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BEVEZETES

Az elmult években nemcsak a cukorbetegség, hanem az enyhébb szénhidrat-
anyagcserezavarok  (IFG: emelkedett ¢éhomi vércukorszint; IGT: csokkent
glukdztolerancia) népegészségiigyi jelentdsége is egyre inkabb eldtérbe keriilt. Az
International Diabetes Federation 2014-es elérejelzése szerint 2035-re mind a 2-es
tipustt cukorbetegség, mind pedig a prediabetes el6forduldsanak mintegy 50%-0S
emelkedésével szamolhatunk. A 2-es tipusi cukorbetegség prevalencidjanak
emelkedésével annak mikrovaszkuldris és makrovaszkularis szovédményeinek
gyakoribba valasara is szdmitanunk kell.

Jol ismert, hogy a 2-es tipusi cukorbetegség korfejlédése évekre elnyulik, a
progresszio jellegzetesen tiinetmentesen €s a hattérben zajlik. Az inzulinrezisztencia, a
kovetkezményes hyperinzulinaemia és a postprandialis hyperglycaemia évekkel
megel6zik az ¢homi vércukorszint emelkedését. Ennek megfeleléen nem meglepd, hogy
Ujonnan felismert 2-es tipusu cukorbetegekben mar szdmolhatunk kis-, és nagyér
szOvodmények jelenlétével. A neuropathia a cukorbetegség rossz prognozisi
szOvodménye, a 2-es tipusu cukorbetegek tobb mint a felénél idével megjelenik. Az
autondm ¢és a szenzoros karosodas a progredidld neuropathia-formak kozé tartozik,
amelynek klinikai és prognosztikus jelentOsége az wutobbi évtizedekben valt
egyértelmiive.

A diabeteses neuropathia gyakorisagat (5-100%), mind a kardiovaszkularis
autoném neuropathia (2,5-50%), mind pedig a szenzoros neuropathia (8-54%)
tekintetében kiilonboz6 szerzOk igen széles hatarok kozott adjak meg. Ennek oka
feltehetden a kiilonb6z6 neuropathia formak diagnosztikus kritériumainak hidnyaban, az
alkalmazott vizsgalomodszerekben, a vizsgalt populacidé heterogenitasaban, a diabetes
tartamaban ¢és tipusdban rejlik. Cukorbetegekben végzett kovetéses vizsgalatok
igazoltak, hogy a kardiovaszkularis autoném neuropathia fennallasa 6tszorosére emeli a
halalozast. A szenzoros neuropathiat napjainkban a diabeteszes 1ab legfontosabb koroki
tényezdjének tartjuk, tovabba tobb utankovetéses vizsgalat sordn a haldlozas fiiggetlen
elérejelzdjének bizonyult. A korkép fontossagara hivja fel a figyelmiinket, hogy
cukorbetegek korében az alsé végtagi amputacidk 15-45-szor gyakoribbak a nem

diabeteszes populaciohoz képest.



Az elmult évtizedben szamos vizsgalat igazolta az IGT és a neuropathia kozotti
Osszefiiggést. Nem kontrollalt klinikai vizsgéalatokban az idiopathids polyneuropathia és
az IGT Osszefiiggését igazoltak, mig mas tanulanyok ezt megerdsiteni nem tudtak.
Erdekes adat, hogy idiopathias neuropathiaban szenvedék korében a betegek 30—50%-
aban az OGTT soran IGT igazolddott. Singleton és Smith az IGT eléforduldsat 27%-
nak talaltdk fajdalmas neuropathidban szenvedd betegek korében. Ziegler ¢és
munkatarsai a distalis szimmetrikus polyneuropathia gyakoribb el6fordulédsat igazoltak
csokkent glukoéztoleranciaban normalis glukdztoleranciaji egyének csoportjadhoz képest
(13,0% versus 8,9%). A San Luis Valley Diabetes tanulmanyban a polyneuropathia
eléfordulasa 11,2% volt az IGT-s egyének korében, az AusDiab tanulmany ennél
alacsonyabb (3,9-6,1%-0s) neuropathia prevalenciat igazolt.

