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Összefoglalás

A szubkután inzulin indukálta lokális amiloidózis egy kevésbé ismert fajtája az ami­
loidózisnak. Ennek oka részben abban keresendő, hogy kevés irodalmi adat áll ren­
delkezésünkre, emiatt nem is gondolunk a megjelenésére. A betegünknél észlelt 
ismeretlen eredetű – először lipómának gondolt – szubkután duzzanat több lépcső­
ben történő diagnosztikája során eljutottunk a szövettani vizsgálatig, ami az ami­
loidózis ezen ritka fajtáját igazolta. További lépések történtek esetleges szisztémás 
amiloid-lerakódással járó betegség felderítésére, amelyek nem igazoltak erre uta­
ló kóros eltérést a szervezetben, ezzel megerősítve a diagnózisunkat. A jelen eset­
bemutatásunkban arra szeretnénk rávilágítani, hogy az amiloidózis számos egyéb 
formájával ellentétben ez az elváltozás nem befolyásolja a beteg életminőségét, 
azonban differenciáldiagnosztikai, illetve különböző terápiás aspektusból fontos 
ennek felismerése.

Insulin injection-induced, localized subcutaneous 
amyloidosis – a case report

Subcutaneous insulin injection-induced, localized amyloidosis is a less well-known 
form of amyloidosis. This is partly due to the limited available literature, which 
leads to its often overlooked presentation. In our patient with a suspected lipoma 
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a subcutaneous mass was found that, through a multi-step diagnostic process, was 
confirmed by histological examination to be this rare localized form of amyloidosis. 
Further steps were taken to investigate any potential systemic amyloid deposition, 
which did not reveal other pathological deposits in the body, thus confirming our 
diagnosis. In this case report, we aim to highlight that, unlike many other forms of 
amyloidosis, this condition does not affect the patients quality of life however, rec­
ognition of this disease is important for differential diagnosis and various thera­
peutic considerations.

Az amiloidózis ritka betegség, alapja a fehérjék 
térszerkezetének zavara, melyet „misfolding”-
nak is neveznek. A misfolding következtében 

az oldható fehérjékből oldhatatlan amiloid-fibrillumok 
képződnek, melyek lerakódnak különböző szervekben, 
a szervezet különböző pontjain, erek falában, bőrben.1 
Sokféle amiloidózis ismert, ezeknek beosztása több-
féle módon történhet. A klasszifikáció leggyakrabban 
az amiloid-fibrillumok szerkezete, illetve a prekurzor 
protein alapján történik. Csoportosíthatjuk ezenkívül 
az alapján, hogy szisztémás vagy lokalizált betegségről 
van szó, öröklött vagy szerzett módon alakul ki, vala-
mint a lerakódás sejthez való viszonya alapján lehet int-
ra- vagy extracelulláris.2

A diagnosztika nehézségét a specifikus tünetek hiánya 
adja. Szívérintettség esetén szívelégtelenséget, ritmus-
zavarokat, veseérintettség esetén kóros, akár nefrotikus 
mértékű fehérjeürítést, veseelégtelenséget, perifériás 
idegrendszeri érintettség esetén polineuropátia tüneteit, 
trofikus zavarokat, illetve központi idegrendszeri érin-
tettség esetén Alzheimer-kór tüneteit is észlelhetjük.3,4 
Az amiloid-lerakódás kimutatására különböző képalkotó 
vizsgálatok is alkalmasak, mint például a pozitronemis�-
sziós tomográfia (PET-CT), illetve a szérum-amiloid P 
(SAP) komponens irányú szcintigráfia.2

A felsorolt diagnosztikai lépések fontos részét képezik 
az amiloidózis felismerésének, de definitív diagnózist leg-
gyakrabban csak az érintett szervből vett biopszia adhat. 
A mintavétel történhet akár a veséből, a bőrből, a miokar-
diumból vagy a szubkután zsírszövetből is. A minta fel-
dolgozása sarkalatos pontja a diagnózisnak.

A fénymikroszkopikus vizsgálat során amorf min-
tázatként ábrázolódnak az amiloid-depozitumok. 

A lerakódások pozitív festődést mutatnak kongóvörös-
festéssel, polarizált fénnyel való reagáltatás esetén pe-
dig típusos almazöld, kettősen törő mintázatot látunk. 
Immunhisztokémiai vizsgálat során meghatározhatjuk 
az amiloid pontos típusát, illetve elektronmikroszkópia 
során tovább pontosíthatjuk a diagnózist.5

Az amiloidózis terápiáját az szabja meg, hogy melyik 
típusával állunk szemben. A kezelés célja többféle le-
het, mint például az előalak termelődésének csökkentése, 
az amiloid-fibrillumok lerakódásának gátlása vagy éppen 
a meglévő lerakódások feloldása, mobilizációja. Például 
az idegi vagy szívérintettséggel járó transztiretin (TTR) 
amiloidózis esetén a kóros fehérjetranszkripció csök-
kentését májtranszplantációval érhetjük el; a szisztémás 
könnyűlánc (AL) amiloidózis esetén összetett kemoterá-
pia és őssejt-transzplantáció is szóba jöhet.6,7

ESETBEMUTATÁS

A 92 éves férfi beteg anamnézisében 2-es típusú cukor-
betegség, ennek szövődményeiként nefropátia, neuropá-
tia, valamint ezek mellett magasvérnyomás-betegség, bal 
oldali vesetérfoglalás és az orrszárnyról eltávolított bazo-
celluláris karcinóma szerepel.

