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Osszefoglalas

Az elmult évtizedekben jelentésen javult — svéd adatok szerint 29%-kal cs6kkent — a mortalitds 1-es tipusu diabetes melli-
tusban (T1DM). Ennek ellenére a haldlozds még mindig 2—8-szoros az dtlagnépesség adataihoz képest: ez 20 éves életkor-
ban kériilbeliil 12 évvel csékkenti a vdrhaté élettartamot. Uj megfigyelés, hogy minél hamarabb kezdédik a T1DM, anndl
nagyobb a haldlozdsi kockdzat, fiiggetleniil a betegségtartamtdl. A vezetd haldlok a kardiovaszkuldris haldlozds. A korai,
komplex kardiovaszkuldris rizikdcsokkentés fontos aspektusa az 1-es tipust cukorbetegek gondozdsdnak. Ennek Gsszete-
Vi a j6 glykaemids dllapot a hypoglykaemia leheté legritkdbb el6forduldsa mellett, egészséges életmdd, rendszeres moz-
gds, az elhizds és a dohdnyzds elkertilése, valamint az egyéb, gydgyszerrel is befolydsolhato rizikétényezék (vérnyomds,
LDL-koleszterin, albuminuria) célértékre térténd kezelése, esetleg aszpirinterdpia primer prevencioként. A szerz6k a nem-
zetkdzi és hazai ajdnldsok alapjdn foglaljdk 6ssze a kardiovaszkuldris prevencio lehetéségeit 1-es tipusu diabetes melli-
tusban, hangsulyozva a fiatalkori kockdzatcsokkentés fontossdgadt.
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Cardiovascular risk reduction in type 1 diabetes mellitus in adults

Summary: In the past decades, the mortality of type 1 diabetes mellitus (T1DM) has greatly improved, according to the
Swedish database the mortality decreased with 29%. Still there is 2-8-fold higher mortality rate in T1DM compared to the
general population, causing an average of 12-year lower life expectancy in a 20- year-old individual. Recent studies suggest
that earlier start of the disease is associated with higher mortality risk regardless of disease duration. The leading cause of
death is cardiovascular mortality. Early complex cardiovascular risk reduction is an important aspect of the management
of patient with TIDM. Its components are the good glycaemic control at the lowest possible incidence of hypoglycaemia,
healthy lifestyle, regular exercise, avoidance of obesity and smoking, as well as treating other medically manageable risk
factors (such as blood pressure, LDL-cholesterol and albuminuria) to target values. We summarize the available options of
cardiovascular prevention in type 1 diabetes mellitus based on national and international guidelines and emphasize the
importance of risk reduction among the young patients with T1DM.
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Roviditések

ABPM: ambulans vérnyomdas-monitor (ambulatory blood pressure monitoring); ACE: angiotenzin-konvertal6 en-
zim (angiotensin-converting-enzyme); AHA: Amerikai Sziv Tarsasag (American Heart Association); ARB: angio-
tenzin ll-receptor blokkolé (angiotensin-ll-receptor blocker); CHD: koszoruér-betegség (coronary heart disease);
CVD: kardiovaszkularis betegség (cardiovascular disease); DBP: diasztolés vérnyomadsérték (diastolic blood pres-
sure); EDIC: Epidemiology of Diabetes Interventions and Complications; EHS: Eurépai Hypertonia Tarsasag (European
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Society of Hypertension); EKG: elektrokardiograf; ESC: Eurépai Kardioldgiai Tarsasag (European Society of Cardiolo-

gy); SBP: szisztolés vérnyomasérték (systolic blood pressure)

A haldlozds és a kardiovaszkuldris morbiditds
alakuldsa 1-es tipusu diabetes mellitusban

