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Kulcsszavak Osszefoglalas

= 1-es tipusi diabétesz

=« COVID Sulyos virusinfekcié idején manifesztalédé cukorbetegség viszonylag gyakori sz6-

= diabéteszes védmény. Tébb kozlés ismert COVID indukalta 1-es tipust cukorbetegség megje-
szovédmények lenésérdl is, de a jelenség magyardzata nem ismert, és a rutinszer( sziirés hidnya

= patogenezis miatt gyakorisaga sem megitélhetd. Az aldbbiakban egy esetiinket mutatjuk be,

amelyben a COVID-infekcié sordn megjelent és akut anyagcsere-kisiklassal jaré
fulmindns diabétesz tipizalasa kapcsan kimutatott autoantitest vetette fel infektiv
eredett 1-es tipust cukorbetegség lehetdségét. Diabéteszes szovédmények kialaku-
lasa els6sorban hosszt betegségtartam és rossz anyagcserekontroll esetén varha-
t6. Esetiinkben az anyagcsere-allapot gyors javuldsa ellenére észlelt szovédmények
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korai kialakulasa és halmozott el6forduldsa szintén megerésiti a virusasszocialt
gyulladasos folyamatok szerepét a patogenezisben.

COVID-induced type 1 diabetes with cumulative occurrence
of early complications, or post-COVID syndrome with multi-
organ autoimmune and inflammatory complications

= COVID

= diabetic complications
= pathogenesis

= type 1 diabetes Diabetes manifested during a severe viral infection is a relatively common compli-
cation. There are also several reports about the appearance of type 1 diabetes in-
duced by COVID, but the pathogenetic association is not known and due to the lack
of routine screening, its frequency cannot be assessed. Below, we present a case

of ours, in which an autoantibody detected in connection with the typing of ful-
minant diabetes that appeared during a COVID infection and was associated with

acute metabolic derailment raised the possibility of type 1 diabetes of infectious or-
igin. The development of diabetic complications can be expected primarily in case

of long disease duration and poor metabolic control. In our case, despite the rap-
id improvement of the metabolic state, the early development and cumulative oc-
currence of complications also confirms the role of virus-associated inflammatory

processes in the pathogenesis.

ulyos virusinfekci6 idején manifesztalddé cukorbe-
tegség viszonylag gyakori sz6védmény. Tébb kozlés
ismert koronavirus-betegség (COVID) indukélta
1-es tipusti cukorbetegség megjelenésérél is, de a jelenség
magyarazata nem ismert, és a rutinszer(i szlirés hidnya
miatt gyakorisdga sem megitélhet6.!
Az aldbbiakban egy esetiinket mutatjuk be, akinél
COVID-fertézést kovetden észleltitk ketoacidézissal ki-
sért, addig nem ismert diabétesz kialakulasat.

ESETBEMUTATAS

Az 56 éves nébeteglink anamnézisében érdemi betegség
nem szerepelt. Testtémegindexe osztilyunkra torténé
felvételekor 20,6 kg/m? volt. COVID-asszociélt broncho-
pneumonia kapcsan észlelt dllapotromlas és novum dia-
béteszes ketoacidézis miatt intenziv osztilyos felvételt
igényelt. Léguti eltéréseire tiineti és antivirdlis keze-
1ést kapott, légzéstdmogatdsra nem szorult. A hipergli-
kémia és a ketoaciddzis rendezésére inzulinkezelésben

részesiilt. Az infekcié gydgyuldsa és a szénhidrat-anyag-
csere stabilizdldsa utdn kezelését belgydgyaszati osz-
talyunkon folytattuk. Humdn inzulin napszakos addsa
mellett vércukorértékei céltartomanyban stabilizalédtak.
Napi inzulinigénye 36 E (10-8-8 E Actrapid HMge, 10 E
Insulatard HMge inzulin), 4tvételekor mért HbA,.-érté-
ke 14,2% (132,8 mmol/mol) volt. Szemészeti vizsgalata
maculaddémat véleményezett, ambuldns kontrollra els-
jegyzést kapott. Emissziéjat kovetéen gondozasat diabe-
tolégiai szakrendeléstinkdn folytattuk.