Betegünk cukorbetegség irányú terápiáját orális anti-
diabetikus kezelés mellett humáninzulin-kezelés képezte, 
majd gyakori hipoglikémiák miatt 2016-tól inzulinana-
lóg-kezelésre tértünk át. Rövid hatású inzulinként aszpart 
inzulin, hosszú hatásúként először glargin, majd 2020 
elejétől degludek inzulint alkalmaztunk. Orális antidia-
betikumok, valamint intenzív inzulinterápia alkalmazása 
mellett szénhidrátháztartása rendezett volt.
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Klinikánkon tüdőgyulladás miatt hospitalizáltuk 2023 
júniusában. Betegségének megfelelően antibiotikus keze-
lésben részesült, mely során a gyulladás megszűnt. Osztá-
lyos felvételekor a fizikális vizsgálat során a jobb bordaív 
alatt egy körülbelül 10×5 cm-es nagyságú, zsírnál kissé 
keményebb konzisztenciájú, környezetéhez nem kötött, 
nem fájdalmas duzzanatot észleltünk. A beteg elmondása 

szerint korábban, körülbelül 2-3 hónapja vette észre elő-
ször, azóta az elváltozás nem növekedett.

Az ultrahangvizsgálat a jobb oldalon, a bordaív alatt 
egy pontosan nem meghatározható, lipómára nem tí-
pusos képletet ábrázolt a subcutisban. Az ismeretlen 
képlet mintavételét javasolták, ezért intervenciós radio-
lógiai konzultáció után megtörtént az ultrahangvezérelt 

AA BB

2. ábra. A szövettani feldolgozás. A) hematoxilin-eozin festés, B) polarizált fényben kettősen törő almazöld reakció

1. ábra. A szövettani feldolgozás – Kongóvörös-festés

https://doi.org/10.24121/dh.2024.24


320320320320
Böröcz Attila

Kazuisztika� Diabetologia Hungarica | XXXII. évfolyam 4. szám

1. 
tá

bl
áz

at
. I

ro
da

lm
i á

tte
ki

nt
és

Sz
er

ző
Kö

zl
és

 
év

e
Es

et
sz

ám
Di

ab
ét

es
z t

íp
us

a
Ne

m
Ko

r 
(é

v)
In

zu
lin

 tí
pu

sa
Lo

ka
liz

ác
ió

Po
zi

tiv
itá

s

St
ör

ke
l S

8
19

83
1

n.
 a

.
na

n.
 a

.
se

rté
si

nz
ul

in
n.

 a
.

ko
ng

óv
ör

ös
, 

an
tii

nz
ul

in

Di
sc

he
 FE

9
19

88
1

1-
es

fé
rfi

25
se

rté
si

nz
ul

in
, 

is
op

ha
ne

 in
zu

lin
co

m
b

ko
ng

óv
ör

ös
, 

an
tii

nz
ul

in
, 

pe
pt

id
sz

ek
ve

ná
lá

s

Sw
ift

 B
10

20
02

1
1-

es
fé

rfi
34

n.
 a

.
co

m
b

ko
ng

óv
ör

ös
, 

an
tii

nz
ul

in
Sa

ho
o 

S1
1

20
03

1
n.

 a
.

fé
rfi

54
n.

 a
.

vá
ll

ko
ng

óv
ör

ös
, D

iff
-Q

ui
ck

Al
be

rt 
SG

12
20

07
1

1-
es

fé
rfi

59
NP

H-
in

zu
lin

, l
iz

pr
o

ha
sf

al
ko

ng
óv

ör
ös

Yu
m

lu
 S

13
20

09
4

1-
es

fé
rfi

33
hu

m
án

, i
nt

er
m

ed
ie

r 
ha

tá
sú

, l
as

sú
 

ha
tá

sú
ba

l k
ar

ko
ng

óv
ör

ös
, 

an
tii

nz
ul

in

2-
es

nő
78

gy
or

s 
ha

tá
sú

, 
in

te
rm

ed
ie

r h
at

ás
ú,

 
ke

ve
rt

ha
sf

al
ko

ng
óv

ör
ös

, 
an

tii
nz

ul
in

1-
es

nő
42

bo
vi

n
n.