Az autondm neuropathia ¢és a cirkadian vérnyomasvaltozasok Osszefiiggését
vizsgalva bebizonyitottdk, hogy a diurndlis ritmus megvaltozasa hypertonias
cukorbetegekben is az autondm neuropathia fiiggvénye. Hypertonias, IGT-s betegekben
a 24 6ras vérnyomdasmonitorozads sordn a hypertonids idéindex és hyperbarids impakt
értékek egyarant egyértelmi Osszefliggését irtdk le az autoném karosodas
elé6fordulasaval, és annak sulyossagaval. Chen és munkatarsai, dipper és non-dipper
hypertoniasokban a szivfrekvencia spektralis analizise és a glukoztolerancia egyidejii
vizsgalataval igazoltak, hogy a csokkent glukdztoleranciaji betegekben a vérnyomas és
a szivfrekvencia éjszakai fiziologids csokkenésének elmaraddsaért a paraszimpatikus
tonus csokkenése, a paraszimpatikus és szimpatikus egyensuly megbomlasa tehetd
feleldssé.

Szamos epidemioldgiai tanulmany igazolta, hogy diabetesben a kardiovaszkularis
kockazati tényezOknek jelentés szerepe van a neuropathia létrejottében. A Pittsburgh
vizsgélatban a hypertonia, az emelkedett LDL-, és csokkent HDL-koleszterin érték a
neuropathia fiiggetlen eldrejelzd tényezdjének bizonyult. EURODIAB IDDM
Szovédmény Vizsgalatban az autondm idegrendszeri karosodds egyértelmli pozitiv
Osszefliggést mutatott az ¢életkorral, a diabetes id6tartamaval, a diasztolés
vérnyomasértékkel, a szérum Ossz-koleszterin, LDL-koleszterin, és triglicerid szintjével,
valamint a microalbuminuriaval és a dohanyzassal. A periférids neuropathia az

¢letkorral, a diabetes idOtartamaval, az anyagcserehelyzettel és a legfontosabb



kardiovaszkularis rizikofaktorokkal volt dsszefiiggésben. Ugyanakkor ez idaig csokkent
glukoztoleranciaju egyének esetében nem torténtek tanulmanyok arra vonatkozodan,
hogy vajon a hagyomanyos kardiovaszkularis rizikofaktorok szerepet jatszanak-e a

neuropathia korfejlédésében csokkent glukdztoleranciaju egyénekben.



CELKITUZES

Munkam soran a kovetkezo kérdésekre kerestem a valaszt:

1. Milyen a kardiovaszkularis autoném neuropathia prevalencidja és melyek a
jellegzetességei csokkent glukoztolerancidban szenvedd egyénekben?

2. Igazolhat6-e Osszefiiggés az autondém funkcid és a 24 Oras vérnyomas-
paraméterek kozott csokkent glukdztolerancidban szenvedd egyének esetében?

3. Melyek a kardiovaszkularis autoném neuropathia kialakuldsat befolyasolo
tényezOk csokkent glukdztolerancidban szenvedd egyénekben, kimutathato-e a
kardiovaszkularis rizikoéfaktorok koroki szerepe?

4. Csokkent glukéztolerancidban szenvedd egyének esetében milyen a szenzoros
neuropathia eldforduldsa és melyek a jellegzetességei?

5. Melyek a szenzoros neuropatia kialakulasanak kockazati tényezdi csokkent
glukéztolerancidban  szenvedd egyénekben, ¢és melyek a fliggetlen

rizikofaktorok?



BETEGEK ES MODSZEREK

Keresztmetszeti vizsgalatunkba hetvendt csokkent glukoztolerancidju egyént
(férfi/no: 34/41, életkor [£SD]: 58,67+£11,05 év, ¢homi vércukor: 5,63+0,58 mmol/l,
120’ vércukor: 8,74+0,96 mmol/l, HbAlc: 6,03+0,30%), valamint negyven élekorban és
nemben illesztett egészséges kontroll személyt (férfi/né: 17/23, életkor [£SD]:
55,13+9,95 év, éhomi vércukor: 4,67+0,47 mmol/l, 120’ vércukor: 4,93+0,45 mmol/l,
HbA1c: 5,00+0,47%) vontunk be.