Az 1 hénap mulva sorra keriilt kontroll adatai alapjan
napi inzulinigénye 30 E-re csokkent (8-6-8 E Actrapid
HMge, 8 E Insulatard HMge), vércukorértékei céltarto-
manyban voltak, testsilyét stabilan tartotta 57 kilogram-
mon (BMI 20,6 kg/m?). Szemészeti ellendrzése sordn
a diabéteszes retinopétia progresszi6jat észlelték, emiatt
ismételt VEGF-kezelés vélt szitkségessé. Tekintettel a ne-
gativ diabéteszes anamnézisre és a diabetogén kockazati
tényez8k hidnyéra, 1-es tipust cukorbetegség lehet6sége
merdlt fel. A szeroldgiai vizsgdlat a cinktranszporter 8 el-
leni (Zn-T8) antitest pozitivitds4t igazolta.
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A harmadik havi kontroll idejére inzulinigénye to-
vébb csokkent, napi ésszesen 26 E (6-6-6 E Actrapid
HMge, 8 E Insulatard HMge) inzulin anyagcsere-egyen-
sulyt biztositott (HbA,: 6,5%, 47,5 mmol/mol). Keze-
1ését analég inzulin (degludek [Tresiba] 12 E + aszpart
inzulin [Novo-Rapid] étkezések eldtt 3-3-3 E) napsza-
kos adédséra véltottuk. Ambuldns megjelenése elétt né-
hany héttel tipusos neuropétids panaszai - nyugalmi
labfajdalom és zsibbadds, valamint a talpak érzéketlen-
sége miatt kialakult jardsbizonytalansag - kezdédtek,
a neuropétiavizsgélat sordn a kalibralt hangvilla teszt,
a héérzet-, valamint a Neurometerrel igazolt dramérzet-
kiiszob-csokkenés a panaszokat aldtdmasztotta, megerd-
sitette periférids idegrost-kdrosodas kialakulds4t (1. és 2.
tabldzat), igy tioktdnsav szedését javasoltuk. Szemésze-
ti javaslatnak megfeleléen ismételt VEGF-kezelésben ré-
szestlt.

A 6. havi viziten beteglink arrél szdmolt be, hogy a nyu-
galmi labfajdalma megsziint, de egyéb neuropatids tiinetei
perzisztaltak. Uj panaszként jelentkezett szédiilékenység,
valamint felalldskor jelentkez8 kollaptiform rosszullétek
és 4juldsérzet megjelenése, ami miatt kiséret nélkiil nem
mert kozlekedni, tovabba éjjeliedény hasznélatéra kény-
szeriilt. A Schellong-teszt igazolta az ortosztatikus hipo-
téniat, amely hatterében autoném kardialis neuropatia
mellett hipoaldoszteronizmus lehet8sége is felmerilt.>*
A plazma ennek tisztdzdsara meghatérozott renin- és al-
doszteronszintje egyardnt alacsony tartomdnyban volt.
Poszturdlis teszt sordn jelentds vérnyomascsokkenés elle-
nére sem a renin-, sem az aldoszteronszint nem emelkedett
megfeleld mértékben, ami megerdsitette hiporeninémids
hipoaldoszteronizmus gyandjat. Kezelésére 2xY2 tbl Flud-
rokortison 0,1 mg szedését javasoltuk. A poszturdlis teszt
soran mért értékeket a 3. tdbldzatban foglaltuk dssze.

1. tablazat. A 3. havi kontroll soran Neurometerrel végzett szenzoros neuropatiavizsgalat soran észlelt eltérések

Nervus medianus

Nervus peroneus

Frekvencia

Normal érték Normal érték
235 120-298 287 2000Hz 846 187-516 792
85 22-180 119 250 Hz 307 44-190 264
39 16-100 84 5 Hz 269 18-170 154

A kéros értékek félkovér szedéssel jelolve.

2. tablazat. A 3. havi kontroll soran kalibralt hangvillaval végzett szenzoros neuropéatiavizsgalat soran észlelt eltérések

Jobb radius
4 5

Jobb hallux

Bal radius
5
Bal Hallux

A kéros értékek félkovér szedéssel jelolve.

