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Osszefoglalas

A szerz6k ismertetik a szénhidrdtanyagcsere-variabilitds fogalmdt és annak hdtrdnyos kévetkezményeit, amelyek koziil
kiemelik az ismétl6d6 hypoglykaemidk kockdzatdnak névekedését. Részletesen foglalkoznak azokkal a kéroktani ténye-
z06kkel, amelyek magyardzzdk az autondm neuropathia szerepét a sulyos hypoglykaemia kialakuldsdban. Elemzik a gyo-
mordiriilés lassuldsdnak és a pancreas exokrin funkcidjdnak szerepét a koros vércukoresés létrejéttében. Esetismertetésiik
sordn bemutatjdk egy visszatéréen sulyos hypoglykemidkat elszenved6 pancreatogen diabeteses beteg esetén végzendé
diagnosztikus tevékenységet és a terdpids lehetéségeket. A beteg adataibdl és a kdrkép kdvetésének tapasztalataibdl dl-
taldnos érvényli 6sszefoglald kévetkezetéseket vonnak le a pancreatogen diabetesben megfigyelhetd, stulyos neuropathia
és felszivéddsi zavar miatt kialakulé hypoglykaemia ismérveirdl.

B Kulcsszavak: hypoglykaemia, autoném neuropathia, gastroparesis, pancreatogen diabetes

Recurrent hypoglycemias caused by neuropathy in a patient

with pancreatogenic diabetes. A case report

Summary: The authors define the meaning of glycemic variability and the possible detrimental consequences including the
increased risk of recurrent hypoglycemias. They describe the details of the role of autonomic neuropathy in the pathogen-
esis of severe hypoglycemia. Slower gastric emptying and impaired exocrine function are analyzed as pathogenetic factors
of abnormally low glucose values. A case history demonstrates the diagnostic steps and therapeutic options of a patient
with pancreatogenic diabetes and recurrent hypoglycemias. Rewieving the patient’s data and the details of follow-up they
draw general conclusions about the characteristics of the hypoglycemia detected in pancreatogenic diabetes associated
with autonomic neuropathy and impaired intestinal absorption.
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Roviditések

BMI: testtomegindex (body mass index); CGM: folyamatos szovetigluk6z-monitorozas (continuous glucose monitor-
ing); CT: komputertomogréfia (computer tomography); EEG: elektroenkefalogram (electroencephalogram); y-GT:
gamma-glutamil-transzferdz (gamma glutamyltransferase); GFR: glomerularis filtraciés rata (glomerular filtration
rate); NPH: neutral protamin Hagedorn; T,,,: gyomordiriilés felezési ideje (half time of gastric emptying)

legfontosabb feladat a szénhidrat-anyag- szamos terapiavaltoztatas ellenére is elérhetetlen-

ﬁ diabeteses betegek kezelése soran az egyik tek egy részében azonban az Ohajtott egyensuly
csere ingadozasmentes beallitasa. Az ese- nek bizonyul. Az utébbi évek koroktani, diagnosz-
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tikai €s terapids ismereteinek bdviilése reményt
jelenthet a hosszu ideje ingadozd anyagcseréju
betegek szamara. Az instabil szénhidrathaztartast
leginkabb a glykaemids variabilitds fogalmaval jel-
lemzik, ami a vércukorszint ingadozdsanak mérté-
két, az atlagos vércukortol valo eltérését fejezi ki.!
A béta-sejt-funkcidé romldsa a variabilitdssal szo-
rosan Osszefiigg mind 1-es, mind 2-es tipusu dia-
betesben, a C-peptid-szint, valamint a variabilitas
kozotti inverz korrelacio pedig a diabetes tipusatol
fiiggetleniil bizonyitott.>* A széls6ségesen ingado-
z6 anyagcsere mielGbbi felismerése €s befolyaso-
lasa azért sziikséges, mert Osszefiiggésbe hozhatd
a micro- és macrovascularis szovédmények kiala-
kul4saval,* a tobbféle okbdl bekdvetkezd morta-
litas gyakorisigdnak novekedésével,’ az oxidativ
stressz fokozodasaval® és eldre jelezheti a hypogly-
kaemia kockézatat.” A hypoglykaemia gyakorisa-
gat és a fekvObeteg-osztalyok emiatti terhelését jol
dokumentéljak azok az adatok, amelyek szerint az
Egyesiilt Allamokban ez a diagnézis a siirgdssé-
gi korhazi felvételek egyik f6 oka a 65 év felet-
ti korosztalyban,® és 10 év alatt a hypoglykaemia
miatti osztalyos ellatds szama 39%-kal nétt Ang-
liaban.’ A salyos, eszméletvesztést okozd hypogly-
kaemia siirgdsségi ellatast igényl6 kovetkezményei
mellett rovid és hosszi tavon €rvényesiilé cardio-
vascularis kockézattal is szdmolni kell. Szdmos
olyan korélettani tényez6 hatdsa fokozddik miat-
ta, amely az artheriosclerosis kialakulasidhoz vagy
progresszidjahoz vezet, koztiik a szimpatikus ideg-
rendszer aktivalasa, az endotheldiszfunkcié nove-
kedése, a gyulladasos folyamatok elGsegitése, az
oxidativ stressz létrejotte és a thrombosis-készsé-
get fokozé thrombocytaaktivacié.'® Diabetesben a
hirtelen szivhalal egyik fontos etioldgiai tényezdje
a fokozott aritmia-hajlam, amit részben a hypogly-
kaemia okoz."