Az elmult évtizedekben jelentésen javult a mor-
talitas 1-es tipusu diabetes mellitusban (T1DM).
Egy 2013-ban megjelent japan tanulmany szerint a
18 éves életkor el6tt kezdddé 1-es tipusu cukorbe-
tegs€g halalozasi aranya nagymértékben csokkent:
mig ez a szam az 1965-69 kozott diagnosztizalt
eseteknél 35 éves kovetési id6 alatt az atlagnépes-
séghez viszonyitva 19,3-szer nagyobb volt, addig
az 1975-79 kozott kezd6ddé T1DM esetén, 25 éves
kovetési idd alatt az arany 6,6-szeresre csokkent.!
A T1DM kezelésében mérfoldkdnek szamitod ran-
domizélt klinikai tanulmdny, a DCCT (Diabetes
Control and Complications Trial, egy multicent-
rikus, prospektiv randomizalt klinikai vizsgélat),
majd az ezt kévetd, a DCCT-ben részt vevd bete-
geket tovabb megfigyeld, obszervacidos tanulmany,
az EDIC (Epidemiology of Diabetes Interventions
and Complications Diabetes) azt mutatta, hogy az
atlagosan 27 éves kovetési id6 alatt a DCCT/EDIC
teljes betegpopulécidja (a DCCT sordn intenzi-
ven és konzervativ mdédon kezelt betegcsopor-
tok egyilittvéve) mortalitisa nem kiilonbozott az
amerikai hattér-népesség haldlozdsi aranyatol.
A HbA,-vel jellemzett glykaemas kontroll jelentd-
sen befolyasolta a haldlozési aranyt. A DCCT alatt
intenziv modon kezeltek mortalitasa nem szignifi-
kansan, de kisebb, mig a konzervativ médon ke-
zeltek mortalitasa szignifikinsan nagyobb volt,
mint az atlagnépességé.”> A Svéd Nemzeti Diabe-
tes Regiszter adatai alapjan 1998 és 2014 kozott
az 0ssz-haldlozas 29%-kal csokkent TIDM-ben és
23%-kal a nem diabeteses, kontrollként szolgald
illesztett (életkor, nem és lakohely szerint) hat-
tér-populdcioban. Az Ossz-mortalitds csokkené-
sében a két csoport kozott nem volt kiillonbség.
Ugyanebben a periddusban a kardiovaszkularis be-
tegség (cardiovascular disease, CVD) okozta ha-
lalozas 42%-kal csokkent TIDM-ben és 38%-kal
a kontrollcsoportban; a CVD haldlozés csokkené-
sében szintén nem volt kilonbség a két csoport
kozott. Ugyanakkor a nem haldlos kardiovaszku-
laris (CV) kimeneteli mutatok (korhazi felvétel

CVD, akut myocardialis infarctus, koszoruér-be-
tegség [coronary heart disease, CHD] vagy stroke
miatt) szignifikdnsan nagyobb mértékben csokken-
tek TIDM-ben, mint a kontrollcsoportban. Fontos
megfigyelés lehet, hogy a szivelégtelenség miatti
hospitalizacié nem mutatott szignifikdns csokke-
nést egyik csoportban sem.’ (A fenti svéd regisz-
ter alapjan egyébként a 2-es tipusu cukorbetegség
is hasonlé médon elemzésre kerult, de ez nem tar-
gya a jelen Osszefoglalonak.)

A kedvezden alakulé mortalitasi és morbiditasi
adatok ellenére a halalozas TIDM-ben még mindig
2-8-szoros az atlagnépességhez képest: ez 20 éves
életkorban koriilbeliil 12 évvel csokkenti a varhatd
élettartamot.** Uj megfigyelés, hogy minél hama-
rabb kezdddik a TIDM, annal nagyobb a halalo-
zasi kockazat, fiiggetleniil a betegségtartamtol: ha
a betegség 0-10 éves €letkor kozott indul, akkor
az Ossz-haldlozas 4,11-szeresére emelkedik (CVD
mortalitas kockazata [HR]: 7,38) a kontrollpopulé-
cidhoz képest, mig az emelkedés kisebb, 2,83-szoros
(CVD mortalitds HR: 3,64) akkor, ha a TIDM-et
26-30 éves életkor kozott diagnosztizaljak. Az ada-
tok alapjan a 10 éves életkor el6tt indulé T1DM
17,7 évvel csokkenti a varhato élettartamot lanyok
esetében €s 14,4 évvel a fitknal. Mindezek alapjan
a szerzOk felhivjak a figyelmet, arra, hogy a kardio-
vaszkularis kockazat csokkentése kiemelten fontos
korai életkorban kezd6dé T1DM esetén.’