 a
.

ko
ng

óv
ör

ös
, 

an
tii

nz
ul

in

1-
es

fé
rfi

38
in

te
rm

ed
ie

r h
at

ás
ú,

 
gy

or
s 

ha
tá

sú
ba

l k
ar

ko
ng

óv
ör

ös
, 

an
tii

nz
ul

in

Sh
ik

am
a 

Y1
4

20
09

1
n.

 a
.

nő
60

hu
m

án
, 

sz
em

is
zi

nt
et

ik
us

, 
as

zp
ar

t, 
de

te
m

ir
ha

sf
al

ko
ng

óv
ör

ös
, 

an
tii

nz
ul

in

Si
e 

M
PS

15
20

10
1

2-
es

fé
rfi

48
hu

m
án

, 
re

ko
m

bi
ná

ns
ha

sf
al

, b
al

 k
ar

ko
ng

óv
ör

ös
, 

an
tii

nz
ul

in
Ku

do
-W

at
an

uk
i S

16
20

12
1

n.
 a

.
fé

rfi
59

n.
 a

.
ha

sf
al

an
tii

nz
ul

in
Na

nd
ee

sh
 B

17
20

14
1

2-
es

fé
rfi

54
re

ko
m

bi
ná

ns
 in

zu
lin

ha
sf

al
ko

ng
óv

ör
ös

, S
ch

iff
-s

av

Be
rn

án
de

z C
18

20
15

2
n.

 a
.

n.
 a

.
gy

or
s 

ha
tá

sú
, l

as
sú

 
ha

tá
sú

in
zu

lin
 

be
ad

ás
án

ak
 

he
ly

ei

ko
ng

óv
ör

ös
, a

m
ilo

id
 P,

 
an

tii
nz

ul
in

M
an

gl
a 

A1
9

20
16

1
2-

es
nő

50
ko

nc
en

trá
lt 

hu
m

án
 

in
zu

lin
ha

sf
al

ko
ng

óv
ör

ös

Sh
ib

a 
M

20
20

16
1

2-
es

nő
78

n.
 a

.
ha

sf
al

ko
ng

óv
ör

ös
, 

an
tii

nz
ul

in

Ha
gi

wa
ra

 S
21

20
17

1
2-

es
nő

62
liz

pr
o,

 g
la

rg
in

ha
sf

al
ko

ng
óv

ör
ös

, A
za

n,
 

an
tii

nz
ul

in

M
ay

he
w

 JM
22

20
17

1
1-

es
fé

rfi
36

ho
ss

zú
 h

at
ás

ú,
 

rö
vi

d 
ha

tá
sú

m
el

lk
as

ko
ng

óv
ör

ös
, r

et
ik

ul
in

Ka
tz

m
an

 B
23

20
18

1
2-

es
n.

 a
.

n.
 a

.
n.

 a
.

ha
sf

al
ko

ng
óv

ör
ös

, 
an

tii
nz

ul
in

Su
lli

va
n 

A2
4

20
18

1
2-

es
nő

62
Hu

m
al

og
 m

ix
ha

sf
al

ko
ng

óv
ör

ös

Ta
ni

o 
N2

5
20

18
9

1-
es

 (4
), 

2-
es

 (5
)

6 
fé

rfi
, 3

 n
ő

27
–7

3
ul

tra
rö

vi
d 

ha
tá

sú
, 

ho
ss

zú
 h

at
ás

ú
ha

sf
al

an
tii

nz
ul

in
, d

ire
kt

 
sk

ar
lá

tfe
st

és
, 4

BS

Iw
ay

a 
K2

6
20

19
5

2-
es

4 
fé

rfi
, 1

 n
ő

58
–8

2
liz

pr
o,

 g
la

rg
in

ha
sf

al
ko

ng
óv

ör
ös

, 
an

tii
nz

ul
in

, a
m

ilo
id

 P

Na
ga

se
 T2

7
20

19
2

2-
es

fé
rfi

81
liz

pr
o,

 g
la

rg
in

ha
sf

al
an

tii
nz

ul
in

2-
es

fé
rfi

87
liz

pr
o,

 g
la

rg
in

ha
sf

al
an

tii
nz

ul
in

Sa
m

la
sk

a 
C2

8
20

20
1

1-
es

fé
rfi

61
gl

ar
gi

n,
 a

sz
pa

rt,
 

liz
pr

o
lá

ba
k,

 k
ar

, 
ha

sf
al

ko
ng

óv
ör

ös
, 

an
tii

nz
ul

in

Kr
an

c C
L2

9
20

21
2

1-
es

fé
rfi

39
re

gu
lá

ris
 é

s 
NP

H 
in

zu
lin

co
m

b
ko

ng
óv

ör
ös

2-
es

nő
53

NP
H 

in
zu

lin
ha

sf
al

ko
ng

óv
ör

ös

Ag
hi

gi
 M

30
20

22
1

1-
es

fé
rfi

59
La

nt
us

, H
um

al
og

ha
sf

al
ko

ng
óv

ör
ös

, 
an

tii
nz

ul
in

NP
H:

