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Összefoglalás

A szerzők a cikkben a diabetes mellitus klasszifikációjának jelentőségét mutatják be négy eset kapcsán, ahol a cukorbe-
tegség típusának pontos meghatározása a korábban megkezdett kezelést nagymértékben befolyásolta. Hangsúlyozzák, 
hogy olykor a klinikai kép önmagában a klasszifikációhoz nem elégséges, sőt akár félrevezető is lehet. Ilyenkor a plazma-
C-peptid mérése és a szigetsejt elleni autoantitest meghatározása elengedhetetlen segítséget jelent. A bemutatott esetek 
kapcsán levonják a tanulságokat, és sorra veszik a lépéseket, amelyek az adott diagnózishoz vezettek.

■■ Kulcsszavak: klasszifikáció, 1-es típusú diabetes, 2-es típusú diabetes, MODY, endocrinopathia

Sometimes nothing is what is seems – Importance of classification 
in treatment of diabetes through four case reports
Summary: In this article the authors discuss the importance of classification of diabetes mellitus through four case reports, 
where the proper classification has induced significant changes in the previous antidiabetic therapy. Sometimes besides 
the clinical symptoms, fasting C-peptide and the islet cell specific autoantibody titer need to be considered for the precise 
diagnosis and correct treatment. Each case report is followed by a brief summary of edifications and the steps that led to 
precise diagnosis.
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Az orvosi kezelés akkor lehet igazán haté-
kony, ha pontos diagnózison alapul. Cu-
korbetegségben a diagnózis a vércukorszint 

alapján születik, függetlenül attól, hogy mi vezet 
a vércukor emelkedéséhez. Az alkalmazott keze-
lés egyrészt függ a vércukoremelkedés mértékétől, 
azaz az aktuális anyagcserehelyzettől, másrészt a 
diabetes mellitus típusától. Az Egészségügyi Világ-
szervezet (WHO) 1998-99-ben fogadta el és tette 
közzé a diabetes mellitus – lényegében napjainkban 
is érvényben lévő – osztályozását.1,2 Míg a korábbi 
klasszifikáció a cukorbetegség klinikai tüneteit, a 
beteg életkorát (a diagnózis felállításakor) és a ke-
zelés módját vette alapul, addig ez az osztályozás 

etiológiai alapon, a diabetes kialakulásához veze-
tő – olykor csak részben ismert – patomechaniz-
must figyelembe véve jött létre. Ez a klasszifikáció 
az irányadó a hazai, 2017-ben kiadott Egészségügyi 
Szakmai Irányelv szerint is (1. táblázat).3 A diabe-
tes típusa alapvetően befolyásolja a hosszú távú 
antiglykaemiás kezelést: autoimmun eredetű 1-es 
típusú diabetes mellitus (T1DM) esetén/gyanúja-
kor inzulinkezelés alkalmazandó; 2-es típusú cukor-
betegségben (T2DM) számos, részben merőben új 
kezelési lehetőség közül választhatunk, ezek egyi-
ke csak az inzulinkezelés; míg az ismert eredetű cu-
korbetegségben (egyéb speciális típusok alcsoport) 
lehetőségünk van a diabetes oki kezelésére is. Ami 
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a korábbiakhoz képest jelentős fejlődés az elmúlt 
évtizedben, az a béta-sejt-működés genetikai zava-
rainak, ezen belül is döntően az egy gén mutáció-
jához köthető, ún. monogénes diabetes-formáknak 
a genetikai azonosítása, ami lehetővé teszi a gén-
mutációhoz adaptált vércukorcsökkentő terápiát, a 
valóban egyénre szabott, precíziós medicina alkal-
mazását.4 A cukorbetegség típusának meghatározá-
sa – és ez alapján a megfelelő kezelés kiválasztása 
– legtöbbször egyszerűen, a klinikai kép alapján 
pontosan elvégezhető. Alábbi eseteink bemutatásá-
val a klasszifikáció időnkénti nehézségeire és buk-
tatóira kívánjuk felhívni a figyelmet. A bemutatott 
esetek mindegyikében megváltozott a cukorbeteg-
ség kezelése a klasszifikációt követően.