A csokkent glukotoleranciat a  WHO 1999-es ajanlasanak  megfeleld
vércukorértékek alapjan diagnosztizaltuk (az éhomi vércukorszint <7,0 mmol/l és az
OGTT 2 orés értéke >7,8 és <11,0 mmol/l). Emelkedett €homi vércukorszint (IFG) nem
fordult el6 a vizsgalt egyének korében.

A tanulmanyban résztvevé minden személyt felkértiink, hogy a vizsgalatot
megel6z6 12 oraban az erételjes fizikai terheléstél, a dohanyzastol, a koffein és az
alkoholfogyasztastol tartozkodjon.

A kardiovaszkularis autondm neuropathia kimutatasara a Ewing-féle 6t standard
kardiovaszkularis reflextesztet alkalmaztuk, ill. a szivfrekvencia variabilitasat (HRV) és
a vérnyomas cirkadidn ritmusat vizsgaltuk. A vérnyomasmérések a nappali idészakban
20, ¢jszaka pedig 30 percenként kovették egymast.

A kardiovaszkularis reflextesztek koziil a mélylégzést, a Valsalva-manévert és a
felallast kisérd szivfrekvencia-valtozdsok foként a paraszimpatikus, mig a tartds
kézizomfesziilést kisérd és a felallast kovetd vérnyomadsvaltozasok elsdsorban a
szimpatikus rendszer miikddését jellemzik.

A 24-6ras szivirekvencia ¢€és vérnyomds variabilitds vizsgéalata a Meditech
Cardiotens-01 kombinalt ABPM- és EKG-monitor rendszer alkalmazasaval tortént, az
értékelést hitelesitett Medibase software segitségével végeztiik. A HRV jellemzésére az
iddtartomanybeli mutatok koziil a geometriai feldolgozas alapjan meghatarozott, és az
Ossz-variabilitast jellemzé HRV triangularis index-et (az 0sszes R-R intervallum és a
leggyakoribb kategoriaba esd R-R intervallumok szaméanak hanyadosa) hataroztuk meg.
Vizsgalatainkban az ABPM paraméterek koziil a 24 Oras szisztolés és diasztolés
atlagvérnyomasokat (RRS, RRD), a nappali iddszak szisztolés és diasztolés

atlagvérnyomasait (daytime-RRS, daytime-RRD), az éjszakai peridodus szisztolés és



diasztolés atlagvérnyomasait (night-time RRS, night-time RRD) és a szisztolés és
diasztolés diurndlis indexeket (DIS, DID) értékeltiik.

A periférias szenzoros funkcido megitélésére a Neurometer-R késziiléket, a Rydel-
Seiffer-féle kalibralt hangvillat, valamint Semmes-Weinstein monofilamentumot
alkalmaztuk. A Neurometer-R az aramérzet kiiszobértékek (current perception
threshold: CPT) meghatarozasa révén alkalmas mindharom Szenzoros idegrosttipus
miikédésének egyidejii vizsgalatara. Kisfesziiltségli elektromos ingerlést alkalmazva a
testfeliileten az aramérzet kiiszobértékeket (current perception threshold, CPT)
hataroztuk meg. A vizsgalatot mind a felsé (n. medianus), mind az als6 végtagon (n.
peroneus) harom kiilonb6zd frekvencian (2 kHz, 250 Hz, 5 Hz) végeztik. A magas
frekvencian nyert CPT-értékek a szenzoros rostok vezetési sebességével, illetve a
vibracios ingerkiiszob értékével mutatnak korreldciot és a vastag rostok allapotarol
nyujtanak felvildgositast. Az alacsony frekvencian kapott CPT-adatok a vékony rostok
funkcigjat tikrozik ¢és a hodérzetet vizsgaldé modszerek eredményeivel allnak
Osszefliggésben.

