
Újdonságok a diabetológiában 
és a diabeteses vesebetegség

Wittmann István

II. sz. Belgyógyászati Klinika és Nephrologiai Centrum

PTE ÁOK KK



Az orvosi ismeretek 
elfogadottságának természetrajza

Növekvő érdeklődés, „mindent ez 
magyaráz” Ellentmondáso

k

Használhatat
-lan

Végső 
szerep

E
lf
o
g
a
d
o
tt
s
á
g

A szerző saját véleménye



Az orvosi művészet 
alapjai

Etiológia-hatásmechanizmus

Randomizált, 
kontrollált vizsgálatok

Logika

Intuíció

Való-élet vizsgálatok



N
e

m
 értéke

lt

Ez
e

r 
b

et
e

g

75,7

65,6 64,8 65,1 63,7
61,0

45,5
43,1 42,9 41,8

39,7

33,5
29,9

33,7

0

10

20

30

40

50

60

70

80

2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014

A 2-es típusú diabetes incidenciája (az OEP adatbázisban 
új betegként megjelenő esetek száma) 2001-2014 között
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A 2-es típusú diabetes prevalencia-adatai 
2001-2014 között
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A 2-es típusú diabetesben szenvedők teljes lakosság számához 
viszonyított részaránya életkori dekádok szerint (2011. évi 

adatok)



T2DM, NAFLD, CVD, CKD, karcinogenesis

Túlzott energiabevitel



Dysbacteriosis



Abdominális zsírsejtfenotípus-váltás (hormonok, 
cytokinek)



Szisztémás szubklinikus gyulladás és oxidatív stressz



T2DM, NAFLD, CVD, CKD, karcinogenezis



A prediabetes diagnózisa

Emelkedett éhomi vércukor (IFG)

Éhomi vércukor 6,1 – 6,9 mmol/l

2 h vércukor <7,8 mmol/l
 

Csökkent glukóz tolerancia (IGT)

Éhomi vércukor <6,1 mmol/l

2 h vércukor 7,8-11,1 mmol/l
 

IFG + IGT

Éhomi vércukor 6,1-6,9 mmol/l

2 h vércukor 7,8-11,1 mmol/l

HbA1c

5,7-6,4% 



A diabetes diagnózisa

1. Tünetek + random plazma glukóz≥11.1 mM

2. Éhomi plazma glukóz ≥7.0 mM

3. OGTT: 2 órás plazma glukóz ≥11.1 mM

4. HbA1c ≥ 6,5%



Biomedicines 2022, 10, 975. https:// doi.org/10.3390/ biomedicines10050975



Biomedicines 2022, 10, 975. https:// doi.org/10.3390/ biomedicines10050975



Effects of  a chronic treatment by antioxidant lipoic acid on the 
metabolism, a metaanalysis (n=24 studies)

Parameter Average difference p

Fasting plasma glucose -0,54 0,003

HOMAIR -0,76 <0,001

HbA1C -1,22 0,002

Triglyceride -0,58 0,006

Metabolism Clinical and Experimental 

2018; 87, 56-69





Effects of alpha-lipoic acid on the hard endpoints



Muniyappa R 
et al. 
Endocrinol 
Metab Clin 
North Am. 
2008 
September ; 
37(3): 685–x. 
doi:10.1016/j.
ecl.2008.06.0
01.
NI

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/core/lw/2.0/html/tileshop_pmc/tileshop_pmc_inline.html?title=An%20external%20file%20that%20holds%20a%20picture,%20illustration,%20etc.Object%20name%20is%20nihms71138f1.jpg%20%5bObject%20name%20is%20nihms71138f1.jpg%5d&p=PMC3&id=2613319_nihms71138f1.jpg


Más hormonok jelátvitele 
és a multi-hormonális 

rezisztencia



A GLP-1 rezisztencia



Bizonyíték humán vizsgálatból a GLP-1-
rezisztenciára

Physiological levels of GLP-11

(15 mM hyperglycaemic clamp)

GLP-1, glucagon-like peptide 1, T2DM, type 2 diabetes mellitus

1. Højberg PV et al. Diabetologia 2009;52:199–207; 2. Vilsbøll T et al. Diabetologia 2002;45:1111–1119
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A GLP-1- és a GIP-rezisztencia 
áttörése



Vércukorprofil  4 hetes inzulinkezelés előtt 
(üres kör) és után (fekete kör)

Diabetologia 2009,52,199-207



A plazmainzulin GLP-1 hatására a 4-hetes euglikémia előtt 
(üres), után (tele négyzet), GIP hatására (üres és tele kör) és 

fizsó hatására (üres és tele háromszög) T2DM-ben

Diabetologia 2009,52,199-207



Néhány hormon közös 
jelátvitele

Insulin Trijódtironin Leptin Acetilkolin Eritropoetin

↓ ↓ ↓ ↓ ↓

↓ ↓ JAK2 JAK2 JAK2

↓ ↓ ↓ ↓ ↓

IRS IRS IRS IRS IRS

Antioxidants 2023, 12, 75. https://doi.org/10.3390/ antiox12010075



Oxidatív stress okozta krónikus, 
multihormonális rezisztencia

Antioxidants 2023, 12, 75. https://doi.org/10.3390/ antiox12010075

Insulin Trijódtironin Leptin Acetilkolin Eritropoetin

↓ ↓ ↓ ↓ ↓

↓ ↓ JAK2 JAK2 JAK2

↓ ↓ ↓ ↓ ↓

IRS IRS IRS IRS IRS



Az idült multihormonális rezisztencia kialakulása 

Diabetes mellitus, dyslipidaemia and 
inflammation

↓
Intracellular oxidative stress

↓
Overproduction of hydroxyl free radical 

↓
Accumulation of abnormal ortho- and meta-

tyrosine
↓

Chronic and end-stage kidney disease, dialysis 
therapy

↓
Reduced kidney function and oxidative stress

↓
Overproduction of hydroxyl radical and reduced 

elimination of abnormal ortho- and meta-tyrosine
↓

Accumulation of abnormal ortho- and meta-
tyrosine

↓
Incorporation of ortho- and meta-tyrosine in the signalling 

proteins
↓

Resistance to insulin, triiodothyronine, leptin, acetylcholine, 
erythropoietin, GLP-1