Első eset

27 éves sovány nőbeteg, akit három éve Graves–
Basedow-kór okozta hyperthyreosis miatt kezeltek, 
és akinél a fenti diagnózis megállapításakor elvég-
zett orális glukóztolerancia-teszt csökkent glukóz-
tolerenciának (IGT) megfelelő vércukorértékeket 
mutatott. Három évvel később, a pajzsmirigybe-
tegség reguláris laboratóriumi ellenőrzése kap-
csán elvégzett vércukor-szűrővizsgálattal diabetes 

mellitust állapítottak meg, és gliklazid-kezelést in-
dítottak. E terápia mellett a HbA1c-érték 5,27% 
volt. A páciens ekkor jelentkezett először klini-
kánk ambulanciáján.

Bár a betegnek diabetesre utaló klasszikus tü-
netegyüttese (polyuria, polydipsia, fogyás), illetve 
ketonuriája soha nem volt, fiatal kora, testalka-
ta, a cukorbetegségre vonatkozó negatív családi 
anamnézise, de elsősorban az autoimmun eredetű 
pajzsmirigybetegség jelenléte 1-es típusú diabetes 
mellitus gyanúját vetette fel. Emiatt éhomi C-pep-
tid-szint és glutaminsavdekarboxiláz elleni antitest 
(GADA) mérés történt. Az éhomi C-peptid 0,65 
ng/ml-es (referenciatartomány: 1,07–3,51 ng/ml) 
alacsony, a GADA 262,2 U/l-es (referenciatarto-
mány <2,6 U/l), erősen pozitív értéket mutatott. 
Ezek alapján felállítható volt a T1DM diagnózi-
sa, a klinikai kép alapján annak lassan progrediá-
ló formája (latent autoimmune diabetes in adults, 
LADA). Ennek megfelelőn a gliklazidot elhagy-
tuk, és napi négyszeri inzulinkezelést kezdtünk. 
Mára bizonyítottá vált egy 2017-ben publikált me-
taananalízis alapján, hogy LADA esetén a sul
fanylureával történő kezelés nem javasolt!5

Buktatók és tanulságok

A típusmeghatározás buktatója ebben az esetben 
az volt, hogy a kezelőorvos „szeme előtt” alakult ki 
a diabetes, 3 év alatt IGT-ből manifeszt diabetes�-
szé, és ennek a lassú progressziónak a követése nem 
szokásos jelenség autoimmun eredetű cukorbeteg-
ség esetén. Mivel időben fedezték fel a cukorbeteg-
séget, ezért hiányoztak annak klasszikus tünetei is, 
amelyek jelenlétét elsősorban az 1-es típusú cukor-
betegséghez társítjuk. A tanulság az, hogy társuló 
autoimmun betegség esetén mindenképpen gon-
doljunk T1DM lehetőségére! Megjegyzendő, hogy 
bár a felnőttkori indulású T1DM-ben a szigetsejt-
ellenes autoantitestek közül a GADA előfordulása 
a leggyakoribb (kb. 60%-ban pozitív), a GADA-
negativitás nem zárja ki a T1DM lehetőségét.6,7 
Ebben az esetben sokat segít az alacsony C-peptid-
szint egyidejű jelenléte, a klinikai összkép, vagy ha 
lehetőség van rá, más szigetsejt-ellenes autoantites-
tek vizsgálata. Ha valamennyi eddig ismert sziget-
sejt-ellenes autoantitest vizsgálatára lehetőségünk 
lenne a rutin gyakorlatban, akkor a T1DM diagnó-
zisakor 98%-ban találnánk autoantitest-pozitivitást.7

1. táblázat. A szénhidrátanyagcsere-zavarok etiológi-
ai klasszifikációja (WHO, 2006)2

•	1-es típusú diabetes mellitus (béta-sejt-károsodás 
következtében általában abszolút inzulinhiány áll elő)
−	autoimmun mechanizmusú
−	 idiopathiás

