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Összefoglalás

A dohányzás számos krónikus betegség, a szívérrendszeri események, a daganatos 
megbetegedések, a krónikus obstruktív tüdőbetegségek és a halálozás fontos koc-
kázati tényezője. Kevésbé ismert, hogy a dohányzás szerepet játszhat a 2-es típusú 
cukorbetegség kialakulásában is, amiben mind a béta-sejteket károsító, mind pe-
dig az inzulinrezisztenciát fokozó hatása szerepet játszik. Számos adat szól ma már 
amellett is, hogy a dohányzás elősegíti a cukorbetegség nemcsak makro‑, de mik-
rovaszkuláris szövődményeinek kialakulását és progresszióját.
A szerzők alábbi összefoglaló közleményükben ismertetik a dohányzás és a szén-
hidrátanyagcsere-zavar összefüggéseit, valamint a dohányzás szövődményekre 
gyakorolt hatásait, részletesen kitérve a dohányzás és a diabéteszes neuropathia 
kapcsolatára.

First steps of the insulin production in Hungary

Smoking is a well-known risk factor for many chronic conditions, such as cardio-
vascular events, malignancies, chronic obstructive pulmonary diseases and all-
cause mortality. It is less widely recognized that smoking could play part in the 
development of type 2 diabetes via its detrimental toxic effects on beta-cell func-
tion and through enhancing insulin resistance. An increasing body of evidence 
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suggests that smoking may promote the development and progression of both mac-
ro- and microvascular complications of diabetes mellitus as well.
The authors review the associations of smoking with dysglycaemia and its effects 
on diabetic complications. Associations of smoking and diabetic neuropathy are 
extensively discussed.

A dohányzást számos krónikus betegség esetében 
a módosítható kockázati tényezők között tartjuk számon, 
ismereteink szerint szerepet játszik a daganatos megbete-
gedések, a krónikus obstruktív tüdőbetegségek, a kardio-
vaszkuláris események, az asztma kialakulásában. Talán 
kevésbé ismert a dohányzásnak a cukorbetegségben és 
annak szövődményei esetében betöltött szerepe. Több 
metaanalízis is rámutatott, hogy mind az aktív, mind 
a passzív dohányzás a 2-es típusú cukorbetegség kiala-
kulása szempontjából fontos kockázati tényező. A cu-
korbetegség pandémiaszerű terjedésével annak egyéni 
és társadalmi terhei is egyre nagyobbak, így kiemelten 
fontosak mindazon intervenciók, amelyek segítségével 
a cukorbetegség és szövődményei biztonságosan és költ-
séghatékonyan csökkenthetők. Az Amerikai Diabetes 
Társaság (ADA) ajánlása szerint a dohányzás elhagyása 
a cukorbetegség szövődményeinek megelőzésében ki-
emelt helyen szerepel.1

A dohányzás és a cukorbetegség makrovaszkuláris szö-
vődményeinek összefüggése jól ismertnek tekinthető, de 
a cigarettázás és a mikrovaszkuláris szövődmények közöt-
ti összefüggésekkel kapcsolatban is egyre több bizonyíték 
lát napvilágot. Az alábbiakban a dohányzás, a cukorbe-
tegség és a diabéteszes szövődmények összefüggéseit is-
mertetjük áttekintve a rendelkezésre álló evidenciákat és 
a lehetséges patogenetikai folyamatokat.

DOHÁNYZÁS ÉS CUKORBETEGSÉG

Egyre több adat mutat rá arra, hogy a dohányzás szerepet 
játszik a diabétesz kialakulásában. A téma szakirodalma 
igen terjedelmes, és nem könnyíti meg az összefüggé-
sek feltérképezését az sem, hogy a cigarettafüst mintegy 
7360 különböző vegyületet (szén-monoxid, arzén, ólom, 
nikotin stb.) tartalmaz, amelyek dózis-hatás függése sok 

esetben nem lineáris, és az egyes vegyi anyagok között is 
számos interakció lehetséges. Emellett a dohányzás által 
elindított szisztémás és helyi kóros metabolikus és gyul-
ladásos folyamatok között is kölcsönhatás jöhet létre, ami 
tovább árnyalja a képet.2