3. tablazat. A poszturélis teszt sordn a vérnyomas jelentds csokkenése ellenére a plazma
renin- és aldoszteronszintje egyarant az als6, sziirke z6naban marad

Plazmarenin (nlU/ml)

Plazmaaldoszteron (pg/ml)

Vérnyomas (Hgmm)
Fekve 135/75
Allva 70/45

3,0 (2,8-39,9)
6,2 (4,4-46)

25,0 (11-236)

50 (22,1-353)

2025. augusztus
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A tovabbi kontrollok sordn a beteg HbA,-értéke 6,0%-ra
(42 mmol/mol), a napi inzulinigénye &sszesen 16 E-re (10 E
bézis és étkezések elétt 2-2-2 E prandidlis inzulin, az els-
z8ekben megjelslt készitményekbél) csokkent. Etkezések
utan észlelt hipoglikémia miatt a prandiélis inzulinadago-
kat magatdl csokkentette, minddssze 1-2 E inzulint adott
alkalomszertien, a mért vércukorérték fiiggvényében. Igen
alacsony prandidlis inzulinigénye részlegesen megtar-
tott béta-funkciéra utalt. Ehomi szérum-C-peptid-értékei
a normalis tartomdany alsé hatdrdn voltak, ezért indokolt-
nak tartottuk a béta-sejtek stimulélhatésdganak igazolasat.

A C-peptid-stimuldci6 lehetdségeit a szakirodalmi adatok attekin-
tése alapjan mérlegeltitk.*® Az étkezéses stimuldcié eredménye
fiigg az étkezés mennyiségétdl és dsszetételétdl (nincs standardi-
z4lt tesztétkezés), valamint az emésztési viszonyoktdl és az endo-
gén inkretinhatds intenzitdsatdl. Tovédbbi héatranya, hogy pontos
reprodukalhatéséga kérdéses, ezért a béta-funkcié véltozasanak ko-
vetésére kevéssé alkalmas. A glukagonnal végzett stimul4cié kivite-
lezése nehézkes és mellékhatdsokkal jarhat. Szulfonilurea addsaval
az ATP- (adenozin-trifoszf4t) -dependens K-csatorna specifikusan
stimuldlhaté, azonban relative hosszabb hatéstartama miatt a sti-
muldcié mértéke diagnosztikus céllal nehezen kévethetd és elhtizé-
dé hipoglikémiét okozhat. Hatranya a prandidlis glikézreguldtorok

révid hatdstartama révén kikiiszébolhetd.s”

A killonb6z6 médszerek elnyeit és lehetséges hatranyait
figyelembe véve C-peptid-stimulacié céljabdl prandialis
glikdzregulator alkalmazdsa mellett dontottiink. A be-
tegnél éhomi allapotban 1 mg repaglinid bevétele utdn
150 percig kovettitk a vércukor és a C-peptid véltozdsat.
A hipoglikémia kivédésére a beteg a vizsgalat 60. percé-
ben 10 gramm glitkézt kapott per os. A vizsgalat soran

a szérum-C-peptid értéke szignifikdnsan emelkedett,
a vércukor élettani tartomdnyban maradt. Az eredménye-
ket a 4. tdbldzatban foglaltuk 6ssze.

A vizsgélat igazolta a részlegesen megtartott béta-
funkciét és inzulintermeld képességet. A beteg fenoti-
pusa és az autoantitest jelenléte a diabétesz 1-es tipusdra
utalt, viszont a kérlefolyds és a C-peptid-stimuldcids teszt
eredményei alapjan a diabétesz inkdbb 2-es tipusinak
felelt meg. A retipizdlas lehet6ségének mérlegelésével
a kezelés deeszkaldciéjat folytattuk, a terdpiat napi 10 E
analdég bazisinzulin ad4sdra redukaltuk, és mellé GLP-1-
receptoragonistat vezettiink be (degludek+liraglutid
kombin4cié [Xultophy injekcié]).

