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= alfa-liponsav

= autoném neuropatia A diabéteszes neuropdtia irodalma naprél napra bévill. A szerzék az autoném és

= haldlozas szenzoros neuropatia tulélésre gyakorolt hatdsat, a tinetmentes szivizom-ischae-

= oszteopordzis mia és infarktus jelentéségét, valamint az autoném funkcié és az oszteoporézis

= SZenzoros neuropatia nemrégiben feltart 6sszefliggését tekintik 4t. Bemutatjdk az ACCORD vizsgélatban

= tiinetmentes infarktus a neuropétidval kapcsolatban tett megfigyeléseket, ezen belill azt a legtijabb elem-

= tiinetmentes ischaemia zést is, mely szerint a kardiovaszkularis autoném neuropatia csak nékben emeli
a halalozast. Végiil a szerz6k roviden bemutatjak az MDT DIAB EPI vizsgalat neu-
ropatiaval kapcsolatos eredményeit, melyek az alfa-liponsav kedvez6 hatdsat iga-
zoltdk a tiineti szerekkel szemben.

Key words Selected clinical and therapeutic aspects of diabetic neuropathy

= autonomic neuropathy

« alpha-lipoic acid The body of literature on diabetic neuropathy continues to expand rapidly. This re-
= mortality view discusses the impact of autonomic and sensory neuropathy on survival, with
= osteoporosis special emphasis on the clinical relevance of silent myocardial ischemia and in-
= sensory neuropathy farction, as well as the recently identified association between autonomic dysfunc-
= silent infarction tion and osteoporosis. The authors summarize neuropathy-related findings from

= silent ischemia
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the ACCORD study, including a recent analysis suggesting that cardiovascular au-
tonomic neuropathy increases mortality only in women. Finally, the results of the
MDT DIAB EPI study are briefly presented, highlighting the beneficial effects of al-
pha-lipoic acid in comparison to symptomatic treatments.

diabéteszes neuropitia patomechanizmusit te- DIAGNOSZTIKA

kintve az utébbi idészakban nem merilt fel kli-

nikai relevancidval jaré 1j adat. Az aldbbiakban A Rayman és mtsai dltal lefrt Ipswich touch test taldn a leg-
a diagnosztikdval, a klinikai képpel és a terdpidval kap- egyszerubb és koltséggel nem jaro teszt a szenzoros neu-
csolatos néhdny 4j aspektusra szeretnénk felhivni a fi- ropétia kimutatdsara. A vizsgalt beteg behunyja a szemét,
gyelmet. a vizsgald leheletfinoman megérinti mindkét 14b elsé,

1. abra. Ipswich touch test

Avizsgalt személy behunyt szeme mellett a vizsgalé finoman megérinti mindkét lab els6, harmadik és
otodik ujjat. Neuropatia akkor all fenn, ha a beteg legalabb két érintést nem érez.

2. abra. A hallux flexi6éjanak besz(kiilése neuropatia kovetkeztében
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3. abra. Cheiroarthropathia (,,imadkoz4” kéztartas)

Ep koriilmények kozott a vizsgalt személy a két tenyerét teljes mértékben 6ssze tudja érinteni, ahogy
az imadkozaskor torténik. Minél sdlyosabb a neuropatia, ez annal kevésbé sikeriil.

harmadik és 6todik labujjat. Fizioldgids koralmények
kozott a beteg mind a hat érintést érzi. Ha legaldbb két
érintést nem érez a hat kozul, akkor a hipesztézids tipu-
sU szenzoros neuropatia diagnézisa feléllithaté (1. dbra).
Régebben ismert, de ritkdn alkalmazott, kéltséggel szin-
tén nem jaré teszt a ldbon a halluxnak a vizsgalé altal tor-
ténd flexiéja. Ep beidegzés mellett a hallux 70 fokban
flektalhatd, minél silyosabb a neuropatia, annal kisebb
mértékben (2. dbra). A felsd végtagon ritkén alkalmazott
egyszerl médszer a cheiroarthropathia vizsgilata. A be-
teg két tenyerét osszeérinti, mintha imadkozna. Minél
sulyosabb fokt a neuropétia, annél kevéshé sikeriil 6ssze-
érinteni a két tenyeret (3. dbra). Mindkét teszt a motoros
neuropdtia megitélésére alkalmas, a beidegzett izmok ké-
ros mikodése az {ztileti mozgasok besziikiiléséhez vezet.

