és a daganatos betegségek kozotti esetleges dsszefliggés megnyugtaté modon
tisztazddott (nem igazolddott). Napjainkban ugyanez a kérdés most kezd nyugvdpontra jutni az
inkretintengelyen hatd készitményekkel kapcsolatban (nem igazolhaté a daganatos betegségek
fokozott kockdzata). Ugyanakkor még zajlik az adatgydjtés az inkretintengelyen hatd készitmények
tovabbi potencialis mellékhatasaival kapcsolatban (csonttorés, alsé végtagi gangraena kockazata).

A fenti példdk a teljesség igénye nélkil szemléltetik, hogy a tényeken alapuld orvostudomany szamos
vonatkozasban megtermékenyitette, szilard alapokra helyezte az orvoslast [8], kdzte a diabetolégiai
betegellatast. Ugyanakkor tudnunk kell arrdl is, hogy a tényeken alapulé orvostudomanynak vannak
sajatossdgai (arnyoldalai) is [9, 10], s ezekre is tekintettel kell lennlink akkor, amikor egy gydgyszerrdl
vagy eljarasrol véleményt formalunk. Osszefoglalva, az aldbbiakat érdemes szem el6tt tartani:

A tényeken alapuld orvostudomany nélkil az orvosi tevékenység helyessége, indokoltsaga
bizonytalanabb lenne.

— A randomizalt, kontrollalt klinikai tanulmanyokat és a metaanaliziseket eredetiben célszer(i
tanulmanyozni, nem elégséges széréanyagokbdl tajékozddni.

— Az eredményeket kritikus szemmel kell értékelni.

— Nem lehet minden orvosi beavatkozas vagy gydogymad létjogosultsagat randomizalt, kontrollalt
klinikai vizsgdlattal aldtdmasztani.

— A betegek ellatdsa soran a betegség patofizioldgiai alapjainak ismerete alapvetden sziikséges,
ennek jelent6ségét a tényeken alapuld orvostudomany eredményei sem halvanyithatjak el.

— A szakmai irdnyelv sohasem egy adott betegre vonatkozd, mérlegelés nélkil alkalmazandd
Utmutatds. A beteg egyéni tulajdonsagaira mindig tekintettel kell lenni, s a szakmai iranyelvtél adott
esetben — megfelelS indok alapjan és dokumentdlt mddon — el is lehet térni.

— Orvosi dontés el6tt az 6sszes korilmény mérlegelése szilkséges, a mérlegelés korébe mindig bele
kell vonni az adott kérdéssel kapcsolatban rendelkezésre allé bizonyitékokat és az adott
beteg/betegség egyedi tulajdonsagait/jellegzetességeit is.

— Atényeken alapulé orvostudomany fokozatos térnyerése sohasem iktathatja ki a gondos orvosi
mérlegelés sziikségességét.

V. BEVEZETES
1. A témakor hazai helyzete, a témavalasztas indokolasa
A témakor hazai helyzete

A diabetes mellitus a XXI. szazad elejének egyik legjelent&sebb népegészségiigyi problémajava valt és
el6kel6 helyet foglal el a nem fert6z4, un. “civilizaciés” betegségek soraban. Az International
Diabetes Federation (IDF) mérvadd becslése szerint a 2015-ben 415 millidra tartott cukorbetegszam
(a 20-79 éves egyének kérében) 2040-re varhatéan 642 milliora emelkedik (a prevalencia 8,8%-rél



10,4%-ra nd) [11]. A 2019-ben kiadott Diabetes Atlas (kilencedik kiadds) szerint a 20-79 év kozotti
cukorbetegek szama a vildgon 2019-ben 463 millidra tehetd (prevalencia: 9,3% az adott életkori
tartomanyban) [12]. Mas széval napjainkban minden tizenegyedik feln6tt egyén cukorbetegségben
szenved. A jelenlegi el6re vonatkozd becslések szerint a cukorbetegek szdma a 20-79 év kozotti
életkori tartomanyban vildagmértékben novekedni fog (2030-ban 578 millié [prevalencia: 10,2%],
2045-ben 700 millié [prevalencia: 10,9%)] cukorbeteggel szamolhatunk). Az egyes régidkban a
novekedés eltéré lesz, a novekedés mértéke 31%-tdl (nyugati csendes-6cedni régid) 143%-ig (Afrika)
becsiilhetd. Atlagosan a vildgméretd varhaté névekedés 2030-ra 25%, 2045-re 51% lesz. A 65 éven
felliliek k6zott a cukorbetegek szdma 2019-ben 111,2 millidra tehet6 (prevalencia: 19,9%), mas széval
ebben az életkori tartomanyban minden 6tédik ember cukorbetegségben szenved. A 20-79 év
kozotti populdcié cukorbetegei koz6tt 2019-ben a fel nem ismert cukorbetegek szdma 232 milliéra
tehet6 (azaz minden masodik eset fel nem ismert). Az IGT el6forduldsa 2019-ben a 20-79 év kozotti
egyének kozott 374 millidra tehet (prevalencia: 7,5%), mas széval minden tizenharmadik felnétt
egyénnél IGT allapithatd meg. Az IGT el6forduldsa varhatéan néni fog: 2030-ban 453,8 millid, 2045-
ben 548,4 millié IGT-s egyén lesz a vilagon. Az utdbbi id6ben kétévente megujitott Diabetes Atlas
eddigi altaldnos tanulsaga az, hogy az évekre elGre vonatkozd betegszambecslést az élet mindig
fellilirta, azaz a novekedés végiil nagyobbnak bizonyult a korabbi becsléshez viszonyitva. A
diabetesszel kapcsolatos egészségligyi kiadasok 2019-ben elérték a 760 millidrd USA dollart, a
novekedés mértéke 2017 6ta 4,5%-ra tehet6.

Magyarorszagon a feln6ttkorban el6forduld cukorbetegség gyakorisagardl — kdzponti regiszter
hidnydban — pontos adatokkal nem rendelkezlink. A térséglink kilféldi adatait, a viligméreti trendet
tekintve hazdnkban az ismert cukorbetegség gyakorisagat sokaig 6,0-7,0%-ra becsiltik, a
cukorbeteg-populacion belil a donté hanyadnal (90%-ot meghaladd tobbségnél) 2-es tipusu
diabetest feltételezve. Egy hazai, 2010-ben publikalt reprezentativ szlir6vizsgalat eredményei alapjan
a 20-69 év kozotti populacidban a diabetes el6forduldsa 8,65% volt, ami a teljes 2069 éves
populdcidra vetitve 7,47%-os sulyozott el6fordulasi gyakorisdgot jelentett [13]. Az IDF Atlas 2014-ben
a cukorbetegek prevalencidjat Magyarorszdgon a 20—79 év kozotti populacidban 7,51%-ban adta meg
[14]. A Nemzeti Egészségbiztositasi Alapkezel6 (NEAK, kordbban OEP) adatbazis-elemzésén alapuld
[15] legujabb hazai kozlés a nyilvantartott, antidiabetikumot szedd, ismert 2-es tipusu
cukorbetegségben szenvedbk szamat 2014-ben 727.000-nek talalta (teljes lakossagra vonatkoztatott
gyakorisag 7,3%) [16]. A standardizalt prevalencia kozel masfél évtized alatt 4,2%-rél 6,4%-ra nétt,
ezek a szamadatok jol illeszkednek a korabbi becslésekhez, illetve az emlitett reprezentativ szlirés
eredményéhez. A hazai adatbazis-analizis legijabb eredménye szerint a felnGttkorban (>18 év)
regisztralt, antidiabetikumot szedd 2-es tipusu cukorbetegségben szenved6k évenkénti szama 2001—
2016 kozott 422.700 f6rél 743.800 fére emelkedett (a tartam-prevalancia fokozatosan nétt 2011-ig,
majd harom évig tartd tet6zés utan szerény csokkenésnek indult). Erdekesség, hogy az Gjonnan
felismert 2-es tipusu cukorbetegek évenkénti szama (incidencia) ugyanezen id6tartam alatt 76.600
f6rél 29.100 f6re csdokkent, ami kedvezd epidemioldgiai jelként értékelhet6 [17]. A 2016. januar 1-jén
regisztralt prevalens esetek szama (pont-prevalencia) 714.978 6 volt (férfi: 324.702, n6: 390.276). A
férfiak atlagéletkora 64,2 év, a n6ké 67,6 év volt. A prevalencia (figyelemmel az adott id6pontban él6
Ossznépesség szamara [9.830.485]) a teljes lakossagra vonatkoztatva 7,27%-nak adédott (férfiak:
6,93%, n6k: 7,59%). A prevalens esetek otéves betegcsoportok és nemek szerint értékelése alapjan az
el6fordulas a 65—-84 év kdzotti korcsoportban elérte a 20-25%-ot, ami azt jelenti, hogy ebben az



életkori tartomanyban minden negyedik-6todik egyén gyogyszerrel kezelt 2-es tipusu diabetesben
szenved [18].

A nem ismert diabetes és kdrmegel6z6 allapotainak (IFG/IGT) el6fordulasi gyakorisagardl a Magyar
Diabetes Tarsasag altal szervezett, kockazatalapuld szlrés eredményei tuddsitanak [19]. A feln6tt
egyének korében, haziorvosok bevonasaval 2010-2011-ben végzett sz(irés elsé fazisdban a
nemzetkozileg validalt FINDRISC kérd6iv magyar valtozatdnak kitdltésére kerilt sor, masodik
fazisdban pedig a ?12 pontértékekkel rendelkez6k kdrében oralis glukdzterhelés (OGTT) tortént. A
szlir6vizsgalatban 70.432 feln6tt, haziorvosi rendel6ben barmely okbdl megjelent személy vett részt.
Feldolgozasra 68.476 kérdGiv bizonyult alkalmasnak, a kérdGivek kdzott 28.077 (41%) volt ?12
pontértéku. ElGiras szerinti OGTT 22.846 esetben tortént, e csoportban 3217 6 (14,08%) esetében
IFG, 5663 esetben (24,77%) IGT, 1750 esetben (7,66%) manifeszt, de a szlirés id6pontjdig nem ismert
diabetes mellitus volt kérismézhetd. Osszességében véve az OGTT eredményével rendelkezék kézott
46,53%-ban diabetes mellitus, vagy kormegel6z6 allapota (IGT, IFG) volt megallapithatd.

Az ismert 2-es tipusu cukorbetegség prevalencia-novekedése eléggé altaldnos jelenség [20, 21] ez
altaldnossagban a varhato élettartam emelkedésével, a lakossag eloregedésével all 6sszefliggésben.
Hazankban a varhato élettartam az utobbi években értékelhet6en ndvekedett [22], az utdbbi kozel
két évtized hazai epidemioldgiai torténései a krénikus nem-fert6z6 betegségek progresszidjanak
késleltetésével és az elhaldlozas id6pontjanak posztponalasaval jellemezhetd [23]. A mar emlitett
hazai NEAK (kordbban OEP)-adatbazis-elemzésben a 2-es tipusu cukorbetegségben szenvedbk 60 év
felettiek ardnya 2011-ben a teljes lakossag hasonlé életkori tartomdanyanak 20%-4t tette ki, ami azt
jelenti, hogy ebben az életkorban minden 6tddik feln6tt egyén ismert mddon 2-es tipusu
diabetesben szenved [16, 18].

Napjaink jellegzetes gondja, hogy a 2-es tipusu diabetes manifesztacidja egyre fiatalabb életkor felé
tolddik el [24]. Ezzel 6sszefliggésben uj, kordbban nem észlelt diabetestipus, a gyermek- és ifjukori 2-
es tipusu cukorbetegség észlelése mar hazankban sem szamit ritkasagnak [25, 26].

Emlitésre érdemes, hogy 2019-ben tuddsitottak elGszor arrdl az IDF kongresszusan, hogy a vilag
egyes régidiban (néhany fejlett orszagban) a 2-es tipusu diabetes incidencia csokkenését lehetett
megfigyelni az utdbbi években. A hazai adatbazis-elemzés eredményei ezzel 6sszhangban allnak [17].
Felvet6dott a szakmai kozvéleményben, hogy egyes régidkban talan napjainkban kezd megfordulni az
eddig kdvetkezetesen kedvez6tlen epidemioldgiai trend a 2-es tipusu diabetes alakuldsa terén [27].
Természetesen a végsd vélemény kialakitdsahoz még tovabbi megfigyelés és adatgydjtés szlikséges.

A 2-es tipusu diabetest megel6z6 glukdzintolerancia-stadiumok (IGT, IFG) gyakorisagardl hazankban
kevés adattal rendelkezlink. A hazai reprezentativ szlrés [13] eredményei alapjan a 20—69 éves
populacidban az IFG gyakorisaga 4,88%-nak (sulyozott gyakorisag 4,39%) adddott (a vizsgalat éhomi
vércukorérték meghatarozasan alapult, igy az IGT el6forduldsardl adat nem volt nyerhetd).
Sz(irévizsgalatok altalanos tapasztalata szerint minden ismert cukorbetegre egy fel nem ismert
diabetesben szenvedd egyén esik. Az IDF Atlas 2015-ben ugy foglalt allast, hogy feln6ttkorban a
diabetesesetek kb. 50%-a nem ismert, nem diagnosztizalt [11], Iényegében ugyanezt az alldspontot
fogalmaztak meg 2019-ben is [12]. Ha ezeket az adatokat tekintjik, akkor hazankban kb. masfél-
kétmillié ember szenved ismert vagy ismeretlen mddon diabetesben, illetve kdrmegel6z6
allapotaiban.



Az 1-es tipusu diabetes incidenciaja napjainkban vildgméretekben névekszik, bar a 2-es tipusu
diabeteshez viszonyitva a ndvekedés liteme szerényebb, mert az 1-es tipusu diabetes incidencia
emelkedése atlagosan csak évi 3%-ra tehetd. A Magyar Gyermekdiabetes Regiszter 30 évre
visszanyuld adatokkal rendelkezik, adatai a

0-14 éves populdciéban el6forduld, 18 megyére kiterjed6 1-es tipusu diabetesre vonatkoznak. E
regiszter adatai szerint az 1-es tipusu diabetes incidencia névekedése hazankban 1978-2002 kozott
atlagosan évi 5,1% volt. Az 1989-2009 kozotti periddusban 3432 Uj esetet regisztraltak, az incidencia
az 1989-ben taldlt 7,7/100.000/év-rél 20 év alatt 18,2/100.000/év-re névekedett. A regiszter 2010-t6l
az egész orszagra kiterjed. Eszerint a 2011-es incidencia 20 eset/100.000 gyermeklakos/év volt. Ez 1,6
ezrelékes prevalencianak felel meg, azaz Magyarorszagon minden hatszazadik, 15 évnél fiatalabb
gyermek diabetesben szenved [27, 28, 29]. A gyermek- és serdil6kori diabetes kérdéskorével egy
Osszeallitas alatt allo kilon szakmai iranyelv foglalkozik.

Napjaink ujabb felismerése, hogy 2-es tipusu diabetes klinikai képében megjelenhet a lassu
kialakuldsu felnttkori autoimmun diabetes (LADA) is, amelyet a diagnosztikus lehetGségek
bévilésével egyre gyakrabban kérisméznek [30]. A LADA prevalenciaja a 2-es tipusnak
kérismézetteken belll az UKPDS adatai alapjan kb. 10%-ra tehetd, egyes felmérések alapjan a hazai
gyakorisag a 2-es tipusunak tartott cukorbetegek kdorében hasonld nagysagrend(i lehet [31].

A diagnosztikus lehetGségek béviilésével hazankban is egyre gyakrabban ismerjik fel a monogénes
diabetest, amire feln&ttkorban elssorban csaladi halmozédds esetén érdemes gondolni. A
monogénes diabetesszel kapcsolatos részletek az Ajanlas 5 és Ajanlas 6 alatt lelhetGk fel.

A témavalasztas indoka

Az epidemioldgiai adatok alapjan nyilvdnvald, hogy hazankban a cukorbetegség népbetegség-
jelleglinek tekinthetd. A betegek nagy szama, az idilt szév6dmények eléfordulasa jelentés terhet
jelent az érintett egyéneknek és a teljes egészségligyi ellatéhaldzatnak. A szakmai iranyelv kiadasanak
és id6szakos megujitasanak indokat képezi ugyanakkor az is, hogy a terdpias lehet6ségek az évek
folyaman jelentGsen béviiltek, a gydgyszerkutatds és -fejlesztés kilondsen napjainkban intenziv és
eredményes. Szamos Uj készitménnyel béviilt a terdpias paletta az elmult néhany évben, amelyeknek
helyét a kezelési rendszerben nemzetkdzi szinten is szakmai allasfoglaldsok jel6lik ki. Indokolt
hazankban is a terdpids lehetdségeket attekinteni, s kijeldlni a tényeken alapuld orvostudomany elve
szerint az adott készitményeknek a terapias rendszerben elfoglalt helyét.

A cukorbetegség kezelése terén az inzulin felfedezése a XX. szdzad egyik legjelent&sebb
orvostudomanyi attorése volt: a kordbban haldlos kimenetel(, mai nevezéktan szerint 1-es tipusu
cukorbetegségben szenvedd egyének élete megmenthetévé valt. Az elmult kozel 100 évben az
inzulinkutatas hatalmas ivet futott be, a harmincas években megjelent az NPH-inzulin, az 50-es
években pedig a Lente-inzulin. A 80-as éveket a nagyfokban tisztitott, monokomponens (MC)
sertésinzulinok elterjedése jellemezte, mig a 90-es évek elején a human inzulin (HM) teljes
térhdditasa kovetkezett be. A kbvetkezd fejlesztési Iépcsé nyoman az inzulinanalégok kiilonb6z6
képviselBi (gyors hatdsu, hosszu hatasu, illetve bifazisos készitmények) valtak elérhetévé. A
bazisinzulinok terén az elmult években U] készitmények jelentek meg, az ellatasban mar
rendelkezésre all az els6 biohasonlé inzulin (bioszimiler glargin) is. Az Uj bazisinzulin-analég
készitményekkel szdmos vizsgdlat eredménye valt ismertté az elmult néhany évben. Az inzulin
beadasat biztositd eszkdzok az évtizedek alatt folyamatosan megujultak, ma mar térténelemnek



szamit az otthoni sterilizalast igényld, fémbdl késziilt ti és fecskendd. Napjainkban mar minden
egyszerhasznalatos, az inzulinkészitmények legtdbbje el6retdltott penben is a betegek
rendelkezésére all. Hatalmas fejlédésnek lehettlink tandi a pumpakezelés és a vércukor-6nellenérzés
terén is.

A cukorbetegek oralis antidiabetikus kezelési lehet&ségei az elmult években Uj hatastani csoportokkal
bdviltek. Hazdnkban elérhet6évé valtak a DPP-4-gatldk képviselGSi (és metforminnal fix kombinacidi), a
napi gyakorlatba bekeriltek az SGLT-2-gatlék (és metforminnal fix kombinacioi. Mar regisztraltak és
rovidesen a terapids palettat hazankban is b6éviti majd a DPP-4-gatld és SGLT-2-gatlé elsd fix
kombinacidja. Nagy varakozassal tekint a szakma az els6 oralisan adhaté GLP-1-receptoragonista
(GLP-1-RA) készitmény hazai bevezetése elé. A fejlédéssel osszefliggésben néhany oralis készitmény
(akarbdz, prandialis glukdzregulatorok) alkalmazasa tulhaladottd valt, az egyetlen tiazolidindion-
készitmény (pioglitazon) hazai forgalmazasat 2019-ben lzleti megfontolasok nyoman besziintették.

Az inkretintengelyen haté GLP-1-RA készitmények hazankban 2019 végéig csak injektabilis formdban
valtak elérhetSkké. A 2-es tipusu diabetes kezelésében betdltott szerepiik az elmult néhany évben
fokozatosan meger&sodott, szdmos elényds tulajdonsaguk révén. A vélasztasi lehetdség a hatdstani
csoporton belll meglehetdsen széles, naponta kétszer, naponta egyszer, hetente egyszer adhatd
készitmények kertiltek forgalomba. Mer6ben Uj koncepcidt képviselve elérhet6kké valtak a
bazisinzulin-analdg + GLP-1-RA készitmények fix kombinacid is.

Az iranyelvben azokat a gydgyszereket emlitjiik, amelyek a kézirat 6sszeallitdsanak id6pontjaban
hazankban (és az Eurépai Unidban) regisztralva vannak és azok a hazai betegek szdmara ténylegesen
el is érhet6k.

A cukorbetegek kezelési lehet6ségei nemcsak a szorosan vett, s egyre korszer(ibb antidiabetikus
gyogyszerek elérhetéségével, hanem a technikai Ujdonsagok révén a gydgyaszati segédeszkdzok és a
m(itéti eljardsok terén is rohamosan fejl6dott. Indokolt, hogy a cukorbeteg-ellatassal szoros
Osszefliggésben all6 ezen lehetGségeket a szakmai irdnyelv is attekintse.

A szakmai iranyelv a tarsszerz6k és a szerkesztd allaspontja szerint altalanos jelleg(i irdnyelvek
Osszefoglaldsara hivatott. Egyes tarsszakmak feladatainak és kompetenciainak részletes felsorolasa
nem lehet a szakmai irdnyelv szerves része, azok kidolgozasa és publikdldsa a tarsszakmak feladatat
képezik.

A mérlegelési koriilmények hangsulyainak valtozasa 2015 utan

A 2-es tipusu diabetesben végzett kardiovaszkuldris biztonsagossagi vizsgalatok eredményei nyomdn,
féleg 2015 utan, kiemelt figyelem fordult a kardiovaszkuldris kockazat mérlegelésére. Kiderult
ugyanis, hogy egyes antidiabetikumok kardiovaszkuldris szempontbél nemcsak biztonsagosak, hanem
elénydsek is. Ezen eredmények nyoman a mérlegelési koriilmények kozott alapvetd jelentdséglivé
valt a kardiovaszkuldris kockazat megitélése, a kockazat becslése (rizikdstratifikacid), amely nem
oncéld, miutan a kockazatbesorolds a szlikségessé valo teenddket is meghatarozza.

A kardiovaszkularis kockazat becslése mellett a terapias dontéshozatal soran hasonldéan fontossa valt
— szintén a kardiovaszkularis biztonsagossagi vizsgalatok, illetve néhany kifejezetten erre a célra
tervezett tanulmany nyoman — a szivelégtelenség kockazatanak, illetve a renalis protekcid



sziikségességének a megitélése. Az eGFR-érték ismerete is fontos, mert tobb antidiabetikum
esetében az alkalmazds megkezdése és fenntartasa eGFR-értékhez kotott.

A randomizalt, nagy klinikai tanulmanyokban megitélt klinikai végpontok az évek soran fokozatosan
egységesebbé valtak. Az egyes tanulmdanyokban szerepl6 klinikai végpontokat azért fontos kdvetni,
mert ezek szolgaltatjdk azokat a tényeket, amelyeken az ajanlasok alapulnak.

A kardiovaszkularis események terén els6dleges végpontként leggyakrabban az un. 3-pontos MACE
(maior adverse cardiovascular event; sulyos, nem vart kardiovaszkularis esemény) szerepel, amely
Osszevontan értékeli a kardiovaszkularis halal, a nem végzetes myocardialis infarctus és a nem
végzetes stroke alakulasat. Mas végpontokat (instabil angina miatti hospitalizacid, szivelégtelenség
miatti hospitalizacié, revaszkularizacié sziikségessége, 6sszmortalitds) is értékelni szoktak
(masodlagos vagy harmadlagos végpontként), 5nmagukban, vagy bizonyos kombinacidkban.

A szivelégtelenség terén klinikai végpontként a szivelégtelenség miatti hospitalizacid, a
szivelégtelenség rosszabboddsa (szivelégtelenség miatti hospitalizacio vagy szivelégtelenség miatti
slirgGs orvosi ellatas) és a szivelégtelenség rosszabbodasa + kardiovaszkularis eredet(i halal szokott
szerepelni.

A rendlis események terén az albuminuria valtozasat értékelni szoktdk, de ez a végpont klinikailag
kevésbé jelentds (koztes végpont), ezért elGtérbe keriilt az eGFR-érték kdvetésének jelentésége.
Klinikailag fontos (“kemény”) végpontként altaldban 6sszevontan értékelik a szérum kreatinin
kétszeres novekedését, az eGFR-érték csokkenését (altaldban 30%-os vagy 40%-os csokkenés az eGFR
<60 ml/min/1,73 m” tartomanyig), a vesepdtld kezelés megkezdését és a renalis eredet(i halalt.

A kardiovaszkularis kockazat becslése az ESC 2019-ben publikalt szakmai iranyelve [7] nyoman
megujult, egyrészt konnyebben attekinthetdvé valt, masrészt az Uj ismeretek nyoman kissé modosult
(1. tablazat). Ezt a kockazatbesorolast a jelenlegi szakmai irdnyelv atveszi. Igen nagy kockazat esetén
a kardiovaszkuldris haldlozas 10 éven belili valdszinlisége >10%, nagy kockazat esetén ez 5-10%
kozotti, mig mérsékelt kockazat esetén <5%.

A szivelégtelenség jeleinek értékelése szintén fontos mérlegelési kortilmény. A klinikai megjelenést
tekintve hdrom stadium kilonithetd el, a kritériumokat a 2. tablazat tartalmazza. A kériilmények
mérlegelésekor néhdny alapvetd tényt szem el6tt kell tartani. Diabetes vagy prediabetes esetén a
szivelégtelenség kialakuldasanak kockazata fokozott. A diabetes és a szivelégtelenség dsszefliggése
kétirdnyu: a cukorbetegség a HFrEF vagy HFpEF gyakoribb el6forduldsaval, a szivelégtelenség pedig a
diabetes nagyobb kockazataval jar egyiitt. Diabetes és szivelégtelenség egyiittes el6fordulasa esetén
a szivelégtelenség miatti hospitalizacid, a kardiovaszkuldris haldlozas és az 6sszmortalitas névekszik.
A szivelégtelenség szakmai irdnyelvekben rogzitett gydgyszeres és miszeres kezelése azonos médon
hatdsos diabetesben szenvedé és attol mentes egyénekben.

1. tablazat.
Kardiovaszkularis kockazati kategdriak cukorbetegségben (Forras: Cosentino F, et al: Eur Heart J
2020; 41: 255-323. cit. 7.)



Cukorbetegség és igazolt CVD

vagy mas célszervkarosodas*

vagy hdrom, vagy tobb nagy kockazati tényez6**

vagy kordn kialakult TIDM, hosszu (>20 év) betegségtartammal

Cukorbetegség ?10 év betegségtartammal célszervkarosodas nélkl,
de mas kockazati tényezGvel

Fiatalkoru cukorbetegek (T1DM <35 év vagy T2DM <50 év) 10 évnél
rovidebb betegségtartammal, mas kockazati tényezék nélkil

Meérsékelt kockazat

CVD: kardiovaszkularis betegség, TLDM: 1-es tipusu diabetes mellitus
T2DM: 2-es tipusu diabetes mellitus

* kéros albuminuria, vesefunkcid-kdrosodas: eGFR <30 ml/min/1,73 m?, bal kamra hypertrophia,
vagy retinopathia

** életkor (T1DM: >35 év 10 évnél hosszabb betegségtartammal, T2DM: >50 év 10 évnél hosszabb
betegségtartammal), hypertonia, diszlipidémia, dohanyzas, elhizas

2. tablazat.
A bal kamrai diszfunkcié klinikai megjelenési formai (fenotipusai) diabetesben (Forras: Cosentino F,
et al: Eur Heart J 2020; 41: 255-323. cit. 7.)

HFpEF HFmrEF HFrEF

Tiinetek és/vagy klinikai Tiinetek és/vagy klinikai

jelek jelek Tiinetek és/vagy klinikai jelek

LVEF ?50% LVEF 40-49% LVEF <40%




1. emelkedett natriuretikus
peptidszint*

1. emelkedett natriuretikus
peptid szint*

2. legalabb egy tovabbi
kritérium

2: legaldbb egy tovabbi
kritérium

a) strukturadlis szivelvaltozas
(bal kamra hypertrophia,
bal pitvar tdgulat)

a) strukturalis szivelvaltozas
(bal kamra hypertrophia,
bal pitvar tagulat)

b) diasztolés diszfunkcid

b) diasztolés diszfunkcio

nincs tovabbi adatra sziikség a kdrisme
megallapitasahoz

HFpEF: megtartott ejekcids frakcioval jard szivelégtelenség (heart failure with preserved ejection

fraction)

HFmrEF: szivelégtelenség kozepes ejekcids frakcidval (heart failure with mid-range ejection fraction)

HFrEF: csokkent ejekcids frakcidval jard szivelégtelenség (heart failure with reduced ejection fraction)

LVEF: bal kamra ejekcids frakcio (left ventricular ejection fraction)

* BNP ?35 pg/ml és/vagy NTproBNP ?125 pg/ml

A renadlis eseményekkel kapcsolatos mérlegeléskor tekintettel kell lenni a vesemiikddésre (3.

tablazat). Idllt vesebetegségrdl (CKD: chronic kidney disease) akkor beszéliink, ha kéros

albuminiirités és/vagy 60 ml/min/1,73 m? alatti eGFR-érték van jelen 3 hdnapnal hosszabb

idGintervallum soran. Klinikai koriilmények kozott mindig kovetjik az albuminuria alakuldsat, miutan

az nemcsak a renalis szov6dmény progresszidjanak, hanem az altalanos kardiovaszkularis allapot

alakulasanak is jo prediktiv markere. Kordbban az albuminurianak harom stadiumat kilonitettik el

(normoalbuminuria: albumin/kreatinin hanyados <3,0 mg/mmol vagy napi albuminirités <30 mg/24

ora, microalbuminuria: albumin/kreatinin hanyados 3,0-30,0 mg/mmol vagy napi albuminrités 30—

300 mg/24 6ra, macroalbuminuria: albumin/kreatinin hanyados >30,0 mg/mmol vagy napi

albumintrités >300 mg/24 6ra). Ma a kéros albuminuria kifejezés hasznalata kertlt el6térbe, ami

magaban foglalja a kordbbi micro- és macroalbuminuria-kategériakat.

3. tablazat. A vesemiikddés stadiumai az eGFR alapjan

Stadium Jellemzé eGFR-érték (ml/min/1,73m?)
1. normalis vagy fokozott vesem(ikodés ?90

2. enyhén csokkent vesemikodés 60-89

3a. mérsékelten csdkkent vesem(ikodés 45-59

3b. kozépsulyosan csokkent vesemiikddés 30-44

4, sulyosan csokkent vesem(ikodés 15-29




5. végstadiumu veseelégtelenség <15

A vesem(ikodés/idilt vesebetegség stadiumanak ismerete nemcsak a renalis protekcio
szlikségességének mérlegelésekor, hanem az antidiabetikum megvalasztdsakor is fontos, miutdn az
egyes készitmények alkalmazasanak megkezdése és folytatasa megadott eGFR-értékhez kotott.

2. Felhaszndldi célcsoport

FelnGttkoru (>18 év) cukorbetegekkel foglalkozo egészségligyi szolgaltatok, akik a diabetes mellitus
szlirésével, diagnosztizaldsaval, kezelésével, gondozasaval és megelSzésével foglalkoznak.

3. Kapcsolat a hivatalos hazai és kiilféldi szakmai iranyelvekkel
Egészségligyi szakmai irdnyelv hazai el6zménye

A jelenlegi fejlesztés az aldbbi, lejart érvényességi idejl szakmai iranyelv témdjat dolgozza fel.

Azonosito szam: 2029
Cim: A diabetes mellitus kdrismézésérdl, a cukorbetegek

) antihyperglykaemids kezelésérél és gondozasardl feln6ttkorban
Megjelenés adatai: 2017.01. 01. Egészségligyi Kozlony 3.
Elérhet6ség: https://kollegium.aeek.hu/

A jelenlegi iranyelv szerves folytatasat és naprakész megujitasat jelenti a 2016 végén irt és 2017 els6
hdnapjaiban az Egészségligyi K6zIony [33] a Diabetologia Hungarica hasabjain [34] és az MDT
honlapjan [35] megjelent, legutolsé, hasonlé cim( hivatalos szakmai irdnyelvnek.

A jelenlegi szakmai irdnyelv szerkezetében, az iras korilményeiben és az ajanlasok
megfogalmazdasdnak elvében koveti a hatésag elbirdsait. A szerz6k névsora a korabbi valtozathoz
képest két j tarsszerzével bviilt, akik a megujitaskor tdmaszkodtak az adott fejezeteket irdé korabbi
szerz6k munkdira.

Kapcsolat kiilfoldi szakmai iranyelvekkel:

sz

Davies MJ, D’Alessio DA, Fradkin J, Kernan WN, Mathieu C, Mingrone G, et

Szerz6(k): al

Tudomanyos szervezet: | ADA-EASD

Management of hyperglycemia in type 2 diabetes, 2018. A consensus
Cim: report by the American Diabetes Association (ADA) and the European
Association for the Study of Diabetes (EASD).

Megjelenés adatai: Diabetes Care 2018; 41: 2669-2701.;




ElérhetGség:

Diabetologia 2018; 61: 2461-2498 (szimultan kozlés).

Szabadon let6lthetS: PubMed

Szerz6(k):

Buse JB, Wexler DJ, Tsapas A, Rossing P, Mingrone G, Mathieu C, et al.

Tudomanyos szervezet:

ADA-EASD

Cim:

2019 update to: Management of hyperglycemia in type 2 diabetes, 2018. A
consensus report by the American Diabetes Association (ADA) and the
European Association for the Study of Diabetes (EASD).

Megjelenés adatai:

Diabetes Care 2020; 43: 487-493.;

ElérhetGség:

Diabetologia 63: 221228, 2020; szimultan kozlés.

Szabadon let6lthets: PubMed

Szerz6(k):

Garber AJ, Abrahamson MJ, Barzilay JI, Blonde L, Bloomgarden ZT, Bush
MA, et al.

Tudomanyos szervezet:

AACE-ACE

Cim:

Consensus statement by the American Association of Clinical
Endocrinologists and American College of Endocrinology on the
comprehensive type 2 diabetes management algorithm — 2019 Executive
summary.

Megjelenés adatai:

Endocr Pract 2019; 25: 69-100.

ElérhetGség:

Szabadon let6lthet6: PubMed

Szerzd6(k):

Diabetes Canada Clinical Practice Guidelines Expert Committee

Tudomanyos szervezet:

Canadian Diabetes Association




Diabetes Canada 2018 clinical practice guidelines for the prevention and

Cim management of diabetes in Canada.

Megjelenés adatai: Can J Diabetes 2018; 42(Suppl 1): S1-325.
ElérhetGség: Szabadon letdlthet6: PubMed

Szerz6(k): Professional Practice Committee (PPC) of the ADA

Tudomanyos szervezet: | ADA

American Diabetes Association: Standards of medical care in diabetes —

Cim 2019.
Megjelenés adatai: Diabetes Care 2019; 42: Suppl 1: S1-S193.
ElérhetGség: Szabadon letolthet6: PubMed

A jelenlegi szakmai irdnyelv a nemzetkozi ajanlasok kozil elsésorban az alabbiakkal kapcsolédik egyes
vonatkozasokban.

ADA-EASD szakmai allasfoglaldsa (2012., 2015., 2018., illetve a 2018. évi allasfoglalds 2019. dec. 19-
én megjelent frissitése) [3, 4, 5, 36]. A két szakmai tarsasag kozos allasfoglalasanak el6zményei
egészen 2006-ig nyulnak vissza, a jelenlegi szakmai irdnyelv a 2015. és 2018. évi megujitas és
frissitésének szamos ajanlasat (egyénre szabott kezelés elve, a 2-es tipusu diabetes kezelésének
algoritmusa, a terapiavalasztaskor mérlegelendd koriilmények jelentésége) atvette, hazai
viszonyokra adaptalta.

AACE és ACE kezelési algoritmusa (2016, 2019) [37, 38]. Az Ujonnan felismert 2-es tipusu diabetes
kezelésének szemléletét tobb vonatkozdsban atvettiik és hazai viszonyokra adaptaltuk.

Kanadai Diabetes Tarsasag klinikai gyakorlati utmutatéja (2015, 2016, 2018) [39, 40, 41]. Az Ujonnan
felismert 2-es tipusu diabetes kezelésének szemléletét, a rendlis szov6dmények esetében
alkalmazhatd gydgyszerek attekintését atvettiik és hazai viszonyokra adaptaltuk.

ADA gyakorlati Gtmutaté a diabetesgondozashoz — 2019 [7]. Evente megujul, a Diabetes Care janudri
supplementumaban jelenik meg, szabadon letdlthet6 és haszndlhatd. A jelenlegi iranyelviinkben a
2019. évi megujitott valtozatra tdmaszkodtunk.

ESC irdnyelve (amelyet az EASD-vel egyittmikodve allitottak 6ssze) a prediabetes, diabetes és
kardiovaszkularis betegségek gyakorlati ellatasardl — 2019 [6]; a megujitott irdnyelv szamos téren
Ujdonsagot tartalmazott az el6z6, 2013-ban megjelent valtozathoz [42] képest.




Kozép-kelet-eurdpai diabetes-tarsasagok szakmai allasfoglaldsa a vércukor-onellenérzésrél 2014 [43].
A vércukor-0nellenérzéssel kapcsolatban tobb javaslatot atvettiink.

AACE-ACE koz6s allasfoglaldsa a glukézmonitorozasrél (2016) [44]. A vércukor-6nellenGrzéssel, a
glukdézmonitorozdassal kapcsolatban tobb javaslatot atvettiink.

Nemzetkozi konszenzus a folyamatos glukézmonitorozasrdél (2017, 2019) [45, 46].

Nefroldgiaval foglalkozd szakemberek (ERA-EDTA: European Renal Association, European Dialysis and
Transplant Association) konszenzus-nyilatkozata (2019) a 2-es tipusu diabetesben és CKD-ben
szenvedd betegek antidiabetikus kezelésérdl [47].

VI. AJANLASOK SZAKMAI RESZLETEZESE
A diabetes mellitus diagnézisa
Ajanlas 1

A diabetes mellitus/prediabetes megallapitasa érdekében vércukor-meghatarozas/HbAlc-mérés
indokolt

a) diabetesre utald klasszikus klinikai tiinetek esetén a kdrisme biztositasa céljabdl,
b) veszélyeztetett, tiinetmentes egyének kérében szlir6vizsgalat jelleggel,
c) epidemioldgiai jellegii vizsgalatok kapcsan. (C)

Vércukor-meghatdrozas indokolt diabetesre utalé tiinetek (polyuria, polydipsia, mas okkal nem
megmagyarazhaté fogyas, pruritus vulvae, balanitis) fennallasa, illetve sulyos tudatzavar, vagy coma
esetén. Ez esetekben egyetlen vércukor-meghatarozas eredménye diagnosztikus lehet, ugyanis ilyen
esetekben a vércukor magas, s a vizeletben is cukor mutathaté ki. A cukorbetegség klasszikus klinikai
tlinete a polyuria (a vizelet mennyiségének megnovekedése), a polydipsia (fokozott folyadékfelvétel
az allandd szomjusagérzés miatt) és az egyéb okkal nem magyarazhaté fogyas. A fogyas kialakulhat
atlagos, fokozott (polyphagia), vagy rossz étvagy mellett. Fentieken kivil a beteg panaszkodhat
faradtsagra, az étvagytalansag mellett hanyingerre, hanyasra; ez utdbbiak mar a ketosis tiinetei
lehetnek. Id6nként homalyos latas Iép fel, amelyet a szemlencsének a hyperosmolaris csarnokviz
miatt megvaltozott fénytorése okoz. N6kon gyakran pruritus vulvae, férfiakon ritkan balanitis
alakulhat ki. Visszatérd, nehezen gydgyulé infekcidk is felhivhatjak a figyelmet a cukorbajra. Olykor
labikragorcs, vagy a kézujjakon zsibbadas jelentkezik. Sulyos esetben a kialakulé hyperglykaemids
ketoacidosis vagy a nem-ketotikus hyperosmolaris allapot tudatzavarhoz, eszméletvesztéshez
vezethet, és kezelés nélkil halalt okozhat. ElsGsorban a 2-es tipusu diabetes azonban gyakran lehet
tlinetszegény, ilyenkor a diagndzis egy mar elszenvedett szovédmeény — myocardialis infarctus, stroke
— kapcsan derilhet ki. Természetesen a diabetes kdrisméjének megallapitasat kovetéen azonnal
terapias teenddk valnak sziikségessé.

Vércukor-meghatarozas szlir6vizsgalat jelleggel indokolt a veszélyeztetett egyének kérében (a
részletek “A diabetes megelGzésének lehetGségei” c. fejezetben lelhetdk fel). Tlinetmentes egyének
esetén a diabetes kdrisméjét sohasem szabad egyetlen kéros vércukorérték alapjan kimondani.
Kovetelmény, hogy ilyen esetben legaldbb egy tovabbi, mas alkalommal torténé vizsgalat eredménye



is koros legyen. Ha diabetes vagy prediabetes megallapithatd, indokolt, hogy a beteg kezelésbe
vonasa azonnal megtorténjen, s egyben a tovabbi klasszikus kardioldgiai rizikdfaktorok (vérnyomas,
lipidértékek) meghatarozasat is kezdeményezni kell. Ha a szlir6vizsgalat eredménye negativ, ismételt
szlirés kb. 3 év eltelte utan ismételten indokoltta valik.

Epidemioldgiai vizsgalatok céljara az éhomi vércukor-meghatarozas énmagdaban elfogadhatd. Sokkal
megbizhatdbb és kéltséghatékonyabb mddszer azonban az Un. kockdzatalapu sz(rés, amelynek
keretén beliil kérd&ives (pl. FINDRISC) elGsz(rést kovetGen a veszélyeztetett egyének korében az
elBiras szerinti OGTT elvégzése ajanlott [19, 48, 49, 50].

Klinikai koralmények kozott, egyedi esetekben, tiinetmentes egyénekben diabetes vagy prediabetes
gyanuja esetén mindig OGTT végzendd. Az utdbbi években ezen a téren is elStérbe kerilt a HbAlc-
meghatdrozas jelentdsége [51, 52, 53, 54]. A HbAlc-mérés epidemioldgiai vizsgdlatokban is
elfogadott mddszer lett.

Ajanlas 2
A szénhidratanyagcsere-zavar stadiumai az éhomi vércukorszint és az OGTT kétoérds értéke alapjan

allapithaték meg, de a kategorizalasban hasznosithaté a HbAlc-érték is. (C)

Az OGTT végzésekor a helyes kivitelezés kritériumait be kell tartani, a mintavételi id6pontok pontos
betartasara kilonos figyelmet kell forditani (4. tablazat). A HbAlc-érték alapjan torténd kategorizalas
csak standardizalt mddszerrel tortént mérés eredménye alapjan lehetséges. Bizonyos éallapotok (pl.
haemoglobinopathidk, haemolysis, uraemia, EPO-kezelés) zavarhatjak a HbAlc-mérést.

4. tablazat. Az OGTT (oralis glukdztolerancia-teszt) helyes kivitelezésének kritériumai

— Avizsgélatot reggel, éhomra kell végezni, el6zetes (minimum 10 6ran
keresztil tartd) koplalast kbvet6en.

— Aterhelést megel6z6 harom napon keresztiil a szokasos, de legalabb napi 150
gramm szénhidratot tartalmazo étrend tartdsa szikséges.