Kardiovaszkuldris kockdzati tényezék 1-es
tipusu diabetes mellitusban

A kardiovaszkularis kockazati tényezdk jol is-
mertek cukorbetegségben, az adatok dontd tobb-
sége azonban a 2-es tipusi diabetes mellitusra
vonatkozik. Joval kevesebbet tudunk a CV koc-
kazatrdl és ennek csokkentésérdl 1-es tipusu cu-
korbetegségben. Osszességében a CV események
gyakrabban és fiatalabb életkorban jelennek meg
T1DM-ben, mint a nem diabeteses populacioban,
noknél kiilondsen nagyobb a kockazat. Az esemé-
nyek eléfordulasa jelentds kiilonbségeket mutat az
egyes vizsgalatokban a diabetestartam, a vizsgalt
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populécio életkora, neme €s etnikai hovatartozisa
alapjan. Egy néhany éve megjelentetett, az AHA
(American Heart Association) és az ADA (Ame-
rican Diabetes Association) altal dsszeallitott ko-
z0s nyilatkozat szerint az alabbi relativ kockazati
arannyal (HR) szamolhatunk T1DM esetén a hat-
tér-populdciohoz (atlagnépesség) képest:°

* CVD (kardiovaszkularis betegség: myocardia-
lis infarctus, koszoruér-revascularisatio, stroke,
akut CHD halél) HR: 3,6 (férfi), 7,6 (nd);

* CHD (koszoruér-betegség: myocardialis in-
farctus, koszoraér-revascularisatio, akut CHD
halal) HR: 3,0 (férfi), 7,6 (nd);

* CVA (cerebrovascularis betegség: haldlos és
nem halalos stroke) HR: 5,9 (nd);

* PAD (periférias veréér/artérids betegség: nem
traumas alsé végtagi amputacié) HR: 85,5. E
svéd adat szerint TIDM esetén, 65 éves €let-
kor felett minden 10 ndébeteg koziil egy és
minden 5 férfi beteg koziil egy als6 végtagi
nem traumds amputaciot szenved el.”

Ha a CV kockézati tényezdket Osszehasonlit-
juk a TIDM és T2DM esetén, akkor a hasonlosé-
gok mellett néhany kiillonbséget is észrevehetiink
(1. tabldazat).

Ugy tiinik, hogy a magas vérnyomas nagyobb
szerepet jatszik CV rizik6tényezéként T1DM-
ben, mint T2DM-ben. A hypertonia gyakrabban
fordul el6 TIDM-ben - fiatalokat is érintve, fiig-
getleniil a diabeteses nephropathia jelenlététdl —,
mint az atlagnépességben. A DCCT/EDIC vizs-
géalatban a rossz glykaemias anyagcsere erds 0sz-
szefiiggést mutatott a magas vérnyomassal, az
intenziv inzulinterapia hossza tdvon csokkentet-
te a hypertonia kockazatat.®

A gyulladasos markerek novekedése mar koran
észlelheté6 a T1IDM diagnézisat kovetSen fiata-
loknal is. A gyulladas kialakulasaban és fenntar-
tadsaban a hyper- és hypoglykaemia, a hizis, a
kovetkezményes adipokintermelés és a fokozott
trombozishajlam egyarant szerepet jatszhat.

T1DM-ben — ha megfelel§ a glykaemias kont-
roll — altalaban nincs kiilonbség a lipidekben a nem
diabeteses populaciohoz képest. Bar a legtobb,
a lipidekre vonatkoz6, T1DM-re is kiterjesztett
ajanlas 2-es tipusu cukorbetegek korében végzett
tanulmanyokbdl szdrmazik, epidemioldgiai vizsga-
lat TIDM-ben is bizonyitotta, hogy a 2,6 mmol/l
feletti LDL-koleszterin-szint CV rizikofaktor.’

1. tabldzat. A kardiovaszkuldris kockdzati tényez6k és
a kardiovaszkuldris események kozotti relativ 6ssze-
fiiggés 1-es és 2-es tipusti cukorbetegségben®

Hypertonia +4++ ot
Dohényzas ++ ++
Gyulladas ++ ++

Magas LDL-koleszterin + +++
Alacsony HDL-koleszterin 0, + ++
Triglicerid nincs adat ++
Mikroalbuminuria +++ +++
Inzulinrezisztencia + +++
Rossz glykaemias allapot +++ +++