2025. augusztus

KARDIOVASZKULARIS AUTONOM NEUROPATIA

Tiinetmentes infarktus és
ischaemia, ritmuszavarok

A tlinetmentes szivizom-ischaemia és infarktus fon-
tos Osszetevéje a kardiovaszkuldris autoném neu-
ropatia kovetéses vizsgdlatok &ltal j6l dokumentdlt
kedvezétlen prognézisdnak.” A silent infarktusos bete-
gek esetében ritkdbban keriil sor revaszkulariziciéra, és
ugyancsak ritkdn részesiilnek hatékony szekunder pre-
venciés gyégyszeres kezelésben, ami jelentésen noveli
a haldlozas és ezen beltl a hirtelen szivhalal kockazatat.?
Vihdtalo és mtsai* esetkontrollos tanulményukban egy-
értelmii Osszefiiggést taldltak a boncoldssal megerésitett
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silent infarktus és a hirtelen szivhaldl kockazata kozott.
Cheng és mtsai® két nagy populdcids vizsgdlat, az Athero-
sclerosis Risk in Communities és a Cardiovascular Health
Study tanulmény eredményeinek Gsszesitett elemzését
végezték el. Igazolhat volt, hogy a silent infarktus gya-
koribb (az infarktusok kézel 60%-a), mint a klinikai tii-
netekkel jaré infarktus, és a néma infarktus a hirtelen
szivhalal kockdzatanak 2,65-sz0rds novekedésével jar.
A silent infarktus prognosztikai jelentéségében faji, nemi
és életkorbeli kulonbségeket taldltak: a néma infarktus
és a hirtelen szivhaldl kozotti 6sszefiiggés erételjesebb
volt a fehérbéril, kaukdzusi népesség, a férfiak és a fia-
talabb korosztily esetében. Eredményeik arra utalnak,
hogy a silent infarktus napjainkban alulértékelt nép-
egészségligyi probléma, mivel elterjedtebb, mint a tine-
tekkel jaré infarktus. A hirtelen szivhaldl kockdzatdnak
el6rejelzése és az agresszivabb kockazatkezelés érdeké-
ben szitkség van a silent infarktusok EKG-val térténé ko-
rai felismerésére.

A fajdalmatlan vagy atipusos infarktus fokozott kocka-
zatot jelent a beteg szdmadra; a néma infarktus az egyéb
prognosztikus tényezdéktdl fuiggetlenil 4,1-szeresre nove-
li az infarktust kovetd jelentés kardiovaszkuldris esemény
és a haldlozds relativ kockazatat a tinetes infarktust el-
szenvedett betegekhez képest.® Sziv-MR-vizsgélattal
az elsé akut miokardidlis infarktus miatt hospitalizalt
betegek 8,2%-4ban igazoltak kordbbi silent infarktust.”
A betegek atlagosan 6,8 éves kovetése soran a silent in-
farktusos csoportban a betegek 28,1%-a halt meg, mig
anéma infarktus nélkiili csoportban 10% volt a halélozas.
Az 6sszhaldlozés kockdzata 3,9-szeres, mig a sulyos kar-
diovaszkularis események 6sszetett végpontjanak (6ssz-
haldlozas, reinfarktus, koszortér-bypass és ischaemids
stroke) kockézata 3,1-szeres volt a kordbban néma infark-
tust nem szenvedett betegekhez képest. A néma infark-
tus és a halalozds kozotti osszefliggés az egyéb klinikai és
infarktussal Gsszefiiggd prognosztikus tényezdéktél - in-
farktus tipusa, mérete, reperflizids stratégia, bal kamrai
ejekcids frakcié, mikrovaszkuldris obstrukcié - fugget-
lennek bizonyult. Az eredmények felhivjdk a figyelmet,
hogy az infarktus prognosztikus tényezéi kéziil a kordb-
bi néma infarktus a hagyoményos kockézati tényez6knél
jelent6sebb értékkel bir, jelezve, hogy ez a magas koc-
kazatt alcsoport megkiilonboztetett klinikai figyelmet