A kognitiv funkcié zavara is sokkal gyakoribb
azokban a személyekben, akik ismétl6dé hypogly-
kaemiat szenvednek el; az irodalom azonban meg-
osztott abban a vonatkozasban, hogy a hypoglykae-
mia okozza-e a mentalis hanyatlast, vagy inkabb a
koros vércukoresés a kognitiv diszfunkcié miatti
hidnyos compliance kovetkeztében alakul ki."

A hypoglykaemia és annak veszélyes kovetkez-
ményeinek létrejottében az autondm neuropathia
tobb okbdl is jelentds szerepet jatszik. A cardio-
vascularis adaptacié autoném neuropathidban be-

kovetkezd gyengiilése a baroreflex-szenzitivitas
csokkenésében és a szivfrekvencia-variabilitas be-
szlkiilésében nyilvanul meg, és tovabb fokozza a
malignus ritmuszavarok hypoglykaemidban megfi-
gyelt kockazatat.” Az autoném neuropathia mel-
lett fellépd salyos hypoglykaemidk gyakorisaganak
novekedését részben az ellenregulacidos mechaniz-
musok gyengiilése magyardzza, amit a hypoglykae-
mia ingerére bekovetkezd, a fiziologidshoz képest
csokkent reaktiv peptid-, illetve hormonszintek
igazolnak." Az autonom neuropathia miatti ma-
gas hypoglykaemia-kockazat tovabbi oka a hypo-
glykaemia-érzet kiesése, amely miatt a korai fi-
gyelmeztetd jelek e betegekben hidnyoznak és a
hypoglykaemia silyos neuroglykopenids tiinetek
formdjaban manifesztalodik. A fenti jelenséget a
szimpatoadrenélis rendszer emlitett funkcizava-
ra mellett a hypoglykaemia karosodott kdzpon-
ti idegrendszeri észlelése, illetve az erre adott
valaszreakciok idegrendszeri inkoordinaltsaga ma-
gyarazhatja."” Az autoném neuropathia az emész-
tétraktus mikodését rontva szintén okozhat hy-
poglykaemiat, mivel a neuropathia altal érintett
motoros, szenzoros €s szekretoros gastrointesz-
tindlis funkciok mind szerepet jatszanak a vér-
cukorérték szabalyozasdban.!® A gyomor iiriilése
zavarttd valik, ha a paraszimpatikus-szimpatikus
idegrendszer kozotti egyenstly az autoném neu-
ropathia miatt felborul. Mivel a paraszimpatikus
funkcié A4ltalaban hamarabb karosodik, mint a
szimpatikus, igy a paraszimpatikus serkentd hatas
alulmarad a szimpatikus gatlé hatdssal szemben."”
A hypoglykaemia kialakuldsat réviden az a jelen-
s€g magyarazza, hogy ha étkezés el6tt a beteg in-
zulint vagy hypoglykaemizal6 oralis antidiabetiku-
mot alkalmaz, de az étkezé€s alatt €s utan a gyomor
nem triil kell§ dinamikaval, akkor a duodenumba
nem jut idében szénhidréat, és igy a vércukorcsok-
kent6 hatas hamarabb érvényesiil, mint az étkezés
miatti vércukoremelkedés. A kovetkezd fazisban
pedig hyperglykaemia alakul ki, amikor a szén-
hidrat kései felszivodasa a lassult gyomor miatt a
vércukorcsokkentd hatas lezajlasa utan kovetkezik
be. A gyomoriiriilés zavaranak diabetesben megfi-
gyelt jellegzetessége, hogy a motilitds igazolt rom-
lasa ellenére is a betegek egy része panaszmen-
tes marad, vagy csak enyhe dyspepsias tiineteket
emlit. Sokszor csak stlyos gastroparesisben 1ép fel
a hanyinger, illetve az étkezést kdvetd hanyas. A
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fentiek miatt tehat csupan a panaszok és tiinetek
alapjan az autoném neuropathia okozta gyomor-
{iriilési zavar stilyossdga nem becsiilhetd meg.'®