Epidemiológiai vizsgálatok évtizedekkel ezelőtt rámu-
tattak a cigarettázás és a 2-es típusú cukorbetegség között 
fennálló kapcsolatra. Az Insulin Resistance Atheroscle-
rosis tanulmányban közel ezer, a vizsgálat kezdetén nem 
diabéteszes felnőtt körében a követés 5 éve alatt a do-
hányzók 25%-ában, míg a nem dohányzó egyének 14%-
ában alakult ki 2-es típusú cukorbetegség, és a dohányzás 
a diabétesz kialakulása tekintetében nemtől, a hipertó-
nia fennállásától, az antropometriai és metabolikus para-
méterektől független, önálló kockázati tényezőként volt 
azonosítható. A vizsgálatban a dohányzás időtartama és 
a cukorbetegség kialakulásának kockázata között korre-
lációt mutattak ki: úgy tűnik, hogy a dohányzás elősegí-
ti a hiperglikémia, a hyperinsulinaemia és a hipertónia 
fellépését.3 Egy másik vizsgálatban a legalább napi 2 do-
boz cigarettát szívó férfiak körében a 2-es típusú cukor-
betegség kockázata 45%-kal, míg nők esetében 75%-kal 
volt nagyobb, mint nem cigarettázó társaiké. A vizsgálat-
ban a dohányzás elhagyása nőkben 5, míg férfiakban 10 
év alatt csökkentette a kockázatot a nem dohányzó egyé-
nekével egyenértékűre.4 Az Egyesült Államokban végzett 
átfogó (több mint 114 ezer nő) epidemiológiai tanulmány-
ban a dohányzó nők esetében 1,42-szeres többletkocká-
zat volt kimutatható a cukorbetegség kialakulására nézve 
a nem dohányzó nőkhöz képest a többi rizikófaktorra tör-
tént korrekciót követően is.5 Más vizsgálatok férfiakban 
egyértelmű összefüggést igazoltak a jelen és korábbi do-
hányzás, valamint a cukorbetegség kialakulásának koc-
kázata között, míg az összefüggés nők esetében nem volt 
ilyen egyértelmű.6 Wannamethee és mtsai több mint 7000 
középkorú férfi 17 éves követése során 290 új diabéteszes 
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esetet regisztráltak. Az életkor, a BMI és az egyéb koc-
kázati tényezők figyelembevételét követően a dohányzás 
az új keletű cukorbetegség prediktora maradt, bár ezen 
tanulmányban a dohányzás időtartama, illetve erőssége 
és a cukorbetegség kockázata között nem sikerült össze-
függést kimutatni.7

A legtöbb tanulmányban a dohányzás a 2-es típusú cu-
korbetegség kifejlődése tekintetében 1,13–4,09-szeres 
relatív kockázatnövekedéssel járt,8,9 és a dohányzás in-
tenzitása (szál/nap), illetve időtartama és a cukorbetegség 
kockázata között dózis-hatás összefüggést is találtak. Egy 
46 tanulmány adatait feldolgozó metaanalízisben a 2-es 
típusú cukorbetegség incidenciáját vizsgálták, és aktív 
dohányzók esetében az összevont (pooled) relatív kocká-
zat RR=1,37-nek (95%-os CI: 1,31–1,44) adódott. A meta-
analízisben a dohányzás intenzitásával a cukorbetegség 
kialakulásának kockázata is növekedett: míg az enyhe do-
hányosok esetében RR=1,25 (CI: 1,14–1,37), addig az erős 
dohányosokban RR=1,54 (CI: 1,40–1,68) volt a relatív koc-
kázat fokozódása. A korábban dohányzók diabétesz-koc-
kázata 1,14 volt a nem dohányzókhoz képest, vagyis ezen 
csoport kockázata az aktív dohányosok és a nem dohány-
zó személyek kockázata között helyezkedett el.10

Hogyan járulhat hozzá a dohányzás a cukorbetegség 
kialakulásához? Mai ismereteink alapján a dohányzás 
egyfelől béta-sejt-diszfunkciót okoz, másrészről fokozza 
az inzulinrezisztenciát.