A Rydel-Seiffer-féle kalibralt hangvilla a vibracidérzésr6l, tehat - a vezetési
Semmes-Weinstein monofilamentum a protektiv érzés vizsgalatara alkalmas.

Az adatok statisztikai feldolgozasat SPSS 14.0 szoftver segitségével végeztiik. A
p<0,05 értéket tekintettiik statisztikailag szignifikdnsnak. A normalis eloszlasu adatokat
atlagtSD forméjaban, a normal eloszlastdl eltérd adatokat median (interquartilis
tartomany) form4jaban tlintettiik fel. Az utdbbi adatokat log-transzformaltuk a
normalitas javitdsa céljabol. A vizsgalt beteg- €és kontrollcsoport Gsszehasonlitasakor
kétmintas t-probat, ill. sziikség szerint Mann-Whitney U tesztet alkalmaztunk, a
kategorikus valtozok esetében a kiilonbségeket y>-proba segitségével értékeltiik.

Annak megitélésére, hogy a talalt eredmények az IGT és a kontrollcsoport kozott
figgetlenek-e a BMI-t6l és a kardiovaszkularis autoném neuropathia jelenlététol
tobbszords logisztikus  (kategorikus  kimeneteli valtozo), ill. tobbszords linedris
regresszio (folyamatos kimeneteli valtozo) alkalmaztunk tgy, hogy kimeneteli
valtozoként az aktualisan vizsgalt paramétert (sziikség szerint log-transzformalva),
prediktorokként pedig a BMI, a kardiovaszkularis autoném neuropathia jelenléte,

valamit a vizsgalt csoportbeosztas (IGT/kontroll) szerepelt. Az IGT és az autondm



neuropathia hatasanak elkiilonitésére tovabbi szenzitivitasi vizsgélatot is végeztiink,
aminek sordn az ABPM sordn nyert adatokat hasonlitottuk &ssze a kontrollcsoportban
az IGT-s autonom neuropathias €s az IGT-s autondm neuropathia mentes csoportokkal
ANOVA teszttel eldre definialt kontrasztok alkalmazasaval. A teljes vizsgalati
populacioban az ABPM ¢és a standard kardiovaszkularis reflextesztek kozotti
Osszefliggések vizsgalata Spearman-féle korrelacioszamitas segitségével tortént.

A szensoros neuropathia és az IGT kozotti kapcsolat vizsgalatdra logisztikus
regressziot hasznaltunk, aminek sordn a szensoros neuropathia volt a fiiggd és az IGT a
fiiggetlen valtoz6. A tovabbi potencidlis magyardz6 tényezok elemzésére az el6zd
modellhez 1épésenként kardiovaszkularis rizikdfaktorok csoportjait adtuk hozza. Utolsod
Iépésként az Osszes kardiovaszkularis rizikofaktort tartalmazé modellhez egyesével
adtuk hozzd a vizsgalt glikémids paramétereket. A szenzoros neuropathidval
univariacios tesztekben Osszefiiggést (p<0,1) mutatd paraméterek mindegyikét
elérhetéveé tettiik a logisztikus regresszids modell szdmara, majd a paraméterek
Iépésenkénti eltavolitdsdval hatdroztuk meg a szenzoros neuropathia fliggetlen

meghatarozoit.



EREDMENYEK

1. Az autondm neuropathia prevalencidja és jellegzetességei csokkent

glukoztoleranciaju egyénekben

A kardiovaszkularis autoném neuropathia prevalencidja 57,3%-nak bizonyult.