— Avizsgdlatot megel&z6 napokban a terhelendd személynek atlagos fizikai
tevékenységet kell végeznie.

— Avizsgélatot nyugalmi koérilmények kozott, dohanyzas és fizikai aktivitas
mell6zésével kell lebonyolitani.

— Avizsgalat eredményét és értékelését esetleg befolydsold tényezék (infekcidk,
gyogyszerhatasok stb.) fennallasat figyelembe kell venni — egyes esetekben
indokolt lehet a terheléses vizsgdlat halasztasa is.

— Ateszt elvégzéséhez sziikséges 75 gramm glukdzt 250-300 ml vizben feloldva,
ot perc alatt kell elfogyasztani.

— A szénhidrat-anyagcsere kategorizalasahoz elégséges a terheléses vizsgdlat 0.
és 120. percében mért értéket figyelembe venni. Egyéb klinikai és experimentalis



célok tovabbi id6pontokban torténd vizsgalatot is indokoltta tehetnek.

Az OGTT eredménye alapjan megdllapithaték a glukézanyagcsere staddiumai (normalis
glukdztolerancia, emelkedett éhomi vércukor — IFG, csokkent glukdztolerancia — IGT, diabetes).
Hazankban a kategorizalas a WHO 2006. évi kritériumrendszere [2] alapjan torténik (5. tablazat).

5. tablazat.
A normalis glukdztolerancia és a szénhidratanyagcsere-zavarok diagnosztikai kritériumai (WHO,
2006)

Glukézkoncentracié, mmol/I

A szénhidrat-anyagcsere allapota
(vénas plazma, laboratériumi mérés)

Normdlis glukéztolerancia: £ 6,0

Ehomi vércukorszint <78

OGTT 2 6rés érték

Emelkedett éhomi vércukor (IFG) |? 6,1 de < 7,0 (azaz: 6,1-6,9)

Ehomi vércukorszint és <78

OGTT 2 6ras érték

Csokkent glukdztolerancia (IGT)* <7,0

Ehomi vércukorszint és ? 7,8 de < 11,1 (azaz: 7,8-11,0)

OGTT 2 6rés érték

Diabetes mellitus ?7,0

Ehomi vércukorszint vagy 2111

OGTT 2 6rés érték

* Ha a 2 6ras értéket nem mérik, akkor a kdrisme bizonytalan marad. Abban az esetben, ha a 2 6ras
érték megfelel az IGT-nek és az éhomi vércukorérték <6,0 mmol/l, akkor izolalt IGT all fenn. Az IGT
egyéb esetei IFG és IGT egyiittes fennallasat valdsitjak meg, a hivatalos nevezéktan azonban csak az
IGT kategdria nevet hasznalja.

A HbA1c-érték alapjan torténd stadiumbesorolas hatarértékeit a 6. tablazat tartalmazza [7].

6. tablazat.
A HbA1c-érték kategoridi az ADA ajanldsa alapjan (Forrds: American Diabetes Association: Diabetes
Care 2019; 42: Suppl 1: S1-S193.)




HbA1c-érték Anyagcsere-allapot

15,6% normalis
5,7-6,4%* prediabetes
?6,5%* diabetes mellitus

* Az ADA 2010-ben tett elGszor kdzzé ajanlast, amely javasolta a HbAlc-érték bevondsat a
diagnosztikai kritériumrendszerbe (diabetesre jellemzd érték ?6,5%, fokozott diabeteskockazatra
utalo érték 5,7-6,4%). A javaslatot a WHO 2011-ben, az IDF 2012-ben elfogadta azzal, hogy a
standard médon mért, a 6,5%-ot eléré vagy meghaladé HbAlc-érték diagnosztikus a diabetes
jelenlétére, az 5,7-6,4% kozotti tartomany jelentéségérél egyel6re kevés adattal rendelkeziink. Az
ADA a 2016. évi allasfoglalastél kezd6d6en mar hatarozottabban fogalmaz: DCCT szerint kalibralt
méréssel HbAlc ?6,5% diabetesre, 5,7—6,4% érték prediabetesre utal.

Elettani korilmények kézott — nem terhes dllapotban — az éhomi vércukorszint 6,0 mmol/I és az
OGTT 2 6ras értéke <7,8 mmol/l. A WHO 2006. évi ajanlasa nem ad meg pontos szamadatot a
normoglykaemia definidldsdra, csupan azt tiinteti fel, hogy normoglykaemianak tekintendé az az
allapot, amely esetében a diabetes mellitus és a kardiovaszkuldris megbetegedések kialakulasanak
kockazata kicsi (a vércukor-szamértékek pedig a prediabetesre jellemz6 szamértékek alatt
maradnak).

A diabetes mellitus diagnosztikus kritériumat el nem ér6, de a fizioldgids értékektdl eltéré
vércukorszintek a szénhidrat-anyagcsere enyhébb zavarara utalnak. Az emelkedett éhomi
vércukorszint (impaired fasting glycaemia, IFG) és a csdkkent glukdztolerancia (impaired glucose
tolerance, IGT) a cukoranyagcsere atmeneti allapotai a normalis glukdztolerancia és a diabetes
mellitus kozott. Az IFG és az IGT egymdssal nem helyettesithet6 fogalom. Az IFG az éhomi, az IGT
pedig a posztprandidlis dllapotnak az élettanitdl valo eltérését jelenti. Az IFG-t és IGT-t egylittesen
régebben karosodott glukdzregulacid (impaired glucose regulation), illetve kdztes hyperglykaemia
(intermediate hyperglycemia) névvel illették, az utébbi id6ben azonban a prediabetes elnevezés valt
altaldnosan elfogadotta [55, 56, 57].

IFG (emelkedett éhomi vércukor) allapithaté meg, ha az éhomi plazmaglukdz értéke 6,1 mmol/l vagy
nagyobb, de kisebb, mint 7,0 mmol/I. Egyedi esetekben minden emelkedett éhomi vércukor (IFG)
esetén indokolt az OGTT elvégzése. Ennek elvégzésekor a 2 éras érték alapjan az adott egyén lehet
IGT-s, vagy diabeteszes is, de ez utébbi két kategdriat csak az OGTT eredménye alapjan lehet
kimondani. Ha a 2 érds vércukorérték normilis, IFG allapithaté meg, s az egyén kdvetése ajanlott.

Meg kell jegyezni, hogy 2003 masodik felében az ADA az éhomi vércukor normalis-kéros hatarat 5,5
mmol/l-re (vénas plazma érték) javasolta leszallitani, kdvetkezésképpen az IFG kritériuma ezek
szerint az 5,6 - 6,9 mmol/| k6z6tti tartomany lenne. Az Uj hatarérték helyességét a szakirodalom
erdsen vitatja, s az egyel6re Eurépaban nem terjedt el, s azt a WHO sem fogadta el.

IGT (csokkent glukdztolerancia) csak OGTT-vel ismerhetd fel. IGT akkor allapithaté meg, ha az éhomi
vércukorszint <7,0 mmol/l és az OGTT 2 éras értéke ? 7,8 mmol/l, de <11,1 mmol/l (egyszer(ibben
kifejezve 7,8—11,0 mmol/| k6z6tti, beleértve természetesen a két szélsG értéket). Abban az esetben,




ha a 2 6ras érték megfelel az IGT-nek és az éhomi vércukorérték 6,1-6,9 mmol/l k6zé esik, akkor IGT
+ IFG egyUttes fennallasa allapithaté meg. Ha az éhomi vércukor ?6,0 mmol/I és a terhelés utani 120
perces vércukorérték 7,8—11,0 mmol/| k6zotti, akkor izolalt IGT allapithato meg.

Diabetes mellitus allapithaté meg,
— ha klasszikus tinetek figyelhet6k meg, és

— az éhomi (az utolsé energiafelvételt kdvetGen minimum 10 éra mulva mért) vércukorszint kéros,
azaz értéke vénas plazmaban, enzimatikus mdodszerrel meghatarozva eléri, vagy meghaladjaa 7,0
mmol/I értéket, vagy

— étkezés utdn barmely id6pontban mért (random) vércukorszint eléri, vagy meghaladja a 11,1
mmol/| értéket.

— ha klasszikus tinetek hidnyaban;

— az éhomi vércukorszint értéke két kiilonb6z6 alkalommal mérve eléri, vagy meghaladjaa 7,0
mmol/I értéket;

— az OGTT kapcsan az éhomi vércukor eléri vagy meghaladja a 7,0 mmol/I értéket és/vagy a 120
perces érték eléri vagy meghaladja a 11,1 mmol/I értéket (a koros terhelési eredmény egy masik
id6pontban végzett méréssel megerdsitendd);

— astandard médon mért HbAlc-érték ?6,5%.

Klasszikus tlinetek hianyaban a harom médszer (éhomi vércukor, OGTT kapcsan 0. és 120. perces
vércukor, HbA1c) valasztasi lehetGséget jelent, mindegyiknek vannak elényei és korlatai. A klinikai
gyakorlatban OGTT végzése vagy HbAlc-mérés ajanlott.

A vércukorérték alapjan torténd diagndzis megallapitasahoz professzionalis szintl laboratériumi
meghatdarozas sziikséges. A fent kdzolt szdamszer( vércukor-hatdrértékek laboratériumban, enzimes
madszerrel, vénas plazmabdl toértén6é meghatdrozasra érvényesek. Bar a kisméretd, hordozhatg, a
cukorbetegek ellenGrzésére vagy dnellenérzésre hasznalt vércukormérék mérési megbizhatdsaga
napjainkban sokkal jobb, mint évekkel ezel6tt, a jelenleg érvényes szakmai allasfoglalas szerint
glukometer-mérési eredménye alapjan a cukorbetegség kérisméjét megadllapitani nem lehet. A
HbA1lc-értékre alapozott kdrisme csak akkor allapithaté meg, ha a HbAlc-mérés laboratériumban,
standard mddszerrel tortént.

Tlnetmentes egyénekben a diabetes/prediabetes kérisméjének megallapitasahoz két, id6ben
elkGlénilé mérés egybehangzé eredménye sziikséges. A megismételt mérés mddszere lehet azonos
(pl. OGTT —ismételt OGTT) vagy kilénbo6z6 (pl. OGTT utan HbAlc-mérés). Ha az ismételt mérés az
el6z6 méréssel nem egyezik a kategériat illetéen, akkor az a mérés ismétlendd, amelyik esetében
eltérés mutatkozott. A megismételt mérés eredménye lesz a mérvado. A kérisme megallapithato
akkor is, ha egy mintaban két kiilénb6z6 modszerrel végzett mérés (pl. éhomi vércukor és HbA1c)
azonos kategdriaba esik, ez esetben nem sziikséges mas id6pontban megergGsité mérést végezni.

A diabetes/prediabetes felismerése érdekében végzett OGTT kapcsan a plazma inzulinszintjének
meghatarozasa szakmailag nem indokolt.



Ajanlas 3

A metabolikus szindromat klinikai diagndzisként nem javasolt hasznalni, az elnevezést inkabb
edukacids koncepcioként kell hasznositani a napi klinikai gyakorlatban. (A)

A metabolikus szindrdma a fogalom megteremtése (1988) utan a klinikai kutatds érdekl6désének az
el6terébe keriilt [58, 59]. Kozel két évtized utdn ismertté valt az is, hogy a metabolikus szindréma,
illetve a talajan kifejl6dé 2-es tipusu diabetes mellitus és a daganatos kérképek, egyes mentalis
betegségek, az alvasi apnoe szindrdma és a nem-alkoholos steatohepatitis gyakran egyutt fordulnak
el6. Egyre tobb adat szol a mellett is, hogy a kdzponti idegrendszernek jelentds szerepe van az
anyagcsere és az energiaforgalom szabalyozdsaban, s a napszaki bioritmus genetikai vagy kérnyezeti
okokbdl ered6 megvaltozasa — tobbek kdzott — a kardiovaszkularis és metabolikus kockazat
novekedését vonja maga utan [60]. Ugyanakkor 2005-2006 tajan erds kritikakat is megfogalmaztak a
metabolikus szindrémaval kapcsolatban [61, 62]. Az ADA és az EASD a 2005-ben kiadott kdzos
kozleményiikben [63]. A szindrémaval kapcsolatos kételyeket nyolc pontban foglaltak 6ssze: 1. A
szindroma egyik kritériumrendszere sem kell6en megalapozott. 2. A diabetes bevonasa a
kritériumrendszerbe indokolatlan, kérdéses. 3. Nem kell6en bizonyitott, hogy az inzulinrezisztencia a
hattérben all6 alapvetd, egyediili oki tényezb. 4. Tobb kardiovaszkularis kockazati tényezd bevondsa
vagy mell6zése esetleges. 5. A szindrodma kardiovaszkularis kockdzatot elérejelzd értéke attél fliggben
valtozik, hogy az adott személynél mely kockazati tényez6k vannak jelen. 6. A szindréma altal jelzett
kardiovaszkularis kockdzat nem nagyobb, mint az egyes 0sszetevGké dsszegezve. 7. Az egyes
OsszetevGk kezelésén tul a szindrdmadanak egyéb, specifikus terdpidja nincs. 8. A szindréma
diagnosztizalasanak klinikai hasznossdga kérdéses. A WHO 2010-ben [64, 65] az MDT Metabolikus
Munkacsoportja 2011-ben [66] attekintette a metabolikus szindréma klinikai jelent&ségét. Ennek
nyoman megallapithatd, hogy

— ametabolikus szindréma nevezéktanilag nem tartozik a prediabetes kdzé,
— ametabolikus szindrémat klinikai diagndzisként nem javasolt hasznalni,

— ametabolikus szindrémat inkdbb edukacids koncepcioként kell hasznositani, a metabolikus
szindrédma klinikai gyakorlati haszna er6sen korlatozott.

A diabetes mellitus klasszifikacidja
Ajanlas 4

A diabetes kdrisméjének megallapitasat kovetGen torekedni kell a diabetes tipus meghatarozasara,
a diabetes klasszifikaciojara. (C)

A diabetes mellitus etioldgiai jelleg( klasszifikacioja alapjan négy alapvet6 tipus (1-es tipusu diabetes
mellitus, 2-es tipusu diabetes mellitus, egyéb specidlis tipusok, gesztacids diabetes mellitus)
kiilonithetd el (1. dbra) [67]. A diabetes két alapvet6 tipusa az 1-es tipusu és a 2-es tipusu diabetes
mellitus (korabban IDDM: inzulindependens diabetes mellitus, illetve NIDDM: nem-inzulindependens
diabetes mellitus). Kilon csoportot képeznek az egyéb, specifikus tipusok és a gesztacids diabetes
mellitus. Az egyes diabetestipusok megallapitasanal nincs jelentésége annak, hogy aktualisan milyen
terapidval kezelik a beteget (pl. a 2-es tipusu diabetes tipusa nem valtozik akkor, ha az ordlis
antidiabetikus kezelés helyére inzulinterapia lép). A metabolikus rendellenesség az évek soran



stagnalhat, de romolhat vagy javulhat is, az dbran ezt szemlélteti a kétiranyu nyil. Napjainkban mar a
2-es tipusu diabetes “regresszidja” kifejezés is haszndlatos jelentds testsulyvesztést eredményezd
bariatriai sebészeti beavatkozasok vagy kdvetkezetes életmddvaltas kapcsan. A regresszié altalaban
részleges szokott lenni, de ez megalapozza azt, hogy a gydgyszeres terapia deeszkaldcidjara sor
kertljon [68].

1. dbra.
A glukézanyagcsere rendellenességei: tipusok és stadiumok (Forras: Diabetes Care 2010; 33 Suppl 1:
$62—69, mdodositva.)

R Stadiumok Normoglykaemia Hyperglykaemia
\\\ :
\\ Normalis Csokkentglukdztalerancia Diabetes Mellitus
R glukozregulacio vagy N inzulin
Tipusok K . Emelkedett éhnmivérmknrg mem :_:r:'v::-’-.:r::
. o (prediabetes) igénylo :o'nj:mm

1-es tipus* ﬁ
2-es tipu% ﬁ EEEN *
Egyéb specidlis tipusok** ﬁ EEEN *

Gesztacios diabetes** ﬁ EEEE *

* El6fordul, hogy ketoacidosis tlinetei utdn révid idén belil normoglykaemia detektalhatd, s
antidiabetikus gyogyszeres kezelés nem sziikséges (“honeymoon” periédus);

** Ritkan el6fordul, hogy idetartozo betegek esetében a tuléléshez inzulin adasa valik sziikségessé
(pl. Vacor mérgezés, 1-es tipusu diabetes kialakuldsa terhesség alatt).

A diabetes klasszifikacidja atlagos esetben nem okoz nehézséget (7. tablazat). Mindig vannak
azonban olyan esetek, ahol a klasszifikacid nehéz, és a pontos tipusmeghatarozasban végiil a
kdrlefolyas és az ismételt laboratériumi vizsgalatok segitenek. Ezekben az esetekben sem szabad
azonban késlekedni a kezelés megkezdésével, de szem el6tt kell tartani, hogy a kezdeti terdpia
revizidja késébb sziikségessé valhat.

7. tablazat. A szénhidratanyagcsere-zavarok etioldgiai klasszifikacidja (WHO, 2006) [cit. 2.]

1-es tipusu diabetes mellitus (bétasejt karosodas kovetkeztében altaldban
abszolut inzulinhiany all eld)

— autoimmun mechanizmusu,

— idiopathias.



2-es tipusu diabetes (a diabetes széles tartomanyat atfogja, a dominaléan
inzulinrezisztencidn alapuld, relativ inzulinhidnnyal tarsulé formaktdl, az
elsédlegesen szekrécids zavarra visszavezethet6, inzulinrezisztenciaval tarsuld
vagy anélkil megjelené formakig).

Egyéb specialis tipusok

a bétasejt-m(kodés genetikai zavarai,

— azinzulinhatas genetikai zavarai,

— a pancreas exocrin részének megbetegedéseihez tarsulé formak,
— endocrinopathiak,

— gyogyszerek és kémiai anyagok kivaltotta tipusok,

— infekcidkhoz tarsuld,

— azimmungenezis( diabetes szokatlan formai,

mas, esetenként diabetesszel tarsuld genetikai szindromak.
Gesztacios diabetes mellitus

1-es tipusu diabetes mellitus

A bétasejtek kdrosoddsa olyan diabetes mellitus létrejottét eredményezik, ahol az érintett egyén
életben maraddasahoz inzulin alkalmazasa szilikséges. Inzulin nélkil ketoacidoticus coma, végil halal
kovetkezik be. A kérkép altalaban klasszikus klinikai tiinetekkel, zomében 35 év el6tt manifesztalddik
(kordbbi némenklatura: IDDM), de az életkor alapjan 6nmagaban nem lehet a diabetes tipusat
megallapitani. Az 1-es tipusu diabetest a korai stddiumban autoimmun folyamat fennalltat jelz6
autoantitestek (szigetsejt-, anti-GAD-, tirozinfoszfataz-, vagy inzulinellenes antitestek)
kimutathatdsdaga jellemzi (a meghatarozasra csak kiemelt laboratériumokban van lehetdség). Az 1-es
tipusu diabetesre gyermekek és serdiil6k esetén a klinikai kép gyors progresszidja jellemzd, bar a
betegségre vezet6 autoimmun folyamat Iényegesen kordbban elkezdédik. FelnSttkorban ismeretesek
lassan kialakuld formak is, amelyeket latens autoimmun formaként (latent autoimmune diabetes in
adults, LADA) irtak le. A pancreas bétasejt-funkciéjanak karosodasara a C-peptid-mérés
eredményeibdl lehet kovetkeztetést levonni. A genetikai sajatossagok, az autoantitest-profil és az
inzulin- (C-peptid-) szekrécié vizsgdlata alapjan a LADA nem 6nallé kdérkép, hanem az 1-es tipusu
diabetes mellitus lassu progresszidju formaja és ezért kdrismézésekor inzulinkezelés indokolt.
Klinikailag a 2-es tipustdl az elkilonitése nehéz lehet, a diagndzisaban az autoantitest (GADA, ICA)
kimutatdsa a dont6 [31]. Az 1-es tipusu diabetesben szenvedék egy részénél mdas autoimmun
betegségek (Basedow-Graves-betegség, Hashimoto-thyreoditis, Addison-kor, gluténszenzitiv
enteropathia) tarsuldsa is kimutathato.

Az 1-es tipusu diabetesnek vannak olyan formai is, ahol a kéreredet nem ismert és nem mutathatd ki
autoimmun folyamat jelenléte sem. Ezeket az eseteket “idiopathias 1-es tipusu diabetes” formaként
jelolik. Ez a forma gyakrabban észlelhet azsiai, illetve afrikai szarmazasu egyénekben.



2-es tipusu diabetes

A diabetes leggyakoribb formaja, amelyet az inzulinelvdlasztds és az inzulinhatas kdrosodasa jellemez,
ezek kozal valamelyik kdrtani folyamat az adott esetben meghatarozo lehet. Tipusos esetben
klasszikus tiinetek nélkiil, elhizashoz tarsuldan, 35 év felett jelenik meg (korabbi nomenklatura:
NIDDM).

Egyéb specialis diabetesformak

E csoportban a bétasejtmUikodés genetikai zavarai (MODY, MIDD), az inzulinhatas genetikai zavarai, a
pancreas exocrin dllomanyanak megbetegedéseihez tarsuld formdk, endocrinopathidkhoz csatlakozd,
gyogyszerek és kémiai anyagok kivaltotta, infekcidkhoz tarsuld formak, illetve az immungenézis(
diabetes szokatlan formai, és mas, esetenként diabetesszel tarsuld genetikai szindrémak taldlhaték.

Jelent6ségiliknél fogva kilon emlitést érdemelnek az Un. monogénes diabetesformak. A monogénes
diabetesek, amelyekb6l ma mintegy 20 ismert, egyetlen gén mutdcidja kovetkeztében alakulnak ki. A
diabetes szindromdanak mintegy 5%-at reprezentdljak, de nagymértékben aluldiagnosztizaltak ezek a
diabetesformak. Gyakori, hogy a diabetes manifesztacidjakor ezt a diabetesformat nem ismerik fel.
Tobb vonatkozdsa inkdbb a gyermekgydgyaszat korébe tartozik, de rovid emlitésik indokolt a
jelenlegi szakmai iranyelvben is, miutdn el6fordulhat, hogy a pontos kérismét csak megkésve, fiatal
feln6ttkorban allapitjak meg.

Gesztacios diabetes (részleteket lasd a Diabetes és varanddssag fejezetben)

A gesztacios diabetes olyan, kiilonbozé sulyossagu hyperglykaemiat okozod szénhidratanyagcsere-
zavar, amely elsé izben a varanddssag sordn kezddédik, vagy keriil felismerésre. Fogalma nem zarja ki
annak a lehet8ségét, hogy a glukdzintolerancia mar a varanddssag el6tt is fennallt, csak kordbban
nem ker(lt kérismézésre. A meghatarozas nem tesz kiilonbséget aszerint, hogy az allapot igényel-e
inzulinkezelést, vagy sem, illetve, hogy fennadll-e a terhességet kdvetben is, vagy sem.

A varandodsok altaldnos diabetessz(irését a terhesség 24-28. hetében indokolt elvégezni. A szlirést a
75 gramm glukdzzal torténd, standard OGTT formadjaban kell lebonyolitani. Sziilés utdn leghamarabb
hat héttel, altalanos esetben ennél kés6bb, ujabb OGTT végzendd, a reklasszifikacid céljabdl. A
reklasszifikaciot elGsegité OGTT eredménye lehet normalis, de a terhelés utani kétéras érték alapjan
IGT, vagy diabetes is megallapithatd.

A gesztacios diabetesben szenvedd varandds egy késébb manifesztalddd diabetes szempontjabdl
fokozott kockazatu egyénnek tekintendd akkor is, ha a reklasszifikacié soran normalis
glukdztolerancia allapithatd meg.

Ajanlas 5

Ha egy betegnél atipusos 1-es vagy 2-es tipusu diabetes észlelhetd és a csaladfa felveti az
autoszomalis dominans 6rokl6désmenet lehetGségét, akkor a betegnél genetikai vizsgalat végzése
indokolt a feltételezhet6 monogénes diabetes igazoldsa/kizarasa érdekében. (A) Megalapozott
gyanu esetén indokolt az ilyen beteget olyan kdzponttal konzultalni, ahol a monogénes
diabetesesetek kimutatasaval kapcsolatban kell6 tapasztalattal rendelkeznek. (E)



A monogénes diabetes egy gén egy vagy tobb 6rokl6dé mutacidja kovetkeztében alakul ki. Ezek a
formak allnak a 30 év alatti cukorbetegek 1-3%-anak hatterében. A gyermekgydgydszati diabeteses
populdciéban a monogénes diabetesformak 1-6%-ban vannak jelen. A monogénes diabetesesetek
donté tobbségét (mintegy 90%-at) kezdetben nem ismerik fel, 1-es vagy 2-es tipusu diabetesnek
diagnosztizaljak.

A monogénes diabetesformdk kdzé tartozé kiilonbozé MODY-k (Maturity-Onset Diabetes of the
Young) genetikai hatterében legaldbb 13 gén mutacidja all. Ezen diabetesformakban altalaban nincs
szlikség inzulinkezelésre, vagy évekig kimutathatd C-peptid, jellemzé a fiatalkori, a 25. életév el6tti
kezdet, a kifejezett csaladi halmozédas. A GCK-MODY (kordbban MODY2) mogott a glukokinaz-gén
heterozigdta inaktivald mutacidi dlinak, mig az un. transzszkripcids faktor MODY-k, (HNF1A, HNF4A,
HNF1B, IPF, NeuroD1) a bétasejtfejl6dést és -miikodést befolydsold gének mutacidi kovetkeztében
alakulnak ki. A MODY-esetek mintegy 10%-aban nem ismert, hogy mely gén mutacidja kovetkeztében
alakul ki a MODY (MODY X). Kiemelendd, hogy a monogénes diabetesformak mellett kialakulhat
egyéb diabetesforma is egy adott betegnél. A MODY-betegekre a kialakulds kezdetén a normalis
testalkat jellemzd, de nem megfelel6 életmdd esetén ebben a diabetestipusban is elhizas alakulhat
ki.

Amennyiben egy csalddon beliil halmozottan fordul el stabil, éhomi hyperglykaemia, akkor
monogénes diabetes, GCK-MODY valészinlsithetd. Az éhomi vércukorértékek 5,4—8,3 mmol/I
kozottiek, a HbAlc-tartomany 5,8-7,6% kozotti. GCK-MODY esetében az enyhe hyperglykaemia
szliletést6l megfigyelhetd, farmakoldgiai kezelésre legtébbszor nincs szikség, a szovédmények nem
jellemzGek, a betegek csaknem mindig tiinetmentesek. Ez a forma néknél gyakran gesztécids
diabetesként jelentkezik. Bar gydgyszeres kezelés, inzulin adasa legfeljebb varanddssag alatt valhat
szlikségessé, de fontos ezen betegek kovetése is. Szamukra is javasolhaté a megfelel6 orvosi
tapldlkozasterapia és az id6szakos vércukor-6nellenérzés.

Ezzel szemben a leggyakoribb MODY, a HNF1A-MODY esetében szévédmények alakulhatnak ki, a
vércukorszintek gyorsan emelkednek. Ez a forma altalaban serdiil6- vagy fiatal feln6ttkorban
manifesztalédik. Jellemzd ezen MODY-tipusnal a renalis glukozuria, az alacsony vesekiiszob és a
nagyfoku szulfanilurea-érzékenység. Az érzékenység kb. négyszerese a szokasosnak. A betegek
tobbsége azonban egy id6 utdn inzulinra szorul [69, 70].

Az anyai agon 6rokl6d6 MIDD (Maternally Inherited Diabetes and Deafness) a mitokondridlis DNS-
ben bekovetkezd mutacid miatt alakul ki. Szenzoneuronalis siiketség vagy nagyothallas és a klinikai
tlinetek nagy valtozatossaga jellemzi ezt a diabetesformat. Hazankban is észleltek mar ilyen
diabetesformat [71].

Hazankban 2009-t6l van lehetdség a leggyakoribb monogénes diabetesek genetikai diagnosztizalasra
[72]. Ma mar az Un. Uj generacids szekvenalds révén egyidejlileg 13 MODY-gén vizsgdlata torténik
[73]. A genetikai vizsgalatok dragdak, de koltséghatékonynak tekinthet6k [70]. A genetikai vizsgalat
el6tt is fontos, hogy kivalasszuk, melyik monogénes diabetes valdszinlsithets. Ebben segitséget
nyujthat néhany biomarker is. A hsCRP szintje HNF1A-MODY-ban hatarérték alatti, ilyen értékek
valdszinUsitik ezt a monogénes diabetest. Az in. MODY-kalkulator néhany egyszer(i paraméter
megadasaval kiszamolja a MODY pozitiv prediktiv értékét, megkdnnyiti a MODY diagnosztizaldsat
fiatal korban [74].



Ajanlas 6

Minden esetben — a beteg aktualis életkoratdl fiiggetleniil — genetikai vizsgalat indokolt, ha a
diabetes az élet els6 hat hdnapjaban alakult ki. (A) Azon betegeknél, akiknél az élet 6-12. honapja
kozott manifesztalodott a diabetes, akkor indokolt a genetikai vizsgalat, ha az 1-es tipusu
diabetesre jellemz6 autoantitestek negativak. (B)

Neonatalis diabetesrdél beszéliink akkor, ha a diabetes az élet elsé hat hdnapjaban manifesztalodik. Ez
a diabetes lehet permanens vagy tranziens jellegii. Az esetek mintegy felében spontan javulas
észlelhet6 (tranziens neonatalis diabetes), mig az esetek masik felében a diabetes perzisztal
(permanens neonatalis diabetes mellitus). Kordbban ezeket a betegeket 1-es tipusinak tartottdk, ma
tudjuk, hogy leggyakrabban monogénes diabetesrél van szd. A permanens neonatalis diabetes
mellitus genetikai hatterében az esetek felében a bétasejt ATP-szenzitiv kdliumcsatornajanak KIR6.2-
alegységét kddolé KCNJ11 gén, illetve a SUR1-alegységet kddold ABCC8 gén mutacioi allnak. Ezek a
cukorbetegek legtobbszor jol kezelhetGk nagy ddzisu szulfanilurea-terapidval. Akdr évtizedekkel a
diabetes kialakuldsat kovetben is sikerrel atdllithatd a betegek egy része inzulinrdl szulfanilureara [75,
76]. Magyarorszagon irtak le el6szor a KCNJ11 gén mutdcidja dltal okozott neonatalis diabeteses anya
varanddssag alatti sikeres szulfanilurea-kezelését, nem észleltek sem anyai, sem magzati
szov6dményeket [77].

A diabetes mellitus kezelése

A cukorbetegség kezelési lehet&ségei nem-gydgyszeres (életmddbeli) és gydgyszeres formakra
oszthatdk, vélogatott esetekben kezelési lehet6ségként mitéti jellegli beavatkozas (pancreas- vagy
Langerhans-szigetsejt-transzplantdcid, bariatriai sebészet) is széba jon.

A nem-gydgyszeres kezelés magdban foglalja a megfelel§ étrend tartdsat és a napi rendszerességli
fizikai aktivitas végzését. Az étrendi és a fizikai aktivitasra (“exercise”) vonatkozd elGirdsok egyittese
az un. “életmaddkezelés”. A korabban elterjedt “diéta” sz6hasznalat helyett ma a fogalmat
pontosabban kifejez6 orvosi taplalkozasterapia (medical nutrition therapy [MNT]) vagy dietoterapia
elnevezést hasznaljuk, ami a makro- és mikrotapanyagok, élelmi rostok, élvezeti szerek és
cukorhelyettesit6k alkalmazasdval kapcsolatos megfontolasok és irdnyelvek 6sszességét jelenti.

Orvosi taplalkozasterapia/Dietoterapia

A cukorbetegek étrendje alig kiilonbozik az egészséges étkezéstdl: kerlilend6k a finomitottcukrok, a
cukrozott tdit6italok, az édes siitemények, a telitett zsirsavakat nagyobb aranyban tartalmazg,
valamint a magas sétartalmu élelmiszerek, el6nyben részesitend6k a szénhidratokat természetes
formaban tartalmazo élelmiszerek, a rostban gazdag teljes érték( gabonafélék, a zoldségek és
gylimolcsok. Kivanatos tovabba, hogy igazodjon az érintett személy kezeléséhez, kezelési céljaihoz,
egyéni igényeihez és a tarsadalmi-kulturalis szokdsokhoz. Az étrendi elGirdsok célja:

— elGsegiteni és tamogatni egészséges étkezési mintak elsajatitasat, a hasznos tdpanyagban gazdag
élelmiszerek, ételek és ajanlott mennyiségeik megismerését az egészség lehetd legteljesebb
megGrzése céljabdl, kiilonos tekintettel,

— ataplaltsagi dllapottal kapcsolatos egyéni célok elérésére és fenntartasara,



— az egyéni glykaemias, vérnyomas- és vérzsircélértékek biztositasara,

— fentiek elérésével és hosszu tavu fenntartasaval a szévédmények megel&zésére vagy
késleltetésére,

— azegyéni taplalkozasi sziikségletek meghatarozasa, a fenti célok megvaldsitasat segité beteg-
egyuttmiikodés biztositasa,

— vdlasztdsi lehet6ségek felkindlasaval, étrendi mintak kidolgozasaval annak er@sitése, hogy az
érintett személynek a kialakult allapot ellenére sem kell lemondania az étkezés 6romérdl,

— amegszokott, macro- és micronutriensekre fokuszalé informdcidnyujtassal szemben az egyéni
igényekhez igazodo, élelmiszer-alapu étrend gyakorlati ismeretekkel torténd segitése.

Az adekvat dietoterapia/taplalkozasterapia a diabetesprevencid, a kezelés és az 6nmenedzselés
eszkdztdranak integrans része. Gyakorlott dietetikus irdnyitdsaval torténé elsajatitasa 1-es tipusu
diabetesben 0,3-1,0%-0s, 2-es tipusu diabetesben 0,5-2,0%-0s HbAlc-csokkenést eredményezhet
[66].

Az étrendtervezés szempontjai a diabetes kiilonb6z6 formaiban részben azonosak (az étrend
Osszetétele), részben eltérGek (energiatartalom, az étkezések gyakorisaga). Ez utébbiakat
befolydsolja az érintett személy taplaltsagi allapota, energiaszikséglete, fizikai aktivitasa, az
alkalmazott vércukorcsokkenté gydgyszeres kezelés formaja (nem-inzulintermészet( szerek, inzulin),
valamint az egyes készitmények farmakokinetikaja-farmakodinamikaja is (hataskezdet és -tartam,
human vagy analdg inzulinkészitmények).

Ajanlas 7

A cukorbetegség minden formajaban sziikséges az egyénre adaptalt és az érintett személlyel
egyeztetett dietoterapia/orvosi taplalkozasterapia alkalmazasa a betegség felismerésétél kezdve,
ennek érdekében kivanatos testre szabott dietetikai tanacsadas nyujtasa, lehet8ség szerint
szakképzett dietetikus kozremiikodésével. (A)

1-es tipusu diabetesben a kivilrél bejuttatott inzulin biztositja mind a nyugalmi, mind az étkezési
inzulinsziikségletet. 2-es tipusu diabetesben késik a prandialis szekrécid korai fazisa, késik és
elhizédd a masodik, késdi fazisa, tovabba, a keringésbe jutd inzulin az inzulinrezisztenciabdl adéddan
nem képes hatdsat teljes értékien kifejteni. Az inzulinvalasz késésébdl adododan elégtelen vagy
elmarad a hepatikus glukdzkibocsatas gatlasa is, ami tovabb emeli az étkezést kovetd
vércukorszintet. Hosszu id6n keresztiil fenndlld 2-es tipusu diabetesben is kialakulhat az endogén
inzulintermelés teljes megszlinése. A naponta tobb részre elosztott, szénhidrat-tartalmaban
meghatdarozott étrend segit az étkezések vércukoremeld hatasanak korlatozdsdban. Ennek
elsajatitasa érdekében kivanatos, hogy minden cukorbeteg esetében meghatarozasra keriiljenek a
kezelési célértékek, és megismerjék az elérésiiket és fenntartasukat biztositd, egyénre adaptalt
étrendi elveket [5, 78].

Ajanlas 8

A 2-es tipusu diabetes minden szakaszaban alapvet6en fontos a taplalék energiatartalmanak
tervezése, a szénhidratfelvétel kovetése, szamolasa. (A)



Normdlis testtomeg(i cukorbeteg szamara naponta annyi energia felvétele sziikséges, amennyit az —
életkor, testmagassag, az anyagcsere jellemz4i, a végzett napi tevékenység jellege, tartama,
intenzitasa flggvényében — megkivan. Felndtt, atlagos testalkatu és fizikai aktivitasu cukorbetegek
napi energiasziikséglete altaldban 7600-10 500 kJ, azaz 1800-2500 kcal (ami 25-30 kcal/kg
energiabevitelt jelent). A napi energiaigény betegségeket kdveté labadozds, terhesség, szoptatas
idején n6, id6sek esetében csokken [5].

Nem ismert egészséges, normalis testsulyu, atlagos fizikai aktivitasu feln6tt személyek optimalis napi
szénhidratfelvétele. Nem cukorbeteg, 19 év folotti személyek esetében, az agy glukdzfelvételének és
a szervezet atlagos fizikai aktivitdas melletti energiaigényének figyelembevétele alapjan a napi ajanlott
szénhidrat mennyiség minimalisan 130 gramm, amely gazdag névényi rostokban, vitaminokban és
asvanyi anyagokban, csak sziikséges mennyiségben tartalmaz hozzaadott cukrot, zsir- és sdtartalma
pedig alacsony. A rosttartalom 1000 kcal-ra szdmitva 14 gramm, s legaldbb fele intakt gabonabdl
szarmazzon. Egyes vizsgalatok +50 gramm élelmi rost fogyasztasa esetén tovabbi kismértéki (0,2-
0,3%) HbAlc-csokkenést igazoltak. Kevés adat ismert vesekarosoddssal nem tarsuld
diabeteses/prediabeteses személyek optimalis fehérjebevitelérl. Egyes adatok szerint a napi
energiafelvétel 15%-at kitevé hanyad kedvez6bb az éhomi széruminzulinszint és a testsuly alakuldsa
tekintetében, mint a nagyobb, 30%-nyi mennyiség. Egyszer(sitve szamolhatunk 0,8-1,0 g
fehérje/testsulykg/nap bevitellel. Az 6sszzsirbevitel tekintetében az ajanlasok tobbsége az energia
25-30%-anak fedezését tekinti optimalisnak. Ez id6 szerint azonban ellentmonddak az adatok az
étrendi koleszterinfelvétel és az érelmeszesedés kozotti 0sszefliggésrdl [78, 79].

A 2-es tipusu diabetesben szenvedék tobbsége tulsulyos. Az étrendi 6sszetevSk aranyanak és az
egészséges tapldlkozas szempontjainak biztositdsa mellett sziikséges az energiabevitel korlatozasa
[7]. A folyamatos, nem eréltetett mérték( sulycsokkenés a glykaemias kontroll javuldsa mellett
hozzajarulhat a vérnyomas- és a vérzsir-értékek rendezédéséhez is [80, 81]. Az energiasziikséglet
napi 500-750 kcal-val torténé csokkentése révén (férfiak esetében napi 1500-1800, n6k esetében
napi 1200-1500 kcal el6iranyzasa, legalabb 30 percnyi fizikai aktivitdssal és magatartasterapiaval
kiegészitve) fél év alatt ?5% testsulycsokkenés biztosithato [81].

Hangsulyozni sziikséges, hogy az energiatartalom megszoritdsa a kivant sulyleadds és/vagy a
glykaemia eléréséhez 6nmagaban rendszerint nem eredményes, kell§ eredmény csak a napi
rendszerességli fizikai tevékenység novelésével egyitt varhato [82].

Ajanlas 9

A cukorbetegek taplalkozasa soran célszerii a napi szénhidrat- és energiafelvétel tébb alkalomra
torténd elosztasa. (E)

Evtizedek soran kikristalyosodott klinikai tapasztalat, hogy a napi szénhidrat-mennyiséget inzulin
nélkil kezelteken — az esetlegesen alkalmazott antidiabetikus kezelés fliggvényében — harom-6tszori,
inzulinnal kezelteken a készitmény tipusatél fliggéen hdrom-hatszori alkalomra javasolt elosztani. Az
alkalmanként kisebb szénhidratterhelés mérsékli az étkezést kovetd vércukor-emelkedést, az
étkezések gyakorisdganak novelése pedig megelSzheti a nem kivant vércukoresést. Napi haromnal
tobbszori étkezés esetén az egyes étkezések szénhidrattartalmat f6 (hazai viszonyaink kozott reggeli,
ebéd, vacsora) és koztes étkezésekre (szokasosan tizérai és uzsonna) javasolt elosztani [5]. Indokolt
esetben — pl., ha vércukoresés bekovetkezése a gydgyszeres terdpia modositasaval nem el6zheté



meg — az étkezések szama a mért értékekhez vagy az érintett személy kivansagahoz igazitva
novelhetd. Ugyanigy, egyenletes vércukorértékek esetén az érintett személy kivansagara az
étkezések szama csokkenthetd is.

Az étkezést kovetd vércukorszint-emelkedés maximuma daltalaban egy éra mulva alakul ki, s harom
6rdn belll rendszerint lecseng. Az inzulinszekréciét nem befolyasold tablettds vércukorcsokkent6k
(metformin, pioglitazon, SGLT-2-gatlék, akarbdz) 6nmagukban alkalmazva altaldban nem okoznak
vércukoresést, s ennek kockdzata alacsony a vércukorfiliggs inzulinelvalasztast okozo készitmények
(DPP-4-gatlok, GLP-1-RA-k) esetében is. A hagyomanyos szekréciéfokozo szerek (elsésorban a
szulfanilureak, de a glinidek is) azonban “mindent vagy semmit” tipusu, vércukorszinttél figgetlen
inzulinelvalasztast eredményeznek, ami vércukoresés fokozott kockazataval jar. Ezt mérsékli az
étkezések tobb részletre térténd elosztasa.

A kilonb6z6 inzulinok hatdsgorbéje ettdl eltérd, s a vércukorszint alakuldsat az étkezési (prandialis)
és bazisinzulinként alkalmazott készitmények esetleges interferenciaja is befolyasol(hat)ja. Human
inzulinnal (gyors hatasu regularis és kdzepes hatast NPH inzulinnal) torténé kezelés mellett altaldban
6-7-szeri étkezés javasolt a taplalékfelszivodas és az inzulinok hatdsdinamikajanak eltérésébdél adodo
vércukoresések kikiiszobolésére.

Még az un. intenziv inzulinkezelés keretei kozott sem védhet6 ki a vércukor tulzott megemelkedése
nagyobb mennyiség(i — 80-90 grammot meghaladd — szénhidrat egyszerre torténd bevitelét
kovetSen, mert a szubkutan beadott regularis, gyorshatdsu inzulin nem képes olyan gyors (itemben
felszivddni és olyan magas vérszintet létrehozni, mint az az egészséges szervezet esetében
megfigyelhetd. Bar gyorshatdsu inzulinanaldggal folytatott intenziv konzervativ inzulinkezelés soran
az alkalmanként nagyobb mennyiségli szénhidrat vércukor-emelkedést okozé hatdsa is jobban
ellensulyozhato, a nagy egyszeri szénhidratbevitel inkdbb kerilendé.