 n
eu

trá
lis

 p
ro

ta
m

in
 H

ag
ed

or
n 

sz
er

in
t



321321321321
Szubkután inzulinadagolás által kiváltott lokális amiloidózis – esettanulmány

2024. november� DOI: 10.24121/dh.2024.24

core-biopszia. A mintát szövettani feldolgozás céljából to-
vábbküldtük a Patológiai Intézetbe.

A hisztológiai lelet alapján a szövetfragmentumban sa-
játos, lekerekített, változatos alakú, olykor centrumukban 
üreges, halvány eozinofil festődésű, nem kettősen törő 
anyag volt látható, mely vizenyős alapállományba ágyazó-
dott. A környezetben körülöttük néhány fibrocitát, illetve 
zsírszövet-fragmentumot láttunk (1. ábra).

A minta kongóvörös-pozitív, almazöld kettősen törő 
amiloidnak bizonyult (2. ábra). Immunhisztokémia során 
inzulinellenes antitesttel reagáltatva enyhe pozitív ered-
ményt adott. Összességében a lelet igazolta a szubkután 
inzulin kiváltotta amiloidózis fennállását.

További vizsgálatok történtek szisztémás amiloi-
dózis kimutatására. A szív‑, illetve hasi mágneses re-
zonanciavizsgálat nem igazolt a szervezetben máshol 
amiloid-lerakódást, ami alapján a diagnózisunk végleges-
nek volt tekinthető.

MEGBESZÉLÉS

A lokális amiloidózis ezen formája ritkaságnak számít. 
Irodalmi áttekintés során összesen 25 közleményt talál-
tunk ebben a témában, ebből 23 esettanulmány. Az első 
leírást 1983-ban Störkel és munkatársai adták.8 Azóta ke-
vesebb mint 50 esetben fedezték fel ezt az eltérést.

A nemek aránya megközelítőleg egyenlő volt. A loká-
lis amiloidózis felfedezésekor a betegek életkora telje-
sen változó, a legfiatalabb 25, míg a legidősebb páciens 
– a mi esetünk – 92 éves volt. A cukorbetegség típusa sem 
mutatott érdemi különbséget, mind az 1-es, mind a 2-es 
típusú diabetes mellitus körülbelül hasonló arányban 
fordult elő.

Az amiloid-lerakódás helye attól függött, hogy a be-
teg melyik régióba adta az inzulint. A legtöbb esetben 
ez a hasfal volt, de többen adták a comb, a kar területé-
re; egy esetben a mellkasi régióban is leírták amiloidó-
ma kialakulását.

Az előfordulás a korábbi eseteket áttekintve az inzulin 
fajtájától is teljesen független volt. Mind humán, mind 
inzulinanalóg-terápia mellett, mind intenzív-konzerva-
tív, mind premix terápia mellett is kialakult a szubku-
tán eltérés.
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A szövettani minta feldolgozása, az amiloid-fibrillumok 
kimutatása az esetek legnagyobb százalékában – mint 
ahogy a mi esetünkben is láthattuk – kongóvörös-festés-
sel történt. Emellett az inzulin jelenlétét immunhisztoké-
mia során is több esetben igazolták (1. táblázat).

KÖVETKEZTETÉS

A szubkután inzulinadás indukálta lokális amiloidó-
zisról az esettanulmányunk alapján többféle következ-
tetés vonható le. Egyrészt ritkán kerül felismerésre, 
mivel az elváltozás láttán egyéb, gyakrabban előfor-
duló bőr alatti eltérésre gondolunk (pl. lipóma), ezért 

nem történnek ez irányban további vizsgálatok. Más-
részt pedig a megjelenése a beteg életminőségét nem 
befolyásolja, ám terápiás, illetve differenciáldiagnosz-
tikai szempontból mégis van jelentősége. Előbbi esetén 
rendellenes inzulinfelszívódás miatt a beteg szénhidrát-
háztartását kedvezőtlenül befolyásolhatja, amennyiben 
a beadás helyének változtatását mellőzi. Utóbbi tekin-
tetben pedig a különböző bőrtumorok kapcsán felmerülő 
diagnosztikában lehet érdemi súlya a jelenségnek. A kó-
ros amiloid-lerakódás megelőzésében a legfontosabban 
tényező a betegek oktatása. A részletes edukáció elma-
radása esetén az inzulinterápia gyakoriságának növe-
kedésével párhuzamosan az inzulin indukálta noduláris 
amiloidózis elterjedése is nőni fog.
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