•	2-es típusú diabetes (a diabetes széles tartományát átfogja, a 
dominálóan inzulinrezisztencián alapuló, relatív inzulinhiánnyal 
társuló formáktól az elsődlegesen szekréciós zavarra 
visszavezethető, inzulinrezisztenciával társuló vagy anélkül 
megjelenő formákig)

•	Egyéb speciális típusok
−	a béta-sejt-működés genetikai zavarai
−	az inzulinhatás genetikai zavarai
−	a pancreas exocrin részének megbetegedéseihez társuló 

formák
−	endocrinopathiák
−	gyógyszerek és kémiai anyagok kiváltotta típusok
−	 infekciókhoz társuló
−	az immungenezisű diabetes szokatlan formái
−	más, esetenként diabetesszel társuló genetikai szindrómák

•	Gestatiós diabetes mellitus
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Második eset

68 éves férfi, aki 175 cm magas és 86 kg, 5 éve is-
mert magasvérnyomás-betegsége. Négy-öt hónap-
ja sokat és gyakrabban vizelt, továbbá szélsőséges 
mértékű, 35 kg-os fogyásról számolt be. A rende-
lőben mért vércukorszint 29,6 mmol/l volt. Klini-
kai felvétele alkalmával ketonuriát detektáltunk, 
HbA1c-értéke 22,3% volt! Tekintettel a ketonuriá-
val is társuló, rendkívül rossz szénhidrátanyagcse-
re-állapotra, folyadékpótlás és átmeneti intravénás 
inzulinadás után napi négyszeri inzulinkezelést in-
dítottunk. A meglévő klasszikus diabeteses tünetek 
ellenére a páciens jelenlegi és korábbi testalkata 
(jelen BMI 28,1 kg/m2, a fogyás előtti BMI 39,5 
kg/m2), valamint a társuló hypertonia T2DM gya-
núját is felvetette. Klasszifikáció céljából éhomi 
C-peptid-szint és szigetsejt-ellenes autoantitest 
(ICA, szigetsejt elleni citoplazmatikus antitest és 
GADA) meghatározás történt. A vizsgálatok meg-
tartott C-peptid-szintet (éhomi plazma-C-peptid: 
1,07 ng/ml) és negatív autoantitest-állapotot (ICA 
és GADA negatív) mutattak. Előbb napi négysze-
ri inzulin+metformin, majd metforminnal kombi-
nált orális antidiabetikus terápiára (szitagliptin) 
tértünk át. 5 évvel később ez utóbbi terápia mellett 
az éhomi C-peptid-szint 5,81 ng/ml volt (referen-
ciatartomány: 1,07–3,51 ng/ml). 2005–2012 között 
a HbA1c-érték 5,78–6,35% között mozgott, ami 
feltehetően elsősorban annak köszönhető, hogy a 
cukorbetegség diagnózisáig kialakult jelentősen ki-
sebb testsúlyt (35 kg-os fogyás) a diabetes kezelé-
se alatt is sikerült megőrizni.

Buktatók és tanulságok

2-es típusú diabetes mellitus is kezdődhet klas�-
szikus 1-es típusú diabetesre jellemző tünetekkel, 
sőt társulhat ketonuriával (akár ketoacidózissal) 
anélkül, hogy egyéb provokáló betegség jelen len-
ne! Ilyenkor a teljes inzulinkezelés csak átmeneti, 
ameddig az anyagcsere rendeződik. Már ebben a 
periódusban is – ha nincs ellenjavallata – bevezet-
hetjük a metformin-terápiát. A metabolikus hely-
zet javulása után leépíthetjük az inzulinkezelést és 
az egyéb, a T2DM-ben alkalmazható terápiás le-
hetőségek közül választhatunk.