érdemel.” A néma infarktus és a kardiovaszkularis esemé-
nyek, valamint az 6sszhaldlozas fokozott kockdzata kozot-
ti 6sszefuggésre az Eurdpai Kardiolégus Tarsasdg 2019-es
szakmai irdnyelve is felhivja a figyelmet.®

A kardiovaszkularis autonom
neuropatia (CAN) progndzisa

A CAN kedvezétlen prognézisat igazolé legmarkan-
sabb adatokat Ziegler metaanalizise szolgaltatta.” Kilenc
kovetéses vizsgdlat eredményének Osszesitett elem-
zése kapcsan - melyek kozil az egyik Jermendy prospek-
tiv vizsgdlata' volt - az 4tlagosan 5,8 éves kovetés sordn
a CAN-ban szenvedd betegek haldlozdsa 29%-nak bizo-
nyult, szemben a CAN-tél mentes betegek csoportjaban
megfigyelt 6%-os mortalitdssal. Megjegyzendd ugyanak-
kor, hogy az dsszehasonlitds alapjaul szolgalé vizsgalatok
tobbségében ,abszolut adatokat” értékeltek, tehat azokat
a potencidlis befoly4solé tényez8k (pl. szénhidritanyag-
csere-helyzet, életkor, rizikéfaktorok, tirsbetegségek)
szempontjabdl nem korrigaltak.

A hazai egészségbiztositasi rendszer jellegébdl adé-
déan a betegek egészségiigyi adatai egyetlen biztositénal
taldlhatéak meg és etikai engedély birtokdban tudoma-
nyos céllal kévethetéek, adédott a lehetbség, hogy a Sem-
melweis Egyetem Neuropatia Laboratériuméban végzett
vizsgélatok eredményeit szisztematikusan feldolgozva ér-
tékeljiik, vajon az dltalunk alkalmazott, a neuropatia korai
detektaldsara is alkalmas vizsgalati médszerekkel igazolt
autoném vagy szenzoros periférids idegkdrosodds befo-
lyassal bir-e a betegek dsszhalalozésara.

Retrospektiv analizisiink sordn a Neuropdtia Laborat6-
riumban 1997-2016 kozt megjelent, kordbban neuropa-
tiavizsgalaton at nem esett, klinikdnk ellatdsi teriiletéhez
tartozé cukorbetegek adatait dolgoztuk fel." A térsbeteg-
ségek sulyozasara az egyszerUsitett Charlson-pontrend-
szert hasznéltuk.” Osszesen 1011 f§ 2-es tipusu és 131 {8
1-es tipust cukorbeteg részletes adatsora allt rendelkezé-
stinkre. A Nemzeti Egészségbiztositasi Alapkezel$ adat-
bazisdnak segitségével a betegek 1997. janudr és 2018.
december kozti idészakon belili, bArmilyen eredet(i ha-
lalozésénak (8sszhaldlozds) felmérésére volt lehetdség.

Elsé 1épésben a CAN és a szimmetrikus polineuropa-
tia (DSPN) 6sszmortalitasra kifejtett hatdsanak felmérése

Osszefoglald kozlemény
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kiilon-kalon tortént, majd a két neuropatiatipus egytittes
hatdsanak becslésére is sor kertilt.

A vizsgélat szenzitivitdsi analizise sordn annak érde-
kében, hogy a gyorsan progredialé allapotok okozta ha-
lalozast ne vegytk figyelembe, a diagnézis felallitasakor
ismert malignitdsban szenveds, illetve a kévetés elsé két
évében elhunyt betegeket kizartuk a kés6bbi analizisbél.

l-es tipust cukorbetegeinket atlagosan 9+5 SD éven
at kovetve azok 21%-at veszitettiik el. Az elhunytak a ko-
vetés végén életben maradt betegekhez képest 4tlagosan
12 évvel idésebbek voltak és cukorbetegségiik is 4 évvel
hosszabb ideje allt fenn.

A 2-es tipust cukorbetegek mintegy 8+5 SD éves kove-
tése sordn betegeink 44%-4t elveszitettiik.