Bizonyitott tovabba, hogy az LDL-koleszterin-szint
csokkentése mérsékli a CV események el6fordula-
sat.'” Az ajanlasok mar évek Ota javasoljak a felnétt
1-es tipusu cukorbetegek statinnal torténd kezelé-
sét, ha egyéb CV rizik6tényezd is jelen van; ennek
ellenére gy tlnik, hogy elsésorban a fiatal 1-es
tipust betegekre nem forditunk kell§ figyelmet.
A fent jelzett svéd mortalitasi adatok tiikrében ez
nem megfeleld gyakorlat. Amerikai kardiologiai
ajanlasok (American College of Cardiology/Ame-
rican Heart Association) szerint intenziv statinte-
répia javasolt, ha a 10 éves CV rizik6 =7,5%."
Gyermekkorban indulé TIDM 20 éves fennallasa
esetén, felnSttkorban évenként a koszortér-beteg-
ség 1%-o0s kockazataval szamolhatunk, ami tehat
Onmagaban, egyéb CV riziktényezd jelenléte nél-
kiil is kimeriti az intenziv statinkezelési ajanlast.'

A diabeteses nephropathia olyan, a TIDM-hez
tarsuld sz6vodmény, amely jelentds CV kockaza-
ti tényezdt is jelent. A diabeteses nephropathia
okozhat mikro- vagy makroalbuminuriat, GFR-
csokkenést vagy ezeket egyiittesen. Mar a mikro-
albuminuria jelenléte fokozott CV rizikdval jar.
A makroalbuminuria hatvanyozottan noveli ezt a
kockazatot, részben az LDL-koleszterin-szint ko-
vetkezményes emelkedése, a HDL-koleszterin-
szint csokkenése miatt. (Erdekes megfigyelés, hogy
a makroalbuminuria jelenléte T2DM-ben kevésbé
tesz hozzd a CV kockédzat emelkedéséhez.) A csok-
kent GFR is noveli a CV kockazatot. A GFR csok-
kenése elézetes mikro- vagy makroalbuminuria
nélkiill TIDM-ben is bekovetkezhet, de a jelenség
gyakorisaga €s patomechanizmusa nem tisztazott.®
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Az inzulinrezisztencia jelen lehet T1DM-
ben, de tgy tlnik, hogy jelentésége kisebb, mint
T2DM-ben.

Kardiovaszkuldris rizikocsokkentés 1-es
tipusu diabetes mellitusban

A sziv- és érrendszeri betegség (koszoruér-be-
tegség, agyérbetegség, periférids veréérbetegség)
ma a vezetd mortalitdsi és morbiditasi ténye-
z6 T1DM-ben is. Emiatt a keringési allapot fel-
mérése és a rizikotényez6k rendszeres, legalabb
évenkénti szirése, valamint a rizikofaktorok cél-
értékre kezelése elengedhetetlen része az 1-es ti-
pusu cukorbeteg gondozasanak. A szirni, illetve
kezelni sziikséges rizikotényezok a kovetkezdk:
vérnyomas, dyslipidaemia, kronikus vesebetegség,
albuminuria, dohanyzas és ismerni kell a korai,
csaladi koszortuér-betegség jelenlétét.”® A fentie-
ken kiviil évente legalabb egy alkalommal teljes fi-
zikalis vizsgalat, beleértve a lab és a neuropathia
vizsgalatat, szemészeti ellendrzés és nyugalmi
EKG készitése sziikséges.

A megfelel glykaemids allapot elérése — ami ta-
lan a legnehezebb feladat TIDM-ben — nem targya
ennek az Osszefoglalonak. A jo glykaemias allapot
csokkenti a CV kockézatot. Svéd adatok alapjan
a HbA,, 1%-os emelkedése a koszoraér-beteg-
ség relativ kockazatat 30%-kal emeli (HR: 1,3)."
Mind az ischaemias, mind a vérzéses stroke koc-
kazata szorosan Osszefligg a glykaemids allapottal,
és a HbA,. emelkedésével novekszik.”> Az elérni
kivant HbA, -célérték T1DM-ben is individualis,
de altalanosan elmondhatd, hogy torekedni kell a
7% alatti értékre.”® Itt hivjuk fel a figyelmet arra,
hogy bizonyitott a hypoglykaemia és a CV kocka-
zat Osszefiiggése is.”” TIDM-ben mar nemcsak az
elérni kivant HbA, -érték alapjan javasolt felmér-
ni a glykaemids allapotot, hanem egyéb, rendkiviil
fontos paraméterek (pl. hypoglykaemia el6fordu-
lasa vagy az optimalis [vér]cukortartoméanyban el-
toltott idS [time in range]) ismerete is sziikséges.'®