Régi megfigyelés, hogy dohányosokban gyakrabban 
alakul ki krónikus pancreatitis és hamarabb szorulnak in-
zulinkezelésre, körükben a pancreas-calcificatio is gyak-
rabban figyelhető meg. A krónikus dohányzás részben 
direkt toxikus hatásokkal rendelkezik, másrészt az oxi-
datív stressz, gyulladásos reakció, mitokondriális disz-
funkció és apoptosis révén pusztíthatja előbb az exokrin, 
majd az endokrin pancreast is. Immunhisztokémiai mód-
szerekkel dohányzó, krónikus pancreatitisben szenve-
dő betegek pancreasában – különösen a farki régióban 
– csökkent az inzulin mennyisége.11 Újabban nikotinos 
acetilkolin-receptorokat (nAchR) találtak a béta-sej-
tek felszínén, amelyek mind akut (60 perc), mind króni-
kus (48 óra) nikotinexpozíció esetén az inzulinszekréció 
csökkenését okozzák.12 Állatkísérletes modellekben a pre- 
és posztnatális nikotinexpozíció a béta-sejtek diszfunk-
cióját és apoptosisát okozta, és vezetett az utódállatokban 

szénhidrátanyagcsere-zavar kialakulásához.13 Mások azt 
találták, hogy a magzati vagy neonatális nikotinexpozíció 
a testzsír mennyiségének növekedéséhez, inzulinrezisz-
tenciához és megváltozott glükóztoleranciához vezetett 
a fiatal (7–26 hetes) állatokban.14

Számos bizonyíték látott napvilágot arra vonatkozóan 
is, hogy a dohányzás a későbbiek folyamán is többféle me-
chanizmuson keresztül képes inzulinrezisztenciát elő-
idézni. Fiatal, egészséges férfiakban a cigarettázás akutan 
csökkenti a perifériás inzulinhatást.15 Dohányosokban 
10–40%-kal elmarad az inzulindependens glükózfelvétel 
a nem dohányzókban mérhető értékhez képest,16,17 illet-
ve egyébként egészséges dohányos férfiakban magasabb 
inzulinkoncentrációkat figyeltek meg. 2-es típusú diabé-
teszes betegekben végzett clamp vizsgálatok is csökkent 
perifériás glükózfelvételt igazoltak a dohányos alcsoport-
ban: dohányos betegekben az orálisan adott glükóz hatá-
sára nagyobb inzulin- és C-peptid-elválasztás jelentkezett, 
holott a vércukorszintek érdemben nem különböztek 
a dohányzó és nem dohányzó betegek között.18 Nem túl-
súlyos férfiakban a dohányzás elhagyása után 8 héttel 
az inzulinérzékenység javulását figyelték meg a testtömeg 
mérsékelt gyarapodása ellenére.17

Dohányzás mellett nő a triglicerid- és csökken a HDL-
koleszterin-szint, illetve az független összefüggést mu-
tat a centrális típusú obezitással.19 A dohányzás ráadásul 
egyes szerzők szerint a BMI-től független összefüggést 
mutat a hasi zsírdepó kialakulásával,20 ami magyarázatot 
adhat arra, hogy a dohányzás mellett általában csökkenő 
testsúly ellenére miért növekszik ezen betegek metabo-
likus kockázata. A viszcerális zsírszövet felszaporodása 
a dohányzás mellett megfigyelhető magasabb kortizol-
szinttel hozható kapcsolatba, ami a dohányzás szimpati-
kus idegrendszeri stimuláló hatásának eredménye lehet.21

A dohányzás elhagyásával a diabétesz kialakulásának 
kockázata idővel csökken. Bár a cigaretta letételét köve-
tő első 3–5 évben általános a testsúlygyarapodás, a hosszú 
távú kedvező metabolikus hatások és a betegek kardio-
vaszkuláris kockázatának, szövődményterheinek csökke-
nése mindenképpen a dohányzás elhagyása mellett szól. 
Egy 10 prospektív vizsgálat adatait feldolgozó, sziszte-
matikus metaanalízis azt találta, hogy a 2-es típusú cu-
korbetegség kialakulásának relatív kockázata a nem 
dohányzó kontrollszemélyekhez képest dohányosokban 
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a dohányzás elhagyását követően 5 év múlva RR=1,54 
(95%-os CI: 1,36–1,74), 5–9 év múlva RR=1,18 (95%-os CI: 
1,07–1,29) és 10 év múlva RR=1,11 (95%-os CI: 1,02–1,20).22 
Az adatok további elemzése alapján az összefüggés nem 
lineáris, és a dohányzás elhagyását követően 5 évvel még 
relatíve magas ezen személyek többletkockázata, míg 12 
év múlva a soha nem dohányzott egyénekéhez válik ha-
sonlóvá.23 Más szerzők szerint a dohányzás elhagyását 
követő többletkockázat a 2-es típusú diabétesz kialakulá-
sa tekintetében függ a korábbi teljes expozíciótól is: erős 
dohányosokban valóban jelentős kockázat áll fenn, míg 
a könnyű dohányosoknál ez nem figyelhető meg.24,25