A fentiekbél addddan gyorshatdasu inzulinanaléggal (lizpro-, aszpart-inzulinnal, vagy glulizinnel)
torténd kezelés soran — étkezési vércukorszint-szabalyozé tipusu (prandialis glukdzregulator,
kordbban “glinideknek” nevezett) oralis készitményekkel (nateglinid, repaglinid) kezeltekhez
hasonldan — elégséges lehet az étkezés harom alkalomra tortén6 meghatdrozasa. Haromszori étkezés
altaldban elegend6 napi 2-3 alkalommal bifazisos analdg készitményeket kapdk esetében is (un.
prandialis premix [PPT], mas elnevezéssel intenziv keverék terapia [IMT]), ritkdbban azonban kis
koztes étkezés beiktatasa, els6sorban délelétt, ilyenkor is sziikséges lehet [5, 78].

Ajanlas 10

A cukorbetegek étrendi 6sszetevdinek aranyat és szénhidrat-tartalmat minden esetben egyénre
szabottan kell meghatarozni. (B)

Korabban az 50-55% szénhidrat — benne >30 gramm élelmi rost —, 20-25% zsir, 15-20% fehérje-
Osszetételli étrend volt az dltaldnosan ajanlott. Ezzel szemben, felmérések szerint nem-terhes,
kozépkoru felnGttek kdrében a napi energiasziikséglet ~45%-anak szénhidratokbdl, ~36-40%-anak
zsirbol és ~16-18%-anak fehérjébdl torténd fedezése a leggyakoribb. Kilénb6z6 étrendek
(mediterran, DASH /Dietary Approaches for Stop Hypertension/, vegan, low carb low fat) k6z6tt nem
taldltak érdemi kilonbséget a glykaemids hatékonysag tekintetében [5, 78, 80, 82, 83]. Bar az étrend
dont6 hanyadat a szénhidratok alkotjak, s mind mennyiségiik, mind 6sszetételiik jelentdsen



befolyasolja a posztprandialis vércukor-emelkedés mértékét, nincs egyértelm bizonyiték idealis napi
bevitellk tekintetében. Kivanatos, hogy — kiilonosen az inzulinnal kezelt — cukorbetegek elsajatitsak a
szénhidrat-szamolds alapjait [78, 79, 83]. A szénhidratforras tekintetében el6nyben részesitendék a
z0ldségfélék, a teljes kiGrlési gabonabdl késziilt ételek, a gylimolcsok és a tejtermékek, mig kerilni
kell a hozzaadott zsirt, cukrot, vagy sot tartalmazo ételeket és italokat. Az élelmi rostok étrendi
aranya cukorbetegek esetében legalabb azonosnak kell lennie a nem-cukorbetegeknek ajanlott
mennyiséggel. A rosttartalom novelése el6nyos a szénhidratok felszivddasanak lassitasa
tekintetében, emellett telit§ értékénél fogva noveli a jollakottsag érzetet, javitja a bélmikodést.

Az alacsony szénidrattartalmu (low carb) étrendek (figyelembe véve a normal testtémegd
egyéneknek is sz616 ajanlast, amely szerint minimum 130 g elfogyasztdsa lenne sziikséges) el6nydsek
lehetnek a sulyleadds szempontjabdl. Alkalmazasuk azonban keriilend6 varanddssag, szoptatas
idején, vesebetegek, evészavarok fennallasa esetén és SGLT-2-gatlokkal torténé gydgyszeres kezelés
soran [5].

A szukrdz (nadcukor, szahardz) fogyasztasa helyett mas szénhidratok izokaldridas mennyiségét ajanlott
valasztani. Az elemi cukrot tartalmazo ételek gyors és jelentds vércukor-emelkedést okozhatnak.
Azonos szénhidratmennyiség mas formaban, pl. 6sszetett szénhidratként, vagy élelmi rostokkal
kiegészitve torténd bevitelével a vércukorszint egyenletesebb, elhizéddbb emelkedése érhet6 el
[78].

Ajanlott, hogy a gylimolcscukor bevitele természetes formaban (gylimolcsokkel, zoldségfélékkel)
torténjék. Bar Ujabb adatok szerint a fruktézfogyasztds nem emeli a trigliceridszintet, ha napi
mennyisége csekély (kisebb, mint az 6sszes energiabevitel 12%-a), a fruktozzal késziilt italok és
édességek fogyasztasa keriilendd, mert a fenti hatar atlépésével jaré tobbletkaléridk sulynoveld,
valamint vérzsirszintet befolydsold hatdsa a keringési kockazatot fokozza [78].

A zsirok étrendi aranyat és a zsiradékokat tartalmazo taplalékok 6sszetételét minden esetben
egyénre szabottan, a keringési kockazat figyelembevételével célszerli meghatarozni. Korabbi
ajanlasok el6irdnyoztak az étrend optimalis telitett (saturated fatty acid: SFA, <10 %, de LDL
>2,5mmol/l esetén < 7%), tébbszordsen (polyunsaturated fatty acid: PUFA, ~ 10%), illetve
egyszeresen telitetlen zsirsav (monounsaturated fatty acid: MUFA, ~ 10-12 %) tartalmat, hozzatéve,
hogy a szénhidratok és a MUFA egyiittes aranya 60-70% legyen [28]. Ujabb tanulmanyok nem
szolgdltattak evidenciat ezen étrendi el6irdsok egyértelmd elé6nyeire, bar tobb vizsgalat
megerGsitette, hogy a MUFA-gazdag mediterran étrend csdkkenti a 2-es tipusu diabetest kiséré
keringési kockazatot [78, 79].

Nincs egyértelm( bizonyiték eicosa (eicosa penthenic acid: EPA), illetve docosapenténsav (docosa
penthenic acid: DPA) étrendi pdtlasanak a 2-es tipusu cukorbetegek keringési eseményeit megel6z6
hatdsdra. Bar az EPA, DPA, valamint az a-linolénsav étrendi potldsa nem szolgaltatott meggy6z6
adatokat a 2-es tipusu diabetes keringési eseményeinek csokkentésére, aranyuk étrendi névelése
diabéteszes és nem-cukorbeteg személyeknek egyarant tanacsolhatd, mivel elénydsen befolydsoljak
a vér lipoprotein-osszetételét és csokkenthetik az allapotot kiséré keringési kockdzatot. Ajanlott
hetente két alkalommal hal, f6leg zsirban gazdag tengeri hal étrendbe illesztése [78, 80].

Dyslipidaemidval sz6v4dott diabetesben elényds lehet napi 1,6-3,0 gramm novényi sztanol vagy
szterol fogyasztdsa. A ndvényekben talalhaté szterinek a szervezetbe jutva, receptoraikhoz torténé



kapcsolddasuk révén mérséklik a taplalékkal folvett koleszterin felszivddasat. A fitoszterinekkel
dusitott élelmiszerek, fogyasztdsa ezért kedvez6, mert csokkenthetik a szérum 6ssz- és LDL-
koleszterin-tartalmat [5, 78].

Célszer( a transz-zsirsavak étrendi bevitelének csokkentése, mert mérsékelheti a szérum LDL- és
novelheti HDL-koleszterin tartalmat. A 2-es tipusu diabetest az esetek tulnyomé tobbségében
atherogen dyslipidaemia kiséri, amelyet a szérum triglicerid, valamint kis, nagys(rlség( LDL-
koleszterin tartalmanak emelkedése, s a HDL-koleszterinszint csokkenése jellemez [84]. Hasonld
eltérések figyelhet6k meg metabolikus szindrémaval tarsult 1-es tipusu diabetesben is (“double
diabetes”), mig a kivanttdél elmaradé glykaemids kontroll a diabetes mindkét tipusaban emeli a
triglicerid (és csokkenti a HDL-koleszterin) szintet. A dyslipidaemia felgyorsitja az atherogenesist, az
emelkedett vércukorértékekkel egyiitt fokozza az oxidativ stresszt, lipid peroxidacio bekoévetkeztét. A
transz-zsirsavak e folyamatok tovabbi karosodasat okozhatjak, étrendi bejutasukat ezért a leheté
legkisebb mértéklire kell szoritani cukorbeteg és nem-diabéteszes személyeken egyarant [78].

Az étrend fehérjetartalmdnak egyénre szabott meghatarozasa célszer(. Ellentétes megfigyelések
ismeretesek arrél, hogy vesebetegségtll mentes cukorbetegeken az étrend fehérjetartalmdanak
novelése (az 6sszenergia 20-40%-ara) hogyan befolyasolja — javitja-e — a glykaemids kontrollt, a
vérkoleszterin, LDL-koleszterin, illetve trigliceridtartalmat. A vizsgalatok nagyobb része nem
tdmasztja ald a nagyobb bevitel elényeit [80]. Az Uj nemzetkozi ajanlasok az étrend
fehérjetartalmanak 0,8 gramm/teststlykg/napra torténd megallapitasat javasoljak, a vesefunkcio-
besz(ikiilés sulyossagatdl fliggetlendiil. Az ennél nagyobb mértékd fehérjemegszoritds nem
tanacsolhatd, mert érdemben nem javitja a glykaemias kontrollt, nem mérsékli a keringési kockazatot
és nem lassitja a glomerularis filtracié tovabbi romlasat [80, 85].

A cukorbeteg az étrendjét a szokdsosan ajanlott — azaz egészséges és értékes tdpanyagforrasokban
gazdag — élelmiszerekbdl allitsa dssze, és ne “diétds” termékeket fogyasszon. A kdztudatban keringé
“diétas élelmiszer” fogalom sok félreértéshez vezetett. llyen jelolési ételek valasztasakor gyakran
feledésbe ment, hogy — a napi szénhidrat-mennyiségbe beszamithatd cukorhelyettesitékkel (pl.
fruktdz, xilit, szorbit) egyiitt — szénhidrattartalmuk egyezd, s6t, akar nagyobb is lehet a “nem-diétas”
azonos termékhez viszonyitva (pl. a “diétds” sorok egy része, “diétas” méz). A finomitott
szénhidratokat (pl. az elemi allapotu cukrot), hozzaadott cukrot tartalmazé élelmiszerekkel és
italokkal szemben a természetes alapanyagok el6nyben részesitése ajanlott [80]. Az ilyen és hasonld
tévedések megelGzése céljabdl sziiletett az Eurdpai Parlament és Tanacs hatdrozata nyoman 2016.
julius 20-an hazénkban is hatalyba lépett rendelet, amely a diétds/diabetikus élelmiszerek jelzést
megszintette.

Cukorbetegek szamdra csak mérsékelt alkoholfogyasztas tandcsolhatd, mert az alkoholfogyasztas
fokozhatja a nem kivant vércukoresés kockazatat, kiilondsen inzulinelvalasztast fokozo szereket, vagy
inzulin(oka)t kapd személyek esetében. A szervezetben jelen 1évé alkohol — lebomlasdig — gatolja a
majban torténd glikogénbontdst és kovetkezményesen, a vércukoresés ellensulyozasat szolgald
hepatikus glukdzkibocsatast [78]. Tanacsolhatd ezért, hogy a cukorbeteg, ha kivanja, elsGsorban a
féétkezésekhez kapcsoldddan fogyasszon alkoholt. Cukorbeteg nék szdmara naponta legfeljebb 1,
férfiak részére 2 egység fogyasztdsa tanacsolhaté [80]. A WHO kordabban meghatdrozta a kilonféle
szeszes italok egy egységnyi mennyiségét, ami 1-1,5 dl bornak, 3 dl sérnek, 3 cent toményitalnak,
azaz ~ 15 gramm tiszta alkoholnak felel meg [34].



Napi 1-3 — babkavébol késziilt — eszpresszd kavé, illetve 2-4 csésze tea fogyaszthatd. A coffein, thein
nem emeli a vércukorszintjét.

Vitamin-, illetve asvanyisé-készitmények kedvez6 hatdsa nem igazolt. Antioxidansok rutinszerd adasa
nem ajanlott — szovdmények megel6zésére/késleltetésére gyakorolt hatasuk eddig nem igazolédott
—, megaddzisok tartds adasa artalmas.

Ajanlas 11

A glykaemias index fogalmanak elsajatittatasa célszer(i, mert az segitheti az anyagcserekontroll
javulasat. (C)

A glykaemias index (Gl) fogalmanak megismertetése altaldban ajanlhaté cukorbetegek szamdra [7]. A
magas glykaemias indexszel rendelkezé ételek gyorsabb felszivodasuk révén korai vércukor-
emelkedést okoznak. Azonos tapérték( élelmiszerek, élelmi anyagok alacsony glykaemias indexd
valtozatainak fogyasztdsa, vagy alacsony glykaemids index(i étel valasztasa mérsékelheti az étkezés
utani vércukorszintet [80]. A forrdsok egy részében a Gl mellett vagy helyette matematikai modellje,
a glykaemias terhelés (glycaemic load: GL) szerepel. Ez a Gl-nek az elfogyasztandd élelmiszeradagra
es6 szénhidratmennyiséggel mddositott értéke. Kiszamitasaban ugy kell eljarni, hogy a G-t
szazaléknak véve megszorozzuk az elfogyasztando élelmiszeradagra es6 szénhidratmennyiséggel (a
szénhidrattartalombdl kivonva a grammban kifejezett rostmennyiséget). A napi gyakorlatban mind a
Gl, mind a GL szamitasa nehézkes. Adatbazis-elemzések ellentmonddasos eredményt mutatnak e
mutaték diabetesprevencidban betdltott szerepérdl [86].

Ajanlas 12

Energiamentes és alacsony energiatartalmu édesit6szerek hasznalata ajanlott, mert ezek
csokkenthetik a napi szénhidrat- és energiafelvételt. (B)

A korabbi — nevezéktanilag is 6sszekeverhet6 — cukorhelyettesit6 és cukorpodtszer, illetve természetes
és mesterséges édesitészer-csoportok helyett ma energiamentes (étrendi beszamitas nélkl
fogyaszthato) és étrendbe beszamitandd csoportokat kiilonboztetiink meg. Az elébbiek egy része
szintetikusan elGallitott (szacharin, ciklamat, aceszulfam-K, aszpartam, szukraldz), mas része
természetben el6fordulé (sztivia, édes fehérjék: taumatin, neoheszperidin, monellin, mabinlin stb.,
tobbségiik nincs kereskedelmi forgalomban). A beszamitast nem igényld véltozatok fehérjetartalmuk
révén — csekély — energiat tartalmaz(hat)nak. Az étrendbe beszamitandd szarmazékok a fruktdz és a
tagatodz kivételével — amelyek elemi cukrok — cukoralkoholok (xilit/ol/, laktit/ol/, szorbit/ol/,
mannit/ol/, maltit/ol/, isomaltit/ol/). Valamennyi esetében meghataroztak tanacsolhatd napi
adagjukat (adviseable daily intake: ADI), amely ddzis alatti mennyiségben térténd hasznalatuk
egészségkockazat nélkil folytathatd.

E szerek kiilonboznek egymastél édesiterejiikben, esetleges mellékizt okozd hatasukban, valamint
héstabil- (izhatasat melegitést kovet6en is megtartd: ciklamat, aceszulfam-K), illetve hélabilis
természetiikben (szacharin, aszpartdm, szukraldz). Az aszpartam fényérzékeny is, s a lejarati idén tul
elbomlik (a felhasznalasaval késziilt termékek édes izliket elveszitik). Ez utébbi vegyilet fenilalanin
szarmazék, fenilketonuridban szenved6k ezért nem haszndlhatjak. A forgalomban |év6é mesterséges
édesitészerek (Ujabb elnevezéssel: intenziv édesitGszerek) kisebb része egykomponenst, tobbséglik



azonban kombinacid, amelyek élvezeti, hasznosithatdsagi sajatossagai az 6sszetevdk fliggvényében
valtoznak [87].

Fizikai aktivitas
Ajanlas 13

Javasolt, hogy minden cukorbeteg feln6tt hetente legalabb 150 percnyi k6zepes intenzitasu aerob
mozgast folytasson (a maximalis szivfrekvencia 50-70%-aval), lehetGség szerint napi
rendszerességgel. (A)

A rendszeres testmozgas javitja a vércukorszintet, kedvez6en befolyasolja a keringési kockazati
tényez6ket, tovabba a diabetes el6allapotaiban csokkenti a diabetesbe torténd konverziot. A
teherbiré képességhez és az edzettségi dllapothoz igazodé fizikai tevékenység ezért az “intenziv
életmodkezelés” része kell, hogy legyen. A glykaemids kontrollt, valamint a keringési kockazat
mutatéit a megfelelS étrend és a fizikai aktivitds kiilon-kilon is kedvezGen érinti, egylittes
alkalmazasuk hatékonysaga azonban kifejezettebb [82, 88].

Tobb vizsgalat igazolta az életmddba épitett fizikai aktivitds anyagcserét javitd és keringési
kockazatot csokkent6 természetét: a glykaemias kontroll javuldsa szorosan korreldlt a fizikai terhelés
mértékével és idGtartamaval. A fizikai tevékenység eredményezte tdbblet-energiaigény el6segitheti a
testsuly csokkenését is [88, 90].

Minden egészséges felnsttet, beleértve a cukorbetegeket is, 6sztonozni kell, hogy csokkentsék a
tétlenséggel toltott id6t. Helyes, ha a feln6tt, mozgdsdban nem korlatozott cukorbeteg
szabadidejében nem t6lt egyfolytaban 90 percnél hosszabb id6t valamilyen mozgastevékenység
nélkal [78].

Ellenjavallat hianyaban kivanatos, hogy feln6tt cukorbetegek legalabb heti két alkalommal
rezisztenciatipusu terhelést is végezzenek. A fizikai tevékenység intenzitasat, idGtartamat, formajat
és gyakorisagat egyénre szabottan kell meghatarozni. Kiilonb6z6 terhelési médozatok ismeretesek.
Az alloképességi edzés soran folyamatos, ciklikus, az aerob tartomanyban marado, nagy
izomcsoportokat igénybe vevé sportok jonnek széba (gyaloglas, gyors séta, kerékpdrozas, Uszas, tanc,
vizi torna, szobakerékpdr). A statikus mozgas nem abszolut kontraindikalt, de csak egyénre szabottan
épithetd be a mozgaskezeléshe. A rezisztencia tréning az izomer6 novelését, illetve a testosszetétel
valtozasat célozza, az alapanyagcsere megemelésével nagyobb energiafelhasznalast biztosit.
Folytathaté stretching, illetve javasoltak lehetnek mindennapi mozgasok (séta, |épcs6zés, hazkorili
munka végzése). Az artérias értorna a periférias erek szlikiletének megelGzésére célzottan
alkalmazott gyakorlatok végzését jelenti [89, 90].

Helyes, ha a mozgasprogram megkezdése el6tt a cukorbeteg konzultdl orvosaval, illetve
gyogytornasszal. Az elGzetes allapotfelmérésnek ki kell terjednie az altalanos allapot, kiilonos
tekintettel a cardiopulmonalis terhelhet6ség megitélésére, valamint a diabetes-specifikus
szempontokra (esetleges szovédmények feltérképezése, kiilonos tekintettel a mozgasszervek
allapotéra, neuro-, retino-, osteoarthropathia fennallasara).

A mozgéasprogram alatt/utan kiemelten fontos az anyagcsere-monitorozasa, lehet8ség szerint
vércukor-6nellenérzés végzése. Az antidiabetikus gydgyszeres kezelést és/vagy inzulindozist a



mozgashoz kell igazitani a vércukoresés elkerilése érdekében. Ha az edzés el6tti vércukorérték <6,5
mmol/l, akkor terhelés el6tt (s hosszabb fizikai aktivitas soran terhelés kézben is) javasolt plusz
szénhidrat bevitele. Ketdzis (acetonuria), vagy magas vércukorérték (dltaldban >15-16 mmol/I)
esetén a fizikai aktivitas halasztdsa javasolt. Az inzulinhatds csucsan végzett fizikai aktivitas
hypoglykaemiat okozhat. Inzulinkezelésben nem részesil6 betegeknél a terheléssel 6sszefliggé
hypoglykaemia el6forduldsa nagyon ritka [5, 89, 90].

Gyodgyszeres kezelés
Az 1-es tipusu diabetes mellitus antihyperglykaemids kezelése

Az 1-es tipusu cukorbetegek inzulinnal kezelenddk. A tartds inzulinkezelés minden formajat kezelési
rendszerben kell alkalmazni, amely magaban foglalja az inzulininjekcidk szamat, a beadas id6pont;jat,
az étkezések szamat, id6pontjat és javasolt szénhidrattartalmat, valamint az étkezések
inzulinbeaddshoz torténd illesztését.

Lehet6ség szerint a betegség felfedezésétdl kezd6d6en normo- vagy euglykaemia, az egészséges
egyének vércukorszintjét leginkdbb megkozelitd beallitds elérésére és fenntartasara kell torekedni. Ez
az anyagcserehelyzet alkalmas a cukorbetegség késdi szovédményei kialakuldsanak késleltetésére,
kivédésére, egyes, mar kialakult szov6dmények progresszidjanak lassitasara, s6t megallitasara.

Az inzulinkezeléssel tobbnyire torvényszer(ien egyitt jard anyagcsere-labilitasra tekintettel csupan a
vércukor-céltartomanyokon belil tartasara torekedhetiink: ez éhgyomorra elfogadhaté esetben 4,0
és 6,5 mmol/l k6zotti, étkezés utan 90-120 perccel pedig 6,0 és 10,0 mmol/I kozotti értékeket jelent.
Az éjszakai hypoglykaemia elkeriilése céljabdl a lefekvés el6tti vércukorértéket kivanatos kicsit
magasabban, 6,0-8,0 mmol/| kozott tartani. Amennyiben a mért esetek legalabb 70%-aban a
vércukor a fenti céltartomanyokon beliil mozog, és a HbAlc szintje az egyénileg megallapitott
célértéken (6,0-8,0% kozotti céltartomanyon belil a kockazat nélkil elérhetd legalacsonyabb
értéken) van, a glykaemias kontroll jonak tekintendd.

Az 1-es tipusu diabetes kérisméjének feldllitasakor az inzulinkezelés abszolat indikalt. Ugyanigy
abszolut indikalt az inzulin adagolasa a barmely okbdl 1étrejové diabeteses ketoacidosisban és nem-
ketotikus hyperosmolaris allapotban.

Az ordlis antidiabetikumok az 1-es tipusu diabetes kezelésében csak igen korlatozott mértékben
jonnek széba és kizardlag az inzulinkezelés kiegészitéseként alkalmazhatdk. Az SGLT-2 gatldk kozil a
dapagliflozin kerilt térzskonyvezésre az inzulinkezelés mellé olyan betegek szdmara, akiknek
sulytobbletiik van (BMI >27,0 kg/m?). A dapagliflozin indikalasa és a kezelés folytatdsa nagy
el6vigyazatossagot igényel, mert néveli a ketoaciddzis kockazatat, amely miatt a terdpia soran
kotelezd a vérben a ketontestek monitorozasa. A dapagliflozin ilyen indikacidval torténé alkalmazasa
hazankban 2019 végén nem tdmogatott kezelési forma, és az a gyakorlatban sem terjedt el.
Amennyiben klinikai adatok a 2-es tipusu diabetes fenotipus-jegyeire utalnak — ami hazai adatok
szerint is gyakori az 1-es tipusu diabetesben szenved6kben [91] — off label indikacioval metformin
adasa szdba jon, amely az inzulinigény csokkenését is eredményezheti. A posztprandialis vércukor-
emelkedés mérséklésére, s6t, a fizikai aktivitassal 0sszefliggd vércukor-ingadozasok csokkentésére
[92] az akarbdz 1-es tipusu betegekben is adhatd, noha napjainkban ilyen esetben inkabb gyors
hatdsu inzulinanaldgot valasztunk.



Ajanlas 14

Feln6ttkorban, 1-es tipusu diabetesben intenziv konzervativ inzulinkezeléssel/pumpakezeléssel
tartésan kozel-normoglykaemia biztositasara kell térekedni. (A) A jé anyagcserehelyzet elérésének

nemcsak aktualis elényére, hanem késGi kedvezd utéhatasara is szamitani lehet a metabolikus
memoria révén. (A)

A DCCT adataibdl 1993 6ta tudjuk, hogy a tartdsan j6 anyagcserehelyzetre valé térekvés (alacsonyabb
HbA1lc-érték biztositasa) szamottevéen csokkenti a microangiopathids szovédmények kialakuldsanak
és progresszidjanak kockazatat [93]. Ez a ténykedés rovid tavon szerény mértékben, hosszabb tavon
bizonyitottan csokkenti a macroangiopathids szov6dmények kialakuldsanak és progresszidjanak
kockazatat is [94]. A jobb anyagcserehelyzetnek a micro- és macroangiopathias szovédmények
progresszidjat el6nydsen befolydsold hatasa az intervencid utan évtizedekkel is kimutathato [95] a
DCCT-EDIC vizsgalatban megfigyelt jelenséget az irodalom metabolikus memdridnak nevezi [96, 97].

Az intenziv konzervativ inzulinterapia (ICT) a feln6tt 1-es tipusu cukorbetegek dénté tobbsége
szamara ajanlott kezelési forma. Az intenziv inzulinkezelés tobbkomponensi kezelési rendszer,
melynek célja az egyes étkezések, valamint az étkezésmentes napszakok idealis inzulinsziikségletének
biztositasa, napjaban t6bbszor adott inzulin segitségével. Végrehajtasaban egyarant részt vesz a
beteg és az 6t iranyitd egészségligyi csapat. A rendszer elengedhetetlen része a rendszeres vércukor-
onellendrzés, valamint azon ismeretek megtanitdsa és elsajatitdsa, amelyek lehet6vé teszik egy
el6zetesen beallitott alaprendszer életstilusnak és élethelyzeteknek megfelels, rugalmas
alkalmazasat. A betegnek tudnia kell inzulinjat tervezett mozgdsanak, étkezési rendjének
megfelel6en el6re szabalyoznia. Ismernie kell teendéit kiilonb6z6 élethelyzetekben. Az intenziv
inzulinkezelés ennek megfelelGen javitja az életmindséget, biztositja az egészséges életmddot
folytaté nem cukorbeteg egyén szokasaihoz hasonld napi ritmus kovetését.

Az intenziv inzulinkezelés alkalmazasanak feltételei

Személyi feltételek:

— akezelést iranyité team: a diabetoldgus orvos, az oktaténdvér, a dietetikus, a pszicholdgus,
— megfelel6 ismeretek az ICT alapjairdl, alkalmazasardl,

— abeteg motivalasa,

— oktatds csapatmunkaban, a beteg (és csaladja) pszichés tdmogatasa mellett, probléma esetén a
team valamelyik tagja — legalabb telefonon — mindig elérheté legyen a csapat egyenrangu tagjaként
kezelt beteg szdmara.

Targyi feltételek:
— aVvércukor-onellen6rzés eszkozei,
— abeteg motivaciojat és flexibilis életvitelét segitd inzulint adagold eszkozok,

— amegfelel6 inzulinkészitmények.



Az ICT alkalmazasanak korlatai is vannak. Meggondolandé az ICT alkalmazasa olyan betegek
esetében, akik alkalmatlanok a szlikséges tudasanyag megtanulasara, alkalmazasara, nem hajlandék
vagy nem képesek rendszeres vércukor-6nellenérzésre. Kérdéses az ICT hasznalata, ha az egyén
azonos rend szerint él, életvitele stabil, vércukor- és HbAlc-értékei elfogadhatdk és igy az intenziv
kezeléstdl sokoldalu elény nem varhato.

Az inzulinkezelés kockazatat a hypoglykaemia és a testsulygyarapodas jelenti. Lokalis szévédmény
(allergia, infekcio) jelentkezése igen ritka. Az intenziv inzulinkezeléssel elért HbAlc-érték inverz
Osszefliggést mutat a hypoglykaemia kockdzataval.

Ajanlas 15

Az 1-es tipusu cukorbetegek intenziv inzulinkezelési rendszerében az inzulinanalégokat el6nyben
kell részesiteni a human inzulinokhoz viszonyitva. (A)

Az ICT rendszer felépithet6 human inzulinnal és inzulinanaldgokkal is. A kevert (hibrid) kezelési
rendszer (humdn inzulin és inzulinanaldg egyittes alkalmazasa) keriilendd. Mind a gyors hatasu,
mind a bazisinzulin-analdgok kedvez6bbek a megfelel6 human inzulinokhoz viszonyitva a feln6ttkoru
1-es tipusu cukorbetegek szamara, ezért azok inkabb preferalanddk. A hosszu hatdsu, napjaban
egyszer (glargin U100, bioszimiler glargin U100, glargin U300, degludek), illetve egyszer vagy kétszer
adott inzulinanaldg (detemir) + napjdban tébbszor adott gyors hatasu inzulinanaldg adasa jobb
bedllitast eredményezhet, és csokkenti a hypoglykaemia kockdzatat, a hagyomanyos, human bazis-
bdlus kezelési rendszerhez viszonyitva [98, 99, 100, 101, 102, 103, 104].

Kezelés human inzulinnal

1-es tipusu diabetesben szenveddk tartds kezelésére — az inzulinanalégok elterjedése 6ta —
jelent&sen hattérbe szorult kezelési forma.

— Haaz 1-es tipusu cukorbetegnek még van bizonyos mértékd sajat inzulinszekrécidja, akkor a
napjaban egyszer alkalmazott human, intermedier, NPH-inzulin lefekvés el6tt, az étkezések el6tt
adott harom gyors hatdsu regularis human inzulinnal kombindlva biztosithatja az anyagcsere-
egyensulyt. llyenkor a f6étkezéseket megel6z6en beadott gyors hatasu reguldris human inzulin (a
még meglévé sajat inzulinszekrécidval egyitt) biztositja az adott — 5-7 6ras — napszak bazalis inzulin
szlikségletét is (pl. reggel 8-14 NE, délben 6-12 NE, késé délutan 8-14 NE gyors hatasti human inzulin,
lefekvéskor adott 8-14 NE intermedier human inzulin).

— Napjaban kétszer — reggel és lefekvés el6tt — egyarant sor keriilhet intermedier human
inzulinkészitmény alkalmazasara. llyenkor az étkezések el6tt kevesebb gyors hatdsu regularis human
inzulin addsdra szorul a beteg (pl. reggel 6-10, délben 4-6, késé délutan 8-12 NE gyors hatdsd human
inzulin, valamint reggel 10-16 NE, illetve lefekvés el6tt 8-14 NE intermedier human inzulin).

Kezelés inzulinanalégokkal
Gyors hatasu inzulinanalégok

A jelenleg (2019 végén) Magyarorszagon is forgalomban levd, gyors hatdsu inzulinanalégok, a lizpro-
inzulin, az aszpart-inzulin, illetve a glulizin inzulin reguldris gyors hatasi human inzulin helyett
torténd alkalmazasa az alabbi esetekben javasolhatd ICT rendszerekben:



— amennyiben a korabban alkalmazott ICT soran gyors hatasi human inzulin addsa mellett
megfelel6 anyagcserehelyzet (HbAlc <8,0%) nem volt biztosithatd, vagy a posztprandialis
vércukorérték ismételten meghaladta a 10,0 mmol/I értéket; vagy dokumentaltan gyakori, tiinetekkel
jaré hypoglykaemia jelentkezett,

— abetegség remisszids fazisa esetén a féétkezések el6tt adva, lefekvéskor adott bazis inzulinnal
kombinalva,

— jelent6s, egyéb mddszerekkel nem befolydsolhatd posztprandidlis vércukor-emelkedés esetén,
napi egy vagy kétszer adagolt hosszu hatdstartamu inzulinanalég mellett,

— mivel ezen inzulinok addsa esetén kozti étkezés elvileg nem sziikséges, igy az étkezések szdmdanak
csokkentése — testsulycsokkentési célzattal vagy rendszertelenebb életmdd miatt — relativ indikaciét
képez.

Gyors hatasu inzulinanaldgok adasa mellett az étkezést kovets vércukor-emelkedés joval kisebb
mértékd, a hypoglykaemiak szama csokken a megfelel6 humdn inzulinokhoz viszonyitva. A lizpro-
inzulin 200 E/ml koncentracidban is elérhet6vé valt a kozelmultban, ami az injekcié beadasanak
kortlményeit konnyitheti egyes esetekben [105]. Az aszpart-inzulin ultragyors aszpart-inzulin
valtozatat regisztraltak, alkalmazasa soran kisebb mértékil posztprandidlis vércukor-emelkedést
igazoltak 1-es tipusu diabetesben, mint a hagyomanyos aszpart-inzulin alkalmazasakor; hazai
bevezetése 2020 soran varhaté [106]. A diabetes remisszids fazisa kivételével gyors hatasu
inzulinanaldgot csak megfelelS bazisinzulinnal (1-es tipusu diabetes esetén napjaban egyszer adott
glargin U100-zal, bioszimiler glarginnal vagy glargin U300-zal, degludekkel illetve egyszer vagy kétszer
adott detemirrel) egyiitt lehet hatasosan alkalmazni.

Hosszu hatastartamu inzulinanalogok

Amennyiben az ICT részeként hosszu hatastartamu inzulinanalégot (glargin U100, detemir,
bioszimiler glargin, glargin U300, degludek) alkalmazunk, altaldban este lefekvés el6tt (detemir
esetében altaldban kétszer reggel-este), akkor az az alkalmazott teljes inzulinmennyiség kb. 50%-at
teszi ki. Hosszu hatdstartamu inzulinanalég mellé gyors hatdsu inzulinanalégot adunk a prandidlis
inzulinsziikséglet biztositasa érdekében, alapesetben napjdban haromszor, a dézist igazitva az
aktudlis étkezés szénhidrattartalmahoz.

Az el6szor forgalomba kerilt hosszu hatastartamu inzulinanalégok (glargin U100, detemir) — human
NPH-inzulinhoz viszonyitva — a betegek szamdra jobb életminGséget biztositottak, s alkalmazdsuk
soran kevesebb — f6leg éjszakai — hypoglykaemia fordult el6. A kés6bb elérhet6vé valt hosszu
hatdstartamu inzulinanalégok (degludek, glargin U300) elényét glarginnal szemben tesztelték, a
biohasonlé (bioszimiler) glargin hasonldsagat értelemszer(ien az origindlis glarginnal 6sszehasonlitva
vizsgaltak.

A degludek inzulin alkalmazdsanak elénye a csicsmentes, 24 érat meghaladé hatdstartam, melynek
révén tovabb csokkenthet6 az éjszakai hypoglykaemidk kockazata, tovabbi el6ny a rugalmas,
napszaktdl fliggetlen beadds lehetdsége. Degludek mellett alacsonyabb hypoglykaemia-gyakorisagot
igazoltak glargin U100-hoz viszonyitva nagy hypoglykaemia-kockazattal rendelkez6 betegek esetében
[107]. Nagyobb mértékii volt az éhomi vércukorszint-csokkenés degludek alkalmazasa esetén glargin
U100-hoz képest 1-es tipusu cukorbetegek bazis-bolus kezelése soran [108, 109]. Degludek mellett



alacsonyabb az intra-individualis variabilitas glargin U100-hoz képest 1-es tipusu cukorbetegekben
[109], tovabba glargin U300-hoz hasonlitva is kisebb mérték(i a napok kozotti variabilitas [110].

A glargin U300 inzulin adasanak elénye, hogy a glargin U100-hoz képest 24 6ran tuli hatast és kisebb
variabilitast biztosit, igy a hypoglykaemia kockdazata csékkenhet [111]. A glargin U300 inzulin
glykaemias hatékonysdaga a glargin U100-zal 6sszevethet, de atallitaskor a glargin U300-bdl
valamelyest nagyobb dézisra lehet sziikség, a kordbbi glargin U100-hoz viszonyitva [112, 113]. A
glargin U300 adasa mellett kisebb mérték( testsulynovekedést dokumentdltak egy fazis-3
vizsgalatban, mint glargin U100 alkalmazasakor [112]. A glargin U100 és a bioszimiler glargin
glykaemias hatékonysdaga és biztonsagossaga kdzott érdemi kilonbség nem mutathato ki [114, 115].

A testsulygyarapodas detemir mellett kevésbé kifejezett, egyes esetekben szerény testsulycsdokkenés
is remélhet6 [116].

Az inzulinkezelés, kiilonosen az ICT beallitasa és alkalmazdsa soran ismerniink kell azokat a — részben
a betegtdl flggetlen, részben a beteg szokdsain, viselkedésén alapuld — tényez6ket, amelyek a
kezelést befolyasolhatjak. llyen — betegtdl fliggetlen — kezelést befolydsold esemény pl. a
meteoroldgiai fronttevékenység. A kett6s fronthatds, vagy a labilis melegfront hypoglykaemidhoz,
egyes hidegfrontok hyperglykaemidhoz vezethetnek. Ismerni kell a menstruacios ciklus inzulinigényt
madositd hatdsat (a premenstruumban az inzulinigény jelent6sen novekszik, a peteérés idején
csokken), a hajnali jelenség (dawn phenomenon), délutani-alkonyi (dusk phenomenon) jelenség vagy
a szezonalis inzulinigény-valtozasok hatdsat az adott betegben.

A hajnali jelenség kezelésében daltaldban hosszu hatastartamu inzulinanaldg adasa javasolt, de
alternativaként széba jon human inzulin napi 6tszéri adasa (f6étkezésekhez, illetve 22:00 és 03:00
orakor —amennyiben a beteg ezt vallalja), illetve inzulinpumpa alkalmazasa is.

Somogyi-hatas: hypoglykaemids vagy ahhoz kozeli — esetenként meg nem érzett — vércukorértékek
mintegy hat éra mulva és 12-72 éran keresztil tartd ellenregulaciot valthatnak ki a szervezetben,
jelent8s hyperglykaemias értékeket eredményezve. Ha nem ismerjik fel e magas vércukorértékek
okat, vagy nem megfelel6en (tul)korrigaljuk azokat, az inzulincsdkkentés elmaradasa, vagy az
inzulinemelés jelentds labilitdshoz vezet.

Ajanlas 16
Felnéttkorban 1-es tipusu cukorbetegek kezelése soran konvencionalis inzulinterapia folytatasa

nem ajanlott. (A)

A konvenciondlis inzulinkezelés — amelyen ma a napi kétszeri inzulinadast értjik — az 1-es tipusu
diabetes kezelésében teljesen hattérbe szorul, minthogy a jellemz&en nagy napi vércukor-
ingadozasok kikliszobolésére, a kivant normoglykaemia biztositasara nem alkalmas [117]. Bizonyitott,
hogy az ICT-hez viszonyitva tartdésan rosszabb anyagcserehelyzetet biztosit, ami az idilt
szovédmények kialakuldsanak fokozott kockazataval jar [93].

Ajanlas 17

Az inzulinpumpa-kezelés felnottkora 1-es tipusu cukorbetegek szamara valogatott esetekben,
megfelel6 indikacié alapjan ajanlott kezelési forma. (A)



Az inzulinadagold késziilék (pumpa) haszndlata vilagszerte elfogadott, specialis, intenziv kezelési
mad. Hazankban kézel 3000 beteg, dont6en gyermek- és serdiil6korban alkalmazza, de hasznalata
valogatott esetekben, megfelel6 indikacid alapjan széba jon felnSttkord 1-es tipusu cukorbetegek
korében is.

Az inzulinpumpa elemmel m(ikddé elektromechanikus szerkezet, amely tartdllyal rendelkezik az
inzulinpatron szdmara, és folyamatosan adagol gyors hatasu inzulinanaldgot a bér alatti szovetbe.
Rendkivil fontos leszdgezni azt, hogy a nagyon hatékony technikai 6sszetevék mellett az
inzulinpumpa nem automatizalt eszkdz. Mind a bazalis, mind a bdlus inzulin beadasanak mennyiségét
a beteg dontésétdl fliggden, az 6nellenbrzés eredményei alapjan kell meghatarozni. A kaniilt 2-4
naponta cserélni kell [118].

Az inzulinpumpa-kezelés el6nyei:
— kevesebb és kevésbé sulyos hypoglykaemia fordul elg,
— avércukorértékek variabilitasa csokken,

— avaranddéssag korai szakaban a vércukorértékek és a szénhidrat-anyagcsere konnyebben
kezelhet6 (pl. hyperemesis estén),

— azinzulinhatas reprodukalasa konnyebb,
— azinzulin-hatdsprofil 24 6rds vdaltozdsanak élettanihoz kozelité megvaldsitasa lehetséges,
— életminGséggel kapcsolatos elényok,

— flexibilisebb életmadd (a napi aktivitdsok megszervezése, nem vart események pl. fizikai aktivitas,
tobb étkezés),

— kevesebb inzulininjekcio,
— burn-out szindréma esetén a beteg szdmara segitséget jelent.

Az inzulinpumpa-kezelés tarsadalombiztositasi tdmogatdssal megvaldsithaté indikacidja
felnSttkorban (a gyermekkori kezelés indikacidit és a kivitelezés kériilményeit a felsorolas nem
tartalmazza):

Legalabb harom éve 1-es tipusu diabetes mellitusban szenvedé betegek szamara rendelhetd, ha
— HbAlc-értéke ismételten >7,0%, prekoncepcionalis gondozds soran >6,5%, vagy

— napi vércukor-ingadozasa jelentds (>=10,0 mmol/l), vagy

— hajnali jelenség igazolhato (reggeli éhomi vércukor ismételten >8,0 mmol/l), vagy

— havonta legaldbb harom alkalommal észlelhet6 klinikai tiinetekkel jaré hypoglykaemia, vagy
— hypoglykaemia-érzet csokkenése vagy elvesztése dokumentalhatd, vagy

— sulyos hypoglykaemia (vércukor <3,0 mmol/l) jelentkezik legalabb egy izben hat hénap alatt.



Ismételt rendelés esetén:
— azutolsé fél évben mért HbAlc-értékek atlaga <8,0%, és

— az utolsé fél évben mért napi vércukor-ingadozas kisebb, mint a pumpakezelés megkezdése elbtti
érték, vagy

— a hypoglykaemids epizddok szama csdkkent a pumpakezelés el6tti id§szakhoz viszonyitva, vagy

— abeharangozé tiinetek nélkili hypoglykaemidk szama csékkent a pumpakezelés el6tti id6szakhoz
viszonyitva.

A pumpakezelés valogatott esetekben, megfelel6 indikacid alapjan folytathaté. Nem ajanlott a
pumpakezelés:

— sulyos fogyatékossag fennallasakor (érzészavar, alapvet6 kézligyesség hidnya, a véralvadas-
zavarai stb.),

— pszichés ellenallds esetén: a diabetes tényének elutasitdsa, az 6nellenbrzés képtelensége, vagy
elutasitasa,

— harossz, vagy nem elegendé az egylttmikddés a gondozd csoport és a paciens kozott,
— tarsulé sulyos pszichiatriai kérképek esetén,
— aszocidlis tdmogatas (csalad, baratok) bizonytalansaga; analfabétizmus esetén.

Napjainkban pumpainzulinként gyors hatdsu inzulinanalégok haszndalatosak. Aszpart-inzulin mellett
ritkdbb a pumpaelzarddas és az indokolatlan hyperglykaemias epizédok el6fordulasa [119, 120].