Az ismertetett célértékek és ajanlasok az alab-
bi javaslatokat kovetik: az Amerikai Diabetes Téar-
sasdg TIDM-re vonatkozé ajanldsa,'® az AHA és
az ADA 2014-es, kozos allasfoglalasa az 1-es ti-
pusu diabetes és a kardiovaszkularis betegség te-
kintetében,!! az ADA 2018-as allasfoglaldsa,” a

legajabb eurdpai hypertonia-ajanlads (European
Society of Cardiology [ESC] és Europian Socie-
ty of Hypertension [EHS], 2018)" és a VI. Ma-
gyar Kardiovaszkularis Konszenzus Konferencia
(2015) ajanlasa.”

Vérnyomdis

Egy felmérés szerint a T1DM-es betegek 43%-
anak van hypertonidja, ez szdm a nem cukorbeteg
népességben 15%. T1DM-ben (is) a hypertonia
definicidja — megfeleld rendeldi korilmények ko-
zOtt, ismételten, mas napon is mérve — =140/90
Hgmm-es vérnyomas. A vérnyomast cukorbe-
tegségben minden orvosi megjelenés sordn mér-
ni kell. A vérnyomast allé helyzetben is meg kell
mérni a kezdd vizit alkalmaval, és sziikkség szerint
ezt kovetden is. A hypertonia diagndzisa ambulans
vérnyomasmonitorozds (ABPM), illetve otthoni
vérnyomasmérés soran €szlelt vérnyomas-emelke-
dés kapcsan szintén felallithat6. Az ABPM alapjan
a hypertonia diagndzisanak hatarértékei a kovet-
kezdk: nappali atlag szisztolés érték (SBP) =135
Hgmm és/vagy diasztolés érték (DBP) =85 Hgmm,
éjjel (alvds kozben) SBP =120 Hgmm és/vagy
DBP =70 Hgmm, 24 6rés atlag SBP =130 Hgmm
és/vagy DBP =80 Hgmm; otthoni atlag SBP =135
Hgmm és/vagy DBP =85 Hgmm."”

Minden magasvérnyomas-betegségben szenve-
d6 cukorbetegnek javasolt a vérnyomas rendsze-
res otthoni ellendrzése is."

Ha az orvosi ellendrzések kapcsan T1DM-ben
a vérnyomas 120/80 Hgmm f61é emelkedik, akkor
életmddi kezelés (Na-bevitel csokkentése, K-bevi-
tel emelése, tobb zoldség és gyiimoles fogyaszta-
sa, sziikség esetén fogyas, kevesebb alkohol, tobb
mozgas) javasolt. A vérnyomdas gyogyszeres keze-
1ését TIDM-ben a hypertonia diagndzisanak fel-
allitasakor (rendeldi vérnyomas =140/90 Hgmm,
egyéb lasd fent) el kell kezdeni! Az els§ vélasz-
tand6 gydgyszercsoport az ACE-gatld, mellékha-
tas esetén az ARB. A minimalis cél a vérnyomas
140/90 Hgmm ala torténd csokkentése. Az ADA
2018-as ajanlasa szerint fiataloknal vagy foko-
zott kardiovaszkularis kockazat esetén még szoro-
sabb célérték elérése jotékony hatasa lehet, cél:
<130/80 Hgmm vagy <120/80 Hgmm."” Ugyan-
akkor a 2018-as ESC/EHS aj4nlds nem javasolja
— cukorbetegségben sem — a szisztolés vérnyomas
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120 Hgmm al torténé csokkentését. Eletkor alap-
jan, cukorbetegségben az alabbi célértékeket ha-
tarozza meg (minden esetben hozzatéve, ha a
vérnyomas tolerdlhatd): 18 és 65 éves életkor ko-
z6tt SBP <130 Hgmm (de ne <120 Hgmm); 65-79
éves életkor kozott SBP 130-139 Hgmm, =80 év
SBP 130-139 Hgmm, a rendel6ben mért DBP cél-
értéke 70-79 Hgmm. Iddskorban a jelzett célérté-
kek egyéni mérlegelést igényelnek."