A stabil anyagcseréhez a pancreas endokrin
és exokrin alloméanyanak szoros egyiittmtikodé-
se sziikséges. Az utdbbi években igazoltak, hogy
2-es tipusu diabetesben, rossz anyagcsere-allapot
esetén a pancreas exokrin funkcidja csokkent.” A
szénhidratanyagcsere ingadozéasahoz és a hypogly-
kaemia-kockazat novekedéséhez vezethet a panc-
reatogen diabetesben észlelt exokrin elégtelenség
is.?’ Pancreatogen diabeteshez az akut és kroni-
kus pancreatitis, a pancreascarcinoma, a hasnyal-
mirigy-eltavolitas utani allapot és a cisztas fibro-
sis vezet. Az elégtelen pancreasenzim-elvalasztds
miatt az Osszetett szénhidratok lebontdsa zavart
szenved, €s az emiatt 1étrejovo felszivodasi za-
var hypoglykaemidt okoz. Az alfa-sejtek karoso-
dasa okozta hidnyz6 glukagonhatds a hypogly-
kaemiaval kapcsolatos ellenregulacié karosodasat
hozza 1étre, amihez sok esetben — leginkabb al-
koholistakban — hozzajarul az egyiittesen el6for-
dul6 majérintettség miatti csokkent glukoneoge-
nezis.”! A kifejezett glukOzvariabilitds és a rejtett,
tiinetszegényen vagy atipusos tiinetekkel zajlo hy-
poglykaemias epizodok kimutatasa a gyakori vér-
cukoronellendérzés mellett a folyamatos szovetiglu-
kéz-monitorozas (continuous glucose monitoring:
CGM) modszerével végezhetS. A HbA,, az id6-
ben atlagolva mutatja az anyagcsere-allapotot, igy
nem ad felvilagositast arrdl, hogy az egész napos
vagy napok kozotti glukézingadozas milyen mér-
tékd volt.”? A hypoglykaemias epizodok hatteré-
ben fennallé6 autoném neuropathia elsésorban a
cardiovascularis funkciok tanulmanyozasaval vagy
mandverek végzésével vizsgalhatd, melyek kozé
a szivfrekvenvia-variabilitas, a baroreflex-szenzi-
tivitds és a cardiovascularis reflexek tartoznak. A
hypoglykaemia okaként szoba jové gastroparesis
gyanuja esetén a gyomor lriilésének pontos meg-
jelenitésére a nemzetkdzi €s hazai szakirodalom
egyarant az izotOpos gyomoririilésvizsgalatot tart-
ja arany standardnak.'®

Esetismertetés

Az esetismertetésben szerepld 45 éves diabeteses
férfi beteg egy otthonaban elszenvedett, tonusos