Az inzulinpumpa hazankban pumpakdzpontokban all a betegek rendelkezésére, a készilék
beszerzése tarsadalombiztositasi tdmogatdsban részesiil. Az inzulinpumpa “kihordasi ideje” négy év,
az Ujrarendelés akkor részesiil tdrsadalombiztositdsi tdmogatdsban, ha a pumpakezelés
eredményességét megadott paraméterek igazoljak.

Ajanlas 18
A pancreatogén diabetes kezelése soran inzulinterapia valasztandé. (E)

A feln6ttkorban kialakuld diabetes — hazankban nem tul ritkdn — pancreatogen eredetldi is lehet.
Pancreas-betegség okozta diabetes esetén az elsé kezelési |épés az adekvat diéta — amennyiben az
alkoholos eredet egyértelm(i, teljes absztinenciat javasolva. Figyelembe véve a bétasejtek fennallé és
kezdeni. Mivel a taplalék felszivddasa kiszamithatatlan, az allapot labilis, igy a f6étkezések el6tt adott
gyors hatdsu inzulin és lefekvéskor adagolt bazis inzulin rendszer a vdlasztandd, rendszeres
Onellendrzés mellett. Terapias torekvéseinket a hasnyalmirigy-enzimek megfelel6 szubsztituciéjaval
kell kiegésziteni [121].



A 2-es tipusu diabetes mellitus antihyperglykaemias kezelése

A 2-es tipusu cukorbetegek donté hanyada az életméd-terapia mellett per os adhatoé gydgyszeres
kezelést is igényel, amelyek egy része hosszabb ideje ismert és alkalmazott, mds része az utébbi id6k
fejlesztésének eredménye. Az injektabilis, nem-inzulinszer( készitmények (GLP-1-receptoragonistak)
a kezelés tovabbi lehetdségét jelentik. A betegek egy részénél a kezelés az inzulint is magdba foglalja.
Gyakori, hogy a monoterapias gyogyszeres kezelés nem biztosit megfelel6 anyagcserekontrollt,
ilyenkor kombinacids kezelés megkezdésének van helye.

Ajanlas 19

2-es tipusu diabetesben az adott helyzethez igazodd, varhatéan legeredményesebb
antihyperglykaemias kezeléssel tartésan jé anyagcserehelyzet (k6zel-normoglykaemia) elérésére
kell torekedni a micro- és macroangiopathias szovédmények megel6zése érdekében. (A) A jo
anyagcserehelyzet elérésének nemcsak aktualis elényére, hanem késéi kedvezd utohatasara is
szamitani lehet a metabolikus 6rékség révén. (A)

LegelGszor a UKPDS igazolta, hogy Ujonnan felismert 2-es tipusu cukorbetegek korében az intenziv
kezeléssel elért jobb anyagcserehelyzet (versus konvencionalis [leginkdbb csak diétas elGirasokbdl
allo] kezelés) csokkenti a microangiopathias szovédmények (retino-, neuro- és nephropathia
diabetica) kialakuldsat és progresszidjat. A vizsgalat randomizalt periddusdban a macroangiopathids
szov6dmények alakuldsa terén egyértelmd csokkenést nem lehetett igazolni [122]. A tanulmany
zardsat kovet6, 10 évre terjedd obszervacids adatgylijtésbbl azonban kiderdiilt, hogy a korai jo
anyagcserehelyzet késGi kedvezd utéhatasara is szamithatunk, s ez mar a macroangopathias
szov6dmények és a mortalitas statisztikailag értékelhetd csokkenésében is megnyilvanult. A
jelenséget metabolikus 6rokség névvel illették az irodalomban, ami szélesebb értelemben vaszkularis
memarianak is nevezhetd [123, 124, 125]. Az ADVANCE vizsgalat a gliclazidalapu terapidval elért jobb
anyagcserehelyzet versus standard kezeléssel elért szerényebb glykaemids kontroll hatasat vizsgalta
[126]. Igazolhatd volt, hogy a jobb anyagcserehelyzet prevenidlja a microangiopathids szovédmények
kialakuldsat, az ADVANCE-ON utankovetés [127] eredményeibdl az is kideriilt, hogy késéi el6nyos
hatdssal lehet szamolni a veseszovédmények alakulasa terén (metabolikus memaria effektus).
Hasonlo6 kedvez6 memdriahatast regisztraltak a szemészeti szévédmények terén az ACCORD vizsgalat
[128] utankovetése soran az ACCORDION vizsgdlatban is [129].

Kezelés nem-inzulin természetii vércukorcsokkentSkkel 2-es tipusu diabetesben

A 2-es tipusu cukorbetegség vércukorcsdkkentd kezelése szekvencialis természet(i. Egymasra épuld
kezelési lépésekbdl all, amely mindkét iranyban, a gyogyszerelés bévitése (“felépit6” kezelés) és
csokkentése (“leépitd” kezelés) iranyaban is torténhet [5, 35]. Korabbi gyakorlatunkban nem tettiink
kilonbséget a tekintetben, hogy Ujonnan kezelésbe/gondozasba kerils, avagy mar kezelt/gondozott
személy antidiabetikus terdpidjanak tervezése-e a feladat, ezen a téren a hatdlyos nemzetkozi
Utmutatdsok sem egységesek [7, 38, 41]. Bar a kezelés alapelvei mindkét esetben Iényegében
azonosak, a széles gyogyszervalasztékot, valamint a felismeréstdl kezdve egyedi célértékre és a
kardiovaszkularis kockdzat csokkentésére torekvd kezelés jelentéségét szem el6tt tartva, indokoltnak
latszik a kezelési irdnyelvet ezen szempontok szerint kilonvalasztani.



A heveny anyagcsere-kisiklassal jaré esetek (8. tablazat) kivételével az Gjonnan felismert 2-es tipusu
cukorbetegség kezelésének elsé és alapvetd fontossagu |épése a helyesen felépitett életmddkezelés
[5, 7, 35]. Ennek az orvosi taplalkozasterdpia és életmddba épitett — napi gyakorisagu — fizikai
aktivitds mellett integrans része az érintett személy részletes tajékoztatasa betegségérdl, a kezelés
sikeréhez sziikséges egylttmikddése és 6nmenedzselése jelent6ségérdl, valamint lehet&ségeirdl
(paciensedukacio) [5, 35]. Amennyiben a glykaemids célérték az életmddkezelés 6nmagaban torténd
alkalmazasaval hdrom hénap elteltével sem teljesil, a HbAlc-értékkel jellemzett anyagcserekontroll
fliggvényében oralis monoterapia, kett6s vagy hdrmas antidiabetikum-kombinacié bevezetése
szlikséges (2. abra).

8. tablazat. A heveny anyagcsere-kisiklas formai 2-es tipusu diabetesben
— diabeteses ketoacidosis
— hyperglykaemias hyperosmolaris allapot
— kifejezett katabolizmussal jard allapotok:

diabetes jellemz6 panaszai és/vagy jelentds laboratériumi eltérések:

éhomi vércukor >13,9 mmol/l, és/vagy

random vércukor >16,7 mmol/l, és/vagy

HbA1c >10,0 %, és/vagy

ketonuria

2. abra.
Szakmailag megalapozott terapids lépések az tjonnan felismert 2-es tipusu diabetes mellitus
(2TDM) kezelésekor



A 2TDM diagndézisakor
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az életmaod-terapidval egy id6ben kezdSdik. Az els6 gydgyszeres kezelés megvalasztasara a kiindulasi

HbA,-érték és a klinikai tlinetek jelenléte vagy hianya figyelembevételével keriil sor.

T Mérlegelési kériilmények: ateroszklerotikus kardiovaszkularis betegség/kockazati tényezd,
szivelégtelenség, rendlis funkcid, idilt vesebetegség jelenléte, testsulyfelesleg, hypoglykaemia-
kockazat, életkor, betegségtartam, gyogyszer-mellékhatas lehet&sége, beteg preferenciaja és anyagi

teherbird képessége.



A kezelési célérték altalaban HbA,. <7,0% (kezelési céltartomany 6,0-8,0 %). A kovetkez6 kezelési
|épcsére valé attérést akkor kell megfontolni, ha a beteg az adott kezelés mellett nem érte el az
egyénileg megdllapitott célértéket, altaldban harom hdnapig tartd kezelés soran.

A terapiamaodositas az aktudlis HbAlc-értéktdl fliggetleniil is mérlegelendé akkor, ha a
kardiovaszkularis kockazat nagy/igen nagy, vagy a renalis protekcio prioritast jelent, de az aktudlis
terdpia nem tartalmaz kardiovaszkularis vagy rendlis szempontbdl dokumentaltan el6nyds
készitményt.

Klinikai tlinetek: polyuria, polydipsia, fogyas, pruritus vulvae, balanitis, ketonuria, jelentésen
emelkedett éhomi vércukor (altaldban >15,0 mmol/I).

A kezelési rendszerekben visszafelé is lehet haladni, ha azt klinikai kériilmények indokoljak.
GLP-1-RA és DPP-4-gdtld egylittadasa kerilendé.

A hatastani csoportok felsoroldsa nem jelent sorrendiséget. A készitményeket szinkéddal (javasolt,
adhaté, javasolt vagy adhato) jeldljik.

Javasolt készitmény
Adhaté készitmény
Javasolt vagy adhaté készitmény a mérlegelési koriilménytél figgben

BAZIS INZ: bazis inzulin, DPP-4-G: dipeptidilpeptidaz-4-gatld, GLP-1-RA: GLP-1-receptoragonista,
MET: metformin, SU: szulfanilurea, SGLT-2-G: natrium-glukdz-kotranszporter-2-gatlé

Nincs egységes nemzetkozi gyakorlat a tekintetben, hogy az Ujonnan felfedezett 2-es tipusu
cukorbetegségben — szovédmények hianydban — életmddkezelés legyen-e az elsé [épés, avagy
keriljon sor egyidejlileg vércukorcsokkents gydgyszer alkalmazasara is [35]. A koradbbi hazai gyakorlat
megengedhetének tartotta életmddkezelés Gnmagaban torténd alkalmazdasat elsé kezelési épésként,
ha a glykaemidas kontroll csak kis mértékben tér el a kivanttdl (HbAlc <8,0-8,5%), a diabetes
valdszinUsithetGen rovid ideje all fenn (a rendelkezésre allé adatok szerint manifesztaldddsatol <1 év
telt el), s nincs ismert diabéteszes szov6dmény. Ezekben az esetekben ugyanis az életmddkezelés
elsajatitasa kinalta edukacids elény nagyobb lehet, mint a szoros anyagcserekontroll id6ben elcsiszo
kialakuldsa jelentette veszély. Ugyanakkor, ha az anyagcsere jelentésebb mértékben karosodott
(HbA1c >9,0%), de kifejezett diabéteszes tlinetek nem alltak fenn, primer kombinalt kezelés inditasat
javasolta az irdnyelv [35].

Els6ként a Kanadai Diabetes Tarsasag (Canadian Diabetes Association: CDA) emelte kovetendd
gyakorlatta az anyagcsere-allapothoz igazodé intenzitdsu vércukorcsokkenté kezelést [39], ezt
kovette az Amerikai Endokrinoldgiai Tarsasagok (American Association of Clinical Endocrinologists
/AACE/ és American College of Endocrinology /ACE/) hasonlé kdzos allasfoglalasa [37]. E szemlélet
klinikai elényeit felismerve a Magyar Diabetes Tarsasag (MDT) is ezt az elvet allitotta a 2017-ben
megujitott ajanlasa kézéppontjaba [35].

Szovédmeények hidnydban az anyagcsere-allapothoz igazodd intenzitdsu vércukorcsékkenté kezelés
alkalmazandé a 2-es tipusu diabetes késébbi kdrlefolyasa sordn is. A terapiavaltasnal a kezelési



célérték (HbAlc < 7,0%, illetve egyéni terapias cél 6,0-8,0% kozott), illetve ?7,0% érték esetén
diabetesre jellemz6 klinikai tiinetek fennallasa vagy hidanya, valamint HbAlc-értéktél figgetlenil az
ateroszklerotikus kardiovaszkularis betegség/kockazati tényez6, szivelégtelenség, vagy renalis
protekcié megitélése lehet a mérlegelési tényez6 (3. abra).

3. abra.

Szakmailag megalapozott terapidas |épések a 2-es tipusu diabetes mellitus (2TDM) évekre elnyulé
korlefolydsa soran



A 2TDM késdbbi kérlefolyasa sordan
l
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t Mérlegelési korulmények: ateroszklerotikus kardiovaszkularis betegség/kockazati tényezd,
szivelégtelenség, renalis funkcid, idilt vesebetegség jelenléte, testsulyfelesleg, hypoglykaemia-
kockazat, életkor, betegségtartam, gydgyszer-mellékhatas lehet&sége, beteg preferenciaja és anyagi

teherbiré képessége.



A kezelési célérték altalaban HbA,. <7,0% (kezelési céltartomany 6,0-8,0%). A kbvetkezd kezelési
|épcsbre valé attérést akkor kell megfontolni, ha a beteg az adott kezelés mellett nem érte el az
egyénileg megdllapitott célértéket, altaldban harom hdnapig tartd kezelés soran.

A terapiamaddositas az aktudlis HbA, -értéktdl fliggetleniil is mérlegelendé akkor, ha a
kardiovaszkularis kockazat nagy/igen nagy, vagy a renalis protekcio prioritast jelent, de az aktudlis
terapia nem tartalmazott kardiovaszkuldris vagy renalis szempontbdl dokumentaltan el6ny6s
készitményt.

A kezelési rendszerekben visszafelé is lehet haladni, ha azt klinikai kortilmények indokoljak.

* Metabolikus dekompenzacio tlinetei: polyuria, polydipsia, fogyas, pruritus vulvae, balanitis,
ketonuria, jelentésen emelkedett éhomi vércukor (altaldban >15,0 mmol/I).

GLP-1-RA és DPP-4-gdtl6 egylittadasa kerilendé.

A hatastani csoportok felsoroldsa nem jelent sorrendiséget. A készitményeket szinkéddal (javasolt,
adhaté, javasolt vagy adhato) jeldljik.

Javasolt készitmény
Adhaté készitmény
Javasolt vagy adhaté készitmény a mérlegelési koriilménytél figgben

BAZIS INZ: bazis inzulin, DPP-4-G: dipeptidilpeptidaz-4-gatld, GLP-1-RA: GLP-1-receptoragonista,
MET: metformin, SU: szulfanilurea, SGLT-2-G: natrium-glukdz-kotranszporter-2-gatlé
Ajanlas 20

A 2-es tipusu diabetes els6ként valasztandé vércukorcsékkenté gyogyszereként metformint kell
alkalmazni, ellenjavallat/intolerancia hianyaban. (A)

Metformin elsé antidiabetikumként torténd valasztasat a 2-es tipusu diabetes alapvet6 patogenetikai
tényez6it befolyadsold természete (csokkenti az inzulinrezisztenciat, a GLP-1-elvdlasztas serkentésével
kozvetve javitja az inzulinelvdlasztast), keringési kockazatot csokkentd pleiotrop hatasspektruma,
valamint az alkalmazasdaval kapcsolatos elGirasok (9. tablazat) betartasa mellett biztonsagos
alkalmazasa és kedvez6 ara indokolja [7, 35, 130, 131]. Az els6 gydgyszeres kezelés bevezetése
torténhet az életmdd-terapia megkezdésével egy id6ben vagy néhany hénappal késébb is.

9. tablazat. A metformin alkalmazasanak biztonsagi elGirasai
Keriilend6 a metformin adasa
— majelégtelenség jelei esetén

— anapi szénhidratbevitel — pl. fogydkura céljabdl - <100 gramm

— hypoxia all fenn, illetve annak ismételt el6fordulasaval kell szamolni



Ellenjavallt a metformin adasa, ha
—  eGFR értéke* <30 ml/min/1,73 m?

Egyes forrdsok idesoroljdk a rendszeres alkoholizaldst és ismétl6ds hasnyalmirigy-gyulladasok
el6fordulasat is.

* Az eGFR a becsilt (estimated) glomerularis filtracids ratat jeloli.

A gyorsan felszivodé (IR) metformin napi dézisa fugg az eGFR értékétsl (>60 ml/min/1,73 m?: 3000
mg, 45-59 ml/min/1,73 m% 2000 mg, 30-44 ml/min/1,73 m% 1000 mg). Az elhtizédé felszivodasu
(XR) metformin napi maximalis ddzisa 2000 mg, a ddzis csokkentend6 a csokkené eGFR-értékkel
Osszefliggésben.

Ajanlas 21

Metformin intolerancia/ellenjavallat esetén elsé vércukorcsdkkentéként mas, térzskonyvi elSiras
alapjan ugyancsak adhaté antidiabetikum valasztasa javasolt. (B)

A 2-es tipusu diabetes vércukorcsokkents kezelésének tervezésekor, az adott esetben
legmegfelel6bb gydgyszer megvalasztasahoz beteg, illetve készitmény meghatdrozta szempontokat
kell figyelembe venni (10. tablazat) [5, 7, 35, 41, 132].

10. tablazat. A 2-es tipusu diabetes vércukorcsékkenté kezelésének valasztasakor mérlegelendé
korilmények

Beteg meghatarozta szempontok:
— életkor, varhato élettartam, diabetestartam

— ateroszklerotikus kardiovaszkularis betegség/kockazati tényezé,
szivelégtelenség

— renalis kockazat és funkcio

— testsuly/elhizas

— hyperglykaemia mértéke

— hypoglykaemia kockazata

— szocialis kérnyezet

— a beteg preferencidja, anyagi teherbird képessége
Antidiabetikumtdl fliggé szempontok

— glykaemids hatékonysag és annak tartdssaga

— kardiovaszkularis el6ny



— renalis elény

— hypoglykaemizalé tulajdonsag
— testsulyra gyakorolt hatds

— potencialis mellékhatdsok

— akezelés koltsége

Egylttes mérlegelésiik alapjan, a hatalyos torzskényvi elGirdsok figyelembevételével valaszthatd ki a
monoterapidsan is adhatd készitmény. A 2. és 3. szamu abran zolddel jeldlve szerepelnek a
preferdlando, sargdval a megengedhet6en vdlasztandé antidiabetikumok. Zold és sarga osztott
szinkdddal szerepel a DPP-4-gatld, amely egyes mérlegelési koriilmények esetén adhatd, mas
esetekben azonban adasa javasolt. Az egyes készitmények valasztasanal a javallatok és
ellenjavallatok, az érintett személy diabetesének és egészségi dllapotanak, tovabba kéréseinek,
egyéni igényeinek gondos mérlegelése kivanatos. Figyelembe kell venni azt is, hogy a mindenkori
finanszirozasi elGirdsok eltérhetnek a szakmai ajanlastdl, ezért a valasztasnadl a finanszirozasi
szempontokat is figyelembe kell venni.

Id8s vagy nagyon id6s cukorbetegek kezelésekor mérlegelendé szempontok

Indokolt roviden dsszefoglalni azokat a szempontokat, amelyek mérlegelése kiilondsen fontos idds
vagy nagyon idés cukorbetegek kezelése soran, miutan ebben az életkori tartomanyban
meglehetGsen sok beteg szerepel.

A kérismézéskor fontos tudni, hogy a diagnosztikai kritériumok (lasd 5. tablazat) nem életkorfiiggéek,
azok tehat magas életkorban is érvényesek.

A kezelési célérték esetében a céltartomany felsé része (HbAlc 8,0%), olykor még e folotti érték is
nyugodtan elfogadhato, hiszen egy esetleges rosszabb anyagcserekontrollnak késéi szovédményeket
el6idéz6 hatdsdara mar nem kell szamitani, a tdl alacsony HbAlc-célérték viszont magdba foglalja a
hypoglykaemia fokozott kockazatat.

Az életmdd-terdpia ebben az életkori tartomanyban is fontos, természetesen a fizikai aktivitasnak
igazodni kell a beteg dltalanos allapotahoz. Magas életkorban a fizikai aktivitds leginkabb sétalast,
kertészkedést jelent a betegek tobbségében.

Az antidiabetikus terdpia megvalasztasakor a legfontosabb mérlegelési koriilmény az, hogy olyan
készitményeket kell valasztani, amelyek nem névelik a hypoglykaemia kockazatat. Idéskorban a
hypoglykaemia (olykor a fel nem ismert éjszakai hypoglykaemia) kognitiv funkciézavart,
szerencsétlen esetben maradandd cerebralis kdrosodast okozhat, de olykor fatalis is lehet, miutan a
hypoglykaemia névelheti a kardiovaszkularis események kockazatat is. Fontos mérlegelési korilmény
a vesefunkcié esetleges karosodasa, miutan e betegek korében nem ritka a GFR csokkenése. A
valasztott készitmény ddzisanak minden esetben illeszkednie kell a GFR-értékhez. Idés betegek
korében az inzulinterapia lehetdség szerint kerililendd, ha az mégis indokolt, akkor ebben a korban
altalaban a GLP-1-RA + bazisinzulin fix kombinacié, BOT rendszer vagy a kétszeri adagolasu el6kevert
(premix) inzulin elégséges szokott lenni, s az inzulinterapia intenzifikalasara nincs sziikség.
Természetesen id6s betegek korében mindig tekintettel kell lenni a szocialis koriilményekre, az



anyagi teherbird képességre is. Az élekor elGrehaladtaval egyre gyakrabban lehet élni a terapias
deeszkalacid lehet6ségével [68].

Ajanlas 22

Jelent6sebb anyagcsere-karosodas fennallasakor (HbAlc >8,0-9,0%) nem-inzulintermészet(
antidiabetikum-kombinacié, >9,0%-os HbAlc-érték esetén oralis és/vagy parenteralis
vércukorcsokkentéket tartalmazé harmas kombinacié és/vagy inzulin, kifejezett katabolikus
tunetek egyidejli észlelésekor inzulinkezelés (?metformin) valasztasa célszerii. (C)

A 2-es tipusu diabetesben az ellenjavallatok figyelembevételével minden vércukorcsdkkentd
készitménycsoport (11. tablazat) alkalmazasa megengedett [5, 7, 35, 41]. Egymassal vald
kombinacids lehetdségeiket a torzskonyvi elGirasok szabalyozzak. A 2. és 3. abran zolddel jeldlve
szerepelnek az el6nyben részesitendé (javasolt), sargdval a megengedett (adhatd) antidiabetikum-
kombindciok, a zold-sarga osztott szinkdd arra utal, hogy az adott készitmény egyes mérlegelési
korilmény esetén javasolt, masoknal adhaté [5, 7, 35, 41].

11. tablazat. Az antidiabetikumok hatastani felosztasa
A. Nem-inzulin természet(i vércukorcsokkentSk
1. Inzulinfiiggé hatasmechanizmusu szerek

a) Oralis antidiabetikumok

inzulinhatdst erdsitd szerek,

— metformin*,

— pioglitazon**,

— inzulinelvalasztdst serkentd készitménycsoportok,

— hagyomadnyos szekretagdg szerek,

— szulfanilureak (gliclazid, glimepirid, gliquidon, glipizid, glibenclamid),
— glinidek (nateglinid, repaglinid),

— inkretin mechanizmusu szerek,

DPP-4-gatlok (sita-, vilda-, lina-, saxa-, alogliptin).
b) Parenteralis antidiabetikumok

— GLP-1-receptoragonistdk (inkretin hatdésmechanizmusu szerek),

rovid hatdsu készitmények (exenatid napi 2x, lixisenatid),

hosszu hatdsu készitmények (exenatid heti 1x, lira-, dula-, albi-, semaglutid).

2. Inzulintdl fiiggetlen hatdsmechanizmusu szerek:



— SGLT-2-gatlok (dapa-, empa-, cana-, ertugliflozin),
— alfa-glukozidaz-gatlok***,
B. Inzulinok

* a biguanidok egyetlen képviselGje (a /di/butilbiganid mar csak hazankban és a Szovjetunié néhany
utddallamdban van forgalomban);

** a tiazolidindionok Eurépaban egyediiliként forgalmazott képviselGje, hazankban forgalmazasat
2019-ben besziintették;

*** hazankban kozullk csak az akarbéz van regisztralva

A pioglitazon, akarbdz és a prandidlis glukdzregulator glinidek hazankban nem elérheték, vagy
forgalmuk marginalis. Azok az algoritmus-abrakban nem szerepelnek, ebben a tdblazatban a teljesség
kedvéért emlitjik.

Ajanlas 23

A 2-es tipusu diabetes mar megkezdett antidiabetikus kezelésének folytatasakor vagy valtasakor a
HbA1c-vel jellemzett anyagcsere-allapotot, valamint a katabolikus tiinetek jelenlétét vagy hianyat
indokolt figyelembe venni. (E) A HbA1c értéktdl fiiggetleniil az ateroszklerotikus kardiovaszkularis
betegség/kockazati tényezd, a szivelégtelenség fennalldsa, vagy ezek hianya, illetve a renalis
protekcio sziikségessége a terapiavalasztas fontos mérlegelend6 szempontjait jelentik. (A)

Mar megkezdett vércukorcsokkenté kezelés folytatdsakor az anyagcsere kivanttdl elmarado allapota
esetén a 3. abran feltlintetettek szerint kett6s vagy harmas (olykor négyes) antidiabetikum-
kombinacié adhatd. Ateroszklerotikus kardiovaszkularis betegség/kockazati tényezd,
szivelégtelenség, vagy renalis protekcid sziikségességének fennallasa esetén a terdpiamaddositas az
aktudlis HbA, -értéktdl fuggetlenil is mérlegelend akkor, ha az aktualis terdpia nem tartalmazott
kardiovaszkularis szempontbdl dokumentaltan el6ny6s készitményt.

El6nyben részesitendék a testsulyt kedvez6en befolyasolo (testsulycsokkentd vagy testsulysemleges),
alacsony hypoglykaemia-kockazattal jard, a keringési kockazatot csokkenté készitménycsoportok [5,
7, 35, 41]. A valasztaskor figyelembe kell venni a szénhidrat-anyagcsere aktudlis jellemzGit is (éhomi,
étkezés utani vércukorszint).

Ajanlas 24

Az antidiabetikus kezelés megvalasztasanak betegk6zpontunak kell lennie. (E)

A mérlegelési szempontok kdzétt a hatastani elényoket, lehetséges mellékhatasokat, a kezelendd
személy testsulyat, keringési kockazatat, a kezelés varhatd eredményességét és koltségkihatasait is

indokolt figyelembe venni. Az egyes antidiabetikum-csoportok fébb jellemzéit a 12. tablazat, a beteg
klinikai jellemzdi alapjan torténd valasztdsi lehet&ségeket a 13. tablazat foglalja 0ssze.

12. tablazat.
A 2-es tipusu diabetes kezelésében hasznalatos antidiabetikumok adasakor mérlegelenddé
koériilmények



MET SGLT-2-G GLP-1-RA DPP-4-G SuU INZ
ASCVD esetén elényos el6nyos* elényos** - - -
Szivelégtelenség e .. " e sk ok
. nem valtozik | csékken nem valtozik né - -
kockazata
; csokken .. . s « X
Testsuly .y csOkken csokken nem valtozik | né né
(mérsékelt)
Antihypergly- AN_AAN AN_AAN ANN AN AN ANN
kaemias hatas
Hypoglykaemia- e e e I .
nem valtozik | nem valtozik | nem valtozik nem valtozik | né né
kockazat
Rendlis protekcié |- igazolt igazolt - - -
Genitalis fert6zés né
(mellékhatas)
Gastrointestinalis v v
P . no - no - - -
mellékhatas
Beteget terhel6 , . . . . . . . .
g atlagos jelent6sebb | legjelent6sebb |jelent6sebb |atlagos |atlagos

kezelési koltség

Hatas/mellékhatds: *mérsékelt, A kozepes ersségl, M kifejezett, -semleges * empagliflozin,

dapagliflozin

** liraglutid, dulaglutid, semaglutid esetében igazolt

*** saxagliptin esetén figyelték meg

ASCVD: ateroszklerotikus kardiovaszkularis betegség (atherosclerotic cardiovascular disease)

MET: metformin, SGLT-2-G: SGLT-2-gatl6, GLP-1-RA: GLP-1-receptoragonista, DPP-4-G: DPP-4-gatlé,
SU: szulfanilurea, INZ: inzulin

13. tablazat. Preferalandé antidiabetikus terdpia 2-es tipusu diabetesben




Kardiovaszkularis megbetegedés vagy nagy/igen nagy kockazat esetén
MET + GLP-1-RA*

MET + SGLT-2-G**

* liraglutid, semaglutid, dulaglutid, ** empagliflozin, dapagliflozin
Szivelégtelenség esetén

MET + SGLT-2-G*

* empagliflozin, dapagliflozin

Fokozott hypoglykaemia-kockazat esetén

MET + GLP-1-RA

MET + SGLT-2-G

MET + DPP-4-G

MET + inzulinanaldgok (ha inzulinterapia sziikséges)
Testsulyfelesleg/elhizas esetén

MET + GLP-1-RA

MET + SGLT-2-G

Veseprotekcid érdekében

MET + SGLT-2-G

MET + GLP-1-RA

Hypertonia esetén (de: a hypertoniat antihypertensiv szerrel kell kezelni)
MET + GLP-1-RA

MET + SGLT-2-G

Financialis gondok esetén

MET + SU

MET + human inzulin

MET: metformin, SU: szulfanilurea, DPP-4-G: DPP-4-gatld, SGLT-2-G: SGLT-2-gatl6, GLP-1-RA: GLP-1-
receptoragonista

Az antidiabetikumok alkalmazhatdsaga fligg a vesefunkciétdl (az eGFR értéktdl), a részleteket kilon
tablazat szemlélteti.



A hatastani csoportok/készitmények felsoroldsa nem jelent sorrendiséget.

Az inzulinszekréciét serkentd szerek kozil glukézdependens vércukorcsokkentd, az alfasejt
mukaodésre is hatd, testsulyt el6nydsen befolyasold (testsulycsokkents /GLP-1-receptoragonistak/,
illetve teststlysemleges DPP-4 gatlok/) természetiik, kedvezd pleiotrop tulajdonsagaik folytan elényt
élveznek az inkretinhatasu csoportok [133]. Inzulintdl figgetlen hatdsmechanizmusu, az inzulinhatdst
és az inzulinelvalasztast egyardnt javitd, a keringési kockazati tényezdket el6nydsen befolyasold
tulajdonsaguk folytan preferdlandd az SGLT-2-gatlok kombindacids alkalmazasa is [134]. A
kardiovaszkularis kockdzat alakulasa fontos korilmény [36, 135, 136]. A DPP-4-gatldk kozott a
saxagliptin, az alogliptin, a sitagliptin és a linagliptin kardiovaszkularis biztonsagossagat
kardiovaszkularis kimenetelt vizsgald tanulmanyok (SAVOR, EXAMINE, TECOS, CAROLINA,
CARMELINA) dokumentdltdk [137, 138, 139, 140, 141]. Megjegyzendd, hogy noha a SAVOR
vizsgalatban az els6dleges végpont igazolta a kardiovaszkularis biztonsagossdgot, a szivelégtelenség
miatti hospitalizacié névekedése bearnyékolta az egész vizsgdlatot. Az EMPA-REG OUTCOME
vizsgdlat [142] az empagliflozin keringési eseményeket csokkent6 hatasat, a LEADER [143], a
SUSTAIN-6 [144], a PIONEER-6 [145] a REWIND [146] vizsgalatok a liraglutid, a semaglutid és a
dulaglutid kardiovaszkularis el6nyét dokumentaltak. A DECLARE vizsgdlatban [147] a dapagliflozin
kardiovaszkularis szempontbdl biztonsagosnak bizonyult, a DAPA-HF [148] pedig azt is demonstralta,
hogy csokkent ejekcids frakcidval jaro szivelégtelenségben a dapagliflozin szivelégtelenséget vagy
kardiovaszkuldris haldlozds kockazatat csokkent6 markans hatasa nemcsak 2-es tipusu diabetesben,
hanem abban nem szenved&k kérében is igazolhatd. Az ELIXA [149] a lixisenatid, az EXSCELL [150] a
heti egyszer adandé exenatid kardiovaszkularis biztonsagossagat igazolta.

A hagyomanyos inzulinszekretagdg csoportok (szulfanilureak, glinidek) valasztasa vércukorszinttél
flggetlen inzulinelvalasztast fokozé és ezaltal fokozott hypoglykaemia-kockdazattal jard,
sulygyarapodast elGsegit6 természetiik folytan kevéssé tanacsolhato [5, 35]. A szulfanilurea-
csoporton belil egyedi el6nyei révén gliclazid valasztasa célszerl [151]. Kedvez6tlen keringési
hatdsoktél mentes a funkciondlisan pancreas-szelektiv természetl glimepirid is [151]. A CAROLINA
vizsgalatban a kardiovaszkularis biztonsagossag szempontjabdl a glimepirid és a linagliptin kdzott
nem mutatkozott értékelhet6 kiilonbség [141]. Gliquidon valasztdsa nem-renalis elimindcidja révén
besz(kilt vesem(ikbdés esetén képezheti mérlegelés targyat [151].

A GLP-1-receptoragonistat és bazis inzulint tartalmazd fix kombindcidju készitményeket
(liraglutid+degludek, lixisenatid+glargin) a 2-es tipusu cukorbetegség inzulinkezelését taglald részben
targyaljuk részletesen. A GLP-1-receptoragonista + bazisinzulin fix kombinacié a metformint koveté
masodik szerként — bazis-bdlus inzulinkezelés bevezetésének alternativdjaként —is adhaté,
alkalmazasa elsGsorban GLP-1-receptoragonistat tartalmazo antidiabetikum-kombinacié
bazisinzulinnal torténd kiegészitésekor, illetve BOT-kezelés GLP-1-receptoragonistaval torténé
kombinalasakor jon szébal [133, 152, 153, 154].

Jelent6sebb anyagcsere-eltérés esetén a kett6s vagy harmas kombindcids elsé kezelés, illetve az
inzulinterapiaval torténd kezelésinditas az életmod-terapiaval egy id6ben kezddédik [38, 41]. A
kovetkez6 kezelési lépcsbre vald attérést akkor kell megfontolni, ha a beteg az adott kezelés mellett
nem érte el az egyénileg megallapitott célértéket, altaldban 3 honapig tartd kezelés soran [35, 38,
41]. A vildagliptinnnel és metforminnal végzett VERIFY vizsgdlat igazolta, hogy Ujonnan felismert 2-es
tipusu diabetesben a primer, korai ketts kombinacids kezelés metabolikus hatékonysaga



kifejezettebb és tartésabb, mint a metformin-monoterapiaval induld, 1épcsézetes kombinacios
kezelési elv szerint folytatott kezelés [155].
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Vércukorcsékkenté kombinacids terdpia megvalasztasakor az 6sszetevik egyedi sajatossagainak
figyelembevétele kivanatos. (C)

Fontos annak szem el6tt tartasa, hogy két vagy harom vércukorcsokkent6 készitmény egyiittes addsa
egymas hatdsat erGsitheti (pl. metformin és GLP-1-receptoragonista, metformin és DPP-4-gatld), de
Ugyanigy, kombindalasukkor addsuk kiilon-kilon ellenjavallatait is mérlegelni sziikséges. A
készitményvalasztast tobb mérlegelési szempont egylittes értékelése (a vércukorszint-emelkedés
tipusa [étkezés utani és/vagy éhomi], a valasztando készitmény inzulinhatast, vagy inzulinelvalasztast
erGsité természete, experimentadlisan, illetve human kozvetett adatok alapjan igazolt bétasejt kiméld
hatds fennallasa vagy hidnya, az érintett személy taplaltsagi dllapota, életkora, tarsbetegségei, a
valasztandd készitmény keringési kockazatot, atherogenesist befolyasolé tulajdonsaga stb.) segiti [5,
35, 41]. A 2-es tipusu diabetest gyakrabban kiséré allapotok, tarsbetegségek esetén tanacsolhatd
gyogyszer/gyogyszerkombinacié-valasztast a 13. tablazat, a vesem(ikodés valasztast befolyasold
szerepét kiilon fejezet foglalja dssze.

Az el6z6ekben részben mar érintett vércukorcsokkent6 hatastani csoportok f6bb jellegzetességei az
aldbbiak szerint foglalhatdk 6ssze.

Metformin

Az adasaval kapcsolatos ellenjavallatokat/biztonsagi elGirdsokat a 9. tablazat tartalmazza. A szer
legsulyosabb potencidlis mellékhatasa a tejsavaciddzis, fellépése azonban ritka, 0,01-0,084/1000
betegév. Egyéb mellékhatasai kozott gastrointestinalis diszkomfort-panaszok, lagyabb széklet,
hasmenés, igen ritkan B12-vitamin-hidny — és annak klinikai kévetkezményeként hatsékoteg-
karosodas, funicularis myelosisra emlékeztets kép — fordulhatnak eld. A hasi panaszok kis kezdGadag
(500 mg) alkalmazasaval, s fokozatos dézisemeléssel nagyrészt elkerilhetdk. Enyhe panaszok esetén
kisérlet tehetd napi egyszer, lefekvéskor egy adagban beveendd, elhtizédd hatdanyag-felszabaduldst
biztositd (extended release) készitményvaltozattal. Onmagaban adva — az Un. antihyperglykaemias
szerek mas képviselSivel egyez6en — hypoglykaemiat nem okoz. Maximalis napi adagja 3000 mg, de
2000 mg napi adag felett a ddézis-hatas gorbe ellapul. Jédos kontrasztanyaggal torténé radioldgiai
vizsgalat el6tt 48 éraval a metformin elhagyandd, az Ujrakezdés a vizsgdlat utan 24-48 oraval
torténhet. A metformin fenntartdsa — intolerancia, ellenjavallat hidnydban — a 2-es tipusu diabetes
egész tartama alatt javasolt [130, 131]. Addsa el6nyeit és az dvatossagi elGirasok betartdsa mellett
torténd adagolasa biztonsagos voltat szem el6tt tartva a vesem(kodés addsat korlatozo hatarértékét
lejjebb szallitottak: 30 ml/min/1,73 m’ eGFR-értékig adhatd. A metformin 30-45 ml/min/1,73 m*
tartomanyban csak csbkkentett dozisban (maximum napi 1000 mg), 45-59 ml/min/1,73 m’
tartomanyban pedig maximum 2000 mg/nap ddzisban adhatd.

Inkretinhatasu szerek

Az inkretinhatdsu szerek kbzé a DPP4-gatlok és a GLP-1-receptoragonistak tartoznak. A DPP4-gatldk a
GLP-1 inaktivaldsat végz6 DPP4-enzim blokkoldsa révén tartdsan az élettanihoz kozeli inkretinszintet



biztositanak. A GLP-1-receptoragonistak ezzel szemben olyan strukturalisan mdédositott peptidek,
amelyek ellendlinak a DPP-4-enzim inaktivalé hatasanak, ugyanakkor alkalmazott dézisukban —
szerkezetiiktdl fliggben — rovidebb vagy hosszabb hatdstartammal farmakoldgiai koncentracidoban
fejtik ki a GLP-1-receptort aktivalé hatasukat. Mindkét hatastani csoport glukdzfiiggé mdédon fokozza
az inzulinelvalasztdst és gatolja a glukagon-elvalasztast. A DPP-4-gatldk testsulysemlegesek, mig a
GLP-1-receptoragonistak testsulycsokkentd (2-7 kg) hatasuak. A GLP-1-receptoragonistak
hatdstartamuk fiiggvényében (révid>hosszu) lassithatjak a gyomoririlést. A vércukorcsékkentés
glukdzfiiggé mechanizmusa révén alkalmazasukkor a hagyomanyos inzulinszekretagog szerekéhez
képest alacsonyabb a hypoglykaemia kialakulasanak kockazata.

DPP-4-gatlok

A DPP-4-gatlék mindegyike (alogliptin, linagliptin, sitagliptin, saxagliptin, vildagliptin) adhato
monoterapiaban is, mas vércukorcsokkentbkkel valé kombinalhatdsaguk a torzskényvi elGirdsok
fliggvényében valtozik. Beszlkiilt vesemikddés, valamint a majmkodés karosodasa és annak
mértéke a DPP-4-gatldk adagolhatdsagat eltéré mértékben befolydsolja, e tekintetben a torzskonyvi
el6irdsok az irdnyaddk.

GLP-1-receptoragonistak

A GLP-1-receptoragonistak koziil a rovidhatasu valtozatok esetében dézistitralas sziikséges. A
naponta kétszer adandé exenatid esetében a kezd6 adag 2 x 5 ug, ami panaszmentesség esetén két
hét elteltével 2 x 10 pg-ra emelheté. A lixisenatid kezd6adagja 1 x 10 pg, amit ugyancsak két hét
elteltével 2 x 20 pg-ra kell emelni. A napi egyszer adagolandé liraglutid joval hosszabb hatastartamu
az el6z6eknél, ezért a hosszu hatdsu szarmazékok kézé soroljak. Kezd6adagja 1 x 0,6 mg, ami két hét
elteltével 1 x 1,2 mg-ra emelhetd. A kivant hatds elmaraddsa esetén az adag egy honap elteltével
tovabb novelhetd 1 x 1,8 mg-ra. A heti egyszeri exenatid adagja heti 1 x 2 mg, amelyet mindig a hét
azonos napjan kell beadni, folyamatos adagolds esetén a terdpids szint az 5-6. hétre alakul ki. A
dulaglutid dézisa monoterapias alkalmazds esetén heti 1 x 0,75 mg, kombindcids alkalmazasakor heti
1 x 1,5 mg. Szerkezeti sajatossagai és eltér6 szervezetbeli viselkedése révén a terapias gydgyszerszint
a heti egyszeri exenatidhoz viszonyitva valamivel el6bb, mar a 2-3. héten kialakul. A szubkutan
adagolt semaglutid kezdeti adagja hetente 1 x 0,25 mg. Négy hét utdn a dézist hetente 1 x 0,5 mg-ra
kell névelni. Legaldabb négyhetes kezelés utan a glykaemias kontroll javitdsa érdekében az adag
tovabb novelhetd heti 1 x 1,0 mg-ra [133, 156].

SGLT-2 g4tlok

A vesék proximdlis tubulusainak S1 szegmentumdban elhelyezked6 natrium-glukdz kotranszporter
(SGLT)-2 reverzibilis gatlasa utjan fokozzak a glukozuriat. Vércukorcsokkenté hatasuk fliggetlen mind
az inzulinelvalasztastdl, mind az inzulinhatastdl. Rendszeres adasuk esetén napi 70 gramm glukoz
Urllhet a szervezetbdl [134]. Hazankban a dapagliflozin, az empagliflozin és az ertugliflozin érhet6 el.
Monoterapidban atlagos HbAlc-csokkent6 hatdsukat 0,6-0,8%-osnak taldltak. Adhatdak
metforminnal, illetve szulfanilurea tipusu szerrel kettds, s6t, harmas kombinacidban is. Alkalmazasi
el6irdsa megengedi inzulinnal egyitt torténd adasat is. A dapagliflozin napi adagja 1 x 10 mg, az
empaglifloziné 1 x 10 mg vagy 1 x 25 mg, az ertuglifloziné pedig napi 1x 5 mg vagy 1 x 15 mg.
Mellékhatasként genitalis infekcidk gyakoribb voltat irtdk le.