Az életkorra, nemre, antropometriai adatokra és a dia-
bétesz tartamadra illesztett dsszhaldlozast a CAN jelenléte
nem befolyésolta 1-es tipust cukorbetegekben (HR: 1,16,
95%-0s Cl: 0,50-2,71), ugyanakkor a DSPN jelenléte szig-
nifikdnsan noévelte annak kock4zatat (HR: 2,99, 95%-os
CI: 1,03-8,63). 2-es tipusu diabetes mellitusban szenve-
dé betegekben ugyanakkor mind a CAN (HR: 1,31, 95%-
o0s CI: 1,07-1,61) (4. dbra), mind a DSPN (HR: 1,54, 95%-0s
Cl: 1,26-1,88) szignifikdnsan emelte az &sszhaldlozds koc-
kazatat. Abban a modellben, ahol a CAN és a DSPN haté-
sait egylittesen vizsgaltuk, az el6z6hoz viszonyitva nem

taldltunk kilénbséget az dsszmortalitdsban (CAN: HR:
1,32, 95%-o0s CI: 1,07-1,64, p<0,01; DSPN: HR: 1,44, 95%-
os CI: 1,17-1,76, p<0,0001), ami azt sejteti, hogy a két neu-
ropétiatipus egymadstél fiiggetlenil is az 6sszhaldlozast
fokoz6 hatdssal bir. A szenzitivitasi analizis nem befolya-
solta eredményeinket.

Az ACCORD vizsgalat, a CAN és a haldlozds 6sszefiiggé-
seire a kovetkez6 fejezetben tériink ki.

AZ ACCORD VIZSGALAT ES A NEUROPATIA

Az ACCORD vizsgélat az utébbi két évtized diabetolégiai
tanulményai kozil az egyik legismertebb."”® A kordbban
tartésan kedvezétlen anyagcserehelyzet(l 2-es tipusu dia-
béteszes betegekben az intenziv dgon a 6%-o0s HbA,-érték
elérését tlizték ki célul, sok esetben inzulinkezelés mel-
lett tobb orélis antidiabetikumot is adtak. Harom és fél
év elteltével a vizsgalatot id6 eldtt be kellett fejezni, mert
a haldlozés az intenziv kezelési csoportban szignifikdns
mértékben emelkedett. A tanulmény azzal a kedvezétlen
kovetkezménnyel is jart, hogy megkérdéjelezte a minél
optimélisabb szénhidritanyagcsere-helyzetre valé torek-
vés jogosultsdgat. Val6jaban sajnos a metabolikus memé-
ria/6rokség negativ irdnyban is érvényesiil: az optimalis
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4. abra. A kardiovaszkuléris autoném neuropatia hatasa a haldlozasra 2-es tipusd

cukorbetegekben, sajat 20 éves kdvetéses vizsgalatunkban
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glikémias kontrollra a 2-es tipusti diabétesz felfedezésétdl
kezd6d8en kell térekedniink.

Ugyanakkor az ACCORD vizsgalat eredményei szdmos
tovabbi elemzésre adtak lehet6séget: kidertilt, hogy a kér-
elézményben szereplé neuropétia volt az intenziv dgon
bekévetkezé haldlozas legfontosabb fiiggetlen predikto-
ra.”* Erdekes, hogy a periférids neuropéti4t az ACCORD
tanulmanyban nem vizsgéltak; feltették a kérdést, hogy
tud-e a beteg neuropatiardl, és az igennel valaszoldk ese-
tében igazolédott a haldlozds magas kockézata az inten-
ziv 4gon.

A kardiovaszkularis autoném neuropatia
és a szivelégtelenség Osszefiiggése

Kaze és mtsai az ACCORD tanulmény azon betegeit ér-
tékelték, akik korében a vizsgalat elején szivelégtelen-
ség nem allt fenn." Igazoldst nyert, hogy CAN fennéll4sa
esetén a szivelégtelenség kockdzata 2,65-sz6rés a CAN-
mentes betegekkel torténd dsszevetés sordn. Meglepd-e
ez az adat? Egyéltalan nem. A CAN klinikai manifeszta-
ci6i sordba tartozik a diasztolés és a szisztolés pumpa-
funkci6 kdrosodasa is. Szélesebb értelemben a CAN nem
csak egy diabéteszes mikrovaszkuldris szovédmény, ha-
nem a kardiovaszkuldris adaptacié globalis kdrosodasa.
CAN-ban szenvedé cukorbetegekben tehdt az esetleges
szivelégtelenség irdnydban fokozott gondossaggal kell ta-
jékozdédnunk, és mérlegelniink kell SGLT-2-gatl6 kezelés
bevezetését.