végtaggorcesel kisért, eszméletvesztéssel jard rosz-
szullét kapcsan keriilt siirgdsséggel a neuroldgiai
klinikara. A felvételét megel6z6 idészakban egyre
gyakrabban ismétlédtek a fenti rohamok, amelyek
néhany percig tartottak. Aura vagy tenebrositas
nem kisérte ezeket. Az egyértelmi kdzponti ideg-
rendszeri tiinetek miatt epilepszia iranyaban kezd-
ték meg kivizsgalasat. Korabbi anamnézisében a
krénikus alkoholizmus mellett évek Ota fennél-
16 idiilt hasnyalmirigy-gyulladas szerepelt. Egy al-
kalommal pseudocystaval szovédott akut pancre-
atitise zajlott, ami miatt duodenummegtartasos
hasnyalmirigyfej-reszekcion esett at. A heveny
gyulladashoz tarsul6 diabeteses ketoacidosis kap-
csan deriilt fény cukorbetegségére, ami miatt napi
négyszeri adagoldsd intenziv humaninzulin-keze-
Iést inditottak, illetve pancreasenzim-szubsztituci-
Ot rendeltek el. A terdpids bedllitds utdn diabe-
toldgiai €s gasztroenteroldgiai ellenérzésen egyre
ritkdbban jelent meg, majd mintegy 9 évig nem jart
szakorvosnal, gyogyszereit rendszeresen nem szed-
te. Felvételekor BMI-értéke 20,1-nek bizonyult. A
funkciondlis és képalkot6 vizsgalatok (EEG, ko-
ponya-CT, carotis-vertebralis Doppler-ultrahang)
neuroldgiai okok fennallasat nem igazoltak. Te-
kintettel arra, hogy a délel6ttonként ismétlédo-
en fellépd sulyos hypoglykaemidk a korabbi esz-
méletvesztések okaként szoba jottek, illetve mivel
tovabbi napszakokban pedig magas vércukrokat
észleltek, kérték belgyogyaszati klinikdnkra valo
athelyezését az anyagcsere stabilizaldsa céljabol.
Diabetoldgiai osztalyunkra torténd atvételekor
alkalmankénti hasmenésen és az alsd végtagok-
ra lokalizal6dé disztalis, szimmetrikus zsibbadas-
érzésen kiviil egyéb panasza nem volt. Klasszikus
hypoglykaemids tiinetek nem el6zték meg a koé-
rosan alacsony vércukor miatti eszméletvesztéseit.
Fizikalis statusabdl asthenias alkata, illetve a kol-
doktdl balra, az inzulin beaddsanak helyén tapint-
hat6 mobilis, subcutan csomé emelendd ki. Labo-
ratériumi eredményeiben magas HbA,. (10,2%)
és éhomi vénas vércukor (33,4-11,5 mmol/l) mu-
tatkozott emelkedett y-GT (109 E/l) és mérsékelt
foka vashianyos anaemia mellett. Vesefunkcidja
kisfokban besz{ikiilt volt (kreatinin: 130 wmol/l,
GFR: 50 ml/perc/testfeliilet). Vércukorprofilja-
ban széls6séges ingadozast tapasztaltunk, regge-
li utdn konzekvensen visszatéré hypoglykaemias
epizodokkal. Tovabbi vizsgilatok sordan az echo-
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kardiografia teleszisztolés mitralis prolapsust, a
hasi szonografia meszes pancreast igazolt. Gast-
roscopia soran ételmaradékkal fedett nagygorbii-
let, gastrooesophagealis reflux, varicositas oeso-
phagei grade 1. keriilt leirdsra. Szovettani vizsgalat
boholyatrophia jeleit nem igazolta, igy coeliakia
kizarhat6 volt. A diabetes microvascularis szovéd-
ményeinek irdnyaban szemészeti vizsgalat tortént,
amely enyhe fokd hattér-retinopathiat igazolt.

Kiegészité vizsgdlatok neuropathia irdnydban

A felmeriild autondm neuropathia gyantija miatt
elvégeztiik a Ewing altal leirt cardiovascularis ref-
lexteszteket,” amelyek stlyos fokt idegrendszeri
érintettséget mutattak (1. tdbldzat). A szenzoros
neuropathia mértékét a hiivelykujjon és a hallu-

xon vizsgaltuk 3 kiilonb6zd frekvenciaju elektro-
mos inger kozlésével a Neurometer diagnosztikus
késziilék felhasznaldsaval. A periférids szenzoros
funkci6 nem bizonyult kérosnak, annak ellené-
re, hogy az autoném idegrendszer stlyosan érin-
tett volt. Bar emésztészervi panasza nem volt, de
az autoném neuropathia tesztek eredménye és
a hypoglykaemidk el6forduldsa miatt felmeriilt
a lassult gyomoriiriilés lehetdsége, igy izotdpos
gyomoriiriilés-vizsgalatot végeztiink. A radiofar-
makon id6-aktivitds gorbe alapjan szamitott fele-
zési ideje (T,),) extrém lassu gyomoriiriilést igazolt
(T,,: 487,6 perc, normalis tartomany: <67,6 perc),
ami magyarazatul szolgalt az étkezések utani sa-
lyos vércukorcsokkenések kialakulasara (2. tabld-
zat). Tekintve a sulyos foku autoném idegrendsze-
ri érintettséget, felmeriilt a hypoglykaemia-érzet