A dohányzás a glikémiás kontrollt sem hagyja érintet-
lenül, dohányzó cukorbetegekben általában magasabb 
HbA1c-értékeket, illetve labilisabb anyagcserét figyeltek 
meg. Egyfelől a dohányzás számos kontrainzuláris hatású 
hormon (GH, kortizol, vazopresszin) szekrécióját fokozza, 
ami fokozza ezen betegek inzulinigényét, másfelől e bete-
gek a súlyos hipoglikémiás epizódokra is hajlamosabbak.26

A DOHÁNYZÁS ÉS A CUKORBETEGSÉG 
SZÖVŐDMÉNYEI

A dohányzás és a szív-érrendszeri események, illetve 
a halálozás közötti összefüggés régóta ismert. A dohány-
zás cukorbetegek körében is a kardiovaszkuláris morbidi-
tás és mortalitás növekedéséhez vezet. Egy metaanalízis 
eredményei alapján a dohányzó cukorbetegekben a bár-
mely eredetű halálozás kockázata 48%-kal, a koszorú-
érbetegségé 54%-kal, a stroké 44%-kal és a miokardiális 
infarktusé 52%-kal volt magasabb, mint nem dohány-
zó cukorbeteg társaiké, azonban a dohányzás elhagyását 
követően a kardiovaszkuláris kockázat csökkenése volt 
kimutatható.27 A koszorúérbetegség és a dohányzás ös�-
szefüggését mind 1-es, mind 2-es típusú diabéteszes bete-
gekben számos tanulmány igazolta.28,29 A Nurses’ Health 
Studyban 2-es típusú diabéteszes nők körében a dohány-
zás és a halálozás, valamint a koszorúér-betegség közötti 
összefüggés dózisfüggését is kimutatták. Azon egyének-
nek, akik napi 1–14 szál cigarettát szívtak, RR=1,66 (95%-
os CI: 1,10–2,52), míg azoknak, akik napi 15 vagy több 
szálat szívtak, RR=2,68 (95%-os CI: 2,07–3,48) volt a re-
latív kockázatuk nem dohányzó társaikéhoz képest.30 Egy 

89 prospektív kohorszvizsgálatot felölelő metaanalízis 
alapján a cigarettázás a teljes halálozás esetében 55%-
os, a kardiovaszkuláris halálozásra 49%-os, a koronária-
betegségre 51%-os, a perifériás érbetegség tekintetében 
pedig 43%-os többletkockázatot jelent, míg a stroke kiala-
kulására több mint kétszeres kockázatot jelent cukorbe-
tegek körében.31 A dohányzás mint független kockázati 
tényező szerepét a stroke vonatkozásában 2-es típusú cu-
korbetegekben több más tanulmány is alátámasztja.32,33

A dohányzás által okozott többletkockázat a halálo-
zás és a kardiovaszkuláris események tekintetében a fia-
tal (18–28 év) 1-es típusú cukorbetegeket sem kíméli, sőt 
ebben a betegcsoportban a dohányzó cukorbetegekben 
a különböző eredetű kórházi felvételek száma mintegy 
háromszorosa volt a nem dohányzókénak.34