Szulfanilureak

Az étkezésre bekovetkez6 inzulinelvalasztas elsé vagy mindkét fazisat serkentik, de fokozzdk a bazis
inzulin termel6dését is. E tulajdonsaguk eredményezi a vércukorszint csokkenését, de potencialis
mellékhatdsukat, a vércukor esését (hypoglykaemiat) is. A szulfanilurea-receptorhoz valé kot6désiik
alapjan megkiilonboztetlink pancreas-szelektiv (gliclazid) és nem-szelektiv — mas szévetek,
elsGsorban a kardiovaszkularis rendszer szulfanilurea-receptoraihoz (kaliumcsatorndihoz) is kot6d6 —
vegyileteket (az 6sszes tobbi készitmény). Ez utdbbiak a glimepirid kivételével gatoljak az ischaemias
prekondicionalds mechanizmusat. Valasztasuk (gliclazid, glimepirid; beszUkilt vesem(ikodés esetén
gliquidon) elsésorban financidlis gondok felmerilésekor johet széba [151]. A GUIDE vizsgalat adatai
szerint a gliclazid MR a hypoglykaemia-kockdzat szempontjabél kedvezébb, mint a glimepirid [157]. A
gliclazid (kivételes esetben a glibenclamid) adasanak specidlis terlletét képezheti a MODY tipusu
diabetes [158, 159].

Kezelés inzulinnal 2-es tipusu diabetesben

Minden olyan esetben, amikor életmddkezelés + ordlis antidiabetikum megfelel§ javallattal és
adagban torténd alkalmazdsa harom hoénap elteltével sem biztositja a kivant glykaemids kontrollt
(HbAlc 6,0-8,0% koz06tt), felmeril az inzulinkezelés bevezetésének sziikségessége. Ez a terdpids
megfontolds széles korben elterjedt volt hosszu éveken keresztil. Napjainkban azonban az uj,
innovativ antidiabetikumok elérhetGsége révén mas terdpias megoldasi lehetGségek keriltek
el6térbe. ElsGsorban az injektabilis, nem-inzulinszer( készitmények (GLP-1-receptoragonistdk)
jelentenek terdpids alternativat, mert hosszu ideig jo anyagcserehelyzetet biztositanak, az inzulinra
jellemzé elénytelen mellékhatasok (testsulygyarapodas, hypoglykaemia-kockazat ndvekedése) nélkdl.
Egyes készitményeknél még kardiovaszkularis el6ny is varhatd, ami fontos mérlegelési kortilmény.
Mar jelentGsebb hazai tapasztalat is rendelkezésre all a GLP-1-receptoragonista + bazisinzulin-analdg
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jelenti.

A jelenlegi fejezet attekinti az inzulinkezelési lehetGségeket 2-es tipusu diabetesben (amelyek ma
mar kicsit hattérbe szorulnak), a fejezet az inzulinterapia intenzifikalasi lehetGségeivel zarul. Ez
utdbbi téren azonban az Uj terdpias megoldasok elényben részesitend6k a régebbi, hagyomanyos,
teljes inzulinterapiara valo atdllassal szemben.
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A 2-es tipusu cukorbetegségben szenveddk kérében az inzulinkezelésnek szamos valfaja koziil lehet
valasztani, a mérlegeléskor mindig figyelembe kell venni az adott beteg egyéni tulajdonsagait,
koriulményeit. (E)

Mérlegelni kell az életkort, a varhatd életkilatasokat, a diabetes id6tartamat, a hypoglykaemia-
kortorténetet és kockazatat, a kardiovaszkularis szovédmények és egyéb tarsbetegségek jelenlétét, a
varhaté testsulygyarapodast, tovdbba a beteg életvitelét, életkorilményeit és a glykaemids kontroll
megvaldsithatdsagat [4]. Az id6sebb betegek kdrében az oralis antidiabetikum + bazis inzulin
kombinacidja (BOT-terapia: basal insulin supplemented oral treatment) hosszu idén keresztil
népszerl volt, de a stabil életvitel(i betegek korében helye lehet a konvenciondlis inzulinterapianak,
illetve a szemi-intentiv és prandialis premix rezsimeknek is.



Oralis antidiabetikum + bazis inzulin kombinacidja (BOT-terapia)

A bazisinzulin-hatas biztositdsdra ma bazisinzulin-analégot alkalmazunk, NPH-inzulin addsara
lényegében csak anyagi gondok esetén szokott sor kerilni. Régebben az inzulint a kivant éhomi
vércukorszint elérése érdekében lefekvéskor (a magyar nyelvben is meghonosodott angol kifejezéssel
“bedtime”) adagoltuk. A hosszu hatasu inzulinanalégok (glargin, detemir, degludek) forgalomba
kerilése lehetdvé tette a beadds mas id6pontra helyezését. Alkalmazasuk emellett nemcsak az
éhomi, hanem az étkezések el6tti (preprandialis) vércukorszintek kedvez6bb alakulasat is elGsegitheti
[160, 161]. A BOT-kezeléstdl 8,5%-os HbAlc-érték felett altalaban kevéssé varhatd hosszu tavu
eredmény.

Oralis antidiabetikum + prandialis (human regularis, gyors hatasu) inzulin kombinacidja

Napjainkban elvétve hasznalt kezelési forma. Ez a kombinacid olyan esetekben valaszthatd, amikor az
inzulinelvalasztast serkent6 antidiabetikum adasa nem jon széba, vagy metformin és
inzulinszekretagog hatdsu szer egylttaddsa a kivant posztprandialis vércukorcsokkenést nem
biztositja, de az éhomi vércukorszint a beadllitott kezelés mellett elfogadhatd. Fenti meggondolas
alapjan metformin és étkezések elétt (prandialisan) alkalmazott gyorshatasu inzulinanaldg egylitt
adasa is széba johet azon ritka esetekben, amikor a metformin a kivant mérték( bazisinzulin-hatast
biztositja, de a posztprandialis vércukor-emelkedés kifejezett és mas modon biztonsdgosan nem
csokkenthetd.

Konvencionalis inzulinkezelés human inzulinnal 2-es tipusu diabetes mellitusban

A 2-es tipusu diabetesben szenvedd, altalaban id6sebb betegek jelent8s része jél kezelhet6
konvencionalis inzulinterapidval, ami altaldban napjaban kétszer adott, bifazisos (gyors és
intermedier hatastartamd komponenst 25-30/75-70 aranyban tartalmazd) human inzulin adasat
jelenti. llyen esetekben a reggeli és esti inzulinadagok aranya 2:1, vagy 3:2 szokott lenni. E betegek
életmadja, étrendje ugyanis eléggé stabil, a konvencionalis kezelés viszonylag kdnnyen kivitelezhet6,
az esetek tobbségében az elért eredmény is megfeleld [117].

Bifazisos inzulinanaldgok adasa 2-es tipusu diabetesben

Az inzulinanaldgot tartalmazé bifazisos inzulinkészitmények is jél alkalmazhatdk a 2-es tipusu
diabeteszesek kezelésére. Adasukra leginkabb akkor keriil sor, ha human inzulint tartalmazé bifazisos
inzulinkészitmények adasa mellett megfelel6 anyagcserehelyzet nem biztosithaté. Bar adhatok
napjaban kétszer, reggel, illetve az esti f6étkezés el6tt, egyre inkabb terjed a napi hdromszori, a
harom f6étkezéshez kapcsolddd alkalmazasuk. E kezelésformdat intenziv keverékterapiaként
(intensive mixture therapy: IMT), vagy prandialis premix kezelésként (prandial premix therapy: PPT)
emlitik. A magas gyorskomponens-ardnyu valtozat addsa akkor javasolt — altaldban reggel, az esetek
egy részében ebéd el6tt is —, ha az érintett személy nagyobb szénhidrattartalmu ételeket fogyaszt.
Sok betegben azonban a kezelés bonyolultsaganak elkeriilése érdekében mindharom f6étkezést
megel6zGen azonos Osszetétell keverék adasa tlinik célszerlinek [162, 163].

Szemi-intenziv human inzulinkezelés 2-es tipusu diabetes mellitusban

A betegek egy részében régebben Un. szemi-intenziv kezelési format valasztottunk, féleg akkor, ha az
étkezések kozott inkabb a vacsora a hangsulyos. llyenkor reggeli el6tt human bifazisos inzulin,



délutan 6t dra koril gyors hatasu és lefekvéskor intermedier tipust human inzulint valasztunk,
amivel a vacsorataji vércukor-emelkedés jol kivédhetd, s a masnap reggeli, éhomi vércukorérték sem
magas. Egy masik kezelési lehetdséget jelent a kétszer (reggel-este) adott bifazisos human inzulin
kiegészitése gyors hatasu inzulinnal a déli drakban, az ebéd elétt (ha ez az étkezés jelent&sebb). A
bifazisos inzulinanalégok forgalomba keriilésével a szemi-intenziv human inzulinkezelés sokat
veszitett jelent6ségébdl, alkalmazdsara ma egyre ritkdbban kerdl sor.

Intenziv konzervativ inzulinkezelés (ICT) 2-es tipust diabetes mellitusban — szekvencialis
intenzifikalas prandialis inzulinanaléggal

A 2-es tipusu diabetesben szenved6k betegek egy részében helye lehet az intenziv konzervativ
inzulinkezelésnek (ICT). Az inzulinkezelés intenzifikdlasa prandialis inzulinanaldggal (4. szamu 4bra)
szekvencialisan/lépcsGzetesen is megvaldsithatd, az azonnali teljes bazis-bdlus rendszerhez hasonld
hatékonysaggal és biztonsagossaggal. Ezt a megoldast régebben a nemzetkdzi gyakorlatban erGsen
szorgalmaztak. llyen esetben az analég BOT kezelés elégtelensége esetén a prandidlis inzulinnal vald
kiegészités ugy valdsulhat meg, hogy elsé |épésben egy étkezési inzulin injekcidval egésziil ki a
bazisinzulin kezelés, a legnagyobb szénhidrattartalmu étkezés vagy a legnagyobb posztprandidlis
vércukor-emelkedéssel jaro étkezés vagy egységesen a reggeli étkezés el6tt (bazis plusz kezelésként
is szoktak emliteni). Ha a glykaemias kontroll nem megfeleld, hasonlé mddon torténik a masodik és
szlikség esetén a harmadik étkezés el6tti inzulininjekcio bevezetése [4].

4. abra. Az inzulinterapia intenzifikalasa 2-es tipusu diabetesben (kiindulasi helyzet: bazisinzulin-
terapia)

Dazis inzulin Intenzifikalas
* HoSSZO harastarsama inzulinanalog
¢ Hiunan NFH mzalin l
l l [ Merlegelesi kiviilmenyekt szambavétele utan
T
HbA,, < 8,00 HbA,, > 8,0% ‘ | + l + l +
A 4 .
| GLP-1-RA Prandidlls inzulin Bazsinzulins
v l SGLT-2-G © gYOrs harasn inznlinanalog GLF-I-RA X
U 1-0.2 E/Kg/nap 0,2-0,3 E/Kg/nap T EVOrs havasu human fnzulin Kombiuacio
* bifAzisos inzulinanalog
N i //- = bifdzisos humdan fnzulin
.\l /’l
Dozistitralas® | HbA,_ célertek (<7,0%) ‘
HbA,. céltartomany (6.0 - 8.0%)
felett
MET megtartasa indokolt, ha nines MET megtartasa indokolt, ha nincs
kontraindikacio vagy intolerancia kontraindikacio vagy intolerancia

SU elhngynndo vagy dozisn SU elingyandé vagy dozisa

csbkkentendd csbkkentendd

t Mérlegelési korulmények: Ateroszklerotikus kardiovaszkularis betegség/kockazati tényezd,
szivelégtelenség, renalis funkcid, idilt vesebetegség jelenléte, testsulyfelesleg, hypoglykaemia-
kockazat, életkor, betegségtartam, gydgyszer-mellékhatas lehet&sége, beteg preferenciaja és anyagi
teherbiré képessége.



A kezelési célérték altalaban HbA,. <7,0% (kezelési céltartomany 6,0-8,0%). A kbvetkezd kezelési
|épcsére valé attérést akkor kell megfontolni, ha a beteg az adott kezelés mellett nem érte el az
egyénileg megdllapitott célértéket, altaldban harom hdnapig tartd kezelés soran.

A terapiamaddositas az aktudlis HbA, -értéktdl fliggetleniil is mérlegelendé akkor, ha a
kardiovaszkularis kockazat nagy/igen nagy, vagy a renalis protekcio prioritast jelent, de az aktudlis
terdpia nem tartalmazott kardiovaszkuldris vagy renalis szempontbdl dokumentaltan el6nyos
készitményt.

* DOzistitralds kb. hdromnaponta a célérték (céltartomany) eléréséig:
Ehomi vércukor >10,0 mmol/l : + 4 E

7,8-10,0 mmol/l: + 2 E

Hypoglykaemia esetén a napi ddzis csokkentendd:

vércukor <4,0 mmol/| : 10-20%-kal

vércukor <3,0 mmol/| : 20-30%-kal

MET: metformin, SU: szulfanilurea, DPP-4-G: dipeptidilpeptiddz-4-gatl6, GLP-1-RA: GLP-1-
receptoragonista

A hatastani csoportok felsoroldsa nem jelent sorrendiséget. A készitményeket szinkéddal (javasolt,
adhatd) jeloljuk.

Javasolt készitmény
Adhato készitmény
Bazis inzulin + inkretintengelyen hato készitmények szabad kombinacidja

Napjaink egyik kezelési lehet6ségét a bazis inzulin mellett alkalmazott révid vagy hosszu hatdsu GLP-
1-receptoragonistak jelentik. Ezek a kezelési rendszerek a bazis inzulin prandialis inzulinnal torténé
intenzifikalasanak alternativajat jelentik (lasd 4. dbra). E kombinalt kezelési forma patogenetikai
hattere, hogy a bazis inzulin jol kontrolldlja az éhomi és étkezési el6tti vércukorértékeket, a hozza
adott GLP-1-receptroagonista pedig a posztprandialis vércukorérték csokkentését biztositja [164,
165]. A bazis inzulin, illetve a napi vagy heti adagoldsu GLP-1-receptoragonista szabad kombinacidja
lehetévé teszi, hogy a kezelés két komponensének ddzisa kiilon-kilon valtoztathatd legyen. A
kombinalaskor a mindenkori gydgyszer alkalmazasi el6irdsdban rogzitettek a mérvadok.

Bazis inzulin+ GLP-1-receptoragonista fix kombinacidja

A bazis inzulin + GLP-1-RA fix kombinacidja a bazisinzulin-kezeléshez képest kedvez6bb glykaemias
kontrollt, alacsonyabb hypoglykaemia-kockazatot és kedvez6bb testsulyprofilt biztosit [166]. A
degludek + liraglutid kombinacié kezdd adagja inzulin-naiv betegek esetében 10 adagolasi egység,
kordbban bazis inzulint vagy GLP1-RA-t kapd betegek esetében 16 adagolasi egység, amely a
megel6z6 harom nap éhomi vércukorértékek atlaganak megfelel6en titralandd tovabb. A glargin
U100 + lixisenatid fix kombinacioéjat szintén 10 adagolasi egységgel javasolt kezdeni, ha a beteg



kordbban nem részesiilt inzulinkezelésben. Amennyiben a beteg kordbban mar kapott bazisinzulint,
akkor az induld adagoldsi egység a kordbbi inzulin tipusatél és dézisatdl fligg. A sziikséges adag
titralasat hetente javasolt elvégezni az éhomi vércukorértékek alapjan. A beallitasnal figyelembe
veendd, hogy a fix kombinacidju készitmény két kiilonb6z6 aranyu adagoldsi lehetfséget biztositd
injekcios tollban all rendelkezésre.

A bazis inzulin + GLP-1-RA fix kombinacidju kezelési rendszer hatékony és egyre gyakrabban
alkalmazott alternativajat jelenti a bazis inzulin utan felépitendd bazis-bolus inzulinterapianak 2-es
tipusu diabetesben (4. dbra). A degludek + liraglutid fix kombinacidval végzett fazis-3 vizsgdlat szerint
azonos glykaemias kontrollt eredményez a bazis-bdlus kezeléssel, de testsulycsdkkenést okoz
testsulynévekedéssel szemben, a napi teljes inzulinigény kisebb, és a hypoglykaemia-kockazat
csokken [167].

GLP-1-RA + prandialis gyors hatasu inzulinanalég szabad kombinaciéja

Az inzulinanaldggal folytatott bazis-bélus kezelés alternativaja lehet még a GLP-1-RA + prandialis
gyors hatdsu inzulinanaldg szabad kombinacidja is, melynek el6nyeit a dulaglutid és naponta
tobbszor adott prandialis lispro-inzulin egylttes addsaval kapcsolatban igazoltak [168].

Inzulin + SGLT-2-gatlé kombinacidja

Mind bdazis inzulin, mind napi tébbszori inzulin adas esetén kombindcios lehet6ség az SGLT-2- gatld. A
kombinacid logikus, mivel az inzulin hatdsat jol kiegésziti az inzulintél figgetlen hatasmechanizmusu
SGLT-2-gétlo, a glykaemias kontroll javulasa a testtomeg és a vérnyomas csokkenésével tarsul, a
hypoglykaemia-kockazat névekedése nélkil. Az egyiittes adas a napi inzulingény csdkkenését
eredményezi. Az empagliflozin esetében mind a tdbbszori inzulinadassal, mind a bazisinzulinnal valé
egyuttadas klinikai adatait tartalmazza az alkalmazasi el6irds [169, 170]. A dapagliflozin is adhato
inzulinnal egyttt [171].

Ajanlas 27

Az inzulinterapia megkezdése indokolt 2-es tipust cukorbetegségben, ha nem-inzulin-természetii
antihyperglykaemias kezeléssel a megfelel6 glykaemias kontroll nem biztosithaté. (B)

Az inzulinterapia megkezdésével valé késlekedés szakmailag nem indokolhato akkor, ha a nem-
inzulintermészetd antihyperglykaemias kezelési lehet&ségek tarhazat kimeritettiik és megfeleld
glykaemias kontrollt elérni nem lehetett. Kétségtelen, hogy a betegek egy része nehezen tud
megbaratkozni az inzulinadas gondolataval, de ilyen esetekben a paciens-edukacio keretein belil a
beteg félelmét el kell oszlatnunk. Tébb felmérés igazolta, hogy gyakran indokolatlanul hosszu id6
telik el rossz glykaemids helyzetben addig, amig az inzulinterapia inicialasara sor kerdil.

Ajanlas 28

A 2-es tipusu cukorbetegek inzulinkezelési rendszerében az inzulinanalégokat elényben kell
részesiteni a human inzulinokhoz viszonyitva. (A)

Az inzulinanaldgok elényét a megfelel6 human kezelési rendszerhez viszonyitva szamos terdpids
rezsim soran igazoltdk 2-es tipusu diabetesben. Gyors hatdsu inzulinanalégok adasa mellett mind a
posztprandialis vércukorértékek, mind pedig a HbAlc szignifikdns mértékd javuldsat figyelték meg



[172, 173]. A BOT-terdpia ma mar klasszikusan bazisinzulin-analoggal térténik, miutan a glargin U100
inzulinnal, kés6bb a detemirrel folytatott vizsgalatok NPH-inzulinnal szemben igazoltak az éjszakai
hypoglykaemia-események csokkenését [174]. A degludek ugyanakkor elénydsebb volt, mint a
glargin U100 inzulin, mind a BOT-, mind a bazis-bolus kezelési rendszerben [175, 176]. A degludek
elényét a hypoglykaemia-kockazat csokkenése terén a glargin U100 inzulinnal szemben kettGs vak,
keresztezett vizsgalatban is igazoltak [177]. Glargin U300 inzulin addsa esetén — glargin U100
inzulinnal 6sszevetve — azonos glykaemids kontroll mellett a napi hypoglykaemias rata relativ
kockdzata, valamint a kezelés nyolcadik hetétdl az éjszakai hypoglykaemidk relativ kockazata
szignifikansan csokkent [178, 179, 180, 181]. A glargin és a bioszimiler glargin elGirt hasonldsagat
megfelel6 vizsgalatokkal dokumentaltak [182, 183]. A glargin U300 és a degludek BOT-terapidban
alkalmazva a nyilt, randomizalt BRIGHT vizsgdlatban azonos hatékonysagunak bizonyult, ugyanakkor
a titralds fazisdban a glargin U300 mellett kisebb hypoglykaemia-incidenciat észleltek, de a fenntarté
fazisban a hypoglykaemia-incidencia azonos volt [184]. A szintén nyilt és randomizalt CONCLUDE
vizsgalatban ugyancsak BOT-terapiaban alkalmazva a glargin U300- inzulint és a degludeket, az utébbi
mellett jobb glykaemias kontrollt igazoltak. Az els6dleges végpontként vizsgdlt sulyos vagy méréssel
igazolt tlineti hypoglykaemidk szama a fenntartd kezelési periddusban nem kilonb6z6tt, azonban a
szekunder megeré6sité végpontok kozll 11 hypoglykaemia-végpont szignifikans elény mutatott a
degludek javara [185]. A CONFIRM vizsgalatban “valé vilag” adatgydjtés keretei kozott jobb
anyagcserét és kisebb hypoglykaemia-ratat taldltak BOT-kezelésben alkalmazott degludek mellett
glargin U300 inzulinhoz képest [186]. A glargin U100 inzulin és a degludek hosszu tava primer
kardiovaszkularis végpontu vizsgalatban kardiovaszkularis szempontbdl biztonsdgosnak, malignitas
szempontjabdl neutrdlisnak bizonyult [187, 188].

A vesefunkcio jelentésége, a vesevédelem lehetdségei

Az utdbbi években paradigmavaltds kovetkezett be a cukorbetegek antidiabetikus kezelése révén
megvaldsuld vesevédelemben [5, 36, 47]. A bizonyitékokon alapulé orvoslas rendszerében kdzepesen
erds szekunder végpontokra, vagy post hoc analizisre alapozva [142, 143, 144, 147, 149, 150, 189,
190], de Ujabban erés, renalis primer végpontu vizsgalatra [191, 192] épitve is megallapithatd, hogy
az Uj és hatékony antidiabetikumok némelyike csokkenti a vesevégpont kialakulasanak kockazatat.
Varjuk még néhany, jelenleg zajlé — antidiabetikumot tanulmdanyozé — randomizalt, kontrollalt
vizsgalat (DAPA-CKD, EMPA-Kidney) eredményét; ezek a tanulmanyok a vesevédelmet primer
végpontként értékelik.

Az eddigi tanulmanyok vesevégpontja altalaban kombinalt volt: macroalbuminuria + tartds
szérumkreatininszint-kétszerez6dés + tartds eGFR-vesztés + végallapotu veseelégtelenség +
veseeredeti halal, vagy ugyanez a macroalbuminuria nélkil. Néhany tanulmany vizsgdlta a gyogyszer
eGFR-stabilizalé hatdsat is, ami egy kozepesen erés végpontként mindsithet6 (er6sebb, mint a kéros
albuminUrités, de gyengébb, mint pl. a végallapotu veseelégtelenség). Ezeknek a végpontoknak a
valtozasa alapjan szabjuk meg a veseallapotot figyelembe vevé antidiabetikus terdpiat.

A CKD jelenléte két okbdl is mddosithatja az antidiabetikus kezelést. Egyrészt CKD-ban preferalanddk
az arra kedvez6en haté antidiabetikumok, masrészt az eGFR csdkkenésével sszefliggésben egyes
gyogyszereket el kell hagyni, masoknak a ddzisat csokkenteni kell.

Az 5. dbra szemlélteti a CKD-ban torténé antidiabetikum-valasztast akkor, ha Ujonnan felfedezett 2-
es tipusu cukorbetegrél van szo, aki a metformint nem tolerdlja, vagy régebbrdél ismert



cukorbetegsége van és mar metforminkezelésen van, de CKD deriilt ki, vagy Ujonnan felfedezett 2-es
tipusu cukorbetegsége van és a glykaemids cél SGLT-2-gatlé monoterapidval nem érhet6 el.
Metformint szed6knek egy igazoltan vesevédd hatasu SGLT-2-gatld hozzdaddasa (metformin + SGLT-2-
gatlo kettGs kombinacid) javasolt. A metformint nem szed6knél az SGLT-2-gatld elkezdése ajanlott.
Szakmai szempontbdl ez jelentheti az SGLT-2-gatléval elkezdett monoterapiat, a metforminhoz
torténd SGLT-2-gdatld hozzaadasat, vagy kezdd, metformin + SGLT-2-gatldval torténd primer kettds
kombinacios kezelést is.

Amennyiben a beteg nem toleralja az SGLT-2-gatlét, vagy addsanak kontraindikdcidja all fenn,
igazoltan vesevédd hatasu GLP-1-RA készitményre torténd lecserélése jon szdba (5. abra). Ugyanezek
a meggondoldsok vonatkoznak a GLP-1-RA készitmények alkalmazasara is (5. abra). Mind az SGLT-2-
gatld, mind a GLP-1-RA esetében fontos kontraindikaciét jelent az alkalmazhatdsagi eGFR-hatar (14.
tablazat).

Amennyiben a kordbban mar kombindciés antidiabetikum-kezelésen |év6 betegnél CKD alakul ki, a
terdpia mddositasa javasolt, ami ebben az esetben a CKD progresszidjanak megel6zésére, vagy a
kockazat csokkentésére iranyul (6. abra). Ha a metforminhoz és/vagy szulfaniluredhoz adott
masodik/harmadik szert cseréljiik le SGLT-2-gatldra, el6fordulhat, hogy a HbAlc-érték megemelkedik
és a célérték folé kerdl. llyenkor, ha a beteg nem kap még GLP-1-RA készitményt, annak elkezdése
javasolt. Mar meglévs GLP-1-RA kezelés esetén (metformin, SGLT-2-gatld, GLP-1-RA kombindcié
mellett) egyéb antidiabetikum hozzaadasa sziikséges.

CKD-ban szenved§ 2-es tipusu cukorbetegek vesefunkciétél (eGFR-értéktél) fiiggé antidiabetikus
kezelését a 14. tdblazat mutatja. Fontos felhivni a figyelmet arra, hogy az eGFR-kiiszobértékek az
utdbbi években folyamatosan maédosultak, domindldan csdkkentek. llyen iranyd valtozasok a
kozeljov6ben is varhatok.

5. abra.

Antidiabetikum-valasztas krénikus vesebetegségben szenvedd, tujonnan felfedezett, vagy mar
metforminnal kezelt 2-es tipusu cukorbeteg esetében [Forras: Sarafidis P, et al: Nephrol Dial
Transplant 2019; 34: 208-230. (cit. 47.) — mdodositva]



Ujonnan felfedezett 2-es tipusti cukorbeteg, krénikus vesebetegséggel*, metformin intolerancia,
vagy kontraindikacio esetén*

Vagy
Mar metforminnal kezelt 2-es tipusu cukorbeteg, kronikus vesebetegséggel*

Vagy

Ujonnan felfedezett 2-es tipust cukorbeteg, krénikus vesebetegséggel*, akinek nincs metformin
intolerancidja, vagy ellenjavallata és a glykaemias cél csak kombindaciés antidiabetikus kezeléssel
érheté el

+

Igazolt vesevédd hatdssal rendelkezé SGLT-2-gatld inditdsa/hozzaadasa, esetleg metforminnal
torténd egylittes inditasa**

v
Ha az SGLT-2-gatlot, vagy a metformint a beteg nem tolerdlja, vagy az kontraindikalt
¥

Igazolt vesevédd hatasa GLP-1-receptor-agonistara torténé csere***

4

Ha a GLP-1-receptor-agonistat a beteg nem toleralja, vagy az kontraindikalt

¥

Mas antidiabetikum hozzaaddsa, vagy arra torténd csere™**

*Ajelenlegi (2019. dec.) gydgyszeralkalmazasi elGiras nem teszi lehetévé eGFR <60 ml/min/1,73 m?
esetén az SGLT-2-gatld inditasat, ezért jelenleg csak kéros albuminirités (>30 mg/nap, vagy >3
mg/mmol albumin/kreatinin hanyados) és eGFR >60 ml/min/1,73 m” esetére vonatkozik ez az
ajanlas.

* A szakmai ajanlas kdvetése mellett figyelembe kell venni a finanszirozasi szabdlyokat is, hazankban
jelenleg (2019. dec.) monoterapidban alkalmazott SGLT-2-gatl6 valasztasa esetén teljes arat fizet a
beteg.

Py

** Az “inditds” szo azt jelzi, hogy az el6z6 pontban (*) foglaltak valdsulnak meg, masrészt szem el6tt
kell tartani azt is, hogy SGLT-2-gatlo-kezelést milyen eGFR esetén lehet inditani.

*** Nemcsak arra kell figyelni, hogy az antidiabetikumok milyen eGFR esetén indithatdk, hanem arra
is, hogy milyen eGFR-értékig adhatdk, mert ez egyes gydgyszereknél szétvalik.

6. abra.

Antidiabetikum-valasztas krdnikus vesebetegségben szenved6 2-es tipusu cukorbeteg esetében,
amennyiben a beteg mar metformin, és/vagy szulfanilurea kezelés mellett mas
antidiabetikumo(ka)t is kap [Forras: Sarafidis P, et al: Nephrol Dial Transplant 2019; 34: 208—-230.
(cit. 47.) — moédositva]



Metformin, vagy szulfanilurea mellett nem SGLT-2-gatlg, vagy GLP-1-
receptor-agonista kezelésen 1évé 2-es tipusu cukorbeteg, kronikus
vesebetegséggel *

N

A metforminhoz, vagy szulfanilureahoz adott antidiabetikum
lecserélése igazolt vesevédd hatassal rendelkez6 SGLT-2-gatldra

N

Ha a HbA, . a cél folé emelkedik, vagy az SGLT-2-gatlét a beteg nem
toleradlja, vagy az kontraindikalt és a beteg nem GLP-1-receptor-
agonista kezelésen van

N2

Akkor az SGLT-2-gatlohoz torténd hozzaadasa, vagy az SGLT-2-gatlo
lecserélése igazolt vesevédd hatasu GLP-1-receptor-agonistara

N

Ha a HbA,_ a cél folott marad, vagy a GLP-1-receptor-agonistat a beteg
nem toleralja, vagy az kontraindikalt

N/

Mas antidiabetikum alkalmazasa

*Ajelenlegi (2019. dec.) gyégyszeralkalmazasi el8iras nem teszi lehetévé eGFR <60 ml/min/1,73 m?
esetén az SGLT-2-gatlo inditdsat, ezért jelenleg csak kéros albumintrités (>30 mg/nap, vagy >3
mg/mmol albumin/kreatinin hanyados) és eGFR >60 ml/min/1,73 m” esetére vonatkozik ez az
ajanlas.

14. tablazat.
Az antidiabetikumok dézisai a vesefunkcié (eGFR-érték) fliggvényében (a mértékegység nélkiili
szamok az eGFR kitiintetett értékeit jelolik)



Gyogyszer >90 89-60 59-30 29-15 <15 Hemodializis
mi/perc/1,73m?* | mi/perc/1,73m? | mifperc/1,73m? | mi/perc/1,73m? | mi/perc/1,73m?
Metformin Teljes adag Teljes adag Nem adhaté | Nem adhaté | Nem adhaté
Gliklazid Teljes adag Teljes adag Teljes adag Nem adhaté | Nem adhaté | Nem adhato
Glikvidon Teljes adag Teljes adag Teljes adag Teljes adag Teljes adag Teljes adag
Glimepirid Teljes adag Teljes adag Teljes adag Nem adhaté | Nem adhaté | Nem adhaté
Alogliptin Teljes adag Teljes adag
Linagliptin Teljes adag Teljes adag Teljes adag Teljes adag Teljes adag Teljes adag
Szaxagliptin | Teliesadag | Teliesadag | <45:25mg | 25mg | 25mg | Nemadhaté
Szitagliptin Teljes adag Teljes adag
Vildagliptin Teljes adag Teljes adag
Dulaglutid Teljes adag Teljes adag Teljes adag Teljes adag Nem adhaté | Nem adhaté
Exenatid Teljes adag Teljes adag Teljes adag Nem adhaté | Nem adhaté | Nem adhaté
<50:Retard
nem adhaté
Liraglutid Teljes adag Teljes adag Teljes adag Teljes adag | Nem adhaté | Nem adhaté
Lixiszenatid Teljes adag Teljes adag Teljes adag Nem adhaté | Nem adhaté | Nem adhaté
Szemaglutid Teljes adag Teljes adag Teljes adag Teljes adag Nem adhaté | Nem adhato
Akarbéz Teljes adag Teljes adag Teljes adag <25:nem Nem adhaté | Nem adhato
adhato
Pioglitazon Teljes adag Teljes adag Teljes adag Teljes adag <4:nem Nem adhaté
adhaté
Dapagliflozin | Teljes adag Teljes adag | 45-igadhaté | Nem adhaté | Nem adhaté | Nem adhaté
Empaglifiozin | Teljes adag Teljes adag 45-ig adhato | Nem adhaté | Nem adhaté | Nem adhaté
Ertugliflozin Teljes adag Teljes adag | 45-ig adhaté | Nem adhaté | Nem adhaté | Nem adhaté
Inzulin Teljes adag Teljes adag

Pancreas- és Langerhans-sziget-transzplantacio

Csak valogatott esetekben, 1-es tipusu diabetesben szenveddk esetében jon szdba transzplantécié a
szénhidrat-anyagcsere rendezése érdekében. Sikeres transzplantacié esetén tokéletes
normoglykaemia érhet6 el.

Ajanlas 29

Szimultan vese- és pancreas-transzplantacio jon szoba olyan 1-es tipusu cukorbetegek esetében,
akik végstadiumu veseelégtelenség allapotaba jutottak és vesetranszplantaciora varnak. (A)

Az egylittes vese- és pancreas-atiiltetés eredményei felilmuljdk a “csak” pancreas-atiiltetés
eredményeit, mind a graft-tulélés, mind az immunoldgiai “graft-failure” szempontjabdl [193]. Sikeres
kombinalt vese- és pancreas-transzplantdcié esetén megsz(inik mind az uraemias toxikozis, mind a
szénhidratanyagcsere-zavar, elhagyhato az inzulin, a diéta és a menetrendszer( életméd, azaz a
beteg életmindsége és életkilatasai egyarant jelentésen javulnak [157]. A microangiopathias
szovédmények kozil a nephropathia és a neuropathia javulasat irtdk le, a retinopathia
vonatkozasaban ellentmonddak az eredmények. A macrovascularis szévédmények az esetek egy
részében romolhatnak. Transzplantaciét kovetGen a beteg tartés — olykor mellékhatasokkal jaré —
immunszupressziv kezelést igényel. A m(itéti beavatkozas perioperativ mortalitasa 3-4% [194].



Progressziv nephropathia diabetica esetén a kombinalt transzplantacié mar 730 ml/min GFR-érték
alatt szoba jon [194].

A vildgon eddig mintegy 55 000 pancreas-atiltetést végeztek, ebbdl az esetek 75%-a volt szimultan
vese- és pancreas-atiltetés, 18%-ban végezték a pancreas atliltetését a vesetranszplantdcio utan és
az esetek 7%-aban szoliter pancreas-atiltetés tortént [193, 194].

Ajanlas 30

Langerhanssziget-transzplantacié mérlegelhet6 azoknal a labilis anyagcseréji, 1-es tipusu
cukorbetegeknél, akik mar egyéb szervtranszplantacioban (pl. vesetranszplantaciéban) részesiiltek
és immunszupressziv kezelés alatt allnak. (E)

A Langerhans-sziget-transzplantacid sordn az intervencids radiolégus képernyé alatt katétert vezet a
portalis vénaba és lassu infuzidban bejuttatja az izolalt szigeteket tartalmazé tapoldatot. A sziget-
graft mikodése lényegesen rovidebb, mint a sebészileg atlltetett pancreasé. A technikai
szovédmények viszont elhanyagolhatdak, a beavatkozas sziikség esetén ismételhetd. A
transzplantaciot kbvetGen tartds immunszupressziv kezelés sziikséges. Az inzulinadds csak a betegek
egy hanyaddban valik tartdsan elkerilhet6vé, de az anyagcsere mindenképpen stabilabbd valik, a
hypoglykaemia ritkdbb lesz [195, 196].

Langerhanssziget-transzplantdcio indikalasakor gondosan mérlegelni kell a varhaté el6nyt és az
elkeriulhetetlen (dont6en a tartds immunszupressziv kezeléssel 6sszefliggd) kockazatot.

Nem-immunszupprimalt beteg esetében a Langerhans-sziget-transzplantdacié indikaciéja ugyan az,
mint a szoliter pancreas-transzplantacié esetén. A kétféle beavatkozas koziil a Langerhanssziget-
transzplantacié el6nyben részesitendd akkor, ha a beteg altaldnos rossz allapota miatt a nagy hasi
mtét tul kockazatosnak tlinik [196].

Tekintettel a jelentés donorhidnyra, a kutatdk vilagszerte olyan mesterséges bétasejtek kifejlesztésén
dolgoznak, amelyek glukézdependens mddon valasztanak el inzulint és transzplantalhaték [197].
Ezen a téren klinikai vizsgalatok eredményei még nem allnak rendelkezésre.

A sulytobblet/elhizas kezelése cukorbetegségben

A tulsuly/elhizas kezelése kiemelt jelentdségl a diabetest megel6z6 allapotokban és
cukorbetegségben. Megsz(intetése/mérséklése csokkenti a cukorbetegség elGallapotainak
diabetesbe torténd atmenetelét, mérsékli az inzulinrezisztenciat, javitja a glykaemias kontrollt, mar
kialakult diabetesben csokkent(het)i az alkalmazott vércukorcsokkents gydgyszerek szamat és
adagjat, tovabba mérsékli az ezen allapotokat kiséré keringési kockazatot [198, 199, 200]. A kockazat
annal nagyobb, minél nagyobb mérték(i és minél hosszabb fennallasu a sulytdbblet.
Legveszélyeztetettebbek a “morbid elhizassal” (BMI 240 kg/m?) rendelkezék [201, 202].

A sulyleadas el@segithet6 intenziv életmddkezelés — az étrendi energiatartalom megszoritasa és
életmoddba emelt fizikai aktivitas — bevezetésével [203] (lasd Orvosi taplalkozasterapia és Fizikai
aktivitas fejezetek), ennek kiegészitéseként étvagycsdkkentd, illetve kiilonboz6 tapanyagok
felszivodasat gatlé gyodgyszerek alkalmazasaval [204], valamint manifeszt diabetesben az
antidiabetikus kezelés megfelel megvalasztasaval [198, 199]. JelentSs sulytdbblet (BMI >35,0 kg/m?)



fennallasa és a felsorolt lehetGségek kell6 eredményességének elmaradasa esetén mérlegelés targyat
képezheti testsulycsokkenté m(itét, a baridtriai sebészet korébe tartozo eljaras végzése is [198, 199,
201].

Baridtriai sebészeten a sulyleadast segit6 muitétek osszességét értjiik. Az ide sorolt beavatkozasok
egy része elsGsorban a taplalékfelvételt korlatozza (un. restrictiv m(itéttipusok: gyomorsz(ikitd, illetve
megkisebbitd eljarasok), mas része a felszivé felliletet hosszabb-rovidebb bélszakasz kiiktatdsaval
csokkenti (Un. malabsorbtiv mitéttipusok). A beavatkozasok harmadik formajat a két eljarast
kombinalé beavatkozasok (Roux-Y-gyomor bypass /RYGB/, duodenum szdjaztatassal [DS] 6sszekotott
biliopancreatikusduodenumreversio /BPD/) képezik. A hosszu tavon legeredményesebbnek tartott
megoldasok ez utdbbi csoportba tartoznak. Az eljarasok egy része reverzibilis beavatkozast jelent (pl.
a laparoscoposan alkalmazhaté gyomorszUlikités (LAGB), tobbségiik azonban irreverzibilis valtozast
eredményez [201, 202].

Ajanlas 31

A stilycsokkentd kezelés elsé 1épése az intenziv életmddkezelés: 6 hdnapon beliil 5%-os
suilycsokkenés elGirdanyzdsa célszerli minden olyan tulstilyos 2-es tipusu diabéteszes személynek,
aki kész a sulyleadasban egyiittm(ikodni. (A)

Cukorbetegek minden vizsgalata alakalmaval elengedhetetlen a taplaltsagi allapot felmérése és az
adat betegdokumentdcidban torténd rogzitése. A taplaltsagi allapot és az érintett személy testsulya
két ellenGrzés kozotti valtozdsanak ismerete jelentSs orientdld tényez6 az antidiabetikus kezelés
megvdlasztasaban [5, 198, 203]. Célszerd a haskorfogat rogzitése is, mivel ez a BMI-nél jobban
tdjékoztat a hasi zsirszovet nagysagara. A hasi zsirszovet nagysaga szorosan korrelal az
inzulinrezisztencia mértékével [205, 206].

A kezelés megtervezéséhez dietetikus igénybevétele sziikséges, a sulyleadds (itemét pedig rendszeres
ellendrzésekkel kell kbvetni. Elengedhetetlen feltétel a beteg motivacidjanak fenntartasa, ami
magatartasterdpia alkalmazasaval biztosithatd. A kit(izott kezelési cél akkor teljesithet6, ha a napi
energia bevitel a szlikséglethez képest 500-750 kcal-val kevesebb [198].

Azon személyek esetében, akiknél a révid tavu sulyleadas teljesil, a sulycsokkentd kezelés hosszu (?
1 év) tartamu folytatasa javasolt. Az e programban részt vevék ellenérzését is havi gyakorisaggal kell
folytatni. Az anyagcsere mutatdk kdvetése mellett kivdnatos a testsuly hetenkénti rogzitése is. A
dietetikussal torténd konzultaciot sziikség szerinti gyakorisaggal ismételni kell [198].

Rovid tartamu (harom hdnapos) jelentds kaldériamegvonassal valogatott betegcsoportban szoros
ellenérzés mellett >5% sulycsokkenés is elérhetd. A sziikséglethez képest napi ?800 kcal-val
csokkentett (Un. igen alacsony energiatartalmu étrend, intenziv életmodkezelés) alkalmazasaval
jelentds sulycsokkenés érhetd el. llyen esetekben azonban fokozott ellenérzés sziikséges. A szoros
étrend ledllitasakor nagyobb a visszahizas esélye a kevéssé intenziv programban részt vevékon
tapasztalthoz képest [207].

Ha a helyesen beallitott életmdd-terdpia, a sulytdbbletet figyelembe vevé antidiabetikus kezelés és
az elhizds kezelésére alkalmazott kiegészit6 gydgyszeres terapia ellenére a kivant sulyleadas elmarad,
a kezelés felulvizsgalata szukséges. A diabetest kiséré betegségek/allapotok kezelésére alkalmazott
gyogyszerek kozil kiemelt figyelmet kell forditani azon készitménycsoportokra, amelyek adasat



sulygyarapodas kisérheti (pl. atipikus antipszichotikumok/clozapin, olanzapin
stb./antidepresszansok/szelektiv szerotonin reuptake gatlék/, monoamino-oxidaz-gatldk,
glukokortikoidok, progesztineket tartalmazd oralis fogamzasgatldk stb.). Egyéb tényezbk kizarasa
esetén mérlegelni kell a sulyleadds elmaraddasban feltételezetten szerepet jatszé készitmény
felvaltasat is [198].