A 9. havi kontroll adatai szerint kollaptiform panaszai
mineralokortikoid szedése mellett prompt megsziintek,
életmin@sége jobb lett. Latdsa azonban nem javult, ja-
rasbizonytalansaga is perzisztdlt. A szlrévizsgélati jel-
leggel elvégzett carotis Doppler-ultrahangvizsgélat nem
igazolt szignifikdns dramladszavart. A HbA,. értéke 5,6%
(36,0 mmol/mol) volt, testsulya valtozatlanul 57 kilo-
gramm (BMI 20,6 kg/m?) maradt. A napi 8ssz-inzulinigé-
nye 8 adagolési egység bazisinzulin-liraglutid kombinacié
addséra csokkent. A betegiink gondozasanak elsé évében

- 2022-ben - regisztralt paramétereinek véltozasait az 1.

dbrdn foglaltuk 6ssze.

A tovadbbi 2 év sordn, 2023-2024-ben a szénhid-
rdt-anyagcsere paraméterei napi 8 adagoldsi egység
bézisinzulin + GLP-1-receptoragonista addsa mellett val-
tozatlanul céltartomanyban maradtak (HbA,.: 5,5% koriil),
testsilya nem véltozott. Lat4sa jobb szemén 10%-ra, bal
szemén 40%-ra csokkent. A talpak érzéketlensége valto-
zatlan maradt, ortosztatikus hipoténia a bedllitott fludro-
kortizon-terdpia mellett nem jelentkezett.

4, tablazat. A laboratériumban, rutin enzimatikus modszerrel mért vércukor- és a szérum-
C-peptid-szint valtozasa repagliniddel végzett stimulacié soran

Stimulacié tartama (perc) Vércukor (mmol/l) Szérum-C-peptid (ng/ml)
0 4,4 0,38
90 4,6 0,73
120 6,6 1,04
150 5,9 1,22

A szérum-C-peptid-szint normélis értéke laboratériumunkban 0,48-5,05 ng/ml

. ______________________________________________________________________________________________________________________________________________________________
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1. abra. Betegiink f6bb vizsgélati paramétereinek valtozasa észlelése els§ évében

MEGBESZELES

A szénhidrat-anyagcsere kisikldsa akut megbetegedés
kapcsdn 2-es tipust cukorbetegeknél nem szokatlan je-
lenség.! Betegiinknél azonban a cukorbetegség de novo
alakult ki akut virusinfekciét kovetéen, és az 1-es tipu-
st diabéteszre (TIDM) jellemzd antitest pozitivitdsa
az anyagcserezavar autoimmun eredetére utalt. Ugyan-
akkor, a gyors remissziés hajlam és a részlegesen meg-
tartott béta-funkcié inkébb 2-es tipust diabétesz (T2DM)
fennalldsét sugallta annak ellenére, hogy az utébbira ti-
pusos klinikai és anamnesztikus jellemzék nem &lltak
fenn. A diabétesz kialakuldsaban felmerdlt a lezajlott vi-
rusinfekci6 szerepe, bar irodalmi adatok szerint a virusos
megbetegedés és a cukorbetegség megjelenése kozotti ok-
okozati 4sszefiiggés egyértelmiien nem igazolhaté és an-
nak lehetséges mechanizmusa sem tisztazott.'

2025. augusztus

Az irodalomban tébb esettanulmany szdmol be COVID indukal-
ta TIDM megjelenésérd], illetve a COVID-infekciénak az addig kli-
nikailag ,néma” 1-es tipusu diabétesz megjelenésében lehetséges
triggerként betdlt6tt szerepérél.! Egyes adatok alapjan az eddi-
gi kisérleti bizonyitékok arra utalnak, hogy a humdan béta-sejtek
SARS-CoV-2-receptorokat expresszalnak, ezért a SARS-CoV-2 ké-
pes megfertdzni azokat.® A virus szaporoddsa a béta-sejtekben szer-
kezeti és funkciondlis véltozdsokat eredményezhet. E valtozdsok
kovetkezménye lehet az inzulint kivalaszté szemcsék szdmdanak
csokkenése, a proinzulin (vagy inzulin) szekréci6janak csskkenése,
valamint a béta-sejtek transzdifferencidlédésa vagy dedifferencia-
16d4sa. A SARS-CoV-2-fertézés altal kivaltott gyulladasos kérnyezet
(péld4ul gyulladast eldsegitd citokinek) a béta-sejtek kdrosodéséhoz
vagy apoptézisdhoz, illetve a bystander T-sejtek aktivaldsdhoz ve-
zethet. A SARS-CoV-2-fertézést koveté TIDM patogenezisében sze-
repet jatszhat még a virusperzisztencia, a molekuldris mimikri és