A dohányzás cukorbetegekben a mikrovaszkuláris szö-
vődmények kifejlődését és progresszióját is elősegíti. Ko-
rai megfigyelés, hogy dohányzó cukorbetegekben sokkal 
gyakoribb a diabéteszes nephropathia: mind a micro‑, 
mind a macroalbuminuria és a csökkent GFR összefüg-
gést mutatnak a dohányzással.35 Egy tanulmányban a ci-
garettázás dózisfüggő módon befolyásolta a proteinuria 
megjelenését 2-es típusú diabéteszes betegekben: 15–30 
dobozévnyi dohányzás esetén 2,78-szoros, míg 30 doboz-
év felett 3,2-szeres valószínűséggel jelentkezett protein-
uria a nem dohányzó cukorbetegekkel összehasonlítva és 
a kockázat a fiatal, rövid diabétesztartammal és megfele-
lően beállított vérnyomással rendelkező betegekben is ki-
mutatható volt.36 Dohányzó 2-es típusú férfi betegekben 
gyakoribb a beszűkült vesefunkció (eGFR <60 ml/min).37 
A dohányzás gyorsítja a diabéteszes nephropathia prog-
resszióját, míg a dohányzás elhagyása lassíthatja.38

1-es típusú cukorbetegekben hasonló összefüggés volt 
igazolható a dohányzás, valamint a microalbuminuria kö-
zött. Egy nemzetközi, multicentrikus, több mint 1100 1-es 
típusú cukorbeteg bevonásával végzett tanulmányban 7 
év után a betegek 13%-ában jelentkezett microalbumi-
nuria, és a dohányzás az egyik legerősebb prediktornak 
bizonyult.38 A DCCT adatai szerint a dohányzó 1-es típu-
sú cukorbetegek magasabb HbA1c-értékkel rendelkeznek, 
és gyakoribb körükben a retinopathia és a nephropathia 
is, mint a nem dohányzókban. A dohányzás által okozott 
többletkockázat ugyanakkor az adatok HbA1c-értékre tör-
ténő korrekcióját követően elveszett, vagyis a dohányzás 
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mikrovaszkulatúrára kifejtett káros hatásait – legalább 
részben – a rosszabb anyagcserehelyzeten keresztül fejti 
ki.39 Finnországban több mint 3000 1-es típusú diabéte-
szes betegben a dohányzás intenzitása és a nephropathia 
progressziója között igazoltak összefüggést, ez esetben 
azon betegek kockázata, akik már korábban elhagyták 
a dohányzást, a nem dohányzókéhoz hasonlónak adódott.40

A diabéteszes retinopathia és a dohányzás összefüg-
gését tekintve némileg ellentmondásos a szakiroda-
lom. A EURODIAB IDDM Complications tanulmányban 
a korábbi és az aktív dohányzás mellett is magasabb 
volt a retinopathia kialakulásának kockázata 1-es típu-
sú cukorbetegek körében, és az összefüggés az adatok 
HbA1c-értékre, életkorra, diabétesztartamra, szisztolés 
vérnyomásra és iskolázottsági fokra történt korrekció-
ját követően is megmaradt.41 Egy kisebb esetszámú, de 25 
évig tartó prospektív vizsgálatban a bevonás időpontjá-
ban dohányzó 1-es típusú cukorbetegekben gyakrabban 
alakult ki ugyan a proliferatív retinopathia, mint a nem 
dohányzókban, de a különbség nem volt szignifikáns.42 
A UKPDS vizsgálat 6 éves követése során pedig éppen el-
lenkezőleg, 2-es típusú cukorbetegek körében a dohány-
zás csökkentette az új keletű retinopathia kockázatát, és 
dohányzó betegekben a retinopathia lassabb progres�-
szióját figyelték meg.43 A Wisconsin Epidemiologic Stu-
dy of Diabetic Retinopathy 10 éves követése során sem 
a dohányzóstátusz, sem a dobozévek száma nem muta-
tott összefüggést a diabéteszes retinopathia incidenciájá-
val, illetve progressziójával.44

DIABÉTESZES NEUROPATHIA ÉS DOHÁNYZÁS

A diabéteszes neuropathia kórfejlődésében metaboli-
kus és vaszkuláris tényezők játszanak szerepet, amelyek 
egymással is kölcsönhatásban vannak. A hiperglikémia 
mellett nem elhanyagolható a csökkent idegi perfúzió, 
az endoneuriális hipoxia és az endotheldiszfunkció pa-
togenetikai szerepe sem.45 Számos korai tanulmány vizs-
gálta a kardiovaszkuláris rizikófaktorok és ezek között 
a dohányzás szerepét a diabéteszes neuropathia kialaku-
lásában és progressziójában.