1. tdbldzat. Cardiovascularis reflexteszt vizsgdlatok a beteg felvételekor és 6 honappal késébb

Teszt Elsé ellatas Kontrollvizsgalat Normadltartomany
Légzés alatti szivfrekvencia-valtozas 4/perc 1/perc >15/perc
Valsalva-hanyados 1,015 1,025 >1,21
30/15 hanyados 1,012 1,005 =>1,04
Ortosztatikus szisztolés vérnyomasesés 16 Hgmm 38 Hgmm <10 Hgmm
Diasztolés vérnyomasemelkedés handgrip alatt 7 Hgmm 1 Hgmm >16 Hgmm
Osszesitett score 8 pont 9 pont <2 pont

1. dbra. CGM a kezelés elétt
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koérosan csokkent mértéke is, ezért feltételezhetd
volt, hogy olyan hypoglykaemids epizddokra is sor
keriilt, melyek tlineteit nem vagy atipusosan érez-
te a beteg. A rejtett hypoglykaemiak felderitésére
és a napi vércukor-ingadozés jellemzdinek detek-
talasara folyamatos szévetigluk6z-mérést (CGM-t)
alkalmaztunk. A CGM elvégzésével konzekvensen
reggeli €s vacsora utan jelentkezd, jol reprodukal-
hat6 glukézesokkenés volt igazolhatd, ami magya-
razatot adott a reggeli utdni eszméletvesztések
betoldgiaban jol ismert Somogyi-effektus kovette,
aminek kovetkeztében a glukézértékek igen ma-
gas tartomanyba is keriiltek.

Alkalmazott kezelés, eredmények
Az igazolt autoném neuropathia miatt parentera-

lisian, majd per os naponta 600 mg alfa-liponsavat
alkalmaztunk, illetve a neuroldgian megkezdett

gabapentinterdpiat folytattunk. Az inzulinadago-
las helyérdl, technikéjarol a beteget kiképeztiik.
A korabbi, négyszeri adagolasii humaninzulin-ke-
zelése soran reggeli el6tt 12 E, ebéd el6tt 12 E,
vacsora el6tt 12 E human reguléris inzulint ada-
golt, lefekvéskor pedig 14 E NPH-inzulint injek-
talt. A reggeli és esti postprandialis hypoglykae-
mia-kockazat miatt napi haromszori preprandialis,
kis ddzisu, ultragyors hatdsu inzulinanaldgra (in-
zulin aspart) és napi kétszeri adagolasu bazisinzu-
lin-analdgra (detemir) valtoztattuk kezelését. Napi
inzulinadagja a felvételihez képest joval kisebbnek
bizonyult hazabocsatidsakor (inzulin aspart regge-
li el6tt 6 E, ebéd elbtt 6 E, vacsora el6tt 8 E, in-
zulin detemir reggeli el6tt 4 E, vacsora el6tt 6 E
volt). A reggeli elStti ultragyors inzulinbdl idével
egyre kisebb adag volt csak sziikséges, a déleldtti
vércukoremelkedést pedig a reggel adagolt bazis-
inzulin-analég doézisanak feltitralasa mérsékelte.
A lassult gyomoriiriilés miatt napi 3X 10 mg vénas
metoclopramid adéasat kezdtiik meg. A korabban

2. tdbldzat. A gyomoriirtilés izotdpos vizsgdlata a beteg felvételekor és 6 hdnappal késébb

Paraméter
T, (perc) 487,6

Els6 vizsgalat

Kontrollvizsgalat Normaltartomany
245,8 <67,6

2. dbra. CGM a kezelés utdn 6 hénappal
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a beteg altal elhagyott pancreasenzim-szubsztiti-
ciét folytattuk, napi 4x25000 E pankreatint ren-
deltiink.