Ajanlas 32

Bariatriai sebészeti beavatkozas johet szoba feln6tt 2-es tipusu diabéteszes személyeknél, ha a BMI
>35,0 kg/m?, s életmédkezelés, valamint kiegészits gyogyszeres terapia a sulyleadas tekintetében
érdemben eredménytelen maradt. (B)

A beavatkozasbdl a legtobbet a BMI >40,0 kg/m2 értékkel rendelkez6k profitalnak, de a beavatkozas
széba jon a BMI >35,0 kg/m? értékkel rendelkez8k kérében is [208].

Megfigyelések szerint mar a bariatriai mitéteket kovetd egy-két hét elteltével javul a glykaemias
kontroll, noha ebben az id6ben a test-tomeg -és vele egyiitt, a kedvezbtlen anyagcserehatdsok
szempontjabél meghatarozd jelent6ségli visceralis zsirszovet mennyisége- érdemben még nem
valtozik. A kedvez6 hatas hétterében hormonalis okot tételeznek fel: a GLP-1-elvalasztas

210]. A késGbbiekben érvényesiil az energiafelvétel csékkenésének hatdsa is. Megvaltozik a
microbiom Osszetétele és a bélhormonok termelédése is. Ez utébbiban az intestinalis
incretinreceptorok megvaltozott tapladlékérzékelésének van szerepe [201, 210]. A glykaemias kontroll
javuldsa e mUitéteken atesett és kiegészit gydgyszeres kezelésben részesiilé személyeknél a
vizsgalatok tulnyomo tobbségében fellilmulta a csak gyégyszerrel kezeltekét [211]. Szamos esetben
megfigyelték a diabetes remisszidjat is, bar relapsus is el6fordulhat. A diabetes remisszidjaval
Osszefliggésben a microvascularis szov6dmények kialakulasanak kockazata is csékken [212]. Fiatalabb
életkor, a 2-es tipusu diabetes manifesztalddasatdl /felismerésétdl eltelt rovidebb id6, a beavatkozas
el6tti alacsonyabb HbA1lc-érték, magasabb szérum inzulintartalom, valamint inzulin nélkili
antidiabetikus kezelés noveli a diabetes remissziéjanak esélyét [201, 213]. Prediabeteszes
személyeken végzett beavatkozasok esetén szignifikans mértékben csdkkent az 0j diabetes-esetek
el6fordulasa [213]. A teljesség kedvéért meg kell jegyezni, hogy noha ismertek beszdmoldk a
bariatriai m(itétek anyagcserejavitd hatasardél morbid elhizéssal tarsult 1-es tipusu diabetesben is, e
diabetestipusban elegend6 szamu és kovetési tapasztalat még nem all rendelkezésre megfelel6
koévetkeztetések levondasahoz [214].

A bariatriai sebészeti beavatkozasok koltsége magas és van kockazatuk is: a laparoscopos eljarasok
30 napos haladlozasa ~0,2% (egyezik mas laparoscopos mtétekével), nyilt miitétek esetében azonban
2,1%. A Svéd Obesitas Vizsgdlatban a 90 napos haldlozas a miitéten atesett csoportban 0,25%, a
kontrollcsoportban 0,1% volt [215]. A beavatkozas eredményessége fligg a m(itét tipusatdl (csak
gyomorszUikits, vagy a felszivo fellletet is médositd beavatkozasrdl van-e szd), valamint a sebész
gyakorlottsagatol [202, 214, 216, 217] (15. tablazat).

15. tablazat.
Az elhizas konzervativ kezelése és a sulyleadast segité miitétek kimeneti mutatdi. A Svéd Obesitas
Vizsgalat (SOS) 10 éves adatai, az értékek a %-os valtozast jelzik (Sjostrom L, et al, 2004; cit. 216.)



Bariatriai Bariatriai mitéti alcsoportok
Kontroll L,

mutét GB VGP GBP
esetszam (n) 627 641 156 451 34
testsuly 1,6 |-16,1 -13,2 -16,5* 25,0%*
BMI 2,3|-15,7 -12,8 -16,0* —23,0**
vércukor éhomi 18,7|-2,5 -0,8 -2,5 -10,0
inzulin éhomi 12 (-28,2 -25,3 -27,2 —54,0**
ossz-cholesterin -6,0 -5,4 -5,0 -5,0 -12,6**
HDL-cholesterin 10,8 20,4 20,4 23,5 |+47,5 **
triglycerid 2,2|-16,3 -18,0 -14,9 —28,5%*
Systolés vérnyomas 4,4 0,5 2,1 0,4|-4,7
Diastolés vérnyomads -2,0 -2,6 -1,4 -2,5 10,4

GB: gyomorgy(ir( (gastric bandage); VGP: verticalis gastroplastica, GBP: gyomor bypass m(itét (RYGB:
Roux-en-Y m(tét, vagy sleeve gastrectomia)

*p<0,05; **p<0,01

Postoperativ mellékhatasként émelygés, hig széklet, dumping szindrdma, hypoglykaemia, hosszabb
tavon hypovitaminosis (A-, E-, K-, B1-, B12-, folsav-, 1,25 dihidroxi-kolekalciferol hiany és
kovetkezményeikként osteopenia, osteoporosis, paraesthesiak megjelenése, sziirkileti homalyos
latas, hyperparathyreosis, hyperhomocysteinaemia) fordulhat elS. Az enteralis oxalatfelszivédas
fokozddasa hyperoxaluriat, oxalatkovek kialakuldsat segitheti el6. Fokozddhat az epe lithogenitasa,
ami epekovesség gyakoribb el6fordulasat eredményezheti. Egyes vizsgalatok alkoholizmus és
drogfogyasztads gyakoribba valasat figyelték meg az e m(itéteken atesettek korében [216].

A bariatriai m(téten atesett 2-es tipusu diabéteszes személyek életen at tartd kdvetést és legalabb
évenkénti orvosi ellenérzéseket igényelnek. A beavatkozasok tulnyomé tobbsége irreverzibilis
anatomiai valtozasokat eredményez. A kivant anyagcsere-javulas és sulyleadas elmaradasa vagy
kisebb mértéke, tovabba a m(itétet koveté mellékhatasok tartds el6forduldsa ezért az érintett
személy szamdra fokozott pszichés megterhelést jelenthet. Eppen ezért kiemelt jelentSség( az
alkalmas személyek kivalasztasa. A beavatkozdsok mérlegelésének sebészi szempontjait a 16.
tablazat foglalja 6ssze [202, 218].

16. tablazat. Bariatriai m(itétre vald alkalmassag sebészi szempontjai [Forras: cit. 202, 218.]




— BMI>35,0 kg/m?*,

— életkor 16-65 év,

— konzervativ fogydkuras eljarasok dokumentalt eredménytelensége,
— vallalhaté mtéti kockazat,

— stabil pszichéjl személy,

— kell6 informaltsag és a tartds sulyleadds iranti motivacié megléte,
— elkotelezettség az életmddvaltas irant,

— tamogato csaladi/szocidlis hattér,

— egylttmUkodési készség a hosszu tavu kdvetés vonatkozasdban,

— aktiv stadiumu skizofrénia és kezelést igényl6 depresszid hidnya.

* Az eredeti ajanlasban BMI >40,0 kg/m?, vagy >35,0 kg/m?” és keringési szové6dmények fennallasa
szerepelt, Ujabb 6sszedllitasok a BMI >35,0 kg/m? értéket adjak meg.

Bar tobb kisebb vizsgdlat igazolta baridtriai m(itétek kedvezs glykaemids és keringési kockdazat
csokkentd hatasat 30,0-35,0 kg/m? kozotti BMI-értékkel rendelkez6 2-es tipusu diabéteszes
személyeken is, jelenleg kevés a bizonyiték arra, hogy e beavatkozasok £35,0 kg/m*BMI esetében is
biztonsaggal ajanlhatdk legyenek. Rendkiviil nagy a jelent8sége a bariadtriai mtétekre vald
alkalmassag el6zetes pszicholdgiai felmérésének [219].

Diabetes és varanddssag

A diabetes mellitus a varanddssaghoz tarsuld egyik leggyakoribb kéros allapot. Irodalmi adatok
szerint a fogamzdképes koru nék 0,3%-a cukorbeteg. Az esetek egy részében a diabetes mar a
varanddssagot megel6zGen is fennadll. Ez az Un. pregesztacids diabetes képezi az 6sszes esetek
mintegy 10%-at. A nagyobb hanyadot — 90%-ot — a gesztdcids diabetes mellitus (GDM) képezi, azaz a
cukorbetegség felismerésére a terhesség idején keril sor. Ez utdbbi allapot a sztilést kdvetéen
reklasszifikaciét igényel: az esetek egy részében a szénhidrat-anyagcsere normalizalédik, mas
részében IGT, ritkdbban manifeszt diabetes mellitus marad vissza. Tekintettel arra, hogy az aktudlisan
rendezett anyagcserehelyzetl asszonyok is egy kovetkez6 terhesség szempontjabdl, illetve — ettdl
flggetlenil — életiik egész tartama soran diabetesre fokozottan veszélyeztetettnek tekintenddk,
kovetésiik és szénhidrat-anyagcseréjiik id6szakos ellendrzése elengedhetetlen kévetelmény.

Prekoncepciondlis gondozds, pregesztacios diabetes
Ajanlas 33

Minden ?14 éves, tjonnan felismert cukorbeteg né (leany, asszony) figyelmét fel kell hivni arra,
hogy tekintet nélkiil diabetese tipusara, gyermekvallalas tervezésekor prekoncepcionalis
gondozason kell részt vennie. (A)



A prekoncepcionalis gondozas célja a leendé anya és a sziiletendd gyermek leheté legjobb egészségi
allapotdnak biztositasa, a terhesség anyai és magzati szovédményeinek — elsGsorban a fejl6dési
rendellenességek kialakuldsdanak — megel6zése. A beteg ezzel kapcsolatos felvilagositasa az 6t el6szor
észlel6, vagy gondozé orvos feladata. Az érintett személlyel rendszeres kapcsolatot tarté orvos —
haziorvos, gyermekorvos, belgydgyasz — feladata a megfelel6 gondozdhelyre torténd iranyitas is. A
prekoncepciondlis gondozast a kivant terhességet megel6z6 fél-egy évvel korabban kell elkezdeni. A
gondozast minden esetben e téren jartassaggal és megfelels interdiszciplindris szakmai hattérrel
rendelkez6 centrumban kell végezni [35, 220]. Generativ koru, gyermeket aktudlisan nem kivané

cukorbeteg né szdmara tanacsolni kell biztonsagos fogamzasgdtlds alkalmazasat.

Minden pregesztacids, gyermeket kivand vagy varanddssa valt diabeteszes n6 figyelmét fel kell hivni
arra, hogy a terhesség sordn — az addig fel nem ismert, illetve mar felfedezett — sz6v6dmények
(kiemelt jelent&séggel a retinopathia) progredidlhatnak. Kivanatos ezért mar a prekoncepcionalis
gondozas soran felmérni a lehetséges karosodasokat, a retinopathia meglétét/allapotat pedig
minden trimesterben, majd egy évvel a sziilést kdvetSen is, ellendrizni kell.

A prekoncepcionalis gondozas soran fol kell mérni a leendd anya egészségi allapotat, diabetese
esetleges sz6v6dményeit — azok aktudlis stadiumat — és tarsbetegségeit, gondoskodni kell a tartdsan
normoglykaemids anyagcsere-allapotrdl. Szamos megfigyelés igazolja ugyanis diabeteszes
embriopathia (anencephalia, microcephalia, szivfejl6dési rendellenességek, caudalis regresszids
szindroma) és az emelkedett HbAlc-érték szoros 6sszefliggését, kiilonosen a terhesség elsé 10
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hetében. A szénhidrat-anyagcsere kezelésére — ha az “életmddkezelés” 6nmagaban a kivant cél

elérését nem biztositja — csak inzulinadas — az intenziv inzulinkezelés valamelyik formaja — jon széba
[35, 220]. A prekoncepcionalis gondozas feladatait a 17. tablazat, a gondozas soran elérendd és
fenntartandd kezelési célértékeket a 18. tablazat foglalja 6ssze [35].

17. tablazat.
A prekoncepciondlis gondozas feladatai az alapellatasban és az intenziv, interdiszciplinaris
szakellatasban

Az alapellatas soran:

Minden generativ korban |évé cukorbeteg n6 esetében tisztdzandd, hogy a
kozeljovSben kivan-e gyermeket:

— ha nem: felvilagositas és hatékony antikoncepcid,

— haigen: egyelGre antikoncepcio és tervezett prekoncepcionalis gondozasi
program elinditasa.

Az intenziv, interdiszciplinaris szakellatas és gondozas sordan:

— Részletes felvilagositas és a beteg kooperacidéjanak megnyerése.

— Altaldnos vizsgalatok

— anamnézis, fizikalis vizsgalat,



— alapvet6 laboratériumi vizsgdlatok: vérkép, majfunkcios paraméterek, szérum
0ssz-cholesterin, HDL-cholesterin, LDL-cholesterin (mérve vagy becsilve),
triglycerid, kreatinin, eGFR, vizeletcukor és -aceton, lledék, sziikség esetén
vizelettenyésztés, kvantitativ albumindirités (microalbuminuria)

— EKG, mellkas rtg.,
— n6gyobgydszati vizsgdlat.
— Diabéteszes érszovédmények vizsgalata
— retinopathia
fundusvizsgalat (fundusfotd, indokolt esetben: fluoresceinangiographia, OCT),

— nephropathia
a vesék allapotanak és mikodésének felmérése (eGFR, microalbuminuria,
ultrahangvizsgalat, indokolt esetben nephrolégus bevonasa),

— neuropathia
a periférids idegm(kodés vizsgalata, tdjékozddas autonom neuropathias karosodds
esetleges fennalldsardl (indokolt esetben ezek célzott vizsgalata).

— Az anyagcsere-allapot felmérése
— vércukorszint, vizelettel torténé cukoriirités meghatarozasa,
— vércukor-6nellenGrzés eredményeinek attekintése,
— HbA1c és/vagy szérum fruktézamin meghatarozasa.

— Pajzsmirigy-m{kodés vizsgalata.

— Allandé edukécio és motivacié kozben a kéros eltérések rendszeres ellenGrzése
és kezelése.

— Atervezett varanddssag progndzisanak megitélése:
— id6pontjanak optimalizalasa (“startjel”),

— esetleges ellenjavallatanak megitélése.

18. tablazat.

Varandodssag alatt kévetendoé “vércukor-célértékek” kiillonboz6 tarsasagok ajanlasaban (Forras:
Baranyi E, et al: Diabetologia Hungarica 2019; 27: 241-8, cit. 235.)

Allasfoglalast

éhomi vércukor

1-6ras posztprandialis

2-0ras posztprandialis

jegyz6 szervezet (mmol/l1) vércukor (mmol/Il) vércukor (mmol/l)
ADA, 2019 ?5,3 ?7,8 76,7




CDA, 2018 ?5,0 ?7,8 26,7
NICE, 2017 ?5,3 ?7,8 ?6,4
ADPS ?5,0 27,4 26,7
MDT, 2017 3,5-5,4 <7,0 <6,1

ADA: Amerikai Diabetes Tarsasdg, CDA: Kanadai Diabetes Tarsasag, NICE: angol Egészségminbség
Biztositasi Intézet, ADPS: Ausztral Diabetes Terhességi Munkacsoport, MDT: Magyar Diabetes
Tdrsasag

A vdrandodssag vallaldsa bizonyos koriilmények esetén nem tandcsos, ezeket a 19. tablazat 6sszegzi
[35, 221]. E helyitt is hangsulyozni kivanjuk, hogy az egészségligyi ellatérendszer feladata csak a
tanacsadasra korlatozédhat. Annak eldontése, hogy a kapott tanacs figyelembevételével a varandds
né meg kivdnja-e tartani terhességét, vagy sem, a gravida kizardélagos joga. Amennyiben tandcs
ellenére terhessége megtartasa mellett dont, az egészségligyi ellatérendszer feladata a
legoptimalisabb gondozas biztositasa.

19. tablazat. A varanddssag szakmai szempontok alapjan nem tanacsolt cukorbetegségben
— kezelésre nem reagdld, latast veszélyeztet6 proliferativ retinopathia,
— avesefunkcié csokkenését eredményez6 el6rehaladott nephropathia,
— panaszokat okozo gastroparesis,
— sulyos ischaemids szivbetegség,
— magas glikalt hemoglobinszint a koraterhességben (HbAlc >10%),
— diabeteszes ketoacidosis a koraterhességben,
— 38 évesnél id6sebb cukorbeteg nd, két gyermekkel,
— tinédzser diabetica nem tervezett terhessége.
Gesztacios diabetes mellitus (GDM)

A terhesség alatt felismeretleniil maradé emelkedett vércukorszint az anyat és magzatot egyarant
veszélyezteti. Anyai oldalrdl gyakrabban alakul ki preeclampsia-toxaemia, intrauterin elhal3s,
koraszilés, magzati oldalrdl sziiletési id6re szamitott nagy suly (large for gestational age: LGA),
szlilési trauma, Ujszilott kori hypoglykaemia, hypocalcaemia, respiratorikus distress szindréma,
hyperbilirubinaemia [222]. GDM utan 10 évvel kézel 50% a diabetes kialakuldsanak kockazata [223].
GDMe-es anyak gyermekeinél né a fiatalkori elhizds, az IGT és a diabetes rizikdja is [221, 222]. Mind
ezen okok folytdn a terhesség alatti szénhidratanyagcsere-zavarok id6ben torténé felismerése
alapvet6 jelentdségi.




Ajanlas 34

A gesztacios diabetes mellitus (GDM) id6ben torténé felismerése céljabal teljes korii terhességi
diabetessziirést kell végezni. (A)

A jelenleg hatdlyos nemzeti és nemzetkozi ajanlasok egységesek a teljes korl terhességi
diabetesszlirés tekintetében, de részben kilonboznek az alkalmazandd médszert illetéen. Szamos
tudomadnyos tdrsasag — Uj irodalmi adatok [224] nyoman — kifejtette allaspontjat [1, 2, 225, 226, 227,
228, 229, 230], e helyen az MDT altal elfogadott allasfoglalast [222] ismertetjik. Az allasfoglalas
egyéves fellilvizsgalata — az eredeti vallaldsnak megfelel6en — megtortént, az interdiszciplinaris
értekezlet tovabbi adatgydijtést latott sziikségesnek és mddositasra egyel6re nem tett javaslatot.

A sz(irés ajanlott menetét, a GDM-re utald vércukor-hatarértékeket a 20. tablazat mutatja be. A
diabetes tekintetben fokozott kockazatot jelz6 allapotokat — ahol mar koraterhességben is indokolt
OGTT végzése — a 21. tablazat foglalja 6ssze.

20. tablazat.
Gesztdacios diabetes mellitus (GDM) szlirése (az MDT Terhesdiabetolégiai Munkacsoportja hatdlyos
allasfoglalasa [cit. 222.])

1. Koraterhességben az 1-12. héten lehet6ség szerint minél el6bb, a varandods elsé
laboratdriumi vizsgdlata sordn, manifeszt diabetes szlirése a terhesgondozas Uj
szakmai javaslatanak (EMMI rendelet) megfelel6en. Javasolt mddszer: éhomi
vércukorvizsgélat és/vagy random vércukor-meghatarozas. Terhesség alatt
manifesztalddott diabetes korismézhet6*, ha

— az éhomi vércukor (vénas plazmaban mérve) ?7,0 mmol/l, és/vagy

— random (tetsz6leges id6pontban vett) vércukor (vénas plazmaban mérve) ?11,1
mmol/I.

2. GDM szempontjabol nagy kockazatu személyeken (lasd 21. szdamu tablazat)
manifeszt diabetes kizdrdsa utan a 16—18. terhességi hét kdzott 75 grammos OGTT
végzése sziikséges gesztaciods hyperglykaemia felismerésére, a 3. pontban felsorolt
értékelési szempontokkal. Amennyiben ezen OGTT negativ eredményd, a 24-28.
héten megismétlendé.

3. Aterhesség 24-28. hetében 75 grammos OGTT végzése (amennyiben korabban
manifeszt diabetes kizarhatd volt).

Gesztacios hyperglykaemia all fenn, ha
— az éhomi vércukor (vénds plazmaban mérve) ?5,6 mmol/l és/vagy
— akétodras érték ?7,8 mmol/I.

(A cukoroldat elfogyasztasa el6tt ujjbegyes vércukorméréssel tajékozddd
vércukormérés javasolt diabetes kizarasara.)



4. Rizikdcsoportba tartozéknal a 3. pontban felsoroltak szerint negativ OGTT esetén
egyéni mérlegelés alapjan a terhesség 30—32. hetében ismételt vizsgalat szdba jon.

* Diabetesre jellemz6 panaszok hidnyaban az érték masik alkalommal térténé ellenérzése szikséges.
A két érték eltérése (normalis, illetve emelkedett) esetén OGTT végzendG. Az 1. és a 3. pontban
szerepl6 értékhatarok eltérnek. Ennek az az oka, hogy koraterhességben manifeszt diabetes sz(rése,
a 24-28. terhességi héten gesztacids hyperglykaemia szlirése torténik.

21. tablazat. Gesztacids diabetes mellitus (GDM) szempontjabdl fokozott kockazatu egyének

anyai életkor >35 év,

BMI >30 kg/m?,

diabetes el6fordulasa az els6foku rokonok kozott,

anamnézisben kordbbi szénhidrat-anyagcserezavar,

terhel§ szlilészeti anamnézis (halvaszilés, koraszilés, méhen beliili elhalas,
fejlédési rendellenességgel vilagra hozott gyermek, >4000 g-os, illetve terhességi
korra szamitott nagy magzat vilagrahozatala),

— ikerterhesség hordozdsa,
— asszisztdlt reprodukcidval létrejott terhesség.
Ajanlas 35

A gesztacios diabetes mellitus (GDM) vércukorcsokkent6 kezelésének elsd 1épéseként megfeleld
étrend és életmad kialakitasat (életmodkezelést) kell tanacsolni. (A)

A GDM-es esetek tobbségében életmddkezelés — kvantalt, szénhidrat- és energiatartalmaban
meghatarozott, napi 5-6 alkalomra elosztott étrend, valamint a terhelhet8séghez/edzettséghez
igazodd napi gyakorisagu fizikai aktivitds, a testsuly kontrollja — elegend6 a kivant glykaemids allapot
eléréséhez és fenntartasahoz (18. tablazat). A megfelel6 étrend célja az anya és a magzat szamdra
szlikséges tapanyagok biztositasa, normoglykaemia fenntartasa mellett. A ketonuria/ketonaemia
elkerilése érdekében az elsé trimesterben testsulytdl fliggéen napi 140-160 gramm szénhidrat, kb.
1500-1600 kcal (6300-6720 kl) energia bevitele szlikséges. Bar a szokdsos napi energia felvételt 22—
35 kcal/testsulykg kozott tartjak optimalisnak, a GDM-es terhesek gyakori tulsulyara tekintettel az
esetek jelentds részében ennél kisebb energiabevitel, a terhesség el6tti testsuly fliggvényében akar
12 kcal/testsulykg-ig terjedd megszoritas lehet sziikséges. A masodik trimestertd| kezdve a naponta
beviend6 energia sziikséglete 250-300 kcal-val (1050-1260 kJ) n6. Az étrend ajanlott Gsszetétele nem
kiilonbozik a nem-terhes cukorbetegek részére is tanacsolttol [35, 221].

A gyakori, alkalmanként kis szénhidrattartalmu étkezések az étkezés utani vércukorcsucs mérséklését
szolgaljak. A reggeli és a tizérai szénhidratelosztasa a nem-terhesek szamara ajanlottdl eltér: itt
reggelire valamivel kevesebb, tizéraira a reggelivel azonos mennyiségl(, vagy valamivel tobb
szénhidrat fogyasztasa ajanlott. Cél, hogy a terhesség alatti testsuly novekedése ne legyen tobb 8 kg-
nal. A teherbiréképességhez igazodé fizikai tevékenység GDM-ben is kifejezetten ajanlott. Javitja az



anyagcserehelyzetet, csokkenti a macrosomia el6forduldsat, de nem igazoltak a csdszarmetszések
szamat csokkentd hatasat [35].

Ajanlas 36

Gesztdacios diabetesben — ha az 6nmagaban alkalmazott életmddkezelés elégtelen a kivant
glykaemias allapot biztositasara — inzulin adasa javasolt. (C)

Bar a tengerentuli ajanlasok megengedik GDM-ben metformin (terhességi B osztaly), illetve
glibenclamid (terhességi B osztaly) adasat is [220], a hazai gyakorlat nem tdmogatja
vércukorcsokkentd tablettas kezelés alkalmazasat terhességben [35, 221]. Mindkét emlitett szer
ugyanis atjut a placentdn, a metformin megjelenik az anyatejben is. Terhességben torténd adasukkal
hosszu tavu biztonsagossagi adatok ez id6 szerint nem allnak rendelkezésre [220].

Mivel a GDM-es esetek tobbségében kdzel normalis éhomi vércukorszint mellett kifejezett az
étkezést kovetd vércukorszint emelkedése, ha az életmddkezelés nem biztositja a kivant glykaemias
kontrollt, napi 1-3 f6étkezések el6tt (prandidlisan) adandd human gyorshatasu inzulin bevezetése
javasolt. (El6fordulhat, hogy csak reggel, mdaskor reggel és a vacsorahoz szorulunk inzulin adasara.)
Ha az éhomi vércukorszint is emelkedett, szlikség lehet bazisinzulin, els6sorban human NPH
készitmény adagolasara is. Ez utdbbi kezd6adagjaként 4-8 E addsa javasolt. Két, reggel és lefekvéskor
adott “bazis” inzulin adasa az inzulinhatdsok potencidlis interferenciaja folytdn nem ajanlott.
Inzulinkezelés esetén a normoglykaemia eléréséhez sziikséges inzulinadag napi 6-7 vércukorméréssel
titralhato ki, a napi inzulinigény még tulsulyos varandésokon sem nagy (atlagosan 12-24 E). GDM-ben
csak elvétve kényszertllink az 1-es tipusu diabetesben nem ritka napi 5-7-szeri human gyorshatdasu
inzulin alkalmazasara (ilyen esetekben feltehet6en az 1-es tipusu diabetes késGi manifesztalodasardl
van valdjaban szé) [221, 231].

Inzulinanalégok adasa terhességben altaldaban nem tanacsolhatd. A kifejezett étkezést kovets
vércukor-emelkedési tendencia miatt ugyanis kivanatos minél gyakoribb étkezések alkalmazasa. Az
analdg inzulinokkal végzett kezelési rendszerekben a napi étkezések szokasos szama harom, ami
esetenként jelent8s posztprandialis vércukor-emelkedést okozhat. Az analdg prandialis inzulinok
kozll az aszpart és a lispro az FDA terhességi “B”, a glulisin terhességi “C”, az analdg bazisinzulinok
kozll a detemir terhességi “B”, a glargin terhességi “C” kategoriaju, terhességi C besorolasu ez idé
szerint a degludek inzulin is. Inzulinpumpa-kezelés alkalmazdsat GDM-ben semmilyen megfontolas
nem tdmogatja. Onmagdban a terhesség nem indikacié a pumpakezelés megkezdésére pregesztacids
cukorbetegségben sem, de inzulinpumpan |évé pregesztacids cukorbetegek pumpakezelése
rendezett anyagcsere-allapot esetén folytathaté [35, 221].

Ajanlas 37
Gesztdacios diabetes esetén a sziilést kovet6en — leghamarabb a sziilés utan 6-12 héttel — az

anyagcsere ismételt vizsgalata sziikséges (reklasszifikacio). (A)

A GDM késbbbi diabetes fokozott kockazatat jelz6 allapot. Fontos az anyagcsere tisztazasa mar a
szlilést kovetben. A reklasszifikacié eszkdze az OGTT, amelyet két id6pontban, a 0. és a 120. percben
vett minta vércukorszintjének meghatdrozasaval kell végezni [35, 221]. Az értékelés a nem-terhes
allapotban szokasos hatarértékekkel torténik. Tekintettel arra, hogy a vorosvértestek turnovere még



a szllést kovetd idGszakban is fokozott, a HbAlc-érték megtévesztben alacsony lehet, ezért ilyenkor
a szénhidrat-anyagcsere megitélésére nem alkalmas [35].

Ajanlas 38

A pregesztdcios és gesztacids diabetes mellitus kezelése interdiszciplinaris szakellatast és
gondozast igényel, ezért az érintett nGk olyan intézetbe iranyitanddk, ahol a megfelel6 feltételek
rendelkezésre allnak. (E)

A pregesztdcios és gesztacids diabetes mellitus kezelése team-munkat igényel, ami soran az
el6z6ekben emlitetteken tulmendéen az aldbbi kérilményekre is figyelemmel kell lenni.

Vérnyomas

Normotensiv személyeken terhességben a vérnyomads kis mértékben csokken a nem-terhes al-
lapothoz képest. Terhesség soran felismert, illetve krénikus hypertonids személyek kezelési célértéke
110-129 Hgmme-es systolés, illetve 65-79 Hgmme-es diastolés érték. Az ennél alacsonyabb érték az
uteroplacentaris keringést veszélyeztetheti [220]. Terhességben a vérnyomads kezelésére elsésorban
methyldopa vélasztandd, ennek kiegészitésére adhato labetalol, diltiazem, clonidin és prazozin is.
Diuretikumok rendszeres addsa keriilendd, mert csokkenti az anyai plazmavolument és karosithatja
az uteroplacentaris perfuziét [220, 232, 233]. A potencialisan teratogén ACE-gatlék és ARB-csoportu
szerek nem alkalmazhatdk terhesség alatt.

Lipidértékek

A terhesség LDL-koleszterin és trigliceridszint emelkedéssel jar, utdbbi azonban 11,0 mmol/l-es
értékéig gyodgyszeres kezelést nem igényel. Familiaris hypercholesterinaemia fennallasakor legfeljebb
epesavkots gyantdk addsa engedhetd meg a koleszterinszint gyogyszeres csokkentéseként. A >11,0
mmol/I-t meghalado trigliceridszintel jaro allapotok gydgyszeres kezelése azonos a nem-terhes
allapotban kévetendGvel [232]. Bar tobb, valtozd esetszamu kohorsz-vizsgdlatban az elsé
trimesterben adott statinok teratogén hatdsa nem volt megerdsithet6, prospektiv, randomizalt
vizsgalatok hidnydban e gydgyszercsoport addsa terhességben ellenjavallt [232, 233, 234].

Vércukormeérés, HbAlc-mérés

Mind pregesztacids, mind gesztacids diabetesben az éhomi, a pre- és a posztprandialis
vércukorértékek szoros kdvetése kivanatos. Rendszeres id6k6zonként javasolt a hosszabb tavu
anyagcserehelyzet ellen6rzése is. A HbAlc-érték tekintetében — a hypoglykaemia-kockdazat
csokkentése érdekében —a 6,0-6,5% kozotti tartomany elérésére célszer(i torekedni. Megengedheté
a <6,0% érték célul kitlizése, ha nem kivant vércukoresés biztosan elérheté és a varandds szoros
ellenérzése biztositott. Indokolt esetben <7,0%-o0s HbAlc-érték is elfogadhatd, ha az ennél szorosabb
célérték esetén hypoglykaemidk fordulnak el6 [220, 235]. Miutan terhességben a vorosvértestek
turnovere felgyorsult (az alacsonyabb félélet-id6 miatt a HbAlc-érték alacsonyabb lehet a nem-
terhes allapothoz képest), a HbAlc-érték helyett a megel6z6 2-3 hét atlagos vércukorszintjét tikrézd
szérum fruktézamin mérése javasolt [220].

Vércukor-6nellendrzés cukorbetegségben



A vércukor-0nellendrzés (angol nyelvi irodalomban SMBG: self-monitoring of blood glucose)
jelent6sen segiti a cukorbeteget és kezel6orvosat, miutan az

az aktualis vércukorértékrdl tajékoztat késedelem nélkiil,

lehet6vé teszi az éhomi (étkezés el6tti) és posztprandidlis vércukor meghatarozasat,

noveli a kezelés biztonsagat a hypoglykaemia felismerése révén,

segitséget jelent az antidiabetikus kezelés sziikség szerinti mddositasanak eldontésében, illetve
annak elfogadasaban,

— rendszeres haszndlat eredményeképpen hozzajarulhat az anyagcserehelyzet javulasdhoz és a
késbi szovédmények mérsékléséhez.

A vércukor-6nellendrzés céljait 1-es és 2-es tipusu diabetesben a 22. tablazat foglalja 6ssze [43].

22. szamu tablazat
A vércukor-onellendrzés céljai 1-es és 2-es tipusu diabetesben [Forrds: Czupryniak L, et al: Diabetes
Technol Ther 2014, cit. 43, mddositva]

1-es tipusu
Specialis célok . 2-es tipusu diabetes
P diabetes P
Ehomi/étkezés el6tti
u u
és posztprandialis vércukor mérése
dinzulinnal kezeltek
Inzulindézis valtoztatdsa u
korében
dinzulinnal vagy
Hypoglykaemia megel6zése a szulfanilureaval
kezeltek korében
Fokozottabb ellendrzés fizikai aktivitas, i i
interkurrens betegség esetén
0 hypoglykaemia- | (i hypoglykaemia-
Silent hypoglykaemia felismerése — -
érzéketlenség . . .
. érzéketlenség esetén
esetén
Vércukor hirtelen valtozdsanak i i
felismerése, annak gyanuja esetén

A rendszeres vércukor-6nellenGrzést végz6k gondozasat tovabb segiti az internet alapu,
telemedicindlis rendszer, amely atlagok, tendencidk, mérési naplok, grafikonok, statisztikai adatok
megjelenitésével tdmogatja a minél jobb glykaemias kontroll elérését [236, 237].




Ajanlas 39

A vércukor-6nellenérzés minden cukorbeteg szamara ajanlott a diabetesgondozas keretén beliil.

(E)

A vércukor-Onellendrzés lehetGségének kifejlesztését és fokozatos térnyerését kbvet6en csak néhany
évnek kellett eltelnie ahhoz, hogy a mddszer hazdnkban is a cukorbeteg-gondozds szerves részévé
valjon [238]. A mddszer napjainkra vildgméretekben elterjedt, bar jelentds kilonbségek észlelheték
az egyes orszagok, régidk gyakorlata kdzott [239]. A hazai diabetoldgia lehetdségei ezen a téren jok,
azonosak az eurdpai, fejlett orszagokéval. A vércukor-6nellendrzés segiti mind az 1-es tipusd, mind a
2-es tipusu diabetesben szenvedéket a hypoglykaemids epizdd felismerésében, a hyperglykaemias
anyagcsere-kisiklas id6ben torténd azonositasaban, az antidiabetikus terapia aktudlis élethelyzethez
torténd igazitasaban. A vércukor-6nellendrzés alapvetd fontossagu gesztacids diabetes esetén is (lasd
Diabetes és varanddssag c. fejezet). Széles kord szakmai vita utan ma ugy latjuk, hogy a rendszeres
vércukor-onellenérzés 1-es tipusu és inzulinnal kezelt 2-es tipusu diabetesben jobb
anyagcserehelyzetet eredményez, ami a szov6dmények visszaszoritasdhoz vezethet el. Inzulinnal
nem kezelt 2-es tipusu diabetesben a szervezett, Un. strukturdlt vércukor-6nellen6rzés — a
betegoktatas részeként — szintén jobb anyagcserehelyzetet eredményezhet [240, 241, 242, 243].
Mind ezek miatt a vércukor-6nellenérzést mar évek éta a cukorbetegek széles kore, gyakorlatilag
minden cukorbeteg szamara ajanljuk [34].

Ajanlas 40

A vércukor-onellendrzés gyakorisagat, mddjat, gyakorlati kivitelezését egyénre szabottan kell
megallapitani. (A)

A vércukor-Onellenérzés gyakorlati ajanlasa igazodik a diabetes tipusdhoz és a valasztott terdpidhoz
[43, 44]. Fontos mérlegelendd koriilmény, hogy az adott terdpia noveli-e a hypoglykaemia kockdzatat
vagy sem. Cukorbetegek gondozasa sordn alapvetd koriilmény az egyéni tulajdonsagokat figyelembe
vev( kezelési elv, amely a vércukor-6nellenérzés egyénre szabott voltat is jelenti.

1-es tipusu diabetes

Alaphelyzetben naponta indokolt a mérés éhomra, étkezések el6tt, étkezések utan és lefekvéskor.
Tovabbi mérés indokoltta valhat inzulinpumpa hasznalatakor, hypoglykaemia-érzéketlenség esetén,
gépjarmilivezetéskor, fizikai aktivitas, interkurrens betegség, varanddssag esetén, illetve a napi
szokdasos életmdd megvaltozasakor [43].

2-es tipusu diabetes, inzulinterapia
— bazis-bolus kezelési rendszer: az elv azonos az 1-es tipusu diabetesnél leirtakkal,

— premix inzulin: alaphelyzetben éhomi mérés naponta, egy tovabbi mérés lépcsézetesen valtozo
id6pontban. Tovabbi mérések indokoltta valnak szulfanilurea-terapia, hypoglykaemia tiinetei,
gépjarmlivezetés, fizikai aktivitas, varanddssag, napi szokasos életmdd megvaltozasa, illetve magas
HbAlc-érték esetén,

— bazis-inzulin: alaphelyzetben éhomi vércukor naponta, egy étkezés utani vércukor naponta,
lefekvés elStti mérés hetente. Tovabbi mérések indokoltta valnak szulfanilurea-terapia,



hypoglykaemia tiinetei, gépjarm(ivezetés, fizikai aktivitas, varanddssag, napi szokasos életmad
megvaltozasa, illetve magas HbAlc-érték esetén.

2-es tipusu diabetes, inzulinterapia nélkil

— monoterapias vagy kombinacids kezelés, amelyben szulfanilurea vagy glinid szerepel:
alaphelyzetben napi egyszeri mérés és heti egyszeri rovid profil. Tovdbbi mérések indokolttd valnak
hypoglykaemia tiinetei, gépjarm(ivezetés, fizikai aktivitas, terhesség, napi szokasos életmad
megvaltozasa, illetve magas HbAlc-érték esetén,

— monoterapias vagy kombinacids kezelés szulfanilurea vagy glinid nélkiil: alaphelyzetben heti
egyszeri rovid profil. Tovabbi mérések indokoltta valnak hypoglykaemia tlinetei, fizikai aktivitas,
varanddssag, illetve magas HbAlc-érték esetén,

— életmdd-terapia: alaphelyzetben havonta egy rovid profil. Tovabbi mérések indokoltta valnak
hypoglykaemia tlinetei, fizikai aktivitds, interkurrens betegség, vdranddssag esetén.

Ajanlas 41

Az 1-es tipusu diabetesben szenved6 valamennyi cukorbeteg szamara sziikséges a rendszeres
vércukor-onellendrzés, amely az intenziv konzervativ inzulinterapia (ICT) és a pumpakezelés
alapvetd elemét képezi. (A)

A DCCT volt az els6 tanulmany, amely felhivta a figyelmet arra, hogy 1-es tipusu cukorbetegségben
szenveddk korében az intenziv konzervativ inzulinterapia (ICT) vagy a pumpakezelés (versus
konvenciondlis inzulinkezelés) szamottevéen jobb anyagcserehelyzetet biztosit, hozzajarulva az idiilt
szov6dmények kialakuldsdnak megakadalyozdsahoz, illetve progresszidjuk lassitasahoz [93]. A
kezelésnek szerves részét képezte a szisztematikusan kivitelezett vércukor-dnellenérzés és a talalt
értékek alapjan tortént inzulinddzis-adaptalas. Az eredmények megismerése (1993) 6ta minden 1-es
tipusu cukorbeteg szamara egyértelmUen ajanlott a vércukor-6nellenérzés, amely megteremtette a
betegek szamdra az 6nmenedzselés lehetfségét is.

Ajanlas 42

A 2-es tipusu diabetesben szenvedd, inzulinnal kezelt cukorbetegek szamara ajanlott a rendszeres
vércukor-onellenérzés. (B)

A 2-es tipusu diabetesben alkalmazandé vércukor-onellendrzés klinikai hasznossagat tobb vizsgalat,
koztiik Cochrane-adatok elemzése soran tanulmanyoztak [244, 245, 246]. Az irodalomban az ilyen
vizsgalatokban elkiilonitve analizaljdk az inzulinnal kezelt és nem kezelt 2-es tipusu cukorbetegeket.
Egyértelm(, hogy az inzulinnal kezelt 2-es tipusu cukorbetegek profitdlnak a vércukor-
Onellendrzésbél, mert jobb anyagcserehelyzet és a késGi szov6dmények visszaszoritdsa érheté el a
rendszeres vércukor-6nellenérzést végz6 (versus nem végzg), inzulinnal kezelt 2-es tipusu
cukorbetegek korében [247, 248].

Ajanlas 43

A 2-es tipusu diabetesben szenvedd, inzulinkezelésben nem részesiilé cukorbetegek szamara az un.
strukturalt formaban kivitelezett vércukor-6nellenérzés javasolt (C).



Az inzulinkezelésben nem részesulG 2-es tipusu cukorbetegek kdrében végzett vércukor-onellenérzés
klinikai hasznossagardl az irodalmi allasfoglalds kevésbé egyontet(i [43, 44]. Taldlhatok a vércukor-
Onellendrzés hasznossagat tamogatd és azt kétségbe vond tanulmanyok is, a tamogatd tanulmanyok
[249, 250, 251, 252] tébbségben vannak. Ugyanakkor egyértelmd az allasfoglalas a tekintetben, hogy
a vércukor-onellendrzés hasznossaga (anyagcserekontroll javuldsa és/vagy a hypoglykaemia-kockazat
csokkenése) csak a strukturalt betegoktatds keretén bellil képzelhet6 el [43, 253]. Ez azt jelenti, hogy
minden esetben meg kell taldlni azt a médot, amellyel a mért értékek jelentésége a betegek szamara
kommunikdlhatd. Csak igy remélhetd, hogy a rendszeres vércukor-6nellen6rzés nem a mért adatok
gyljtését, hanem azok hatékony felhasznaldsat jelenti a jobb anyagcserehelyzet elérése, a
hypoglykaemia elkeriilése érdekében. Az irodalomban vitatott, hogy ebben a betegcsoportban a
vércukor-onellen8érzés hozzajarul-e az idilt sz6v6dmények megel6zéséhez, vagy sem.

Ajanlas 44

A vércukor-onellendrzés soran megbizhato, az ISO 15197 (2013) elGirdasainak megfelel6
vércukormérd késziilékek hasznalata javasolt. (E)

A vércukor-0nellenérzésre hasznalt késziilékek pontossaga, megbizhatdsaga nagy jelent6ségl. A
legljabb, 2013-ben publikalt ISO kritériumok szigorodtak a korabbi, 2003-ban kelt valtozathoz képest
[254, 255]. Ma a vércukorméré késziilékek pontossaganak megallapitdsahoz az ISO 15197 (2013)
kritériumait kell hasznalni. A kérdést azért kell komolyan venni, mert tobb orszdgban elterjed6ben
vannak olyan késziilékek, amelyeknek eredete bizonytalan, pontossaga kétséges, ezek hasznalata
nyilvdnvaléan nem preferalhaté. A szakirodalomban 2010-2014 koz6tt legalabb hat tanulmany
foglalkozott az elérhet6 vércukormérd késziilékek pontossagdval, de a vizsgalt késziilékeknek csupan
14-67%-a felelt meg az 1SO 15197 (2013) el8irasainak [44]. Ujabb adatok ismételten felhivtak a
figyelmet a vércukormérék megbizhatésaganak fontossagara [256]. Legutdbb egy nagy klinikai
tanulmanyt menetkozben kellett Ujraszervezni, miutan kiderilt, hogy a betegeknek kiadott
vércukorméré késziilékek az alacsony tartomanyban megbizhatatlanul mértek [257, 258]. A legujabb,
hazankban forgalmazott vércukormérék pontossagat mar az ISO 15197 (2013) kritériumai szerint
allapitjak meg [259].