A már korábban említett EURODIAB IDDM Prospec-
tive Complications tanulmányban több mint 1100 1-es 

típusú diabéteszes betegben a követés körülbelül 7 éve 
alatt összefüggést igazoltak a dohányzás és a diabéte-
szes neuropathia között (OR [odds ratio] = 1,68). A do-
hányzás többváltozós logisztikus regressziós modellben 
a HbA1c, a diabétesztartam és egyéb mikrovaszkuláris 
szövődmények figyelembevételét követően is a diabéte-
szes neuropathia független kockázati tényezője maradt.46 
A prospektív adatok ezzel megerősítették a korábbi ke-
resztmetszeti vizsgálatok eredményeit.47,48 Egy kisebb 
esetszámú, 2-es típusú diabéteszes betegekben folyta-
tott, 3 éves követéses vizsgálatban dohányzó betegekben 
kisebb volt a kockázat a neuropathia kialakulására nézve, 
amennyiben az összefüggést a bőr autofluoreszcenciájára, 
a nemre, a HbA1c-értékre, a diabétesztartamra, a sziszto-
lés vérnyomásra, a BMI-re és a lipidparaméterekre kor-
rigálták.49

Egy átfogó, 10 prospektív vizsgálat közel 5600 dia-
béteszes betegének 2–10 éves követéses adatait felöle-
lő metaanalízisben a dohányzás szignifikánsan növelte 
a diabéteszes neuropathia kifejlődésének kockázatát (ös�-
szevont OR=1,26; 95%-os CI: 0,86–1,85), de az összefüg-
gés csak 1-es típusú cukorbetegekben volt szignifikáns 
(OR=1,74; 95%-os CI: 1,48–2,04). 2-es típusú cukorbete-
gekben az összefüggés nem volt kimutatható. Általában 
a nagyobb esetszámú, több zavaró tényezőre korrigált 
és hosszabb követési idővel bíró vizsgálatok mutattak 
a dohányzás és a neuropathia között pozitív összefüggést. 
Ugyanezen metaanalízis 28 keresztmetszeti vizsgálatot 
(összesen több mint 27 ezer cukorbeteg) is górcső alá vett, 
és ez esetben is kimutatható volt a neuropathia gyakoribb 
előfordulása a dohányzó betegekben (összevont OR=1,42; 
95%-os CI: 1,21–1,65).50 Meg kell azonban jegyezni, hogy 
a metaanalízis alapjául szolgáló vizsgálatok többségét 1-es 
típusú cukorbetegeken végezték, és jelentős heterogeni-
tás volt megfigyelhető a vizsgálatok követési idejében és 
az alkalmazott módszerekben, ami mindenképpen nehe-
zíti az eredmények helyes interpretálását.

Az utóbbi évek adatai is jobbára 1-es típusú cukor-
betegekből álló kohorszvizsgálatokból származnak. 
A DCCT/EDIC vizsgálat több mint 20 éves követése során 
a résztvevők 33%-ában alakult ki perifériás szenzomoto-
ros neuropathia és 44%-ában kardiovaszkuláris autonóm 
neuropathia. A nemrégiben megjelent eredmények alap-
ján a perifériás neuropathia legfontosabb rizikófaktora 
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a magasabb HbA1c volt, amelyet az életkor, a hosszabb 
diabétesztartam, a testmagasság, a macroalbuminuria, 
a magasabb pulzusszám, a béta-blokkoló használata kö-
vetett. A kardiovaszkuláris autonóm neuropathia kialaku-
lásának prediktorai pedig az életkor és a magasabb HbA1c 
voltak, ezt követte a sorban az albuminuria, a hosszabb 
diabétesztartam, a magasabb pulzusszám és a sziszto-
lés vérnyomás, a béta-blokkoló használata, a GFR és a do-
hányzás.51 A dohányzás tehát e vizsgálatban nem tartozott 
a neuropathia major rizikófaktorai közé, bár korábban 
a DCCT során egyáltalán nem volt igazolható a dohány-
zás és a neuropathia összefüggése.52 Meg kell azonban 
jegyezni, hogy a dohányzás kvantifikálása (pl. dobozév) 
nem történt meg a vizsgálatban.