Harminckét esetben enyhe, mig tizenegy esetben kifejezett autonom idegrendszeri
karosodast tudtunk kimutatni. A 43 autondm neuropathidban szenvedd személy koziil
15 esetben izolaltan paraszimpatikus funkcidézavar, 28 esetben pedig egyidejileg
szimpatikus és paraszimpatikus karosodas igazolodott. A  Kkontrollcsoportban
kardiovaszkularis autonom neuropathia nem fordult eld.
A csokkent glukoztoleranciaju csoportban a kardiovaszkularis reflextesztek koziil a
mély be- és kilégzést kiséré szivfrekvencia-valtozas (11,7+6,3 [+SD] vs. 19,844,1
ités/perc; p=0,0001), a felallast kozvetlen kiséré szivfrekvencia-valtozas (1,2+0,1 vs.
1,2+0,2; p=0,04) és a Valsalva-hanyados (1,2+0,2 vs. 1,54+0,2; p=0,0001) értéke
szignifikansan kisebb, a felallast kovetd szisztolés vérnyomascsokkenés mértéke
szignifikdnsan nagyobb (4,8+6,2 vs. 0,7£2,2 Hgmm; p=0,0002), a tartds
kézizomfesziilést kisérd diasztolés vérnyomas-novekedés pedig szignifikansan
alacsonyabb (17,8+7,6 vs. 24,0+6,3 Hgmm; p=0,0003) volt a kontroll csoportban
megfigyelt adatokhoz képest.

Az autonom funkciot a 24 6rés szivfrekvencia variabilitassal értékelve a csokkent
glukoztoleranciaju egyénekben a HRV trianguldris index értéke szignifikansan
alacsonyabb volt a kontrollcsoporthoz képest (27,95+8,42 [£SD] vs. 39,5+9,28;
p<0.0001).

2. Az autoném funkciézavar és a 24 oras vérnyomas paraméterek kozotti

osszefiiggés csokkent glukoztoleranciaban

Jollehet az anamnézis €s az eseti vérnyomasmeérések alapjan a vizsgalatban részt
vevd 0Osszes személy normotonidsnak bizonyult, a 125 Hgmm-t eléré vagy azt
meghaladd 24 Oras szisztolés datlagvérnyomds értékek alapjan IGT-s egyének

csoportjaban 35 (46,7%) személy esetében deriilt fény kordbban fel nem ismert



magasvérnyomadsra, ebbdl 25 (33,3%) egyén esetében egyidejlileg kardiovaszkularis
autondm neuropathia is fennallt. A kontrollcsoportban 9 (22,5%) esetben igazolddott
hypertonia. Szignifikdnsan magasabb volt a fel nem ismert magasvérnyomas
eléfordulasa a kardiovaszkuldris autondm neuropathidban szenvedd IGT-s egyének
korében a kardiovaszkularis autondm neuropathia mentes IGT-s egyének csoportjahoz
(p=0,021) és a kontrollcsoporthoz (p=0,001) viszonyitva egyarant.

A csokkent glukdztoleranciaji  személyek ¢és a  kontrollcsoport ABPM
paramétereinek 0sszehasonlitasakor a 24 6ras szisztolés (MD [atlagos kiilonbség]: -9,4;
95%CI [Konfidencia Intervallum]: 1,6-9,0) és diasztolés (MD: -4,0; 95%ClI: -6,6--1,5)
atlagvérnyomas értékek szignifikansan magasabbnak bizonyultak IGT-s egyének
csoportjaban Osszehasonlitva a kontrollcsoporttal. A vérnyomdés cirkadidn ritmusat
jellemz6 szisztolés (MD: 4,1; 95%CI: 1,2-6,9) és diasztolés (MD: 3,9; 95%ClI: 0,4-7,4)
diurndlis index értékek esetében szignifikdnsan alacsonyabb értékeket mértiink a
kontrollhoz képest csokkent glukdztolerancidban, azaz a vérnyomas cirkadian ritmusa
besziikiilt volt IGT-ben. A szivfrekvenciat (MD: 5,3; 95%CI: 1,6-9,0) szintén
szignifikansan alacsonyabbnak talaltuk IGT-s csoportban a kontrollhoz viszonyitva, mig
a non-dipper jelenség (MD: 0,2; 95%CIL: 0,09-0,5) elofordulasa szignifikdnsan
gyakoribb volt IGT-s egyének korében a kontrollcsopothoz képest.