az endogén humdn retrovirusok aktivaldsa.®

DOI:10.24121/dh.2025.22
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A megjelent diabétesz tipizdlasdban az autoantitestek -
példdul az ICA (szigetsejt elleni antitest), az IAA (inzulin
elleni autoantitest),” a GAD65 (glutaminsav-dekarboxi-
l4z elleni antitest),' az IA-2Ab (tirozin-foszfatéz elleni
antitest)" és a Zn-T8" - kimutat4sa jelenti a legjelentd-
sebb tdmpontot. Egy munkacsoport vizsgélatai alapjan
a Zn-T8 megjelenése az l-es és a 2-es tipusi diabétesz el-
kilonitésére is alkalmas lehet.”® A béta-sejt-funkcié ké-
rosoddsdnak mértékét elsGsorban a C-peptid-termelés
stimuldlhatésdga tikrozi. Az inzulintermels képesség
valtozdsdnak felmérésére elengedhetetlen az objektiv és
reprodukélhatd, standardizalt kortlmények kozott vég-
zett médszerek alkalmazasa.”® Adott betegnél a C-pep-
tid stimulélhat6sdganak vizsgalata azonos médszerrel jél
osszehasonlithatd eredményeket adhat, a véltozas id6ben
pontosan nyomon kovethetd, ezaltal a folyamat aktivita-
sa, a progresszid vagy a regresszié egyarant megitélhetd.

Az éltalunk alkalmazott repaglinidel térténé C-peptid-stimulacié
nem tartozik a ,standard” eljardsok kézé, bar alkalmazasét illetéen
ismertek nemzetkézi kozlemények is. Célunk nem a rezidualis inzu-
linszekréciés kapacitds tudoményos igény(i felmérése volt, hanem
annak biztonsagos ellendrzése, hogy betegiink béta-sejt-mukodése

még legaldbb részlegesen megtartott-e.®

A diabéteszes szévédmények megjelenése jellemzden
tébbéves betegségtartam és rossz anyagcserekontroll ese-
tén varhaté. A jelen esetben azonban a szénhidrat-anyag-
csere gyors rendezddése és a cukorbetegség parcidlis
remisszidjara utalé cs6kkend inzulinigény ellenére szin-
te egy id8ben tébb szévédmény (diabéteszes retinopdtia,
nefropdtia, hiporeninémids hipoaldoszteronizmus) kiala-
kulasat észleltik. A sz6védmények sem a tinetek, sem
a morfolégiai eltérések tekintetében nem kiilonbéztek
a diabétesz kapcsan dltalaban észlelt szovédményektdl.
A szévédmények korai megjelenése, gyors progresszidja
és halmozott el6forduldsa azonban felvetette, hogy azok
nem csupdn a diabétesz kovetkeztében alakultak ki, hat-
tertikben virus indukalta gyulladasos és/vagy autoimmun
szervkérosoddsok lehet8sége is felmerilt.
COVID-asszocidlt retinopatia a diabétesz fenndlla-
satél fuggetlentl, a diabéteszes retinopdtidval azonos

Kazuisztika

megjelenést mutathat.''* A mikrovaszkuldris eltérések
(mikrovérzések, vattatépésszerti foltok, kanyargés erek)
nem killonboztethet6k meg a diabéteszes eredetl érhér-
tya-karosodastdl.