Lipidek

A lipidcsokkentd kezelés T1DM-ben is elsGsorban
az LDL-koleszterin megfeleld, célértékre torekvd
csokkentésérdl szol. A gyogyszeres kezelésben a
statinok az elsé valasztandd készitmények. A ke-
zelés indikacidja és intenzitisa, valamint az LDL-
koleszterin célértéke az alabbi tényezdktdl filigg:
volt-e a betegnek CV eseménye (szekunder pre-
vencio), ha nem volt (primer prevencio), hany éves
a beteg, hany éve 1-es tipusu cukorbeteg és milyen
a CV rizikéstatusza (vérnyomds, kronikus vesebe-
tegs€g, albuminuria, dohanyzas és a korai, csaladi
kardiovaszkularis betegség).

Ha volt mar CV esemény, akkor — fliggetleniil
az életkortdl és az egyéb rizikdfaktorok jelenlété-
tél —, intenziv statinkezelés sziikséges, a célérték:
LDL-koleszterin <1,8 mmol/l.

Ha nem volt CV esemény és az illetd elérte a 40
éves életkort (=40 év), de 75 év alatti, azaz élet-
kora 40 és 75 év kozotti, akkor figyelembe véve a
betegségtartamot és az egyéb CV rizikdtényezdket,
kozepesen intenziv vagy intenziv statinkezelés ja-
vasolt, az LDL-koleszterin célértéke: <2,6 mmol/l
(VI. Magyar Kardiovaszkularis Konszenzus Konfe-
rencia Ajanlasa, LDL-koleszterin <2,5 mmol/1*").

Ha nem volt CV esemény és a TIDM-es beteg
kevesebb mint 20 éves betegségtartammal 40 év
alatti vagy elmult 75 éves, akkor egyéni mérlegelés
alapjan, az egyéb CV kockazati tényezSktdl fiiggden
a statinkezelés elkezdése javasolt LDL-koleszterin
3,36-4,1 mmol/l kozotti értéknél, a célérték: LDL-
koleszterin <2,6 mmol/l (magyar ajanlas <2,5
mmol/l).” Itt jegyezzikk meg, hogy az ADA mér
gyermekkorban, 10 éves életkor felett is statinke-
zelést javasol, ha az életmddi terdpia ellenére az
LDL-koleszterin >4,1 mmol/l vagy ha >3,4 mmol/l
és egyéb CV rizikd is jelen van. Ebben az esetben is
a célérték: LDL-koleszterin <2,6 mmol/l.*

Ha nem volt CV esemény, az illet§ 40 év alat-
ti, de 1-es tipust cukorbetegsége gyermekkora-
ban kezd6dott €s a betegségtartam eléri a 20 évet,
akkor — egyéb rizikdtényezdk nélkiil is — az inten-
ziv statinkezelés megfontolandd, hiszen a 10 évre
vetitett CV kockazat =7,5%, az LDL-koleszterin
célértéke <2,6 mmol/l (magyar ajanlds <2,5
mmol/l)."*"* Mint korabban utaltunk ré, az ame-
rikai kardioldgiai tarsasagok kockazatbecslése in-
tenziv statinterdpiat javasol azoknak, akiknek a
10 éves CV kockazata a eléri vagy meghaladja
7,5%-ot. Gyermekkori indulasa TIDM esetén, 20
éves betegségtartamot kovetéen a kockazat eb-
ben a tartomanyban van, tehat az intenziv statin-
kezelés megfontolando.

Az intenziv statinterdpia napi 40-80 mg ator-
vastatin vagy 20-40 mg rosuvastatin adasat je-
lenti, amelynek hatasara az LDL-koleszterin
kiindulési szintjének legaldbb 50%-0s csokkené-
se varhat6. A kozepesen intenziv statinkezelés
az alabbi gydgyszereket és napi dozisokat jelenti:
atorvastatin 10-20 mg, rosuvastatin 5-10 mg, sim-
vastatin 20-40 mg, fluvastatin XL 80 mg; az LDL-
koleszterin véarhaté csokkenése 30-50% kozotti.”

Ha CV esemény utan vagy ismert kardiovaszku-
laris betegség mellett 6Gnmagaban statinkezeléssel
nem ¢érjik el a kivant célértéket, akkor a terapia
ezetimibbel vagy szubtilizin/kexin proprotein-kon-
vertdz enzim 9-gitlé (PCSK9) inhibitorral torténd
kiegészitése sziikséges."