Klinikánkon 2001–2006 között felmértük, hogy 
a klasszikus tünetekkel felfedezett és ketózissal 

társuló (ketoacidózis és/vagy ketonuria), újon-
nan diagnosztizált diabetes mellitus esetek közül 
(n=90) hány klasszifikálható T2DM-ként a meg-
tartott éhomi C-peptid (C-peptid a referenciatar-
tományban) és a negatív autoantitest-státusz (ICA 
és GADA negatív) alapján, ez a szám 22 volt. Te-
hát a 90 klinikailag – a tünetek és ketonuria/keto-
acidózis alapján – T1DM-nek (is) véleményezhető 
eset közül 68 volt valódi T1DM (66 eset anti-
test-pozitivitás alapján, 2 esetben negatív volt az 
antitest-eredmény, de alacsony volt az éhomi C-
peptid-szint). A 22 T2DM-nek klasszifikált ese-
tünk között – 10 éves követés után is – 30%-ban 
nem kellett inzulinterápiát alkalmazni.8

Harmadik eset

20 éves nőbeteg, akit hétéves korában hányás 
miatt vizsgáltak meningitis gyanúval. Az agyhár-
tyagyulladást szerencsére sikerült kizárni, azonban 
laborértékeiben egy 12 mmol/l-es vércukorszin-
tet észleltek és cukorbetegséget állapítottak meg. 
Napi egyszeri, bázisinzulin-kezelést indítottak. 
A beteg 13 éven keresztül részesült napi 5,5 
NE humán NPH inzulin terápiában, amely mel-
lett végig kiváló HbA1c-értékei voltak (5,9–6,2% 
között), stabil vércukorértékekkel, hypoglykae-
mia-mentesen. Már korábban is felmerült, hogy 
a beteg cukorbetegsége nem 1-es típusú diabe-
tes. Felnőttgondozásba átkerülve éhomi C-peptid-
szint- (C-peptid: 2,01 ng/ml, referenciatartomány: 
0,80–4,20 ng/ml) és autoantitest-vizsgálat történt 
(ICA és GADA negatív). Éhomi vércukorszintje 
a vizsgálat idején emelkedett volt, 8,2 mmol/l-es 
értéket mutatott. MODY (maturity onset diabe-
tes of the young, azaz fiatalkorban jelentkező, 
érett típusú cukorbetegség) gyanúja merült fel. 
Időközben a beteg édesapjánál néhány éve, 40 
éves korában 2-es típusú cukorbetegséget diag-
nosztizáltak, és metformin-kezelést alkalmaztak. 
Genetikai vizsgálatot javasoltunk. A család (ek-
kor) a kért vérvételre nem jelent meg, de bete-
günk igen. Az elvégzett genetikai vizsgálat során 
egyrészt a glukokináz (GCK) génben (c.623C>T 
[p.Ala208Val]), másrészt pedig az ABCC8 gén-
ben (c.1252T>C [p.Cys418Arg]) találtak mutá-
ciót, mindkettőt heterozigóta formában. A GCK 
gén 6-os exonjában észlelt c.623C>T, p.Ala208Val 
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heterozigóta mutáció a szakirodalomban korábban 
már leírt MODY-t okozó (MODY2 vagy más né-
ven GCK-MODY) patogén eltérés.9 Az ABCC8 
génben lévő mutáció patogenitásának megítélése 
ellentmondásos, leírták diabeteses betegekben és 
hyperinsulinismusban egyaránt, valamint jelen van 
a normál populációban is (7 ezrelékes frekvenci-
ával).10,11 Már folyamatban volt a beteg genetikai 
vizsgálata, amikor 15 éves fiútestvérénél szintén 
cukorbetegséget észleltek. Ekkor történt meg az 
egész család genetikai vizsgálata, aminek során a 
15 éves fiútestvérnél és az édesapánál szintén a 
GCK gén mutációja okozta MODY2 derült ki (a 
harmadik testvér és az édesanya genetikai eltérést 
nem mutatott). Ebben a MODY-formában a cu-
korbetegség gyógyszeres kezelése legtöbbször nem 
indokolt.12 Természetesen az egészséges életmód 
tartása ilyenkor is javasolt. Itt jegyezzük meg, hogy 
mind betegünk (testsúly: 73 kg, testmagasság: 165 
cm, BMI: 26,8 kg/m2), mind édesapja túlsúlyos. Pá-
ciensünknél – vele egyetértésben – jelenleg elhagy-
tuk az inzulinkezelést.