COVID-asszocidlt neuropitia esetén a diabéteszes
periférids szenzoros neuropdtidval azonos tiinetek és
eltérések alakulhatnak ki. Hatterében genetikai és immu-
nolédgiai tényezdk szerepe meril fel. Hozzdjarulhat még
a hipoxia vagy mas metabolikus kérallapot, rossz taplalt-
s&g, vitaminok (A-, C-, D-, E-, B6-, Bj,-vitamin, folsav) és
nyomelemek (vas, magnézium, cink, szelén, réz, omega-3
zsirsav) immunmoduldns hatdsinak valtozasa is.’® Keze-
1ése megegyezik az egyéb eredetli neuropatia kezelésével.

A hiporeninémids hipoaldoszteronizmus tipusosan
krénikus nefropdtia, az esetek kb. 50%-4ban diabéteszes
nefropatia talajan, a juxtaglomeruldris apparatus masod-
lagos karosodésa kovetkeztében alakulhat ki.! Betegiink-
nél azonban a vesefunkcié kdrosoddsa nem jott létre, ami
infektiv eredetre utalt, s kialakuldsdban szintén immun-
medidlt gyulladasos folyamatok szerepe volt valészintsit-
het8."” COVID-infekcié kapcsén kialakult hiporeninémiés
hipoaldoszteronizmus lehetéségére tébb szakirodal-
mi esettanulmdny hivja fel a figyelmet.! Egyes kozlemé-
nyek a COVID-asszocidlt ortosztazis hatterében autoném
kardidlis autoném neuropdatia, hipovolémia, a renin-al-
doszteron rendszer diszfunkcidja és autoimmunités le-
hetéségét vetették fel.>'® Az idézett tanulményokban
vizsgalt betegeknél autoantitestek jelenléte is igazolhaté
volt adrenerg-, acetilkolin- és angiotenzin-II-receptorok
ellen. A kdzlemények tantsaga szerint a SARS-CoV-2 t6bb
szervrendszerhez férhet hozzd az angiotenzinkonvert4ld
enzim-2-receptoron keresztiil és virusos eredeti gyulla-
dasos vagy mds immunmedialt folyamatok révén az au-
toném idegrendszer kdrosoddsdhoz és a RAAS rendszer
szabalyozdsi zavarahoz vezethetnek. A kivizsgélasban
nem szerepelt a RAAS tengely felmérése, de a kezelési le-
hetdségek kozott eredményesnek bizonyult a mineralo-
kortikoid alkalmazasa.

A korai és halmozottan megjelend diabéteszes sz6-
védmények azt sugalljdk, hogy a kialakuldsukhoz me-
tabolikus tényezék mellett virusos eredett gyulladasos
folyamatok is hozzajarulhattak.
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COVID indukalta 1-es tipusti cukorbetegség korai szévédmények halmozott el6forduldsaval

KOVETKEZTETES

Stlyos virusinfekcié autoimmun folyamatokat indukdlhat,
és ez tobb szervrendszert érinthet. Esetiinkben a kialakult
diabétesz szév6dményei virusasszocialt gyulladasos, toxi-
kus tényezék és immunmediélt folyamatok kovetkeztében

korai megjelenést és gyors progressziét mutathatnak jé
anyagcserekontroll ellenére. A virusasszociélt diabétesz sz6-
védményei az életmindség tartés romldsahoz vezethetnek,
ezért a korai szlirés és gondos kovetés indokolt. Ortoszta-
tikus hipoténia esetén szitkséges a hipoaldoszteronizmus
lehet4ségének mérlegelése és kizarasa célzott vizsgalattal.

COVID: koronavirus-betegség (coronavirus disease); GLP-1: glukagonszeri peptid receptor-1 (glucagon-like peptide receptor-1); RAAS: renin-angio-
tenzin-aldoszteron rendszer (renin-angiotensin-aldosteron system); SARS-CoV-2: stilyos akut 1égzészervi szindrémat okozé koronavirus 2 (severe
acute respiratory syndrome coronavirus 2); TIDM: 1-es tipust cukorbetegség (type 1 diabetes mellitus); VEGF: vaszkularis endotelidlis névekedési
faktor (vascular endothelial growth factor); Zn-T8: cink-transzporter-8 elleni antitest (anti zinctransporter-8 antibody)
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