Tekintettel arra, hogy a két csoport BMI-je szignifikansan kiilonbozott, adatainkat
BMI-re korrigalva a kiilonbségek nagyrésze a két csoport kozott szignifikdns maradt,
kivéve a szisztolés és diasztolés diurnalis index értékeket.

A kardiovaszkularis autondm neuropathiara valo tovabbi korrigalas sordn elveszett
a szignifikancia a 24 oras szisztolés atlagvérnyomas értékek és az éjszakai periddus
soran mért diasztolés  atlagvérnyomas  értékek  tekintetében a  csokkent

glukdztolerancidji egyének és a kontrollcsoport kozott.

3. Az autonom neuropathia Kkialakulasat befolyasolo tényezok csokkent

glukoztoleranciaban, a kardiovaszkularis rizikofaktorok potencialis koroki szerepe
Az egyes csoportok HRVti és ABPM paramétereinek Osszehasonlitdsakor jol

megfigyelhetd, hogy kardiovaszkuldris autondm neuropathidban nem szenvedd

csokkent glukoztolerancidju egyének csoportjaban szignifikdnsan emelkedett volt a 24

10



oras diasztolés atlagvérnyomas (75+6 [£SD] vs. 7146 Hgmm; p=0,045) és a non-dipper
jelenség (22/32 vs. 12/40; p=0,003) eléfordulasa a kontrollcsoporthoz viszonyitva.
Hasonlo, de sokkal jelentdsebb mértékii kiilonbségeket észleltiink a kardiovaszkularis
autondm  neuropathidban szenved6 IGT-s egyének ¢és a  kontrollcsoport
Osszehasonlitdsakor. Tovabba, a vérnyomas cirkadidn ritmusat jellemzd szisztolés
(8,5+8,7 vs. 13,2+5,4; p=0,007) és diasztolés (13,8+10,0 vs. 18,4+7,1; p=0,043) diurnalis
index értékek szignifikansan alacsonyabbak voltak, mig a 24 O6ras szisztolés
atlagvérnyomas értékek (129+13 vs. 117410 Hgmm; p<0,0001) szignifikansan
magasabbak voltak kardiovaszkuldris autoném neuropathidban szenvedd 1GT-s egyének
esetében a kontrollcsoporthoz képest.

A hagyomanyos kardiovaszkularis rizikofaktorok koziil a szérum 6ssz-koleszterin,
a HDL-koleszterin, az LDL-koleszterin ¢és a triglicerid szintek tekintetében nem volt
szignifikans kiilonbség a csokkent glukéztolerancidban szenveddk adatai és a
kontrollcsoport értékei kozott, valamint az IGT-s csoporton beliil a kardiovaszkularis
autonom neuropathias és neuropathia mentes csoportok kozott sem. Hasonléan nem volt

szignifikans kiilonbség a dohdnyzas tekintetében sem a csoportok kozott.

4. A szenzoros neuropathia eléfordulasa és jellegzetességei csokkent

glukoztoleranciaban

Jelen tanulmény sordn csokkent glukoztolerancidban szenvedd egyének korében a
szenzoros neuropathia prevalenciaja 58,3%, mig a kontrollcsoportban 10,3% volt.
IGT-s egyének csoportjaban izoldltan hyperaesthesiara jellemz6 alacsonyabb aramérzet-
kiiszobértékek 5 esetben, izolaltan hypaesthesiara jellemzé magasabb dramérzet kiiszob-
értékeket 21 esetben fordultak eld, mig 16 esetben hyper- és hypaesthesids karosodas

egyarant fennallt.