Buktatók és tanulságok

Betegünk volt az első eset a családjában, akinél 
a cukorbetegséget észrevették! A monogénes dia-
betes-formák esetén a családi halmozódás nyújt-
hat segítséget és vetheti fel a monogénes diabetes 
lehetőségét. Ebben az esetben erre nem lehetett 
számítani. Időnként családi halmozódás nélkül is 
találhatunk monogénes diabetes-formát, de novo 
mutáció kapcsán. Az eset jól példázza, hogy a dia-
betes típusba sorolása mennyire – még mindig – az 
életkor alapján történik: a betegnél 7 évesen ész-
lelt cukorbetegséget T1DM-nek, az édesapánál 40 
évesen észrevett diabetest T2DM-nek gondolták, 
és mindkét esetben ennek megfelelően kezelték. 
A MODY előfordulása 2–5%-ra tehető mind az 
1-es, mind a 2-es típusúnak gondolt cukorbetegek 
között.13 Ezen diabetes-forma mind a mai napig 
igen aluldiagnosztizált.

Negyedik eset

50 éves férfi beteg, akit két éve kezeltek magasvér-
nyomás-betegséggel. Felvételekor polyuria, poly-
dipsia, szájszárazság és jó étvágy melletti fogyást 

panaszolt, miután klinikánkra utalták az ügyele-
ten észlelt 20 mmol/l-es vércukorszint miatt. Ér-
kezésekor vércukra 25,9 mmol/l volt, ketonuria 
nélkül, 13,1%-os HbA1c-szint mellett, testsúly: 110 
kg, testmagasság: 182 cm, BMI: 33 kg/m2. Kezelé-
sét folyadékpótlással és napi négyszeri inzulinadás-
sall kezdtük. Édesanyját 2-es típusú diabetes miatt 
„tablettával” kezelték. Bár a beteg cukorbetegsége 
klasszikus tünetek mellett derült ki (ami általában 
T1DM-re utal), a társuló hypertonia, a testalkat és 
az anyai T2DM jelenléte miatt 2-es típusú diabe-
tes gyanúja merült fel bennünk. A felvételt követő 
reggel ezért C-peptid- és GADA-meghatározásra 
vérmintát küldtünk. Az első 24 óra eltelte után 
szokatlan volt, hogy az alkalmazott több mint 100 
NE inzulin/24 óra ellenére a vércukorértékek még 
mindig 15 mmol/l felettiek voltak. Ekkor a beteget 
közelebbről is megtekintve feltűnt, hogy keze/te-
nyere és lába/talpa nagy, kézujjai vaskosak, fogai 
között rések vannak és „tekintélyt parancsoló test-
alkata” van. Mindezek acromegalia lehetőségére 
utaltak. Fejfájást, izomgyengeséget, ízületi panaszt 
illetve egyéb, az acromegaliára jellemző tünetet 
rákérdezésre sem említett. Látászavara sem volt, 
bár ez a magas vércukorszint miatt is lehetett vol-
na. Közben megszületett a C-peptid- (2,64 ng/ml, 
referenciatartomány: 0,8–4,2 ng/ml) és a GADA-
eredmény is (<5 IU/ml, referenciatartomány: 0–10 
IU/ml). Ennek alapján a klasszikus tünetek által su-
gallt T1DM kizárható volt. Az acromegalia diagnó-
zisát pedig a magas vércukor (14,3 mmol/l) mellett 
mért és nem szupprimált növekedésihormon-szint 
(GH: 15,3 ng/ml, referenciatartomány: 0–6 ng/ml, 
szupprimált GH értéke <0,5 ng/ml) és a magas 
inzulinszerű növekedési faktor-1 (IGF-1: 928,7 
ng/ml, referenciatartomány: <245 ng/ml) bizonyí-
totta. A sella MR-vizsgálata hypophysis-microade-
nomát mutatott. A sikeres hypophysisműtét után, 
inzulinkezelés nélkül a HbA1c-érték 5,8%-os lett, 
az OGTT vizsgálat emelkedett éhomi vércukor-
értéken (IFG) kívül egyéb eltérést nem mutatott. 
A beteg jelenleg metformin-kezelést kap, tekintet-
tel az IFG jelenlétére. A korábbi antihipertenzív 
kezelést nem lehetett csökkenteni. A beteg csalá-
di anamnézise és kövérsége T2DM-re hajlamosító 
tényező. A jelenleg is észlelhető emelkedett ého-
mi vércukorszint a T2DM megelőző állapota lehet. 
A T2DM esetleges kialakulását a kezelt acrome-
galia nem előzi meg, ehhez egészséges életmód is 
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szükséges. Itt jegyezzük meg, hogy adott esetben 
egy betegnek kétféle eredetű cukorbetegsége is le-
het, az elhízás sajnálatos elterjedésével általában a 
2-es típusú cukorbetegség színezheti a képet.