Antioxidants 2023, 12, 75. https://doi.org/10.3390/ antiox12010075



Az inzulinszekréció károsodása



Ward WK et al. Diabetes Care 1984;7:491–502

Normális 2-es típusú diabetes
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2-es típusú diabetesben a korai 
inzulinválasz elvész



Az inzulin szekréciójának változása

NGT IGT DM

Idő (évek)

A
la

c
s
o

n
y

N
o

rm
á
li
s

M
a
g

a
s

In
z
u

li
n

 s
z
e
k
ré

c
ió

já
n

a
k
 s

z
in

tj
e

Első fázis

Második 

fázis







30



Hazai adatok az 
atherosclerosisról 2-es típusú 

diabetesben







Young-onset T2DM
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Diabetes és tumor
Hazai új eredményeink
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Prevalens T2DM-
esek incidens 

tumora

Incidens T2DM-
esek incidens 
tumora



Incidens T2DM-esek incidens tumora

Prevalens T2DM-esek incidens tumora



Incidens T2DM-esek incidens tumorának 
éves változása

Prevalens T2DM-esek incidens tumorának 
éves változása



Incidens T2DM-esek incidens tumora Prevalens T2DM-esek incidens tumora



Incidens T2DM-esek incidens tumorának 
átlagos felfedezési ideje



Diabeteszes vesebetegség





A laboratóriumi értékekkel igazolt CKD esetek 
BNO kódolási aránya az orvosi dokumentációban

Csak 28,6% a felismert CKD-s

Amennyiben a CKD-nak lejelentett, de laborral nem CKD-sokat is 
beleszámoljuk a CKD-s populációba, akkor 16,4% a CKD 

előfordulása





A 2-es típusú cukorbetegek körében lejelentett CKD-sok 
aránya hazánkban



Szérumkreatinin (µmol/l)

▲: Szérumkreatinin=121 µmol/l, GFR=76 ml/min; 
■: Szérumkreatinin=123 µmol/l, GFR=56 ml/min; 
●: Szérumkreatinin=132 µmol/l, GFR=39 ml/min. 

Szérumkreatinin és becsült GFR (Cockroft-Gault, MDRD, CKD-EPI )





A CKD diagnózisa, stádium-
megállapítása, aktivitása és prognózisa

Hosszabban, mint 3 hónapja fennálló
becsült GFR < 60 ml/perc/1,73m2, vagy kóros albuminürítés, vagy  kóros vizeletüledék, vagy kóros szövettan, vagy eltérés a vese képalkotóvizsgálatában, vagy ionzavar, vagy vese-

transzplantáció az anamnézisben



Ha a bGFR nem áll rendelkezésre, ennek meghatározása



CKD stádiumának megállapítása



CKD aktivitási jelként az albuminuria, vizeletüledék 
vizsgálata



A prognózishoz a vese ultrahangos vizsgálata



Az SGLT-2-G és a GLP-1-RA-k alkalmazása CKD-ban 
szenvedő cukorbetegekben



Szűrés 
diagnózis 
stádium

Kezelés Orvos

CKD-szűrés1

CKD-diagnózis2

Nefrológus, 
nem nefrológus, nem háziorvos szakorvos, 

háziorvos

CKD13 Specifikus kezelés
Nem specifikus kezelés: RAAS-gátlás, SGLT-2-gátlás*, antihipertenzívum, statin

Nefrológus, 
nem nefrológus, nem háziorvos szakorvos, 

háziorvos

CKD24 Specifikus kezelés
Nem specifikus kezelés: RAAS-gátlás, SGLT-2-gátlás*, antihipertenzívum, statin

Nefrológus,
 nem nefrológus, nem háziorvos szakorvos, 

háziorvos

CKD35 Specifikus kezelés
Nem specifikus kezelés: RAAS-gátlás, SGLT-2-gátlás*, antihipertenzívum, statin

Nefrológus, 
nem nefrológus, nem háziorvos szakorvos, 

háziorvos

CKD46
Specifikus kezelés

Nem specifikus kezelés: RAAS-gátlás, SGLT-2-gátlás*, antihipertenzívum, statin, kacs-
diuretikum, ESA, MBD, alkalizálás

Nefrológus

CKD57
Specifikus kezelés

Nem specifikus kezelés: RAAS-gátlás, antihipertenzívum, statin, kacs-diuretikum, ESA, 
MBD, alkalizálás

Nefrológus

CKD5D8

Specifikus kezelés
Nem specifikus kezelés: RAAS-gátlás, antihipertenzívum, statin, kacs-diuretikum, ESA, 

MBD, alkalizálás
Vesepótló-kezelés

Nefrológus



T2DM – dialízis



T2DM-ben nagyobb a dialízis kockázata, mint a nem 
cukorbetegek körében



A renin-angiotensin-aldosteron-rendszer gátlói

angiotenzinogén

angiotenzin I

angiotenzin II

angiotenzin II – angiotenzin-receptor- interakció

renin

A C E kimáz

Aldoszteron

AGE

1

2

3

4

1, Renin-inhib.

2, ACEI

3, ARB

4, Ald-inhib.
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