A CAN progndzisa az ACCORD vizsgalatban

A CAN progndzisarél tébb adat 4ll rendelkezésiinkre,
mint a szenzoros neuropdtia és a talélés osszefiiggésérdl.
Ennek egyik fontos oka, hogy cukorbetegekben a CAN
vizsgdlatdra a standard kardiovaszkuldris reflextesz-
tek jol bevaltak, és a megjelent publikacidk tébbségében
is ezeket alkalmaztdk. Az ACCORD vizsgélat e tekintet-
ben kilénboézott a tanulminyok tobbségétél: két sziv-
frekvencia-variabilitdsi paraméter mellett a QT-indexet
értékelték.’® Az eredmények szerint a CAN sulyossiga
szignifikdns 6sszefiiggést mutatott a haldlozassal, és e te-
kintetben a vizsgalat intenziv és standard kezelésben ré-
szestld dga kozott nem mutatkozott kiilonbség.

Osszefoglald kozlemény

A CAN prognézisa az ACCORD vizsgalatban
2.0 - a kedvezotlen progndzis csak
nékben figyelheté meg

Kinai szerzék (ezen nem szabad meglepddni, a Kinabél
szdrmazé kozlemények mindésége az utébbi években hi-
hetetlen fejlddést mutatott) az eredetileg 2008-ban publi-
kalt ACCORD vizsgalat™ adatait értékelték Gjra, munkéjuk
2025-ben jelent meg.”” A CAN és a haldlozés dsszefuggé-
sét a kordbbi publikdciékhoz hasonléan megerésitették,
azonban emellett killon-kiilén is értékelték a vizsgalat-
ban részt vevd nék és férfiak adatait. A CAN mindhérom,
a vizsgalatban alkalmazott diagnosztikus médszerét kii-
l6n-kilsn értékelve megdllapitottdk, hogy a CAN és a ha-
ldloz4s Gsszefuggése a beteganyag egészében szignifikdns
volt, a nemeket kiilén-kiilén értékelve azonban az dssze-
fiiggés csak n6kben mutatkozott szignifikdnsnak, férfiak-
ban egyaltaldn nem volt kimutathaté. A szerzék felhivjak
a figyelmet, hogy a kapott eredmények magyardzata nem
ismert, viszont fontos, hogy a CAN tulélésre gyakorolt ha-
tasanak értékelése sordn a férfiak és a nék adatait killon-
kalon is értékelni kell.

A MIKROVASZKULARIS SZOVODMENYEK ES
A HALALOZAS HOSSZU TAVU, PROSPEKTIV
0SSZEFUGGESENEK VIZSGALATA 1-ES
TiPUSU DIABETES MELLITUSBAN

Dén szerz6k 12 éves prospektiv tanulményban a mikro-
vaszkuldris sz6védmények és a haldlozas dsszefiiggését
vizsgaltak 1-es tipust diabéteszesekben. Osszesen 3828
beteget vontak be a vizsgélatba, akik kéziil 503 beteg
hunyt el. A legnagyobb, 2,2-szeres haldlozéssal a nefro-
pétia jart. A nefropétia esetében az eltelt idé figgvényé-
ben kezdetben egy emelkedés, majd egy csokkenés volt
dokumentalhaté. A neuropdtia esetében a szenzoros
neuropdtia fenndlldsat értékelték: hipesztézids tipust
szenzoros neuropdtia fenndlldsa 1,7-szeres haldlozéssal
jart. Fontos megfigyelés, hogy a neuropatia fennélldsaval
osszefiiggd tobblethaldlozds nem mutatott sszefiiggést
a neuropatia id6tartaméval, hanem mar a neuropdtia
kezdetétdl fenndllt.'® A retinopétia és a haldlozés kozott
nem mutatkozott Gsszefiiggés. Ez természetesen nem
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valtoztat azon a tényen, hogy a retinopatia kovetkezté-
ben hazdnkban évente kb. ezer cukorbeteg megvakul, és
ennél sokkal tobb beteg esetében alakul ki silyos fokd
latasromlas.