5. A szenzoros neuropatia  Kkialakulasanak rizikéfaktorai  csokkent

glukodztoleranciaban

Csokkent glukoztoleranciaban mind a kardiovaszkularis autoném (43/74 vs. 0/40;

p<0.0001), mind pedig a szenzoros (42/75 vs. 4/40; p<0.0001) neuropathia
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prevalencidja szignifikdnsan magasabb volt a kontrollcsoporthoz képest. A két csoport
fontosabb klinikai ¢és laboratdriumi paramétereit Osszehasonlitva szignifikdnsan
magasabb HDbA;. (6,03+0,30 [£SD] wvs. 5,00+0,47 mmol/l; p<0,0001), éhomi
vércukorérték (5,63+0,58 vs. 4,67+0,47 mmol/l; p<0,0001), 120’ vércukorérték
(8,74+0,96 vs. 4,93+0,45 mmol/l; p<0,0001), testsuly (84,09+15,38 vs. 72,03+12,42 Kkg;
p<0,0001), BMI (29,94+4,71 vs. 25,05+3,97 kg/m* p<0,0001), 24 oras szisztolés
(126,14+11,81 vs. 116,69+10,22 Hgmm; p<0,0001) és diasztolés (75,14+6,78 vs.
71,10£6,04 Hgmm; p=0,002) atlagvérnyomas ¢és szivfrekvencia (72,63+9,67 vs.
77,9748,92 {ités/perc; p=0,005) értékeket talaltunk IGT-ben a kontrollcsoporttal
szemben.

Logisztikus regresszios modell segitségével probaltuk meghatarozni, hogy a
csokkent glukoztolerancidval Osszefiiggd paraméterek koziil melyek magyardzzdk a
szenzoros neuropathia jelenlétét IGT-ben. A szenzoros neuropathia prevalenciaja 11x
magasabb volt csokkent glukoztoleranciaban (OR [Odds Ratio]: 11,23; 95%ClI
[Konfidencia Intervallum]: 3,57-35,35) Osszehasonlitva a kontrollcsoporttal. Ezt az
Osszefliggést nem magyarazta sem az elhizas (BMI) (OR: 12,97; 95%ClI: 3,65-46,00),
sem a szivfrekvencia vagy a vérnyomasparaméterek (OR: 17,10; 95%CI: 4,28-68,28),
sem pedig az autondm neuropathia fennallasa (OR: 13,87; 95%CI: 3,18-60,58), csupan
a vércukoparaméterekre vald tovabbi korrekcié (OR: 1,58; 95%CI: 0,07-35,68).
Kovetkezd 1épésként a vércukorparamétereket kiilon-kiilon hozzaadva a modellhez a
HbAic-nek nem volt jelentés hatasa a szenzoros neuropathia és az IGT kozotti
Osszefiiggésre (OR: 13,94; 95%CI: 1,84-105,5), mig az ¢homi vércukor jelentdsen
gyengitette azt (OR: 6,75; 95% CI: 1,33-34,27), és a szignifikanciat az Osszefliggés a
120’ vércukorra torténd korrekcid soran vesztette el (OR: 3,76, 95%Cl: 0,26-54,10).

A teljes vizsgalati populdcidt szenzoros neuropathidban szenvedd (n=46) és
szenzoros neuropathia mentes (n=65) csoportokra bontva, a szenzoros neuropathiaban
szenvedd csoportban szignifikansan magasabb volt az életkor (61,00+10,61 [atlag+SD]
VS, 54,95+10,39 év; p=0,003), a BMI (29,33+4,41 vs. 27,36+5,34 kg/m?*; p=0,003), a
testsuly (85,62+14,3 vs. 76,10+15,40 kg; p=0,001), a testmagassag (170,50+8,00 vs.
166,90+8,96 cm; p=0,033), a HbA érték (5,91+0,38 vs. 5,47+0,67 mmol/l; p<0,0001),
az éhomi vércukorérték (5,63+0,58 vs. 5,05£0,71 mmol/l; p<0,0001), a 120’
vércukorérték (8,44+1,50 vs. 6,70+2,02 mmol/l; p<0,0001), és szignifikansan
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alacsonyabb az 6sszkoleszterin (4,78+0,90 vs. 5,20+1,12 mmol/l; p=0,031) és az LDL-
koleszterin szint (2,88+0,72 vs. 3,29+0,96 mmol/l; p=0,027) a szenzoros neuropathia
mentes csoporthoz képest. Szignifikansan gyakoribb volt kardiovaszkularis autoném
neuropathia (26/65 vs. 16/46; p<0,0001), a csokkent glukdztolerancia (42/65 vs. 30/46;
p<0,0001) és férfi nem (26/65 vs. 24/46; p=0,053) szenzoros neuropathidban szenved6k
korében a szenzoros neuropathidban enm szenveddk csoportjahoz képest. Nem volt
statisztikailag értékelhetd kiilonbség a két csoport k6zott a dohanyzasban, a szisztolés és
a diasztolés atlagvérnyomas értékekben valamint a triglicerid és a HDL-koleszterin
szintekben.