A beteg étrendjében rostszegény, naponta 6 al-
kalommal, egy-egy alkalommal kis mennyiségi
ételt fogyasztott. A terdpia eredményeként a hy-
poglykaemidk teljesen megsziintek, az anyagcse-
re stabilabba vélt. A beteg panasz- és tiinetmen-
tesen tavozott osztalyunkrol. Utankdvetése soran
arr6l szamolt be, hogy egyetlen hypoglykaemi-
as rosszullétre vagy eszméletvesztésre sem keriilt
sor, és életmindségének jelentds javulasat emlitet-
te. Otthon mért vércukorértékei kozott tobbségé-
ben a céltartomanyon beliili szimadatok szerepel-
tek. A 6 honapos kontrollvizsgélat idejében a T,
megfelez6dott, tehat mintegy kétszer olyan gyor-
san urilt a beteg gyomra a terapidnak kdszonhe-
téen, mint az els6 felvétel idején, de még min-
dig a kéros tartomanyban maradt (2. tdbldzat).
Az autondm neuropathia a kontrollvizsgélat ide-
jén még nem mutatott mérhetd javulast a korab-
biakhoz képest. A 6 honapos kontroll sordn mért
HbA,. nem valtozott a kiindulasi értékhez képest,
és a kontroll-CGM-vizsgalat ingadozd vércukor-
értékeket igazolt ugyan, de a szélséséges kilengé-
sek megszintek és a postprandialis hypoglykae-
mia-hajlam is csokkent (2. dbra).

Megbeszélés

Az esetismertetésben szerepld beteg a konvulziv
rosszullétei miatt siirgésséggel neurologiara ke-
rilt, mert tiinetei nem feleltek meg a hypoglykae-
mia klasszikus klinikai képének. Nem voltak egyal-
talan bevezetd tiinetek, és a hypoglykaemia-érzet
neuropathia miatti kiesése, valamint az ellenregu-
laciés védelmi mechanizmus elégtelensége miatt a
hypoglykaemia elsé jele az eszméletvesztés volt.
A térsul6 alkoholizmus okozta méjérintettség mi-
att a m4j glukdéztermeld kapacitdsa is zavart szen-
vedett, ami szintén a stlyos hypoglykaemia kiala-
kuldsdnak kedvezett. A C-peptid-szint, valamint
a variabilitas kozotti inverz korrelacié ismereté-
ben feltételezhetd, hogy az exokrin alloméany ka-
rosodasa a beteg esetében a béta-sejteket is el-
érte, csokkentve az endogén inzulinszekréciot €s
fokozva ezzel a vércukor instabilitasat. A cardio-
vascularis reflextesztek igazoltdk a silyos autoném