AZ AUTONOM NEUROPATIA ES
AZ OSZTEOPOROZIS OSSZEFUGGESE

Zhang és mtsai vizsgélatukba 276 {5 2-es tipust diabétesz-
ben szenvedé beteget vontak be, és arra keresték a valaszt,
hogy van-e olyan, a kardiovaszkularis autoném funkciét
jellemz6 paraméter, mely egyértelmt és fliggetlen 6sz-
szefliggést mutat ezen betegekben a csont dsvinyianyag-
stiriségével (BMD), illetve a FRAX (Fracture Risk
Assessment Tool) alapjan meghatérozott torési kock4zat-
tal.”” A vizsgalatban olyan betegek vettek részt, akik egyéb,
a csontanyagcserét vagy autoném funkciét befolydsold
betegséghben nem szenvedtek. A CAN-t a hagyomdanyos
kardiovaszkularis reflextesztekkel és a szivfrekvencia-va-
riabilitds (HRV) idé- és frekvenciatartomanybeli mutatéi-
val (a paraszimpatikus aktivitds titkr6zé nagy frekvencids
[HF - high frequency] és a szimpatikus aktivit4st tiikrdz8
alacsony frekvencids [LF - low frequency] komponens, il-
letve a HF/LF hanyados) jellemezték.

A vizsgélt cukorbetegeket két csoportba osztottdk
aszerint, hogy szenvednek-e kardiovaszkuldris autoném
neuropatidban, vagy sem. A vizsgélat egyértelmiien ra-
mutatott, hogy az autoném neuropatias cukorbetegek
kisebb BMD-vel és magasabb t6rési kockdzattal rendel-
keznek. A CAN sulyossdga szignifikdns 6sszefiiggésben
allt az oszteopénia, illetve az oszteopordzis eléforduldsa-
val. A szivfrekvencia-variabilitds paramétereinek, elsé-
sorban a paraszimpatikus funkciét jellemzé értékeknek
a beszlikiilése és a szimpatikus-paraszimpatikus egyen-
sulyt jellemz8 LF/HF hanyadosnak a megnévekedése je-
lentésebb volt a porotikus betegekben az oszteopénids,
illetve normélis BMD-vel rendelkez6 2-es tipusti cukor-
betegekben észlelthez képest. Amennyiben azt vizs-
galtdk, hogy melyik HRV-paraméter &ll legszorosabb
osszefiiggésben a combnyakon, illetve a lumbalis gerin-
cen mért BMD-értékekkel, akkor egyértelmtien az LF/HF
hényados mutatta a legszorosabb §sszefiiggést. A major
porotikus és csip6tdji torések szempontjabdl regresszids

2025. augusztus

analizis sordn a legpontosabb prediktornak az LF/HF
adédott, és ez az osszefiggés a HbA,.-, BMI-értéktdl,
D-vitamin-szintt6l, dohdnyzastdl, antihipertenziv gyégy-
szereléstol és diabétesztartamtol fiiggetlen volt. Az LF/HF
hényados a vizsgélatban 3,17 cut-off érték mellett kiva-
16 szenzitvititdssal és specificitdssal jelezte az oszteo-
porézis fenndllasat 2-es tipust diabéteszes betegekben.
Osszességében a paraszimpatikus autoném funkcié ka-
rosoddsa, valamint a szimpatikus aktivitas fokozddasa all
osszefuggésben cukorbetegekben a csont 4svinyianyag-
tartalmédnak csckkenésével.

A kardiovaszkularis autoném funkcié besztkiilése és
a csokkent dsvanyianyag-tartalom kozotti osszefuiggést
1-es tipust cukorbetegekben Hansen és mtsai igazoltdk.?