Buktatók és tanulságok

Ebben az esetben a diabetes klasszikus tüneteinek 
jelenléte 1-es típusú, a családi anamnézis 2-es típu-
sú cukorbetegségre utalt/utalhatott volna. Ugyan-
akkor az acromegalia – a cukorbetegségen kívül 
– panaszt nem okozott. A beteg a testalkatválto-
zásokat magán nem észlelte, kivéve, hogy jegy-
gyűrűjét két éve nem tudta felvenni (ezt a panaszt 
spontán nem említette). Bár felismert endokrin 
kórképek esetén figyelni szoktuk a szénhidrát-
anyagcsere alakulását, kevésbé gondolunk a fel-
ismert cukorbetegség hátterében lévő esetleges 
endokrin betegségre. Pedig ebben az esetben (is) 
lehet lehetőségünk az oki kezelésére.

Összefoglalás

A diabetes-típus pontos meghatározásához a klini-
kai kép mellett sokszor szükség van a plazma C-
peptid-szintje és a szigetsejt elleni autoantitestek 
(legtöbbször ez a GADA mérését jelenti) megha-
tározására. A C-peptid-szint értékeléséhez mindig 
szükséges az azonos idejű vércukorszint ismerete, 
hiszen egy esetleges hypoglykaemia, illetve egy ext-
rém hyperglykaemia befolyásolhatja az endogén 
inzulintermelést és így a C-peptid-szintet. Újon
nan felismert cukorbetegség esetén törekedjünk 
az etiológiai klasszifikációra, hiszen így van lehe-
tőségünk a legmegfelelőbb kezelés alkalmazására. 
Amíg nem tudjuk biztonsággal kizárni az 1-es típu-
sú diabetes mellitus lehetőségét, addig inzulinnal 
kezeljük a beteget, és ne adjunk az inzulinszekréci-
ót serkentő gyógyszert! Ha a klinikai kép T1DM-re 
utal, de a laboreredmények nem szólnak egyértel-
műen mellette (antitest-negativitás és a referencia-
tartományban lévő éhomi C-peptid), akkor is 1-es 
típusú diabetesnek megfelelő kezelést válasszunk! 
Ha a cukorbetegség felismerésekor klasszikus tü-
neteket, esetleg ketotikus állapotot észlelünk, de 
egyebekben a klinikai kép inkább 2-es típusú dia-
betes mellitusra utal, akkor szintén a C-peptid mé-
rése és a GADA meghatározása segíti a diabetes 

típusának eldöntését. Ha a rossz anyagcsere-álla-
pot miatt kezdetben napi többszöri inzulinkeze-
lést indítunk, ez nem jelenti e terápia hosszú távú 
egyedüli alkalmazását. Végül, ne feledkezzünk 
meg arról, hogy nemcsak 1-es és 2-es típusú dia-
betes mellitus létezik! A pontos klasszifikáció soha 
nem késő, mert ez alapján később is változtatha-
tunk az addigi kezelésen.
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