A SEARCH (SEARCH for Diabetes in Youth) vizsgá-
latban fiatal 1-es (1734  fő) és 2-es típusú (258  fő) cu-
korbetegekben vizsgálták a perifériás neuropathia 
rizikófaktorait. E fiatal, keresztmetszeti kohorszban 
az 1-es típusú cukorbetegek 7%-ában volt kimutatható 
diabéteszes polyneuropathia, amely összefüggést muta-
tott a diabétesztartammal, az életkorral, a dohányzással, 
illetve a diasztolés vérnyomással, az obezitással, a ma-
gasabb LDL‑, triglicerid- és alacsonyabb HDL-koleszterin-
szinttel. 2-es típusú diabéteszes betegek 22%-ában 
találtak perifériás neuropathiát, a fő kockázati tényezők 
az életkor, a férfi nem, a diabétesztartam, a dohányzás 
és az alacsonyabb HDL-koleszterin-szint volt.53 Hason-
ló eredmények láttak napvilágot az Egyesült Államokban 
folytatott, multicentrikus T1D Exchange vizsgálat (>5900 
1-es típusú cukorbeteg, átlagéletkor 39±18 év, medián be-
tegségtartam 18 év) adatainak elemzése során is. A diabé-
teszes neuropathiában szenvedő 1-es típusú diabéteszes 
betegek idősebbek voltak és hosszabb betegségtartam-
mal rendelkeztek, több volt köztük a dohányos, magasabb 
HbA1c-értékkel és BMI-vel rendelkeztek, mint nem neu-
ropathiás társaik, de gyakoribb volt körükben a magas 
trigliceridszint, a retinopathia, a csökkent GFR és a kar-
diovaszkuláris betegség is.54

A több mint 800 újonnan felfedezett 2-es típusú diabé-
teszes betegben (átlagéletkor 60 év) végzett Verona Dia-
betes Study szintén azt találta, hogy a dohányzás mind 
a perifériás szenzomotoros neuropathia, mind a kardio-
vaszkuláris autonóm neuropathia szempontjából kocká-
zati tényezőként azonosítható. A vizsgálatban részt vevő, 

betegségkarrierjük elején lévő személyek mintegy felé-
ben volt kimutatható valamilyen diabéteszes célszerv-
károsodás: neuropathia 40%-ban, makrovaszkuláris 
szövődmény 20%-ban.55

Összességében, míg 2-es típusú diabéteszben kevésbé 
egyöntetű adatokkal rendelkezünk a dohányzás és a neu-
ropathiás szövődmények összefüggésére vonatkozóan, 
addig 1-es típusú cukorbetegségben erős evidencia áll 
rendelkezésre, hogy a dohányzás elősegíti a diabéteszes 
neuropathia kialakulását és progresszióját. A helyzetet 
nem könnyíti, hogy a diabéteszes neuropathia kórfejlő-
désében számos egymással is kölcsönhatásba lépő me-
tabolikus és vaszkuláris folyamat játszik szerepet, így 
roppant nehéz annak megítélése, hogy ebben mekkora 
szerep juthat a dohányzásnak. A dohányzás direkt toxi-
kus hatása mellett szabad gyökök termelődésén keresztül 
mélyíti az oxidatív stresszt, fokozza a nem enzimatikus 
glikációt, rontja a mitokondriális funkciót és okoz az ide-
gekben strukturális és funkcionális károsodást. A vasa 
nervorum károsodása endoneuriális hipoxiához vezet. 
Diabéteszes neuropathia esetén megvastagodik a kapil-
lárisokban a bazális membrán, pericitadegeneráció és 
endoteliális hyperplasia figyelhető meg, az eltérések kor-
relálnak a klinikai tünetekkel. Az endothelium hyper
plasiája a hipoxiára adott kóros válaszreakció lehet, ami 
azonban a hipoxiát csak tovább mélyíti. A dohányzás által 
kiváltott gyulladásos reakció a diabéteszben egyébként is 
fennálló proinflammatorikus és protrombotikus állapotot 
súlyosbíthatja. Az oxidatív és nitrozatív stressz lipidper-
oxidációt, endotheldiszfunkciót, vazokonstrikciót okoz, 
ami a mikrokeringést még tovább rontja.45,50

ÖSSZEFOGLALÁS

A dohányzás rontja a béta-sejt-funkciót és növeli az inzu-
linrezisztenciát, illetve több módon segíti elő a cukorbe-
tegség szövődményeinek kialakulását és progresszióját. 
A direkt toxikus hatások mellett fontos az indirekt meta-
bolikus és vaszkuláris tényezők szerepe is.