A szenzoros neuropathia fiiggetlen prediktorai a vizsgalati populdcioban a
kardiovaszkularis autoném neuropathia (OR [Odds Ratio]: 3,28; 95%CI [Konfidencia
Intervallum]: 0,99-10,90), az életkor (OR: 1,06; 95%CI 1,00-1,12), a 120’ vércukor
(OR: 1,87; 95%Cl: 1,20-2,63) és a testmagassag (OR: 1,12; 95%CI: 1,04-1,21) voltak.
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KOVETKEZTETESEK

1. Kardiovaszkularis autondém neuropathia mar csokkent glukdztolerancidban
szenvedd betegekben is eléfordulhat, kifejezett mértéki is lehet, és egyarant
¢érintheti a paraszimpatikus €s szimpatikus idegrenszert.

2. Csokkent glukéztolerancidju betegekben kardiovaszkularis autoném neuropathia
fennalldsa esetén a 24 6ras ambulans vérnyomdsmontorozds soran az Ujonnan
felismert magasvérnyomas eléfordulésa kétszer gyakoribbnak bizonyult, mint az
autoném neuropathia mentes betegekben. Autoném neuropathia fennalldsa
esetén csokkent glukoztolerancidju egyének esetében indokolt az ABPM
vizsgalat elvégzése a fel nem ismert hypertonids betegek kisziirése céljabol,
illetve forditva, hypertonias IGT-s egyének esetében indokoltnak tiinik az
autonom funkci6 vizsgalata.

3. A hypertonia, mint hagyomdnyos kardiovaszkularis rizikéfaktor, szerepet
jatszhat az autondém neuropathia kialakulasaban csokkent glukoéztoleranciaju
egyének esetében is.

4. A vérnyomas cirkadian ritmusanak besziikiilése mar IGT-ben szenvedd
betegekben is kimutathatd, adataink arra engednek kovetkeztetni, hogy
kialakulasdban feltehetden a domindlé paraszimpatikus karosodas ¢és a
kovetkezményes relativ szimpatikus idegrendszeri talsuly jatszhat szerepet.
Vélhetden ugyanezek a tényezOk magyarazhatjak az IGT-s betegekben észlelt,
az egészséges kontrollokénal magasabb, de még a normalis tartoméanyban levd
atlagos vérnyomaseértekeket.

5. Az elhizas kulcsszerepet jatszhat csokkent glukoztolerancidban az autonom
funkcidézavar kialakuldsaban ¢és a cirkadidn vérnyomds variabilitas
csokkenésében egyarant.

6. Szenzoros neuropathia mar IGT-ben is igazolhato, kialakuldsaban meghatarozo
a glukoz intolerancia jelentdsége.

7. A szenzoros neuropathia kialakuldsanak fiiggetlen prediktorai a nem diabeteses
populacidoban az életkor, a 120’ vércukorérték, a kardiovaszkularis autonom

neuropathia jelenléte €s a testmagassag.
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8. Eredményeim Osszességében a neuralis funkciok korai eltéréseit igazoljak IGT-
ben szenvedd betegekben. A hypertonidval, az obesitassal és a glukéz
intoleranciaval igazolt dsszefliggések a neuropathia életmodkezeléssel elérhetd

prevencidjara hivjak fel a figyelmet.
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