neuropathia jelenlétét, a beteg esetében az Ossze-
sitett autondém score 8 volt, amely megkozeliti a
legstlyosabb autondm neuropathiat jelzé 10-es ér-
téket. Az egyes reflextesztek mind a paraszimpa-
tikus, mind a szimpatikus funkcié romlasat tik-
rozték, mivel mind az 6t teszt kéros értékd volt.
Ennek egyik magyarazata a diabetes €s a rendsze-
res alkoholfogyasztas idegrendszert karosito, egy-
mast erdsité hatasa lehet. Irodalmi adatok sze-
rint az autondm neuropathia €s a kiilsé segitséget
igényld, stlyos hypoglykaemidk kapcsolatdnak ér-
tékelése soran egyetlen autoném paraméter kéros
volta nem vezet a sulyos hypoglykaemidk szama-
nak emelkedéséhez, de két teszt kdrossaga esetén
a stlyos hypoglykaemidk el6fordulasanak a koc-
kézata 1,7-szeresre emelkedik.** Az eset érdekes-
sége, hogy a periférias szenzoros funkcié a felsd
és az als6 végtagokon nem mutatkozott kdrosnak.
Irodalmi adatok megerdésitik, hogy egyes esetek-
ben a kiillonbozd neuronrendszerek neuropathias
érintettsége — a koz0s etioldgiai tényezdk érvénye-
stilése ellenére — nem mutat feltétlentil parhuza-
mossagot.” Stlyos autoném neuropathia esetén a
gyomoriiriilés lassuldsa ismert, ami kifejezettebb
a paraszimpatikus kdrosodas fennallasakor.” Be-
teglink esetében az izotoppal jelzett tesztregge-
li gyomorbdl torténd kiiiriillése extrém hosszinak
bizonyult, mintegy 7-szer hosszabb volt az anyag-
csere-egészséges kontrollcsoporténdl. A betegnek
semmilyen emésztészervi panasza sem volt az ext-
rém lassi gyomoriiriilés ellenére sem, ami arra
utal, hogy halmozottan hypoglykaemias betegben
panaszmentesen is igazolhatunk lassult gyomor-
iiriilést.”’ A szovetiglukéz-monitorozis a felvételt
kovetden egyértelmivé tette a naponta ismétlédd,
konzekvens reggeli és esti postprandialis hpyogly-
kaemia-hajlamot, amely reggeli utan volt kifeje-
zettebb. A beteg konvulziv rosszullétei is altala-
ban koradélelétt voltak felvétele eldtt. A reggeli
hypoglykaemidkat késé délel6tti-déli hyperglykae-
mia kovette a Somogyi-jelenség részeként. A be-
teg felvételekor reggel, délben és este evés eldtt
gyors hatdsi human inzulint és lefekvés el6tt in-
termedier NPH-inzulint adagolt. A reggeli és esti
gyors hatasu inzulinok beadasa utan a reggelik €s
vacsorak maradéktalan elfogyasztasa ellenére is
hypoglykaemia lépett fel a gastroparesis miatt kés-
ve bekovetkezd glukozfelszivodas miatt. A felszi-
vodasi viszonyokat tovabb rontotta az anamnézis
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és a pancreas morfologiai képe altal igazolt keze-
letlen kronikus pancreatitis miatti maldigeszcid. A
beteg egyiittmiikodése betegségét illetéen felvéte-
le elétt alacsony volt, évekig nem jart ellenérzésre,
a pancreasenzim-szubsztiticiét nem alkalmazta,
ami az ismétlédd hypoglykaemidk miatti kogni-
tiv diszfunkcié részjelensége is lehetett. Terapia-
valtoztatasa soran a gyors hatasd inzulin dézisait
csokkentettiik, s emellett napi kétszeri bazishata-
su inzulinanal6got vezettiink be, melyek adagjat
fokozatosan feltitraltuk. A tobb bazis-, kevesebb
bolushatas a lassu vércukor-emelkedéseket ered-
ményesen befolyasolta, mig a hypoglykaemidkat
megelGzte. Pancreasenzim-szubsztiticio bevezeté-
sével a vékonybélben torténd egyenletes szénhid-
ratbontést és felszivodast biztositottuk. Diétaként
a rost- és balasztmentesség figyelembevétele mel-
lett napi egyenletes elosztast, kis mennyiségli ét-
kezést javasoltunk, ez gyomoriiriilési zavar esetén
elényos hatasi. A neuropathia oki kezelésére to-
rekedve az antioxidins hatasu és az autoném neu-
ropathia esetén is igazolt effektivitasa® alfa-lipon-
sav parenteralis majd per os adasara keriilt sor.
Parenteralisan majd per os napi 3X10 mg meto-
clopramidot adagoltunk, mely révid tdvon fokozza
a gyomor kontraktilitasat, javitja a pylorus relaxa-
cigjat és hanyingerellenes hatasa. A fenti terdpiak
mellett salyos hypoglykaemia 6 honap alatt egy-
szer sem fordult eld, s a féléves kontroll idejére
a gyomoriiriilés lassultsiga a felére csokkent. A
kontroll-CGM-gorbe szerint a beteg napi cukor-
profiljai messze vannak a normoglykaemiatdl, de a
konzekvens hypoglykaemia-hajlam megszint, és a
beteg diabetesét jellemzd paramétereket, valamint
a személyes koriilményeit figyelembe véve az elért
anyagcseredllapot-valtozas eredményesnek tekint-
hetd. A beteg tobbszor hangsilyozta €letmindsé-
gének jelentds javulasat. Osszefoglaldsul megalla-
pithatjuk, hogy a visszatérd konvulziv rosszullétek
és eszméletvesztések hatterében diabeteses be-
tegekben stlyos hypoglykaemia is allhat, akéar a
klasszikus beharangozo tiinetek hidnya esetén is.
Az autondém reflexteszt elvégzése, a folyamatos
gluk6zmonitorozas és a gyomoriiriilés vizsgalata
sziikséges lehet az ingadoz6 vércukorértékek oka-
nak felderitésére. Az anyagcserehelyzethez adap-
talt inzulinkezelés, a pancreasenzimek szubsztitu-
cidja, a neuropathia oki kezelése, prokinetikum
id6szakos adasa el@segitheti az anyagcsere stabi-

lizalasat és az életmindség javulasat komplex ok-
bol bekdvetkezd glukdzvariabilitas és hypoglykae-
mia esetén pancreatogen diabetesben.
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