Itt jegyezziik meg, hogy noha a vércukor-onellenérzésre hasznalt vércukormérd késziilékek mérési
megbizhatdsaga napjainkban sokkal jobb, mint egy-két évtizeddel ezel6tt, a jelenleg érvényes
szakmai allasfoglalds szerint a glukometer mérési eredménye a cukorbetegség kdrismézésére nem
alkalmas, e célra a glukometerek hasznalata nem ajanlott.

A vércukor-0nellendrzés legkorszer(ibb mddszerét a folyamatos szovetiglukdz-monitorozasi rendszer
(CGMS: continuous glucose monitoring system) jelenti, a részleteket Iasd a Folyamatos szovetiglukdz-
monitorozasi rendszer c. fejezetben.

Folyamatos szovetiglukdz-monitorozasi rendszer (CGMS: continuous glucose monitoring system)

A glukézmonitorozasra alkalmas elsd, engedélyezett eszkdz a Minimed altal kifejlesztett CGMS volt,
amely csaknem 20 éve Magyarorszagon is megjelent. A glukézoxiddz-alapu szenzor az extracelluldris
folyadék glukdztartalmat méri. A kapillaris glukézmeghatdrozassal, a kalibralassal egylitt a CGMS altal
mért értékek megfeleléen tikrozik a vércukorszintet. A szenzor glukdzoxidaz-alapu platinaelektréda.
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generdl. Ezt az elektromos valtozast (dramot) kabel vezette az els6 monitorokba, amelyek 10
masodpercenként analizaltak az adatokat, és az atlagértékek alapjan 6tpercenként megadtdk a
glukdzkoncentraciot. Ez napi 288 mérést jelentet, ezek megfelel6 pontossagat a beteg glukométer
altal mért kapillaris vércukorszinttel torténd napi négy kalibralasa biztositotta. Ez az eszk6z még nem
szolgdltatott real-time adatokat és csak 72 6ran at mért. A modern eszkdzok mar tobb mint 168
Orarol szolgaltatnak adatokat, de haszndlatos olyan implantdlhaté CGM is, amely tébb hdnapot lefed
[260, 261, 262, 263].

A mai CGM-eszkozok tébbsége real-time, azaz folyamatosan mutatja a glukdzértékeket, riaszt a
hypoglykaemias és hyperglykaemids kilengések esetén. A CGM-eszk6z6k masik hanyada
intermittaldéan szolgaltat adatokat és nem riaszt. Az isCGM (intermittently scannig CGM), mas néven
“flash” CGM esetében az intersticialis glukdzértékeket egy 0,4 mm-nél vékonyabb, bér ald helyezett
szenzorfilamentum méri. Ez a CGM 2014-t6l nagyon népszer(vé valt Eurépaban. A FreeStyle Libre
els6 vdltozataban riasztdsra még nem volt lehet6ség, a beteg intermittaléan olvashatta le az
értékeket, ha a szenzorhoz kozelitette a leolvasé eszkozt. Az adatokat szamitogépre is le lehet tolteni.
A legujabb ilyen eszk6z6k mar riasztasra is képesek. A szenzorok gyarilag kalibraltak, nem igényelnek
vércukor-6nellendrzés révén torténd kalibralast. Osszevetve a vércukor-6nellendrzés értékeivel,
ezeknek a CGM-eszk6zoknek a pontossaga elfogadhatd, de a pontossag csokken a magas, illetve
alacsony glukdzértékeknél.

Mivel az intersticidlis folyadék és a vénds plazma glukdzkoncentracidja kozott jelentds kiilonbség
lehet gyorsan valtozé glukézértékeknél, a terapias dontések meghozatala el6tt vércukor-
Onellendrzésre lehet szilkség bizonyos CGM-rendszereknél. Ma mar tébb olyan CGMS is forgalomban
van, amely nem igényel vércukor-onellen6rzést a terapias dontések el6tt [264, 265].

A CGM optimalis hasznalatanak alapfeltétele, hogy mind a beteg, mind az egészségligyi dolgozo, a
gondozdé munkacsoport kell6 ismeretek birtokdban legyen. Edukacio nélkiil hidba kap a beteg
rengeteg adatot, azokat nem tudja felhasznalni. Fontos, hogy a beteg és a gondozd orvos hatékonyan
at tudja tekinteni az adatokat és azokat megfelelGen interpretalja. A CGM haszndlatanak gyakorisagat
a betegek specifikus igényei és céljai hatarozzak meg [260].

A CGM-adatok elemzésére tobbféle mddon nyilik lehet&ség, erre a célra tobb paramétert
konstrualtak. Ezek koziil leggyakrabban az aldbbiakat hasznaljak: atlagos glukézértékek, a
hypoglykaemids tartomanyban toltott id6, a céltartomanyban toltott idS (time in range), a
hyperglykaemias tartomanyban t6ltétt id6. Leginkabb a standardizalt elemzések adnak lehetGséget a
megfelel6 terdpias dontések meghozataldhoz. Ezek koziil kiemelkedik az AGP (ambulatory glucose
profile). A CGM-adatokbdl becsiilhet6 a HbAlc értéke, ezt kordbban becsiilt eHbAlc-nek (estimated
HbA1c), nevezték, ma a GMI (glucose management indicator) fogalma hasznalatos. Nemzetkozi
konszenzus fogalmazott meg ajanldsokat a CGM-adatok interpretaciéjarol, leletezésérél [266, 267].

A CGM-et hasznald 1-es tipusu cukorbetegeknél a szenzorhasznalat gyakorisaga a legjobb prediktora
a HbAlc-csokkenés mértékének. A csdkkenés a 25 év feletti betegeknél a legnagyobb. Varandés
cukorbetegeknél kiilonods jelentéséggel bir a normoglykaemia biztositdsa, a hyperglykaemias, illetve
hypoglykaemias kilengések elkerilése. Kell6 adat gy(ilt mar 6ssze a CGMS terhesség alatti
hasznalatardl, hasznardl is [268, 269]. Altalanossagban véve nem vitathatd, hogy a CGM — megfeleld
haszndlat esetén — javitja a cukorbetegek életmin&ségét és életkilatasat [265].



A vércukor-6nellendrzés az elmult két-harom évtizedben az inzulinkezelés integrans részévé valt az
inzulinnal kezelt betegek kérében, els6sorban 1-es tipusu diabetesben. Az elmult években egyre t6bb
betegnél a CGM vette at ezt a szerepet. A modern inzulinpumpak és CGM-rendszerek integraldsa
lehetévé tette, hogy megsziilessenek az els6 “closed loop” rendszerek. A mesterséges
hasnyalmirigyrendszerekben (AP: arteficial pancreas) a CGM-adatai alapjan megfelel6 algoritmusok
segitségével lehet6ség nyilik az automatikus inzulinadagoldsra. Ezek kereskedelmi forgalomban még
nem kaphatok, de szdmos vizsgalatban mar bizonyitottdk hatékonysagukat. Erdekes jelenség, hogy
megjelentek az Un. csindld magad (do it yourself — DIY) closed loop eszk6zdk, ami azt jelenti, hogy a
betegek, illetve mas kdzrem(ikodok a kereskedelemben megvasarolhaté pumpakbdél, CGM-
rendszerekbdl, elérhet6 algoritmusok segitségével sajat maguk épitenek fel ilyen rendszereket.

Az Egyesiilt Allamokban mar tébb mint harom éve kereskedelmi forgalomba keriilt a tébb biztositd
altal tdmogatott Minimed 670G, amely un. hybrid closed loop szisztéma. Ezekben a rendszerekben a
bazis inzulin adagolasa mar automatikusan torténik. Az eredmények szerint sikerilt a HbAlc-
értékeket és a hypoglykaemidk szamat csokkenteni, kiilonos tekintettel az éjszakai hypoglykaemiakra
[270].

Az eddigi legnagyobb, leghosszabb CGM-vizsgalat (COMISAR) eredményei szerint 1-es tipusu
cukorbetegek kérében a real-time CGM az inzulinadagolas mddjatdl fliggetlenil jobb eredményeket
biztosit a HbAlc és a hypoglykaemidk szdmanak csokkentésében, mint az SMBG. Ezt ugy is
megfogalmaztak, hogy a CGM melletti napi tobbszori inzulinadagolds hatékonyabb lehet, mint a CGM
nélkili pumpakezelés [271].

Fontos hazai fejlemény, hogy az 1-es tipusu diabetesben szenved6k szamdra megadott feltételek
esetén 2020-t6l kezd6d6en Magyarorszagon emelt (98%) vagy normativ (80%) tamogatdssal
rendelheté a CGM.

Ajanlas 45
Real-time CGM haszndlata javasolt
— azinzulinpumpa-kezelést vagy bazis-bolus kezelési rendszert alkalmazé gyermekeknél,

serdil6knél annak érdekében, hogy optimalizalni lehessen a vércukorértékeket és csokkenteni
lehessen a hypoglykaemiak veszélyét; (A)

— 25 évnél id6sebb, 1-es tipusu diabetesben szenvedd cukorbetegek pumpakezelése vagy ICT
rendszer( kezelése soran a glykaemids kontroll javitdsa és a hypoglykaemia-események csokkentése
érdekében; (B)

— azoknal az inzulinnal kezelt betegeknél, akiknél a hypoglykaemia-érzet jelentésen csdkkent, vagy
hidnyzik; (A)
— azoknal a betegeknél, akiknél gyakoriak a hypoglykaemias epizddok, vagy ismételten sulyos

hypoglykaemiat szenvedtek el. (A)

A Continuous Glucose Study Group Trial volt az elsé vizsgdlat, amely bizonyitotta 1-es tipusu
cukorbetegnél a CGMS el6nyeit. Azéta szamos vizsgalat kell6 evidencidval aldtdmasztotta a CGMS
hasznalatat. Hypoglykaemia-érzet hidnya és/vagy gyakori hypoglykaemias periédusok esetében a



vércukor-onellenérzés mellett a CGMS segit a hypoglykaemias epizddok azonositasaban,
megszlintetésében (A). A CGMS haszndlata javasolt a 25 évesnél id6sebb, 1-es tipusu cukorbetegek
ICT kezelése soran, a modszer hozzdajarul a HbAlc-értékek csdokkentéséhez (A). Fiatalabb betegeknél
(gyermekeknél, tinédzsereknél, fiatal felnGtteknél) ez az 6sszefliggés nem ilyen erds, a siker mértéke
korreldl az eszk6z folyamatos hasznalatdval, az adherenciaval. Ebben a betegcsoportban kevesebb
evidencia all rendelkezésre a HbAlc csokkentésére vonatkozdan (B). Amennyiben a betegek mar
sikeresen haszndltdk a CGMS-et, akkor az eszkdz tovabbi hasznalata javasolhaté magasabb
életkorban is (E). A CGM altal nyujtott el6nyok korreldlnak a betegek egylittmikodésével, a
kezeléssel kapcsolatos adherenciaval. (B) A real-time CGM hatékonyan hasznalhato 1-es tipusu
diabetesben szenvedd varanddsok HbAlc-értékeinek és az Ujsziilottek paramétereinek javitasaban is.
(B) A CGM megfelel6 hasznalata érdekében elengedhetetlen a betegek kezdeti edukacidja, kés6bbi
folyamatos oktatdsa, kontrollja, tréningje és tdmogatasa. (E)

Gondozas, betegoktatas cukorbetegségben

A legtobb krénikus betegség, igy a diabetes is, a gondozé munkacsoport és a beteg egytttmdikodését
igényli. A betegek és laikusok betegséggel kapcsolatos ismeretei egyre béviilnek, ugyanakkor az igény
is egyre nagyobb, hogy a legjobb, legkorszer(bb kezelés alljon rendelkezésre mindenki szamara. A
diabetes kezelésének alapja az életmddkezelés, mely a beteg az eddigi tdplalkozasi szokdsainak,
életmaddjanak, megvaltoztatasat feltételezi. A kezelési célok, prioritasok a beteg és kezelést végzé
szakemberek szempontjai nem mindig azonosak. A beteg egylttmUkodésének javitasa az orvosi
kommunikacié fortélyainak megtanulasa és alkalmazasa Utjan biztosithatod.

A 2-es tipusu cukorbetegségben szenved6k gondozasa a komplex haziorvosi ellatas keretében
valdsulhat meg a legeredményesebben, a szakorvosi ellatérendszernek konzultacié céljabdl
elérhetének kell lennie. Helyes, ha inzulinkezelésben részesiilg, illetve szévédménnyel terhelt 2-es
tipusu cukorbetegek, valamint az 1-es tipusu cukorbetegek, illetve a terhes diabetikdk diabetes-
szakambulancidn allnak gondozas alatt, szorosan egyittmikddve a haziorvossal.

Ajénlas 46

A cukorbetegek id&szakos, rendszeres ellen6rzése, gondozasa a diabetes felismerésétdl kezd6dGen
életiik végéig indokolt. (A)

A sok idGt és egyéni torédést igényld feladat feltételezi a jol képzett, 6nalldan (is) dolgozd
diabetoldgiai szakdpolé (edukator), illetve dietetikus jelenlétét a szakgondozast végz6
munkacsoportban [272, 273], ezt egyébként a hazai minimumfeltétel-rendszer rendelete el is irja.

A cukorbeteg gondozas célja:

az akut tiinetek megsziintetése,

— a glykaemids kontroll javitasa,

— abeteg 6nmenedzselési képességének segitése,
— ajo életminGség tartds biztositasa,

— aszovédmeények kialakulasanak megel6zése,



— afennalld sz6védmények kezelése.

A cukorbeteg-gondozas keretében megvaldsitando feladatok attél fliggnek, hogy a beteget elsé
alkalommal Iatjuk-e, vagy ismételten jelenik meg a szakrendelésen.

A diabetes felismerésekor, illetve a beteg elsé megjelenésekor tisztdzandd kérilmények, illetve
elvégzendd feladatok:

— anamnézis (csaladi is, nGknél sziilészeti események), taplalkozasi és életmaddi szokasok,
foglalkozas, fizikai aktivitas, iskolai végzettség, korabbi gyogyszeres kezelés tisztazasa,

— teljes kord fizikalis vizsgalat: testsuly, testmagassag, haskorfogat, vérnyomas mérése, a lab
vizsgdlata (talp, deformitasok, gombdsodas, periférias artéridk tapintasa, neuropathia ellenérzése
hangvillaval), BMI meghatarozasa,

— szemfenék (gyakorlott szemész altali) vizsgalata, tagitott pupillak mellett,

— laboratériumi vizsgalatok: HbAlc; vércukor éhomra és posztprandidlisan, szérum 6ssz-cholesterin,
HDL-cholesterin, LDL-cholesterin (mérve vagy becsllve), triglycerid, kreatinin, eGFR, vizeletvizsgalat
(vizeletcukor és -aceton, liledék, szlikség esetén vizelettenyésztés, kvantitativ albuminirités
[microalbuminuria]),

a betegoktatas megkezdése,

— dietetikai tanacsadas,

— az ordlis antidiabetikumok alkalmazdsanak elmagyardzasa (ha aktualis),

— inzulinterapia beallitasa (ha szikséges), az ehhez sziikséges injekcidzasi technika megtanitasa,
— vércukor-6nellenGrzés jelentGségének elmagyarazasa (ha aktualis: megtanitasa),

— dohanyzassal kapcsolatos tanacsadas,

— arendszeres fogorvosi ellenrzés fontossdganak hangsulyozasa.

A beteg ellen6rzésének (gondozasanak) gyakorisagat a betegség tipusa, a kezelés mddja, valamint az
esetleges sz6v6dmények jelenléte hatarozza meg. 1-es tipusu betegek esetében altalaban évi 4-6, 2-
es tipusu (nem inzulinnal kezelt) beteg gondozasa soran évi 2-4 alkalommal javasolt az ellenérzés.

Minden orvos-beteg talalkozaskor elvégzendé:

az oktatas folytatasa,

testsuly és haskorfogat mérése, BMI meghatarozasa,

vérnyomasmérés,

— éhomi és posztprandialis vércukormérés, onellen6rzést végz6 betegnél a kezelési napld alapjan az
anyagcsere-vezetés megbeszélése,

— terdpiahliség értékelése, erdsitése.



Evente legalabb egy alkalommal elvégzendd:

teljes kord vizsgdlat (mint elsé alkalommal), kiilonos tekintettel a 1ab vizsgalatara,
— aszemfenék ellen6rzése,

— teljes kord laboratériumi vizsgalat (mint elsé alkalommal),

— akezelés attekintése,

— az onellendrzési technika ellenérzése,

— az étrendi és taplalkozasi ismeretek attekintése.

A HbA1c vizsgalata (laboratériumi méréssel) évi 3-4 alkalommal javasolt, a kezelési célértéket
egyénileg kell a beteg szdmara meghatarozni. A szérum lipidek vizsgdlata altaldban évente egy
alkalommal sziikséges. Koros vérzsirszint(i és/vagy antilipaemias kezelésben részesiilé egyének
esetében ennél gyakoribb vizsgdlat indokolt. A vérkép, a vesefunkcid vizsgalata évente 2-3
alkalommal javasolt.

Ajanlas 47

Minden cukorbeteget a diabetes felismerésétdl kezdve rendszeres és strukturalt edukaciéban kell
részesiteni. (B)

A paciensedukdcié a cukorbeteg-gondozas nélkilozhetetlen eleme. A diabetes 6nmenedzselését
segit6é edukacio (diabetes self-management education — DSME) és tamogatas (diabetes self-
management support — DSMS) hatékonysagat a diabétesszel kapcsolatos készségek javulasat, a
szénhidrat-anyagcsere paramétereinek valtozasat a gondozasi folyamat részeként kell értékelni [4,
274, 275, 276]. Az edukacioé betegcentrikus legyen, figyelembe kell venni a paciens igényeit,
szociokulturdlis helyzetet, iskolazottsagat. A kezelési terv kialakitdsaban k6z6s dontéshozatal
sziikséges, ennek elemei: edukalt és motivalt beteg, a betegpreferenciak feltardsa, a hatékony
konzultacid, mely magaba foglalja a motivacids interjut, a célkitlizést és a kozos dontéshozatalt.
Ehhez sziikséges a beteg felhatalmazasa és hozzaférés az edukaciés programokhoz. Segitségul az un.
SMART célok meghatarozdsa szolgal (SMART: Specific, Measurable, Achievable, Realistic, Time
limited (konkrét, mérhet6, elérhetd, realis, id6ben behatarolt célok). A kitlizott célokat el nem éré
betegeket altaldaban haromhavonta latni kell mindaddig, amig elGrelépés nem torténik. A
betegcentrikus vércukorcsokkenté kezelés dontési ciklusait 2-es tipusu diabetesben a 7. abra tiinteti
fel [5]. Mivel az edukdcié az anyagcserehelyzet javulasat eredményezi, hosszabb tavon a
szovédmények kialakuldsanak kockazatat csokkenti, indokolt, hogy e tevékenységet a betegellatast
finanszirozé intézmény (biztositd) a tamogatott tevékenységi korbe bevonja.
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7. abra.
A betegcentrikus vércukorcsokkent6 kezelés dontési ciklusai 2-es tipusu diabetesben [Forras:
Davies MJ, et al Diabetes Care 2018; cit.5.]

ASCVD: atherosclerotic cardiovascular disease (ateroszklerotikus eredet(i kardiovaszkularis
betegség), CKD: chronic kidney disease (idiilt vesebetegség), HF: heart failure (szivelégtelenség),
DSMES: Diabetes Self-Management Education and Support (diabetes Gnmenedzselési edukacio és
tamogatas), SMBG: Self-Monitoring of Blood Glucose (vércukor-6nellenérzés)

A diabetes megel6zésének lehet&ségei
A két alapvet6 diabetestipus megel6zési lehetdségei élesen eltérnek egymastol.
Az 1-es tipusu diabetes megel6zése

Noha a csaladi anamnézisben szerepl6 1-es tipusu diabetes, az autoantitest (ICA, GADA, IA-2)
pozitivitdsa és az intravénas glukdzra bekovetkez6 els6, gyorsfazisu inzulinvalasz kiesése elSrejelzik az
1-es tipusu diabetes kialakuldsat, jelenleg az orvostudomany nem ismer olyan megel&zési mddszert,
amely hatékonyan, biztonsagosan és mellékhatastél mentesen biztositand az 1-es tipusu diabetes
megel&zését. Napjainkban — bar ismereteink egyre béviilnek — az 1-es tipusu diabetes megel6zése
nem megoldott, azaz a klinikai gyakorlatban az 1-es tipusu diabetes prevencidja jelenleg nem
tekinthet6 realitasnak [277, 278].

A 2-es tipusu diabetes megel6zése

A 2-es tipusu diabetest ma a szakirodalom megel6zhetd betegségnek tartja [279, 280]. A
megel&zésének leghatékonyabb eszkdze az életmdd-terdpia: megfelel taplalkozassal a kivanatos



testsuly elérése és/vagy megtartasa, valamint a rendszeres fizikai aktivitas [281]. A prevencids
tevékenység a cukorbetegség kialakuldsa vonatkozasaban nagy kockazattal rendelkezd személyek
felkutatdsara, szlirésére és adott esetben kezelésére iranyul. A 2-es tipusu diabetes és kérmegel6z6
allapotai vonatkozdsdban fokozott kockazatot jelent6 allapotokat a 23. tablazat 6sszegzi.

23. tablazat. A 2-es tipusu diabetes/prediabetes vonatkozasaban fokozott kockazatot jelentd
allapotok

— Eletkor (?45 év az eurdpai népességben nagyobb kockazatot jelent).

— Sulytébblet/elhizas (tulsuly: BMI 25,0 — 29,9 kg/m?, elhizas: BMI ?30 kg/m?; a
centrdlis obesitas kdnnyen mérhetd a haskdrfogat meghatarozasaval — az eurdpai
népességben férfiaknal 294 cm, n6knél 280 cm mindsiil kdrosnak).

— Pozitiv csaladi kérel6zmény (cukorbetegség el6forduldsa a kozeli, vagy
tdvolabbi rokonok kozo6tt).

— Hypertonia, vagy sziv- és érrendszeri betegség, vagy diszlipidémia.
— Mozgdsszegény életmad.

— Gesztacios diabetes, vagy szliletési korra szamitott nagy sulyu magzat sziilése a
kérel6zményben.

— El6zmények kozott polycystas ovdrium szindroma.

— Bizonyos gyogyszerek (glucocorticoidok, tiazid-tipusu diuretikumok,
antipszichotikumok, interferon-alfa stb.) szedése.

Ajénlas 48

Py’ e

A 2-es tipusu diabetes és kdrmegel6z6 allapotai felkutatasa céljabol sziirévizsgalat végzése

javasolt; a szlirdvizsgalat torténhet 75 g glukdzzal végzett, elGiras szerinti OGTT-vel, vagy standard
maddszerrel mért HbA1lc-érték meghatarozasaval. (A)

Klinikai koralmények kozott a fokozott kockazatu egyéneknél (lasd 23. tablazat) a 2-es tipusu
diabetes/prediabetes felismerése érdekében a szlirévizsgalat elGiras szerinti OGTT végzését vagy a
HbA1lc-érték standard laboratdriumi médszerrel torténé meghatdrozasat jelenti. A vizsgalatnak ki kell
terjednie a klasszikus kardiovaszkularis kockazati tényez6k (lipidek) meghatarozasara is. Az OGTT
kapcsan a plazmainzulin-szint meghatdrozdsnak szakmai indoka nincs.

Populdcids szinten, kisebb-nagyobb kohorszokban kockazatalapu sz(irés javasolt, ami azt jelenti, hogy
elsé Iépcs6ben egy egyszerl kérdGivvel azonositjuk a fokozott kockazatu egyéneket és laboratdriumi
vércukor-meghatarozast csak a fokozott kockazatuak kérében végziink. Koltséghatékonysaga,
egyszerlisége és nemzetkozileg validalt jellege miatt elsé 1épésként a FINDRISC kérd&iv hasznalata
ajanlott, amely jol hasznalhatd a haziorvosi gyakorlatban, az alapellatas szintjén is [48]. A FINDRISC
kérddiv alapjan nagy kockazattal rendelkez6 személyek (6sszpontszam >12) esetében 75 g glukdzzal
elGirds szerinti OGTT végzendé [19]. Kardiovaszkularis betegség gyanuja esetén a sziv- és érrendszer
allapota a szikséges vizsgdlatok elvégzésével tisztazandd. A testtomegindex meghatarozasa mellett a



haskorfogat mérése, a vérnyomas, a lipidértékek ellenérzésével egyiitt fontos a dohanyzas,

taplalkozasi szokasok és életmddi tényezbk regisztraladsa is.

A diabetessz(rés gyakorisaga a mindenkor hatdlyos vonatkozé jogszabdlyhoz igazodik (alapellatas

szintjén negativ esetben a szlirés haromévente ismétlendd; ha prediabetes vagy 2-es tipusu diabetes

igazolhatd, akkor a kiemelt egyént kezelésbe kell vonni, ami — a helyzethez igazodva — minden

esetben életmadd-terdpiat, sziikség esetén gydgyszeres kezelést jelent).

A gesztacids diabetesben szenvedék sziilés utani id6szakos ellenérzése, diabetesszlirése indokolt, a

részletek a Diabetes és varanddssag c. fejezetben lelheték fel.

A diabetessz(rés gyakorlati vonatkozasait a 24. tablazat tlinteti fel.

24. tablazat. A 2-es tipusu diabetes/prediabetes sziirésének gyakorlati vonatkozasai

Kockazati tényezé

Szlirés gyakorisaga

életkor ?45 év

mindenki sz(irendd,

negativ esetben haromévente ismétlendé

GDM és sziilést kovet6 negativ OGTT
utan

1-2 évente

prediabetes

évente

életkor <45 év, de

BMI 225 kg/m”és

— els6fokd rokon diabeteszes, vagy

— el6zmények kozott
ateroszklerotikus érbetegség
(koronariak, carotisok, PAD), vagy

— hypertonia, vagy

— diszlipidémia, vagy

— PCOS a kérel6zményben

BMI 240 kg/m?

haromévente

Ajanlas 49

Prediabetes fennallasa esetén az érintett egyéneknek életmdd-terapids tanacsokat kell adni a 2-es

tipusu diabetes megel6zése, késleltetése érdekében (A)

Kell6en kivitelezett, randomizalt, kontrollalt klinikai tanulmanyok kilonb6z6 népcsoportokban (Kina,

Finnorszag, Egyesiilt Allamok) igazoltak, hogy életmdd-terapiaval (diétaval és fokozott fizikai




aktivitassal) IGT-s, testsulyfelesleggel rendelkezd egyének korében a 2-es tipusu diabetes kialakulasa
szamottev@en visszaszorithatd [282, 283, 284]. Az intervencid (életmdd-terapia) elénye hosszu idén
keresztil, a randomizalt tanulmany zarasa utdni periédusban is észlelhet6 [285, 286, 287].

Ajanlas 50

Eletmdd-terapia mellett a metformin addsa széba jon prediabetesben a 2-es tipust diabetes
visszaszoritasa érdekében. (B)

Az irodalomban szdmos gydgyszerrel folyt prevencios tanulmany. IGT stadiumaban [évé
testsulyfelesleggel rendelkez6 egyének esetében a 2-es tipusu diabetes kialakuldsanak kockazata
visszaszorithaténak bizonyult akarbdz [288], valsartan [289], orlistat [290] adasaval, gesztacids
diabetesben szenveddk korében a pioglitazon bizonyult hatékonynak [291]. IFG vagy IGT
stadiumaban |évs egyének esetében glargin adasaval csokkenthetd volt a 2-es tipusu diabetes
kialakulasa [187]. Hazdnkban — az alkalmazasi elGiras alapjan — egyediil a metformin adhato
prediabetesben. Addasa megfontolandé (életmdéd-terapia mellett) els6sorban akkor, ha a BMI >35,0
kg/mz, ha a kor <60 év, és n6knél, ha az anamnézisben GDM szerepel. A varhatd hatdst (a 2-es tipusu
diabetes kialakulasanak kockazatcsokkenését) az Egyesiilt Allamokban végzett nagy klinikai
tanulmany [284] igazolta, ahol a metformin hatékonysaga a tanulmanyban kivitelezett életmad-
terdpiahoz viszonyitva szerényebb eredményesség volt.

Ellatasi folyamat algoritmusa (abrak):

Nem készilt.

VII. JAVASLATOK AZ AJANLASOK ALKALMAZASAHOZ
1. Az alkalmazas feltételei a hazai gyakorlatban

A cukorbeteg-ellatas, a cukorbeteg-gondozas a haziorvosi tevékenység egyik alapeleme. Konzultacioét
igényl6 esetekben a haziorvos munkajat a diabetoldgiai szakellatérendszer segiti. A cukorbetegek
ellatasaban specialis helyzetben (pl. diabetes és terhesség), illetve sz6v6dmények (szemészeti,
renadlis, angioldgiai, kardioldgiai, neurolégiai szov6dmények) esetén a tarsszakmak képviselsi
szerepet kapnak.

A 2-es tipusu diabetes megel6zhet6 betegség. A prevencié megvaldsitdsa csak tarsadalmi
Osszefogdssal valosulhat meg, 6nmagaban az egészségligy szereplbi ezzel a feladattal nem tudnak
megbirkdzni a siker reményében.

Az MDT 2011-ben kidolgozta és megjelentette a Nemzeti Diabetesprogramot [292], azt a hatdsdag
képvisel6inek bemutatta. A Nemzeti Diabetesprogram javaslatot tett az ellatds korszer(sitésére, a
megel6zés gyakorlati kivitelezésére. A hatdsag a Nemzeti Diabetesprogrammal egyetértett, de anyagi
erdforrast nem allt médjaban mellé rendelni. A program sorsat ez az alapvet6 koriilmény
meghatarozta.

A Nemzeti Diabetesprogram 2011 célkitiizései az alabbiak voltak:

— A nagyfoku kockazattal rendelkez6 egyének felismerése, s koriikben a diabetes és a
kardiovaszkularis kockdzat csdokkentésének elérése.



— Adiabetes és kockazati tényezGinek tudatositasa a lakossag korében.

— A megfeleld terdpia id6ben torténd biztositdsa a szlirés sordn diabeteszesnek bizonyult betegek
szamara.

— Acukorbeteg-gondozas szakmai és szervezeti szinvonalanak fejlesztése.

— Acukorbetegséggel kapcsolatos kutatds tamogatasa.

A cukorbeteg-gondozas szakmai és szervezeti szinvonaldnak fejlesztése terén az alabbi célokat tlzték
ki:

— Adiabetoldgiai minGsités jogi helyzetének rendezése — megoldddott a diabetoldgiai licencvizsga

bevezetésével.

— A cukorbeteg-ellatas finanszirozasanak fellilvizsgalata — permanens gond, hogy a cukorbeteg-
gondozas soran elszamolhaté tevékenységek alacsony finanszirozasban részesiilnek, ennek
kovetkeztében 6nalléan m(ikodd diabetoldgiai szakellatd helyek csak veszteségesek lehetnek (s ezért
bezarnak), a kérhazi mellett m(ik6dé ambulancidk veszteségét az osztdly miikodése kompenzalja, de
az aldatlan helyzet napi nézeteltérés forrasa a legtdbb intézetben.

— Adiabetoldgiai szakapold-képzés folytonossaganak biztositasa — az MDT ezt tovabbra is végzi,
szép sikerrel.

— A podiater-képzés elinditasa — 2015-ben Miskolcon elindult az els6 évfolyam.

— Adiabetes szakellaté-rendszer tovabbi épitése — haziorvosi szinten feltehet6en a csoportpraxis
kiépitése jelenthet megoldast.

— Dietetikusok diabetoldgiai tovabbképzése —az MDT tobb tanfolyamot szervezett.

— Diabetoldgiai szakapoldk folyamatos tovabbképzése — az MDT ebben szerepet vallalt tobb
tovabbképzés keretén beliil.

— A paciensedukacio szervezeti koriilményeinek és finanszirozasi feltételeinek felllvizsgdlata — az
egyik legsulyosabb gond, hogy a paciensedukacié (ami a betegség felismerésekor alapveté
jelent6ségl, szerepe azonban az életre sz6l6 betegség lefolydsanak egyes periédusaiban ismételten
komoly hangsulyokat kap) nem részesiil finanszirozasban (ami példatlan Eurépa mas orszagaihoz
viszonyitva). Az egészségligyi szakapolok, orvosok és dietetikusok ezen a téren kifejtett tevékenysége
nem alapulhat 6nkéntes lelkesedésen.

— A gesztacios diabetes szlirésének teljes kor(ivé tétele, a diabeteses terhesek felkésziilt
centrumban torténé ellatasanak biztositasa — ez gyakorlatilag megvaldsult.

— Azidilt szév6dmények szlirését biztosité diagnosztikai eszkdztar bévitése (nonmidriatikus
fundusfoto telemetrikus értékelése) — szemész kollégakkal egyuttmikddve elindult hazankban.

— MinGségbiztositas meghonositasa — haziorvosi praxisokban a hatdsag bevezette.

— A cukorbetegek esélyegyenl&ségi elvének folyamatosan hangsulyozasa.



— Az MDT kozponti oktato, tovabbképz6 és betegellatdé centrumanak létrehozasa — ez még varat
magara.

1.1. Ellaték kompetenciaja (pl. licence, akkreditacio stb.), kapacitasa
A cukorbeteg-ellatas helyzete 2019-ben Magyarorszagon

A 2-es tipusu diabetes mellitus gondozdsa alapesetben a haziorvos 6ndllé betegellatasi
feladatkorébe tartozik, szakorvosi javaslatot igényl6 terapiavaltas sziikségessége esetén konzilium
keretében kéri meg a javaslatot. A haziorvos munkajat alapvet6en neheziti, hogy erGs leterheléssel
dolgoznak, a betegre forditott rendelési idé minimalis, dltaldnossagban csak egy kisegit6é
egészségiigyi dolgozot tud foglalkoztatni. igy az Ujonnan felismert 2-es tipusu diabetesben oly fontos
dietetikai ismeretek ataddsara megfelel6 mddon alig szokott sor kertlni. Az antidiabetikumok egyre
bdviild tdrhazabdl mindossze metformin és szulfanilurea felirasat kezdeményezhetik, a korszer(ibb
készitmények inicializalasahoz szakorvosi javaslatot kell kérnitk a szakellaté haldzattol.

Helyes, ha az 1-es tipusu diabetesben szenveddk gondozdsat alapvetGen a szakellatd halézat végzi,
a haziorvosokkal egytittmUkodve. Indokolt, hogy el6rehaladott szov6dményben szenvedé betegek
kezelése- gondozasa terén a specialistak (nefroldgusok el6rehaladott veseszovédmény, angioldgusok
érszévédmeény, kardioldgusok akut kardioldgiai események, szemészek el6rehaladott szemészeti
szov6dmények esetén) érdemben bekapcsolddjanak a cukorbeteg-elldtdsba. Ebben a stadiumban a
diabetoldgiai gondozds helyesen mar a szakellaté helyeken térténik. A terhes diabetikdk diabetoldgiai
gondozasa ezzel a feladattal foglalkozd szakellaté helyeken torténhet csak.

1.2. Specialis targyi feltételek, szervezési kérdések (gatlo és elGsegito tényezdk, és azok
megoldasa)

A diabetoldgiai szakellatd helyek rendszere 2019-ben Magyarorszagon.

Az el6zményekhez tartozik, hogy az MDT sajat kezdeményezés nyoman 1996-ban létrehozta a
diabetoldgiai minGsitést, és nyilvantartasba kezdte venni (akkreditalta) a diabetoldgiai szakellatd
helyeket. Kézel 500 kolléga (dontd tobbségben belgydgyaszok, kisebb hanyadban
gyermekgydgyaszok és mas tarsszakmak képviselGi) szereztek mindsitést. A nyilvantartott
diabetoldgiai szakellaté-helyek szama orszagosan 200—210 kozotti.

JelentGs valtozas kovetkezett be 2014-ben, amikor a hatdsdag megteremtette a diabetoldgiai licenc
torvényi feltételeit. A korabban diabetoldgiai mindsitést szerzettek szinte kivétel nélkiil (mintegy 500
vizsgaztatasa megsz(int). A licenc megszervezésével 6sszefligg6 tovabbképzés, vizsgaztatas
folyamatos a négy egyetem keretein beliil, a diabetolégiai licenccel rendelkez6k szama 2019-ben
kozel 700 f6re teheté.

A diabetoldgiai szakellatd helyek minimumfeltételét a hatdsag rendeletben irta el6 mintegy 7-8
évvel ezel6tt. A szakellatd helyek nyilvantartasat, akkreditaldsat az MDT tovabbra is végzi, az
adminisztrativ nyilvantartas 2019-ben meguijult.

A jov6ben a diabetoldgiai licenchez kotott tevékenységek meghatdrozdsa és hatésagi elfogadasa az
egyik szakmai feladat.



1.3. Az ellatottak egészségiigyi tajékozottsaga, szocialis és kulturalis koriilményei, egyéni
elvarasai

A cukorbetegség sikeres vagy kevésbé eredményes ellatasa nagyban fligg az érintett betegek
életkoratdl, iskolai végzettségétdl, szocidlis koriilményeitsl. Onmagdban az életmdd-terapianak
(diéta, rendszeres mozgas, sportolas, fizikai aktivitas) is van anyagi vetilete, a kezelésben hasznalatos
gyogyszerek arai (tdmogatottsag mellett is) néha gondot jelentenek az érintett betegek szamara. Az
egyénre szabott kezelés elvének megfelel6en ezeket a koriilményeket mindig mérlegre kell tenni.

1.4. Egyéb feltételek
Nincs.
2. Alkalmazast segit6 dokumentumok listaja
2.1. Betegtajékoztatd, oktatasi anyagok
Betegedukdciénal hasznosithaté honlapok

http://www.diabet.hu (Itt a paciensoldalon megtalalhato a “Teljes élet cukorbetegen” kiadvany és
tobb, fontos betegtajékoztatd anyag)

http://www.diabetes.hu

http://diabforum.hu

http://www.learningaboutdiabetes.org
https://www.niddk.nih.gov/health-information/health-communicationprograms/ndepPages/index

https://www.diabeteseducator.org/about-aade/media-center/press-releases/press-
releases/2015/08/31/new-website-for-the-american-association-of-diabetes-educators-is-named-by-
sitefinity-as-one-of-the-top-5-websites-of-the-quarter

https://www.diabeteseducator.org
http://www.dce.org/public-resources/diabetes/

2.2. Tevékenységsorozat elvégzésekor hasznalt ellendrzé kérddivek, adatlapok
FINDRISC kérd&iv — letdlthetd: www.diabet.hu

2.3. Tablazatok

1. tablazat.
Kardiovaszkularis kockazati kategdriak cukorbetegségben (Forras: Cosentino F, et al: Eur Heart J
2020; 41: 255-323. cit. 6.)

2. tablazat. A bal kamrai diszfunkcié klinikai megjelenési formai (fenotipusai) diabetesben (Forras:
Cosentino F, et al: Eur Heart J 2020; 41: 255-323. cit. 6.)

3. tablazat. A vesem(ikddés stadiumai az eGFR alapjan



4. tablazat. Az OGTT (ordlis glukéztolerancia teszt) helyes kivitelezésének kritériumai

5. tablazat. A normalis glukdztolerancia és a szénhidratanyagcsere-zavarok diagnosztikai
kritériumai (WHO, 2006)

6. tablazat. A HbAlc-érték kategdriai az ADA ajanldsa alapjan (Forras: American Diabetes
Association: Diabetes Care 2019; 42: Suppl 1: S1-5193.)

7. tablazat. A szénhidratanyagcsere-zavarok etiolégiai klasszifikacidja (WHO, 2006) [cit. 2.]
8. tablazat. A heveny anyagcsere-kisiklas formai 2-es tipusu diabetesben
9. tablazat. A metformin alkalmazasanak biztonsagi elGirdsai

10. tablazat. A 2-es tipusu diabetes vércukorcsokkentd kezelésének vélasztdsakor mérlegelendd
korilmények

11. tablazat. Az antidiabetikumok hatastani felosztasa

12. tablazat. A 2-es tipusu diabetes kezelésében hasznalatos antidiabetikumok addsakor
mérlegelendd kortilmények

13. tablazat. Preferdlandd antidiabetikus terdpia 2-es tipusu diabetesben

14. tablazat. Az antidiabetikumok ddzisai a vesefunkcio (eGFR-érték) fliggvényében (a
mértékegység nélkili szamok az eGFR kitlintetett értékeit jelolik)

15. tablazat. Az elhizas konzervativ kezelése és a sulyleadast segité mitétek kimeneti mutatdi. A
Svéd Obesitas Vizsgdlat (SOS) 10 éves adatai, az értékek a %-os valtozast jelzik (Sjostrom L, et al,
2004; cit. 216.)

16. tablazat. Bariatriai mdtétre vald alkalmassag sebészi szempontjai [cit. 202, 218.]

17. tablazat. A prekoncepcionalis gondozas feladatai az alapellatasban és az intenziv,
interdiszciplindris szakellatasban

18. tablazat. Varanddssag alatt kdvetendd “vércukor-célértékek” kiilonboz8 tarsasagok
ajanldsaban (Forrds: Baranyi E, et al: Diabetologia Hungarica 2019; 27: 241-8, cit. 235.)

19. tablazat. A varanddssag szakmai szempontok alapjan nem tanacsolt cukorbetegségben

20. tablazat. Gesztacios diabetes mellitus (GDM) sziirése (az MDT Terhesdiabetoldgiai
Munkacsoportja hatalyos allasfoglalasa [cit. 222.])

21. tablazat. Gesztaciods diabetes mellitus (GDM) szempontjabdl fokozott kockazatu egyének

22. tablazat. A vércukor-6nellenérzés céljai 1-es és 2-es tipusu diabetesben [Forras: Czupryniak L,
et al: Diabetes Technol Ther 2014, cit. 43, modositval]

23. tablazat. A 2-es tipusu diabetes/prediabetes vonatkozasaban fokozott kockazatot jelentd
allapotok



24. tablazat. A 2-es tipusu diabetes/prediabetes sz(irésének gyakorlati vonatkozasai
2.4. Algoritmusok
1. dbra. A glukdzanyagcsere rendellenességei: tipusok és stadiumok

2. dbra. Szakmailag megalapozott terdpias |épések az Ujonnan felismert 2-es tipusu diabetes
mellitus (2TDM) kezelésekor

3. dbra. Szakmailag megalapozott terapias |épések a 2-es tipusu diabetes mellitus (2TDM) évekre
elnyulé kérlefolyasa soran

4. abra. Az inzulinterapia intenzifikaldsa 2-es tipusu diabetesben (kiindulasi helyzet: bazisinzulin-
terapia)

5. dbra. Antidiabetikum-vélasztas krénikus vesebetegségben szenvedd, Ujonnan felfedezett, vagy
mar metforminnal kezelt 2-es tipusu cukorbeteg esetében [Forras: Sarafidis P, et al: Nephrol Dial
Transplant 2019; 34: 208-230. (cit. 47.) — mddositva]

6. abra. Antidiabetikum-valasztas krénikus vesebetegségben szenvedd 2-es tipusu cukorbeteg
esetében, amennyiben a beteg mar metformin és/vagy szulfanilurea kezelés mellett mas
antidiabetikumo(ka)t is kap [Forras: Sarafidis P, et al: Nephrol Dial Transplant 2019; 34: 208-230. (cit.
47.) — médositva]

7. 4bra. A betegcentrikus vércukorcsokkenté kezelés dontési ciklusai 2-es tipusu diabetesben
[Forras: Davies MJ, et al Diabetes Care 2018; cit. 5.]