A SZOMATIKUS NEUROPATIA
PROGNOZISA CUKORBETEGEKBEN

Hicks és mtsai* nagy esetszdmd tanulmanyukban
(n=7114) a diabéteszes eredeti és a nem diabéteszes neu-
ropatia haldlozésra kifejtett hatdsat hasonlitottdk dssze.
A neuropétia kimutatdsa Semmes-Weinstein-monofila-
mentummal tértént, cukorbetegekben prevalencidja 27%
volt. A manifeszt neuropdtia jelenléte 40 éves kor felet-
ti, 1-es és 2-es tipust cukorbetegekben az dsszhaldlozést
49%-kal (95%-0s CI: 1,15-1,94), a kardiovaszkuldris hal4lo-
z4st pedig 66%-kal (95%-os CI: 1,07-2,57) névelte. Tovabbi
fontos adat, hogy a neuropatia jelenléte a nem diabéte-
szes populdciéban is az 6sszhaldlozés 31%-os (95%-os CI:
1,15-1,50) névekedésével jart egyiitt. A manifeszt diabé-
tesz hidnydban diagnosztizalt periférids neuropétia pre-
valencidja 11,6% volt.

Midr emlitett retrospektiv kévetéses vizsgdlatunkban
a CAN mellett a szenzoros neuropatia és a haldlozés 6sz-
szefiiggését is értékeltuk." Az életkorra, nemre, ant-
ropometriai adatokra és a diabétesztartamra illesztett
osszehaldlozdst a DPSN jelenléte szignifikdns mérték-
ben névelte mind 1-es tipusu cukorbetegekben (HR: 2,99,
95%-o0s CI: 1,03-8,63), mind pedig 2-es tipust diabetes
mellitusban (HR: 1,54, 95%-os CI: 1,26-1,88). Az adatokat
grafikusan az 5. dbrdn mutatjuk be. Lathat6, hogy a DPSN-
ben szenveds, illetve DSPN-mentes cukorbetegek tilélé-
si gérbéje viszonylag hamar, néhany év utan elvélik, és
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5. abra. A diabéteszes szenzoros neuropatia hatasa a mortalitasra 1-es (A) és 2-es (B) tipus( diabéteszes betegekben

a két csoport kozotti killonbség folyamatosan né. A DSPN
prognézisara vonatkozé adataink hasonléak mas munka-
csoportok eredményeihez.'®??

VEKONYROST-NEUROPATIA

A vékonyrost-neuropétia elég sok félreértésre ad lehets-
séget. A legfontosabb, hogy fennallasara elsésorban neu-
ropétidra utald tipusos panaszok és érdemben negativ
vizsgalati eredmények esetén valészin(isitheté. E bete-
gekben motoros kdrosodas nincs, a mélyreflexek megtar-
tottak, a vibraci6- és helyzetérzés megtartott. A f6 gondot
tébbnyire azt jelenti, hogy a szokédsosan elvégzett vizs-
galatok negativ eredménye alapjdn a neuropdtia diag-
nézisdnak feldllitdsa elmarad. Valéjdban e betegekben
aneuropatia diagnézisat a tipusos tiinetek alapjan fel kell
allitani és a betegek kezelését meg kell kezdeni.

A vékonyrost neuropdtia kimutatdsdra szolgdlé mad-
szerek (kornedlis konfokalis mikroszképia, punch biop-
szia) alkalmazgsa csak egészen ritka kiilsnleges esetekben
javasolt, a kornedlis konfokalis mikroszképia rendkivil
driga berendezés és kiilonleges vizsgéldi felkésziiltséget
igényel, a punch biopszia elvégzése pedig egyértelmilen
invaziv vizsgélat.

Osszefoglald kozlemény

NEUROPATHIA DIABETICA ALFA-
LIPONSAV-, ILLETVE TUNETI KEZELESE

Az MDT DIAB EPI vizsgdlat keretében végzett retrospek-
tiv (2009-2019) adatbézis-elemzésiinkben olyan cukor-
betegek szerepeltek, akik diabéteszes neuropétia miatt
alfa-liponsav addséval végzett oki terdpidban, vagy csak
tiineti gy6gyszeres kezelésben részesiiltek. A klinikai ese-
mények alakuldséat a propensity score matching mddszer
szerint illesztett, egymassal 6sszehasonlithat6 két beteg-
csoportban vizsgaltuk.?**