A HDL-koleszterin szerepet játszik a gyulladás el-
leni védekezésben, az oxidatív stressz csökkentésé-
ben. Ahogyan láttuk, a dohányzás elősegíti a centrális 
típusú obezitás kialakulását, a viszcerális zsírszövet 
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felszaporodását, csökkenti a HDL-koleszterin szintjét, 
így a dohányzás indirekt módon is elősegíti a proinflam-
matorikus, protrombotikus állapot kialakulását, a lipid-
peroxidációt, növeli az oxidatív és nitrozatív stresszt.56 
A SEARCH tanulmány azt is megmutatta, hogy már fia-
tal cukorbetegekben igen gyakoriak a neuropathiás 
szövődmények, és ennek fontos kockázati tényezője 
a dohányzás. Mivel ezen betegek esetében még hosszú 
betegségtartamra számíthatunk, kiemelten fontos, hogy 
a glikémiás kontroll mellett a szövődményeket meghatá-
rozó további rizikófaktorokat is felismerjük és kezeljük. 
A testmozgás, a dohányzás elhagyása, a testsúlycsökken-
tés és a megfelelő diéta a HDL-koleszterin-szint emel-
kedését és a glikémiás kontroll szignifikáns javulását 
eredményezi. Nem véletlen, hogy az Amerikai Diabetes 
Társaság ajánlása a dohányzásról való leszokás elősegí-
tését a diabétesz életmódterápiájának elengedhetetlen 
részeként említi. A betegek dohányzási szokásait cél-
zottan szükséges feltérképezni és a leszokást elősegí-
tő tanácsadásra irányítani. A farmakológiai terápiák (pl. 
nikotintapasz) is hatékonyak, de legsikeresebb a tanács-
adás és a farmakológiai intervenció kombinációja.1

A dohányzás elhagyásával csökkenthető a betegek teljes 
és kardiovaszkuláris halálozása, javul a glikémiás kont-
roll és a lipidprofil, csökkenthetőek a makrovaszkuláris 

és – bár az adatok ilyen irányú vizsgálatok hiányában ke-
vésbé egyértelműek – a mikrovaszkuláris szövődmények. 
Bár néhány korai vizsgálatban (EURODIAB Prospective 
Complications Study) is kimutatható volt a dohányzás 
és a diabéteszes neuropathia közötti összefüggés,46 más 
vizsgálatok – elsősorban 2-es típusú diabéteszes betegek-
ben – sok esetben nem igazolták ugyanezt az összefüg-
gést. Ennek magyarázata feltehetően az, hogy a legtöbb 
ilyen irányú vizsgálatra 1-es típusú diabéteszes betegek-
ből álló kohorszokban került sor, 2-es típusú cukorbete-
gekkel kapcsolatban csak kevés és jobbára kis esetszámú 
vizsgálat áll rendelkezésre. A dohányzás 1-es és 2-es tí-
pusú diabéteszben is hozzájárul a diabéteszes neph-
ropathia kialakulásához és gyorsabb progressziójához. 
A retinopathia és a dohányzás összefüggésével kapcso-
latban ellentmondásos a szakirodalom. Megjegyzendő, 
hogy a bemutatott adatok a hagyományos cigarettára vo-
natkoznak, és nem az újabban egyre gyakrabban hasz-
nált, csökkent ártalommal járó dohánytermékekre, pl. 
az e-cigarettára.

Bár röviddel a dohányzás elhagyását követően a bete-
gek egy részében testsúlygyarapodás figyelhető meg, ez 
a testsúlytöbblet nem befolyásolja a dohányzás elhagyása 
által okozott hosszabb távú metabolikus, kardiovaszkulá-
ris és egyéb előnyöket.
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