2.5. Egyéb dokumentum
Nem késziilt.
3. A gyakorlati alkalmazas mutataéi, auditkritériumok

Diabetesben a végkimeneteli mutatdk a diabetes micro- és macrovascularis szov6dményeinek
végallapotat jelentik (végstadiumu veseelégtelenség, vaksag, alsé végtagi amputacio, szivinfarctus,
stroke). Miutdn kialakulasuk altalaban tobbéves folyamat kdvetkezménye, elemzésiik csak hosszu
tavon célszerd.

A koztes kimeneteli mutatdk a diabetes-specifikus végallapotokat megel6z6 patoldgias elvaltozasokat
jelentik, ezek kozé tartoznak a szemen észlelhet6 eltérések (retinopathia sulyossagi foka), a labon
megjelend elvaltozasok (pl. talpi fekély), illetve kéros neuroldgiai vizsgalati leletek, a micro- vagy
macroalbuminuria, és az eGFR-érték. Koztes kimeneteli mutatéként értékelik az anyagcserekontroll
fokat (HbAlc-érték), a hypoglykaemia és ketoacidosis el6fordulasi gyakorisagat, illetve a
macrovascularis kockazati tényezdék (szérum lipidek, vérnyomas, testtomegindex, haskorfogat,
carotis-falvastagsag) alakulasat.

Az el6z6ekben emlitett vég- és kdztes kimeneteli mutatok nem alkalmazhatdk az ellatas minGségi
indikatoraikként, miutan azok alakuldsdban az egészségligyi ellatds min6sége csak egy a sok tényez6
kozil, s a kimenetelre tobb olyan kérilmény is hat, amelynek befolydsolasara az egészségligy
szerepl6inek nincs hatdsa. Az ellatds mingségi indikatoraként ezért csak azok a tevékenységek



vehetGk szamba, amelyek elvégzése vagy mell6zése kihat a vég- és kdztes kimeneteli mutatok
alakulasara.

Az alabbi indikatorok hasznalata jon széba:

— HbAlc-meghatdrozds évenkénti szama (kivanalom inzulinnal kezeltek kérében évente négy,
inzulinnal nem kezeltek kérében évente két mérés),

— inzulinnal kezeltek kérében a vércukor-onellenérzést végzék aranya (kivanalom: 90%),

— teljes kord laboratériumi ellenGrzés (beleértve az eGFR és a microalbuminuria meghatarozast is)
évente egyszer (kivanalom: 100%),

szemfenékvizsgalat évente egyszer (kivanalom: 90%),

neuropathiavizsgalat (hangvilla) a lab megtekintése évente egyszer (kivanalom: 100%),

EKG-vizsgalat évente egyszer (kivanalom: 90%),

fizikalis vizsgalat (antropometriai paraméterek), vérnyomdsmeérés évente egyszer (kivanalom:
100%),

— dietoterapias alapismeretek biztositasa Ujonnan felismert cukorbetegek részére (kivanalom:
100%).

VIIl. AZ IRANYELV FELULVIZSGALATANAK TERVE

Az egészségligyi szakmai iranyelvvel kapcsolatos aktudlis szakirodalom és hazai ellaté kérnyezet
nyomon kovetéséért, a valtozasok azonositasaért és az aktualizalds elvégzéséért (ha sziikséges) a
Belgyodgydszat, Endokrinoldgia, Diabetes és anyagcsere-betegségek Szakmai Kollégium
tagozata/tanacsa felel.

Tervezett felllvizsgalat: a szakmai irdnyelv érvényességének lejartakor.

Soron kivili felllvizsgalat: a szakmai irdnyelv érvényességén beliil barmikor, ha a szakmai
irodalomban, vagy az ellatéi kornyezetben olyan mérték( valtozas kovetkezne be, amely indokolna
azt, hogy a felllvizsgdlatra a tervezett felllvizsgalat id6pontjanal kordbban keriiljén sor.
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X. FEJLESZTES MODSZERE

1. Fejleszt6csoport megalakuldsa, a fejlesztési folyamat és a feladatok dokumentalasanak
madja

A szakmai iranyelv kidolgozasat kezdeményezte a Belgydgyaszati, endokrinoldgiai, diabetes és
anyagcsere-betegségek Tagozat a témavalasztasi javaslat dokumentum kitoltésével és
tovabbitasaval. Ezt kbvetben a résztvev6 Tagozatok és Tanacsok, valamint tarsszerzék, szakért6k és
véleményezdk kijelolése, majd az iranyelvfejleszt6i csoportok kialakitasa tortént meg, valamint az
Osszeférhetetlenségi és egyetértési nyilatkozatok kitoltése. A fejlesztécsoport a megalakuldst
koévet6en meghatdrozta az egyes elvégzendd feladatokat.

Az egyes feladatokat elvégzése utan az iranyelvet megfelel6 formaba 6ntve elektronikus Uton
eljuttattuk a fejleszt6csoport tagjainak. Ezutan a csoport Ujabb megbeszélést tartott, ahol mindenki
javaslatat, kiegészitését megtargyaltak és konszenzus alapjan dontottek arrdl, hogy az iranyelvbe
bekeriljon-e. Ezutdn az anyag megkildésre keriilt a véleményezG6 csoport tagjai részére.

A fejleszt6k egymassal telefon, e-mail és személyes kapcsolatban voltak. A megbeszélés targya a mar
kialakitott ajanlasok csoportositasa, azok tartalmanak megbeszélése és véglegesitése.

A fejlesztési folyamat soran, napi szinten kommunikaltak egymdssal a szakemberek, illetve heti
rendszerességgel strukturalt formaban az addig elkésziilt munkardl, illetve a folyamatrol visszajelzést
adtak. Az irdnyelv kialakitasa a tagok egyéni munkdjan, és tobbszori konzultacion keresztiil valdsult
meg.

A szakmai iranyelv érvénybe Iépése: a hivatalos megjelenést koveté hénap elsé napja.

A szakmai iranyelv sz6vegh( valtozata a hivatalos megjelenéssel egy id6ben felkeriil az MDT
honlapjara és az megjelenik a Diabetologia Hungarica hasabjain is.

2. Irodalomkeresés, szelekcio
Az irodalomkutatas idejének lezarasa: 2019. december 31.

A témakorben létezik folyamatosan frissitett amerikai és eurdpai szakmai iranyelv. Emellett szdmos
orszag elkészitette sajat, a fentieken alapuld nemzeti ajanlasait. A hazai szakmai irdnyelv
értelemszer(ien az ADA/EASD ajanlasain alapszik elssorban. Irodalomkutatas tortént a Web of
Science, Medline és PubMed motorok segitségével az aldbbi kulcsszavak hasznalatdval: diabetes
mellitus, type 1 diabetes, type 2 diabetes, antidiabetic treatment, oral antidiabetic drugs, glycaemic
control, care of diabetes, prevention of diabetes, classification of diabetes, diagnosis of diabetes,
self-monitoring of blood glucose, tovabba a kezelésben hasznalatos valamennyi gydgyszer neve.



3. Felhasznalt bizonyitékok erGsségének, hianyossagainak leirasa (kritikus értékelés,
“bizonyiték vagy ajanlas matrix”), bizonyitékok szintjének meghatarozasi médja

A felhasznalt bizonyitékokat a fejleszté csoport kritikus szemmel értékelte, kitérve az adott vizsgalat
moadszertandra, elemszamara, jellegére, tartamara és klinikai relevanciajara. A besorolast
(bizonyitékok szintje) ezek alapjan konszenzussal allapitottuk meg.

4. Ajanlasok kialakitdsanak modszere

A fejleszt6csoport a relevans nemzetkdzi szervezet irdnyelvének ajanlasait és direktivainak
megdllapitasait alapvetden iranymutatdnak tartja a hazai ellatasi gyakorlatra. Az ajanlasok gyakorlati
megvaldsitdsanak kotelezettségi szintjét az ajanlasok széhasznalataval fejeztiik ki, mely a nemzetkozi
gyakorlatban egyre hangsulyosabb tendenciat koveti. A fejlesztécsoport vezetGje a nemzetkozi
ajanlasok hazai atvételének mddjara vonatkozdan elkészitett kéziratot a fejlesztécsoport tagjainak
megkiildte, akik ajanlasonként elfogadtdk a tervezetet. Az ellatds feltételeire vonatkozo ajanlasok
esetében szobeli egyeztetés tortént, amelynek alapjan az érintett ajanldsok alkalmazasi feltételei
pontositasra keriltek. A fejleszt6csoport az ajanlasok kialakitasat informalis megegyezéssel hozta
|étre. A véleménykiilonbségeket személyes megbeszélés soran egyeztettiik a dokumentum végsé
valtozata ennek alapjan konszenzussal jott l1étre. A végs6é dontés konszenzuson alapult.

5. Véleményezés mddszere

Az iranyelv szakmai tartalmanak 6sszeadllitasat kovetéen, a dokumentum megkuildésre kerilt a
véleményezés szakmai tagozatoknak és betegszervezeteknek. A visszaérkezé javaslatok beillesztésre
keriltek az irdnyelv szovegébe, vagy azok alapjan mddositasra keriilt a dokumentum szerkezete,
amennyiben az irdnyelvfejleszt6k egyetértettek azok tartalmaval. A vélemények kialakitasa
konszenzuson alapult. Minden vélemény kialakitasa konszenzuson alapult.

6. Fiiggetlen szakért6i véleményezés maodszere
Flggetlen szakérté nem mikodott kozre.
XI. MELLEKLET
1. Alkalmazast segité dokumentumok
1.1. Betegtdjékoztato, oktatasi anyagok
Betegedukaciénal hasznosithaté honlapok

http://www.diabet.hu (Itt a paciensoldalon megtalalhato a “Teljes élet cukorbetegen” kiadvany és
tobb, fontos betegtajékoztatd anyag)

http://www.diabetes.hu
http://diabforum.hu
http://www.learningaboutdiabetes.org

https://www.niddk.nih.gov/health-information/health-communicationprograms/ndepPages/index



https://www.diabeteseducator.org/about-aade/media-center/press-releases/press-
releases/2015/08/31/new-website-for-the-american-association-of-diabetes-educators-is-named-by-
sitefinity-as-one-of-the-top-5-websites-of-the-quarter

http://www.diabeteseducator.org.
http://www.dce.org/public-resources/diabetes/
1.2. Tevékenységsorozat elvégzésekor hasznalt ellendrzé kérddivek, adatlapok
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A FINDRISC kérdGiv magyar valtozata

Adatlap a 2-es tipusu cukorbetegség kockazatanak felmérésére

Az iires kockdba irja be az Onre vonatkozé pontértéket, majd adja 6ssze azokat
a kérddiv végén.

1. Eletkor

0. pont 45 év alatt C

1. pont 45-54 év kozott c
2. pont 55-64 év kozott c
3. pont 64 év felett C

2. Testtomegindex (BMI)

A testtomegindex kiszdmolasa: Testsuly kg-ban, osztva a méterben mért
testmagassag négyzetével. A szdmitasban segitenek Onnek. Pl. ha az On
magassaga 165 cm, sulya 70 kg, a szamitas: 70/(1,65 x 1,65) = 25,7

0. pont alacsonyabb, mint 25 kg/m? C
1. pont 25-30 kg/m? c
2. pont nagyobb, mint 30 kg/m” o

3. Haskorfogat

(az alsé bordak és a csip6tovis kozotti tavolsag felénél mérve — gyakorlatilag a



koldok vonalaban, kdzepes belégzés utan)

Pont Férfiak Pont NGk

0 Kevesebb, mint 94 cm 0 Kevesebb, mint 80 cm
1 94-102 cm 1 80-88 cm

2 T6bb, mint 102 cm 2 Tobb, mint 88 cm

4. Végez-e legalabb 30 perces fizikai tevékenységet munkakorébdl
adéddan/vagy szabadidejében?

0. pont Igen c

1. pont Nem c

5. Milyen gyakran fogyaszt z6ldséget vagy gyliimolcsot?
0. pont Minden nap c

1. pont Nem minden nap o

6. Szed-e rendszeresen vérnyomascsokkentd gyogyszereket?
0. pont Nem c
1. pont Igen c

7. Mértek-e Onnél valaha magasabb vércukorértéket (orvosi vizsgalatkor,
betegség, terhesség esetén)

0. pont Nem c
1. pont Igen c

8. Van-e csalddtagjai kozott, vagy kozeli rokonsagaban 1-es (ifjikori tipusu),
vagy 2-es (id&skori tipusu) cukorbeteg?

0. pont Nem c
1. pont Igen: nagyszil6, nagynéni, nagybacsi,
vagy els6foku unokatestvér C
2. pont Igen: sziilg, testvér, vagy sajat gyermek C

Ertékelés: dsszesen c cpont



1.3. Tablazatok

1. tablazat.
Kardiovaszkularis kockazati kategdriak cukorbetegségben (Forras: Cosentino F, et al: Eur Heart J
2020; 41: 255-323. cit. 6.)

Cukorbetegség és igazolt CVD

vagy mas célszervkarosodas*

Igen nagy kockazat
vagy harom, vagy tobb nagy kockazati tényez6**

vagy koran kialakult TLDM, hosszu (>20 év) betegségtartammal

Cukorbetegség ?10 év betegségtartammal célszervkarosodas nélkdil,

Nagy kockazat . ey B
2 de mas kockazati tényezdével

Fiatalkoru cukorbetegek (TIDM <35 év vagy T2DM <50 év) 10 évnél

Mérsékelt kockazat . . . i L i)
rovidebb betegségtartammal, mas kockazati tényez6k nélkil

CVD: kardiovaszkularis betegség, TIDM: 1-es tipusu diabetes mellitus,
T2DM: 2-es tipusu diabetes mellitus

* kéros albuminuria, vesefunkcié-karosodas: eGFR <30 ml/min/1,73 m?, bal kamra hypertrophia,
vagy retinopathia

** életkor (TIDM: >35 év 10 évnél hosszabb betegségtartammal, T2DM: >50 év 10 évnél hosszabb
betegségtartammal), hypertonia, diszlipidémia, dohanyzas, elhizas

2. tablazat.
A bal kamrai diszfunkcié klinikai megjelenési formai (fenotipusai) diabetesben (Forrds: Cosentino F, et
al: Eur Heart J 2020; 41: 255-323. cit. 6.)

HFpEF HFmrEF HFrEF

Tiinetek és/vagy klinikai

jelek Tiinetek és/vagy klinikai jelek Tiinetek és/vagy klinikai jelek

LVEF ?50% LVEF 40-49% LVEF <40%




1. emelkedett
natriuretikus

1. emelkedett natriuretikus peptid
szint*

peptid szint*

2: legalabb egy tovabbi kritérium

2. legalabb egy tovabbi
kritérium

a) strukturalis szivelvaltozas

nincs tovabbi adatra szlikség a

a) strukturalis
szivelvaltozas

kdrisme megallapitasahoz

(bal kamra hypertrophia,

(bal kamra hypertrophia,
bal pitvar tdgulat)

bal pitvar tagulat)

b) diasztolés diszfunkcio

b) diasztolés diszfunkcio

HFpEF: megtartott ejekcids frakcioval jard szivelégtelenség (heart failure with preserved ejection

fraction)

HFmrEF: szivelégtelenség kozepes ejekcids frakcidval (heart failure with mid-range ejection fraction)

HFrEF: csokkent ejekcids frakcidval jaré szivelégtelenség (heart failure with reduced ejection fraction)

LVEF: bal kamra ejekcios frakcio (left ventricular ejection fraction)

* BNP ?35 pg/ml és/vagy NTproBNP ?125 pg/ml

3. tablazat. A vesem(ikddés stadiumai az eGFR alapjan

Stadium Jellemzé

eGFR-érték (ml/min/1,73 m?)

normalis vagy fokozott
vesem(ikodés

?90

enyhén csokkent
vesemU(kodés

60-89

3a.

mérsékelten csokkent
vesem(ikodés

45-59

3b.

kozépsulyosan csokkent
vesem(ikodés

30-44

sulyosan csokkent
vesem(ikodés

15-29




végstadiumu

5. . .
veseelégtelenség

<15

4. tablazat. Az OGTT (oralis glukdztolerancia teszt) helyes kivitelezésének kritériumai

— Avizsgdlatot reggel, éhomra kell végezni, el6zetes (minimum 10 6ran keresztdl
tartd) koplalast kbvetéen.

— Aterhelést megel6z6 harom napon keresztiil a szokdsos, de legalabb napi 150
gramm szénhidratot tartalmazd étrend tartdsa sziikséges.

— Avizsgdlatot megel6z8 napokban a terhelendd személynek atlagos fizikai
tevékenységet kell végeznie.

— Avizsgdlatot nyugalmi korilmények kozott, dohanyzas és fizikai aktivitds
mellGzésével kell lebonyolitani.

— Avizsgélat eredményét és értékelését esetleg befolyasold tényez6k (infekciok,
gyogyszerhatasok stb.) fennallasat figyelembe kell venni — egyes esetekben indokolt
lehet a terheléses vizsgalat halasztdsa is.

— Ateszt elvégzéséhez szlikséges 75 gramm glukdzt 250-300 ml vizben feloldva, 6t
perc alatt kell elfogyasztani.

— Aszénhidrat-anyagcsere kategorizaldsahoz elégséges a terheléses vizsgalat 0. és
120. percében mért értéket figyelembe venni. Egyéb klinikai és experimentdlis célok
tovabbi id6pontokban torténd vizsgalatot is indokoltta tehetnek.

5. tdblazat. A normalis glukdztolerancia és a szénhidratanyagcsere-zavarok diagnosztikai kritériumai
(WHO, 2006)

Lo, Glukézkoncentracié, mmol/I
A szénhidrat-

anyagcsere allapota .. L.
(vénas plazma, laboratériumi mérés)

Normalis

. . ?6,0
glukdztolerancia:

Ehomi vércukorszint |< 7,8

OGTT 2 6rés érték

Emelkedett éhomi

?6,1 :6,1—
vércukor (IFG) 6,1 de <7,0 (azaz: 6,1-6,9)

Ehomi vércukorszint

) <78
és

OGTT 2 6r3as érték

Csokkent

glukdztolerancia <70

(IGT)*




Ehomi vércukorszint

&s ?7,8de< 11,1 (azaz: 7,8-11,0)

OGTT 2 6ras érték

6. tablazat.
A HbA1c-érték kategoriai az ADA ajanlasa alapjan (Forras: American Diabetes Association: Diabetes
Care 2019; 42: Suppl 1: $1-5193.)

HbA1c-érték | Anyagcsere-allapot

?5,6% normalis

5,7—-6,4%* | prediabetes

?6,5%* diabetes mellitus

7. tablazat. A szénhidratanyagcsere-zavarok etioldgiai klasszifikacidja (WHO, 2006) [cit.2.]

1-es tipusu diabetes mellitus (bétasejt karosodas kdvetkeztében altalaban abszolut
inzulinhiany all eld)

— autoimmun mechanizmusu,
— idiopathias.

2-es tipusu diabetes (a diabetes széles tartomanyat atfogja, a domindldan
inzulinrezisztencian alapuld, relativ inzulinhidnnyal tarsulé formaktdl, az
elsédlegesen szekrécids zavarra visszavezethet§, inzulinrezisztencidval tarsuld vagy
anélkil megjelend formakig).

Egyéb specialis tipusok

— a bétasejt mikodés genetikai zavarai,

— azinzulinhatds genetikai zavarai,

— a pancreas exocrin részének megbetegedéseihez tarsuld formak,
— endocrinopathidk,

— gyobgyszerek és kémiai anyagok kivaltotta tipusok,

— infekcidkhoz tarsulo,

— azimmungenezis( diabetes szokatlan formai,

— mas, esetenként diabetesszel tarsuld genetikai szindromak.
Gesztdcios diabetes mellitus

8. tdblazat. A heveny anyagcsere-kisiklas formai 2-es tipusu diabetesben




— diabeteses ketoacidosis
— hyperglykaemids hyperosmolaris allapot

— kifejezett katabolizmussal jaré allapotok:
diabetes jellemz6 panaszai és/vagy jelentds laboratériumi eltérések:

éhomi vércukor >13,9 mmol/I, és/vagy

random vércukor >16,7 mmol/l, és/vagy

HbAlc >10,0 %, és/vagy

ketonuria
9. tdblazat. A metformin alkalmazasanak biztonsagi elGirasai
Keriilend6 a metformin addsa
— majelégtelenség jelei esetén
— anapi szénhidratbevitel — pl. fogydkura céljabdl - <100 gramm
— hypoxia all fenn, illetve annak ismételt el6fordulasaval kell szamolni
Ellenjavallt a metformin adasa, ha
— eGFR értéke* <30 ml/min/1,73 m?

10. tablazat. A 2-es tipusu diabetes vércukorcsokkenté kezelésének vélasztasakor mérlegelendd

korilmények
Beteg meghatarozta szempontok:
— életkor, varhato élettartam, diabetestartam

— ateroszklerotikus kardiovaszkularis betegség/kockazati tényezd,
szivelégtelenség

— renalis kockazat és funkcio
— testsuly/elhizas

— hyperglykaemia mértéke
— hypoglykaemia kockazata
— szocialis kbrnyezet

— a beteg preferencidja, anyagi teherbird képessége



Antidiabetikumtdl fliggé szempontok

glykaemids hatékonysag és annak tartdssdga
— kardiovaszkularis el6ny
— rendlis el6ny
— hypoglykaemizald tulajdonsag
— testsulyra gyakorolt hatds
— potencialis mellékhatdsok
— akezelés koltsége
11. tablazat. Az antidiabetikumok hatdstani felosztasa
A. Nem-inzulin természet(i vércukorcsékkenték
1. Inzulinfiiggé hatasmechanizmusu szerek

a) Oralis antidiabetikumok

inzulinhatast erdsitd szerek,

— metformin¥*,

— pioglitazon**,

— inzulinelvalasztdst serkentd készitménycsoportok,

— hagyomadnyos szekretagdg szerek,

— szulfanilureak (gliclazid, glimepirid, gliquidon, glipizid, glibenclamid),
— glinidek (nateglinid, repaglinid),

— inkretin mechanizmusu szerek,

— DPP-4-gatlok (sita-, vilda-, lina-, saxa-, alogliptin).

b) Parenteralis antidiabetikumok

GLP-1-receptoragonistak (inkretin hatdsmechanizmusu szerek),

révid hatdsu készitmények (exenatid napi 2 x, lixisenatid),

hosszu hatdsu készitmények (exenatid heti 1 x, lira-, dula-, albi-, semaglutid).

2. Inzulintdl figgetlen hatasmechanizmusu szerek:

SGLT-2-gatldk (dapa-, empa-, cana-, ertugliflozin),



— alfa-glukozidaz-gatlok***.

B. Inzulinok

* a biguanidok egyetlen képviselGje (a /di/butilbiganid mar csak hazankban és a Szovjetunié néhany

utddallamdban van forgalomban);

** a tiazolidindionok Eurépaban egyediiliként forgalmazott képviselGje, hazankban forgalmazasat
2019-ben besziintették;

*** hazankban kozullk csak az akarbéz van regisztralva.

12. tablazat. A 2-es tipusu diabetes kezelésében haszndlatos antidiabetikumok adasakor

mérlegelendd korilmények

MET SGLT-2-G GLP-1-RA DPP-4-G SuU INZ
ASCVD esetén elényos elényos* elényos** - - -
Szivelégtelenség e .. " e sk ok
. nem valtozik | csokken nem valtozik né - -
kockazata
X csOkken .. . oo « «
Testsuly _ csOkken csokken nem valtozik | né né
(mérsékelt)
Antihypergly- AN_ANN AN_ANNN ANN AN AN AANN
kaemias hatas
Hypoglykaemia-
nem valtozik | nem valtozik | nem valtozik nem valtozik | né né
kockazat
Rendlis protekcié |- igazolt igazolt - - -
Genitalis fert6zés nd
(mellékhatas)
Gastrointestinalis né né
mellékhatas
Beteget terheld , . p . « . y . .
g atlagos jelent6sebb | legjelent6sebb |jelentésebb |atlagos |atlagos

kezelési koltség

Hatds/mellékhatas: *mérsékelt, " kdzepes erdsség(i, M kifejezett, -semleges * empagliflozin,

dapagliflozin

* empagliflozin, dapagliflozin ** liraglutid, dulaglutid, semaglutid esetében igazolt

*** saxagliptin esetén figyelték meg

13. tablazat. Preferdlandd antidiabetikus terapia 2-es tipusu diabetesben

Kardiovaszkularis megbetegedés vagy nagy/igen nagy kockazat esetén

MET + GLP-1-RA*




MET + SGLT-2-G**

* liraglutid, semaglutid, dulaglutid, ** empagliflozin, dapagliflozin
Szivelégtelenség esetén

MET + SGLT-2-G*

* empagliflozin, dapagliflozin

Fokozott hypoglykaemia-kockazat esetén

MET + GLP-1-RA

MET + SGLT-2-G

MET + DPP-4-G

MET + inzulinanaldgok (ha inzulinterapia sziikséges)
Testsulyfelesleg/elhizas esetén

MET + GLP-1-RA

MET + SGLT-2-G

Veseprotekcid érdekében

MET + SGLT-2-G

MET + GLP-1-RA

Hypertonia esetén (de: a hypertoniat antihypertensiv szerrel kell kezelni)
MET + GLP-1-RA

MET + SGLT-2-G

Financidlis gondok esetén

MET + SU

MET + human inzulin

MET: metformin, SU: szulfanilurea, DPP-4-G: DPP-4-gatld, SGLT-2-G: SGLT-2-gatl6, GLP-1-RA: GLP-1-
receptoragonista

14. tablazat. Az antidiabetikumok dézisai a vesefunkcié (eGFR-érték) fliggvényében

15. tablazat. Az elhizas konzervativ kezelése és a sulyleadast segité miitétek kimeneti mutatdi. A Svéd
Obesitas Vizsgalat (SOS) 10 éves adatai, az értékek a %-os valtozast jelzik (Sjostrom L, et al, 2004; cit.
216.)



Bariatriai mditéti alcsoportok

Kontroll Bariatriai mitét

GB VGP GBP
esetszam (n) 627 641 156 451 34
testsuly 1,6|-16,1 -13,2 -16,5* 25,0%*
BMI 2,3|-15,7 -12,8 -16,0* —23,0%**
vércukor éhomi 18,7|-2,5 -0,8 -2,5 -10,0
inzulin éhomi 12 (-28,2 -25,3 -27,2 —54,0**
ossz-cholesterin -6,0 -5,4 -5,0 -5,0 -12,6**
HDL-cholesterin 10,8 20,4 20,4 23,5 | +47,5 **
triglycerid 2,2(-16,3 -18,0 -14,9 —28,5**
Systolés vérnyomas 4,4 0,5 2,1 0,4(-4,7
Diastolés vérnyomads -2,0 -2,6 -1,4 -2,5 10,4

GB: gyomorgydrd (gastric bandage); VGP: verticalis gastroplastica, GBP: gyomor bypass muitét (RYGB:

Roux-en-Y m(tét, vagy sleeve gastrectomia)

* p<0,05; ** p<0,01

16. tablazat. Baridtriai mdtétre vald alkalmassdg sebészi szempontjai [cit. 202, 218.]

BMI >35,0 kg/m**,

— életkor 16—65 év,

— konzervativ fogydkuras eljarasok dokumentalt eredménytelensége,

— vallalhato mitéti kockazat,

— stabil pszichéjl személy,

— kell6 informaltsag és a tartds sulyleadas irdanti motivacié megléte,

— elkotelezettség az életmaddvaltas irant,

— tamogato csaladi/szocidlis hattér,

— egyuttm(ikodési készség a hosszu tavu kévetés vonatkozasaban,




— aktiv stadiumu skizofrénia és kezelést igényl6 depresszio hianya.

17. tablazat. A prekoncepcionalis gondozas feladatai az alapellatdsban és az intenziv,
interdiszciplindris szakellatasban

Az alapellatds soran:

Minden generativ korban 1évé cukorbeteg né esetében tisztdzandd, hogy a
kozeljov6ben kivan-e gyermeket:

— ha nem: felvildgositas és hatékony antikoncepcié,
— haigen: egyel6re antikoncepcid és tervezett prekoncepciondlis gondozasi

program elinditdsa.

Az intenziv, interdiszciplindris szakellatas és gondozds soran:
— Részletes felvilagositds és a beteg kooperaciéjanak megnyerése.
— Altalanos vizsgélatok

— anamnézis, fizikdlis vizsgalat,

— alapvet6 laboratériumi vizsgdlatok: vérkép, majfunkcios paraméterek,
szérum 0ssz-cholesterin, HDL-cholesterin, LDL-cholesterin (mérve vagy becsilve),
triglycerid, kreatinin, eGFR, vizeletcukor és -aceton, lledék, sziikség esetén
vizelettenyésztés, kvantitativ albuminirités (microalbuminuria)

— EKG, mellkas rtg.,
— ndgydgyaszati vizsgalat.

— Diabéteszes érszovédmények vizsgalata
— retinopathia

fundusvizsgalat (fundusfotd, indokolt esetben: fluoresceinangiographia,
0oCT),

— nephropathia
a vesék allapotanak és mikodésének felmérése (eGFR, microalbuminuria,
ultrahangvizsgélat, indokolt esetben nephrolégus bevonasa),

— neuropathia
a periférids idegm(ikodés vizsgalata, tdjékozddas autonom neuropathias
karosodas
esetleges fennallasardl (indokolt esetben ezek célzott vizsgalata).

— Az anyagcsere-dllapot felmérése



— vércukorszint, vizelettel torténé cukoriirités meghatarozasa,

— vércukor-6nellen6rzés eredményeinek attekintése,

— HbA1c és/vagy szérum fruktézamin meghatarozasa.

Pajzsmirigy-mUkodés vizsgalata.

Allandé edukdcié és motivacio kozben a kdros eltérések rendszeres

ellen6rzése és kezelése.

18. tablazat.
Varanddssag alatt kovetendd “vércukor-célértékek” kiilonb6z6 tarsasagok ajanlasaban (Forras:

Baranyi E, et al: Diabetologia Hungarica 2019; 27: 241-8, cit. 235.)

A tervezett varanddssag progndzisanak megitélése:

— id6pontjanak optimalizalasa (“startjel”),

— esetleges ellenjavallatdanak megitélése.

. dhomi

Allasfoglalast jegyz6 sé:)cr::(or 1 d6ras posztprandialis | 2 6ras posztprandialis vércukor
szervezet (mmol/1) vércukor (mmol/l) (mmol/l)

ADA, 2019 ?5,3 ?7,8 26,7

CDA, 2018 ?5,0 27,8 76,7

NICE, 2017 ?5,3 ?7,8 76,4

ADPS ?5,0 ?7,4 76,7

MDT, 2017 3,5-5,4 <7,0 <6,1

ADA: Amerikai Diabetes Tarsasag, CDA: Kanadai Diabetes Tarsasag, NICE: angol EgészségminGség

Biztositasi Intézet, ADPS: Ausztral Diabetes Terhességi Munkacsoport, MDT: Magyar Diabetes

Tdrsasag

19. tablazat. A varanddssag szakmai szempontok alapjan nem tanacsolt cukorbetegségben

kezelésre nem reagald, latast veszélyeztetG proliferativ retinopathia,

a vesefunkcid csokkenését eredményezd el6rehaladott nephropathia,

panaszokat okozé gastroparesis,

sulyos ischaemias szivbetegség,




— magas glikdlt hemoglobinszint a koraterhességben (HbAlc >10%),
— diabeteszes ketoacidosis a koraterhességben,

— 38 évesnél idésebb cukorbeteg né, két gyermekkel,

— tinédzser diabetica nem tervezett terhessége.

20. tablazat.
Gesztacios diabetes mellitus (GDM) szlrése (az MDT Terhesdiabetoldgiai munkacsoportja hatéalyos
allasfoglalasa [cit.222.])

1. Koraterhességben az 1-12. héten lehet6ség szerint minél el6bb, a varandds
elsd laboratdriumi vizsgdlata sordn, manifeszt diabetes szlirése a terhesgondozas
Uj szakmai javaslatanak (EMMI rendelet) megfelelGen. Javasolt modszer: éhomi
vércukorvizsgélat és/vagy random vércukor-meghatarozas. Terhesség alatt
manifesztalédott diabetes kérismézhet6*, ha

— az éhomi vércukor (vénas plazmaban mérve) ?7,0 mmol/|, és/vagy

— random (tetszGleges id6pontban vett) vércukor (vénas plazmdaban mérve)
?11,1 mmol/I.

2. GDM szempontjabdl nagy kockdzatlu személyeken (lasd 21. szdmu tablazat)
manifeszt diabetes kizdrdsa utan a 16-18. terhességi hét kdzott 75 grammos
OGTT végzése sziikséges gesztacids hyperglykaemia felismerésére, a 3. pontban
felsorolt értékelési szempontokkal. Amennyiben ezen OGTT negativ eredmény(, a
24-28. héten megismétlendd.

3. A terhesség 24-28. hetében 75 grammos OGTT végzése (amennyiben korabban
manifeszt diabetes kizarhaté volt).

Gesztacios hyperglykaemia all fenn, ha
— az éhomi vércukor (vénds plazmaban mérve) ?5,6 mmol/l és/vagy
— akétoras érték 27,8 mmol/I.

(A cukoroldat elfogyasztasa el6tt ujjbegyes vércukorméréssel tajékozodd
vércukormérés javasolt diabetes kizarasara.)

4. Rizikdcsoportba tartozéknal a 3. pontban felsoroltak szerint negativ OGTT
esetén egyéni mérlegelés alapjan a terhesség 30-32. hetében ismételt vizsgalat
széba jon.

21. tablazat. Gesztacids diabetes mellitus (GDM) szempontjabdl fokozott kockazati egyének
— anyai életkor >35 év,

— BMI>30kg/m?,



— diabetes el6forduldsa az els6foku rokonok kdzott,
— anamnézisben kordbbi szénhidrat-anyagcserezavar,

— terheld sziilészeti anamnézis (halvasziilés, korasziilés, méhen belili elhalas,
fejlédési rendellenességgel vilagra hozott gyermek, >4000 g-os, illetve terhességi
korra szamitott nagy magzat vildgrahozatala),

— ikerterhesség hordozasa,
— asszisztdlt reprodukcidval létrejott terhesség.

22. tablazat.
A vércukor-Onellendrzés céljai 1-es és 2-es tipusu diabetesben [Forrds: Czupryniak L, et al: Diabetes
Technol Ther 2014, cit. 43, mddositva]

Specidlis célok 1-es tipusu diabetes 2-es tipusu diabetes

Ehomi/étkezés el6tti

és posztprandidlis vércukor u u
mérése

U inzulinnal kezeltek
Inzulinddzis valtoztatdsa a

korében

?inzulinnal vagy
Hypoglykaemia megel6zése a szulfanilureaval

kezeltek korében

Fokozottabb ellendrzés fizikai

aktivitas, interkurrens a ]

betegség esetén

Silent hypoglykaemia U hypoglykaemia- U hypoglykaemia-
felismerése érzéketlenség esetén érzéketlenség esetén
Vércukor hirtelen valtozasanak

felismerése, annak gyanuja a a

esetén

23. tablazat. A 2-es tipusu diabetes/prediabetes vonatkozasaban fokozott kockazatot jelentd
allapotok

—  Eletkor (?45 év az eurdpai népességben nagyobb kockazatot jelent).

— Sulytébblet/elhizas (tulsuly: BMI 25,0 — 29,9 kg/m?, elhizas: BMI ?30 kg/m?; a
centrdlis obesitas konnyen mérhetd a haskdrfogat meghatarozasaval — az eurdpai
népességben férfiaknal ?94 cm, néknél 280 cm mindsiil kérosnak).

— Pozitiv csaladi kérel6zmény (cukorbetegség el6forduldsa a kozeli, vagy
tavolabbi rokonok kozott).

— Hypertonia, vagy sziv- és érrendszeri betegség, vagy diszlipidémia.




— Mozgdasszegény életmad.

— Gesztacios diabetes, vagy sziletési korra szamitott nagy sulyd magzat sziilése

a kérel6zményben.

— El6zmények kozott polycystds ovarium szindroma.

— Bizonyos gyégyszerek (glucocorticoidok, tiazid-tipusu diuretikumok,

antipszichotikumok, interferon-alfa stb.) szedése.

24. tablazat. A 2-es tipusu diabetes/prediabetes szlirésének gyakorlati vonatkozasai

Kockazati tényez6

Szlirés gyakorisaga

életkor ?45 év

mindenki szlirendd,

negativ esetben haromévente ismétlendé

GDM és sziilést kovetd negativ
OGTT utan

1-2 évente

prediabetes

évente

életkor <45 év, de

BMI ?25 kg/m”és

— els6fokd rokon diabeteszes,
vagy

— el6zmények kozott
ateroszklerotikus érbetegség
(koronariak, carotisok, PAD), vagy

— hypertonia, vagy

— diszlipidémia, vagy

— PCOS a kérel6zményben

BMI 240 kg/m?

haromévente

1.4. Algoritmusok

1. dbra. A glukdzanyagcsere rendellenességei: tipusok és stadiumok




W Stadiumaok Normoglykaemia Hyperglykaemia

N Normalis Csokkent glukoztolerancia Dizbetes Mellitus
glukézreguldcid : v'dgv i nzulint Inzuin Inauwiin
Ti[)l!i(lk N | Emelkedett éhom! vércukor nem sriksegey oz s20kséges 3
|prediabetes) i Rdnyis amysgoyere- wikikshaz
. y kontrolihox

l-es tlpus* ﬁ
2-es tipus h EEEN ’
Egyeb specidlis tipusok** M EEEN ’

Gesztacios diabetes*™ M EEEN ’

2. dbra.
Szakmailag megalapozott terdpias lépések az Ujonnan felismert 2-es tipusu diabetes mellizus (2TDM)

kezelésekor



A 2TDM diagnézisakor
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Szakmailag megalapozott terapias lIépések a 2-es tipusu diabetes mellitus (2TDM) évekre elnyuld

korlefolyasa soran




A 2TDM késdbbi kérlefolyasa soran

l
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4. abra. Az inzulinterapia intenzifikalasa 2-es tipusu diabetesben (kiindulasi helyzet: bazisinzulin-
terapia)
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5. 4bra.
Antidiabetikum-valasztdas kronikus vesebetegségben szenved6, Ujonnan felfedezett, vagy mar

metforminnal kezelt 2-es tipusu cukorbeteg esetében [Forras: Sarafidis P, et al: Nephrol Dial
Transplant 2019; 34: 208-230. (cit. 47.) — mddositva]

Ujonnan felfedezett 2-es tipusu cukorbeteg, krénikus vesebetegséggel*, metformin intolerancia,
vagy kontraindikdcio esetén*

Vagy
Mar metforminnal kezelt 2-es tipust cukorbeteg, kronikus vesebetegséggel®
Vagy

Ujonnan felfedezett 2-es tipusu cukorbeteg, krénikus vesebetegséggel®, akinek nincs metformin
intoleranciaja, vagy ellenjavallata és a glykaemias cél csak kombinacidés antidiabetikus kezeléssel
érhetd el

¥

Igazolt vesevédd hatassal rendelkezd SGLT-2-gatlé inditasa/hozzaadasa, esetleg metforminnal
torténd egyiittes inditasa**

¥
Ha az SGLT-2-gatlot, vagy a metformint a beteg nem tolerilja, vagy az kontraindikalt

N
Igazolt vesevédd hatdsa GLP-1-receptor-agonistara torténd csere***

v
Ha a GLP-1-receptor-agonistat a beteg nem tolerdlja, vagy az kontraindikalt

N2
Mas antidiabetikum hozzdadasa, vagy arra torténd csere***

6. dbra.
Antidiabetikum-valasztds kronikus vesebetegségben szenved§ 2-es tipusu cukorbeteg esetében,

amennyiben a beteg mar metformin és/vagy szulfanilurea kezelés mellett mas antidiabetikumo(ka)t
is kap [Forras: Sarafidis P, et al: Nephrol Dial Transplant 2019; 34: 208-230. (cit. 47.) — modositval]




Metformin, vagy szulfanilurea mellett nem SGLT-2-gatlo, vagy GLP-1-
receptor-agonista kezelésen 1évé 2-es tipusu cukorbeteg, krénikus
vesebetegséggel *

N2

A metforminhoz, vagy szulfaniluredhoz adott antidiabetikum
lecserélése igazolt vesevédé hatassal rendelkez6 SGLT-2-gatléra

N2

Ha a HbA, a cél folé emelkedik, vagy az SGLT-2-gatl6t a beteg nem
toleralja, vagy az kontraindikalt és a beteg nem GLP-1-receptor-
agonista kezelésen van

N

Akkor az SGLT-2-gatléhoz torténd hozzaadasa, vagy az SGLT-2-gatlo
lecserélése igazolt vesevédd hatasu GLP-1-receptor-agonistara

v

Ha a HbA,_a cél f6lott marad, vagy a GLP-1-receptor-agonistat a beteg
nem toleralja, vagy az kontraindikalt

N

Mas antidiabetikum alkalmazasa

7. 4bra.
A betegcentrikus vércukorcsdkkentd kezelés dontési ciklusai 2-es tipusu diabetesben [Forras: Davies
MJ, et al Diabetes Care 2018; cit.5.]
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Kezelés 1olerélharésbgbnak
ellencrzése

Glikémids statusz monitorozdsa

tllendrizendd: SMBG, testsily,

lépésszdm, HoA | vémyomds,
lipidek <\

KEZELES] TERV IMPLEMENTALASA

KOZOS DONTESHOZATAL A KEZELESI TERV
KIALAKITASABAN
= Edukélt és informak beteg [valomint hazi/

X

= A kitdzan célokat o nem éré
betegeket legaldbb 3 havonta |étni
kell mindoddig, umig eldrelepés nem

kereldcrvoaa) réarvétclével
= A beteg preferenciGinak megismerése
= A hatékony konzubdcié mogabe foglolio a motivécids

wrr:m‘k. ?yu:ov;)bb !uléikozé:;c‘ll[nh‘n BELEEGYEZES interjid, o calkilGzés! bs o kizér dontéshozotell
szikség kezdetben o belegedukdcic A KEZELESI TERVBE = Boteg folhotalmezase
és o tamogaras {DSMES| érdekaben : = Terdpiovalaszidsndl szempont oz optimélis
- A cél legyen adherancidra é perauslencara valéd térekvds

= konkrét = Hozzdlérés o betegedukacics és témogotasi

- mérheld, programhoz [DSMES)

« elérhelé

- redls,

| - iddhen behataroh )
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