Az alfa-liponsavval (vs. tineti szerekkel) ke-
zelt betegcsoportban a kockdzati ardny (HR) értéke
elényosebben alakult az aldbbi kimeneti események vo-
natkozdsdban: akut miokardidlis infarktus (HR: 0,73,
95%-o0s CI: 0,60-0,89, p=0,0016), stroke (HR: 0,71, 95%-
os CI: 0,62-0,82, p<0,0001), szivelégtelenség miatti hos-
pitalizdcié (HR: 0,72, 95%-os CI: 0,66-0,78, p<0,0001),
daganatos betegségek (HR: 0,83, 95%-os CI: 0,76-0,92,
p=0,0002), &sszmortalitds (HR: 0,55, 95%-os CI:
0,49-0,61, p<0,0001). Az alsé végtagi amputacié terén
kiillonbség nem mutatkozott a két betegcsoport kozott
(HR: 1,05, 95%-0s CI: 0,89-1,25, p=0,5455). Az 6sszeflig-
gések hasonléan alakultak akkor, ha az események éves
gyakorisagat vizsgaltuk.
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A retrospektiv adatbézis-elemzésiink eredményei sze-

rint a diabéteszes neuropétia miatt alfa-liponsav ad4sé-
val végzett oki terdpia (vs. tiineti gyégyszeres kezelés)
a kardio- és cerebrovaszkuldris morbiditds, a dagana-
tos betegségek és az Gsszhaldlozds kockazati ardnya-
nak csokkenésével 4llt 8sszefiiggésben. A vizsgélatban
az alfa-liponsavval, illetve tiineti szerekkel kezelt be-
tegek Osszehasonlitdsara kertlt sor. Az eredményt ma-
gyarazhatja az alfa-liponsav kedvez§, illetve a tlneti
szerek kedvez6tlen hatdsa, vagy - legnagyobb valdszi-
nlséggel - az el6bbi kett egyiittes hatdsa. Az MDT DIAB
EPI vizsgalatban csak a th-tdmogatassal a gydgyszerta-
rakban kivaltott készitményekre vonatkozé adatokat
tudtuk értékelni. Ennek megfeleléen a benfotiamin-
nal kapcsolatos eredmények sajnos nem szerepelhettek
adatelemzésiinkben. Eredményeink hipotézist generald
adatoknak tekintheték és tovabbi vizsgdlatokat igényel-
nek, ugyanakkor az alfa-liponsavval napjainkig végzett
tobb ezer vizsgalat kozil egyértelmien a legkeményebb

adatoknak tekintheték a végpontok tekintetében. Adé-
dik a kérdés, hogy miért nem 4ll rendelkezésre az al-
fa-liponsav addséaval kapcsolatban tébb adat a kemény
végponttal jaré vizsgalatokra vonatkozéan. A valasz vol-
taképpen egyszerli: egy neuropatia kezelésére szolga-
16 készitmény, mint az alfa-liponsav esetében a primer
végpont minden esetben a neuropdtia valamilyen tiine-
te vagy jele lesz, sohasem kardiovaszkuléris végpont. Igy
adatelemzéstink 4j adatokat szolgéltatott az alfa-lipon-
sav alkalmazdsdval kapcsolatban.

Egy kozelmultban megjelent, hirom f6ldrész szakér-
t6i altal Gsszedllitott ,expert consensus” a patogeneti-
kai alapon nyugvé oki készitményeket tiinetekkel jaré
és tlnetmentes esetekben is egyértelmten javasolta
a neuropathia diabetica kezelésére.?® A cikket réviden
ismertette a 2025-ben az év elején megjelent ,Neuro-
pathidk a klinika gyakorlatban” cimd kényv negyedik
kiadésa (alkotd szerkesztd: Kempler Péter, tarsszerkesz-
t8: Vdrkonyi Tamds).>

BMD: a csont 4svanyianyag-tartalma (bone mineral density); CAN: kardiovaszkuléris autoném neuropétia (cardiovascular autonomic neuropathy);
DSPN: szimmetrikus polineuropétia (distal symmetric polyneuropathy); HF: magas frekvencia (high frequency); HR: kock4zati ardny (hazard ratio);

LF: alacsony frekvencia (low frequency)
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