Varanddssag idején a statinkezelés ellenjavallt.”

Thrombocytaaggregdcié-gatlé kezelés

Szekunder prevenciéra az aszpirinterdpia kotele-
z8 (napi 75-162 mg, hazdnkban az atlagos ddzis
napi 100 mg). Dokumentalt aszpirin-allergia ese-
tén napi 75 mg clopidogrel adasa sziikséges. Ket-
tés thrombocytaaggregacio-gatld kezelés javasolt
akut coronaria szindroma utan egy évig, de ezt ko-
vetden is felmeriilhet e terapia alkalmazésa és le-
hetséges elénye.'

T1DM-ben primer prevencidként az aszpirin-
terapia megfontolandd, 50 év feletti nék és fér-
fiak esetén, ha a T1DM-en kiviil legalabb egy
CV rizikéfaktor jelen van (korai csaladi athe-
roscleroticus eredetli kardiovaszkularis betegség,
magas vérnyomas, dyslipidaemia, krénikus vese-
betegség, albuminuria, dohanyzas) és a betegnek
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nincs fokozott vérzési kockazata."® Ugyanakkor
a legujabb tanulmany, amely az aszpirinkezelés
hatékonysagat vizsgélta primer prevencidként cu-
korbetegségben, a vartnal szerényebb eredményt
hozott. Az ASCEND (A Study of Cardiovascular
Events in Diabetes) kettds vak, randomizalt, kont-
rollalt vizsgalat volt, amelybe 40 év feletti (atlag-
életkor 63 év) cukorbetegeket vontak be (94%-uk
T2DM) az aktiv 4gon (n=7740) 100 mg aszpirint,
az Osszehasonlitd dgon (n=7740) placebot kaptak
a betegek, a kovetés tartama 7,4 év volt. Az asz-
pirint kapok csoportjaban a CV események relativ
kockézata 12%-kal csokkent (vs. placebd), a nagy
vérzéses eseményeké pedig 29%-kal nétt.”

Albuminuria és vesefunkcio vizsgdlata

A mikroalbuminuria (vizelet-albuminiirités 30-299
mg/24 6ra) vagy a makroalbuminuria (albuminiiri-
tés =300 mg/24 6ra), valamint az eGFR csokkenése
egyarant emeli a CV kockazatot. A mikroalbumin-
uria megjelenése TIDM-ben a nephropathia még
reverzibilis szakaszara utalhat. A fentiek miatt leg-
alabb évente egy alkalommal a mikroalbuminuria
és az egyéb vesefunkcids paraméterek (vizeletvizs-
galat, karbamid-nitrogén, eGFR) vizsgalata java-
solt, sziikség esetén a vizsgalatok megismétlésével.
Sajat gyakorlatunk a mikroalbuminuria szirésére
egyszeri (reggeli elsd) vizeletmintat alkalmazunk.
Ennek pozitivitdsa esetén gyujtott vizeletben mér-
jik az albuminiiritést. A mikroalbuminuria diagné-
zisakor (3 vizeletgydjtésbdl 2 a mikroalbuminuria
tartoményéba esik) ACE-gatlé (mellékhatds ese-
tén ARB) kezelés inditasa sziikséges.

Ma mar tudjuk, hogy cukorbetegségben norma-
lis albuminiirités mellett is romolhat a vesefunkci6.

Tulsdly

Bar régebben a T1DM tipusosan a sovanyak be-
tegsége volt, ez ma megvaltozott. Mig a DCCT
vizsgalatban a vizsgalat kezdetén a betegek csu-
pan 1%-a volt elhizott (BMI =30 kg/m?), addig a
vizsgalatot kovetd EDIC tanulmany 12. évében ez
az arany mar 31% volt!* Egy mésik tanulmény azt
mutatta, hogy a haldlozas szempontjabol az opti-
malis BMI T1DM-ben nagyobb, mint a nem dia-
beteses populacioban, nevezetesen 25-30 kg/m?
kozotti BMI mellett volt a legkisebb mortalitas.?*

Mindenképpen keriilni kell a hasra lokalizalo-
do elhizast. Hazai vizsgalat is bizonyitotta, hogy
hosszi betegségtartami T1DM esetén megje-
lenhetnek a T2DM-re jellemzd fenotipus-tulaj-
donsagok.” Az elhizas megel6zéséhez a legjobb
modszer az egészséges életmdd, amely megfeleld
taplalkozast és rendszeres fizikai aktivitast jelent.
A hypoglykaemia-kockéazat csokkentése segithet
a testsulynovekedés elkeriilésében. A rendszeres
mozgas kardioprotektiv hatdsa pedig messze fe-
lillirja a mozgasnak a cukoranyagcserére gyakorolt
esetleges labilitast fokozd hatéasat. Utdbbit csok-
kenthetjiik és meg is elézhetjiikk megfelel$ beteg-
edukacioval és sajat tapasztalat gytjtésével.

Egyéb kardiovaszkuldris sz(irévizsgdlatok

Gyakran felmeril, hogy az évi egy alkalommal
torténd fizikdlis vizsgdlaton és nyugalmi EKG-n
tal sziikséges-e egyéb CV vizsgalatokat (echo-
cardiographia, carotis-ultrahang, terheléses EKG
stb.) rendszeresen végezni panaszmentes, korab-
bi CV esemény nélkiili, TIDM-es betegek koré-
ben. Az ADA 2018-as ajanlésa szerint, ha a beteg
panaszmentes, valamint a primer prevencios keze-
Iést a fenti stratégia szerint folytatjuk, akkor nem
javasolt tovabbi kardioldgiai vizsgalat."” Barmilyen
panasz vagy atherosclerosisra utald tiinet esetén
azonban a kivizsgalast el kell kezdeni!

Ugyanakkor fontos megjegyezniink, hogy a cu-
korbetegséghez tarsuld neuropathia elfedheti az
atherosclerosis okozta tiineteket, pl. az anginat.
A kardioldgiai szakirodalom — nemzetkdzi szinten
— azt hangsulyozza, hogy a kis és kozepes kockaza-
ta betegek esetében a kalciumscore vizsgalat vagy a
kontrasztanyag adasat igényld coronaria-CT az el-
s6ként elvégzendd vizsgalat.® Nem vitathatd, hogy
hazankban ezek a médszerek még nehezen érheto-
ek el, de remélhetdleg a szakma ajanldsdnak meg-
felelden a lehetdségek nalunk is béviilnek majd.

Ami ma is megvalosithaté (lenne) hazankban,
az egyik leghatékonyabb kardiovaszkularis preven-
ci6: a cukorbeteg nem dohanyozhat!

Szemészet, neuropathia
A klasszikusan microangiopathids szovédmény-

ként véleményezett retino- és neuropathia is-
merete igen fontos a kardiovaszkularis allapot
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felmérésében. Gondoljunk csak arra, hogy a szem-
fenéki erek tukrozik a szervezet érstatuszat, a dia-
beteses autondm neuropathia jelenléte pedig
tobbszorosen emeli a CV haldlozast.
Szirdvizsgalatként — panaszmentesség esetén
is — évente egy alkalommal szemészeti vizsgalat
(visus, nyomas, tagitott pupillanal szemfenék), a
szenzoros neuropathia vizsgalata (1ab megtekin-
tése, hangvilla, monofilamentum) és az autoném
neuropathia felmérése (1€gzési aritmia megléte/hi-
anya, nyugalmi szivfrekvencia mérése, valamint az
ortosztatikus vérnyoméasesés vizsgalata) javasolt.

Osszefoglalds

1-es tipust cukorbetegeink gondozésa sorén is je-
lentds figyelmet kell forditani a sziv- €s €érrendszeri
betegségek megelézésére. Ennek része a megfe-
lelé glykaemias kontroll mellett az egyéb kardio-
vaszkularis rizikétényezék rendszeres felmérése
és a célértékre torténd, akar gyogyszeres kezelés.
Az utébbi id6ben megjelent mortalitasi/morbidita-
si eredmények azt mutatjak, hogy a gyermekkor-
ban kezdddd és hossza betegségtartamot jelentd
T1DM mar fiatal felnéttkorban jelentésen rontja
az életkilatast, ezért a korai kardiovaszkularis pre-
venci6 fontos aspektusa a fiatal 1-es tipusa cukor-
betegek gondozasanak.
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