Az Egészségiigyi Minisztérium maédszertani levele
A hipoglikémia differencidldiagnosztikiaja csecsemo- és gyermekkorban

Készitette: A Csecsemd- és Gyermekgyogyaszati Szakmai Kollégium

1. Alapveté megfontolasok

Definicié

A hipoglikémia elsdsorban egy biokémiai definicio, amely a keringd vér alacsony cukorszintjét jelenti.
CsecsemOkben és gyermekekben hipoglikémiardl 3,5 mmol/l alatti vércukorszint esetén beszéliink. Nemzetkozi
konszenzus alapjan az ujsziildttekben a hipoglikémia hatarértéke 2,6 mmol/l. Az 0jsziilottek és kis csecsemdk a
relative nagy agytérfogat miatt esendébbek a hipoglikémiaval szemben. A hipoglikémia lehet aszimptomatikus
és szimptomatikus, sulyos kozponti idegrendszeri és kardio-respiratorikus tiinetekkel. A késébbi
csecsemOkorban jelentkez6 hipoglikémia tiinettandban is valamelyest kiilonbozik az ujsziilottkori
hipoglikémiatol.

Minden akutan beteg gyermeknél hipoglikémiara kell gondolni kiilondsen akkor, ha a gyerek
megel6zden kevés ételt, ill. folyadékot fogyasztott. A diabeteszben alkalmazott inzulinkezeléstdl eltekintve a
hipoglikémia szinte mindig ¢hezésben 1ép fel. A posztprandialis hipoglikémia, amely elsdsorban a megel6z6
gasztrointesztinalis miitétek kovetkezményeként jelentkezik, gyermekkorban ritka.

Patofiziologia
A normalis vécukorszint nagyon szigortian szabalyozott 4,4 és 4,95 mmol/l k6z6tt.

Etkezést kovetben a vércukorszint atmenetileg 6,5-7,7 mmol/l kozé emelkedik. A kiilonbozé feed-back
rendszerek altalaban a szénhidratok felszivodasa utan 2 oraval a vércukorszintet a preprandidlis szintre
csokkentik vissza. A vércukorszintet szabalyozd hormonok koziil a legfontosabb az inzulin és a glukagon.
Amikor a vércukorszint az étkezést kovetéen megemelkedik, az inzulinszekrécid fokozddik, ami a majban a
glukozbol torténd glikogén felépitést serkenti. Amikor a méj és az izomsejtek glikogénnel mar telitédtek, a
tovabbiakban felvett cukor zsir formajaban tarolodik. A vércukorszint csdkkenésekor, a glukagon a majban a
glikogenolizist serkentve glukozt juttat az érpalyaba, és emeli a vércukorszintet. Ehezésben a maj a
glukoneogenezis révén tartja fenn a normalis vércukorszintet. A glukoneogenezis az aminosavakbol és a
glicerolbdl torténd glukéz képzést jelenti. A majban zajlo glukoneogenezishez sziikséges aminosavak az
izomfehérjék lebontasabol keletkeznek. A keringd zsirsavak ketontestekké, acetecetsavva és B-hidroxi-vajsavva
katabolizalodnak, és szubsztratként szolgalnak a legtobb szovet, beleértve az agy szamara. A hipotalamusz a
szimpatikus idegrendszert stimuldlva a mellékvesében adrenalin szekréciot eredményez, amely a majbol tovabbi
glukdzkibocsajtast okoz. Elhuzodo, orakig, ill. napokig tartd hipoglikémia esetén a novekedési hormon és
kortizol szekrécié megnd, csdkkentve szervezet kiillonbdzo sejtjeiben zajlo glukdzfelhasznalast.

Ujsziilottekben a vércukorszint a sziiletést koveté 1-3 ordban csokken, majd spontan emelkedik. A maj
glikogén raktarai kdzvetleniil a sziilés utan gyorsan kiiiriilnek, és az ujsziilottekben észlelt glukoz turnover 10 %-
ért els6sorban az alaninbdl torténd glukoneogenezis a felelds.

e Azujsziilottkori hipoglikémia okai
e A hormonalis valasz hianya
Inadekvat szubsztrat rezerv maj glikogén formajaban
Nem megfeleld izom fehérje raktar, mint a glukoneogenezishez sziikséges aminosavak forrasa
Inadekvat zsirraktarak a zsirsavak kibocsatasara
e Hipoglikémia az idésebb csecsemdkben és gyermekekben
e A hipoglikémia patofizioldgiaja hasonlo a felnéttekhez
e A glukdz homeosztazist kozvetleniil az étkezést kovetd idészakban a glikogenolizis, mig tobb
oraval az étkezést kdvetden a glukoneogenezis hatarozza meg.

Prevalencia
Az USA-ban, az tjsziilottekben 1000 élvesziilottre 1,3-3 szimptomatikus hipoglikémia jut. Az incidencia a
definiciotol, a vizsgalt populaciotdl, az etetés kezdetétdl és a glukdz meghatarozas modszerétdl fiigg. A szérum
glukoz szint magasabb, mint a teljes vér glukoz szintje. A hipoglikémia incidenciaja nagyobb a magas rizikoju
ujsziilottek csoportjaban. A korai taplalds csokkenti a hipoglikémia fellépésének valoszinliségét. A
korasziilottség, a hipotermia, a hipoxia, az anyai diabetes, (a sziilés alatti anyai magas vércukorszint) és az
intrauterin novekedési retardacid noveli a hipoglikémia incidencid;jat.

A hipoglikémia leglényegesebb hosszutava kovetkezménye a neurologiai karosodas, amely mentalis
retardaciot, visszatérd gorcsallapotokat ¢€s személyiségzavart eredményez. Bizonyitott, hogy a sulyos
hipoglikémia a kardiovaszkularis funkcio karosodasat okozza.



A hipoglikémia klinikai tiinetei

A szimptomatikus hipoglikémia kifejlédésének korai fazisa az adrenalin mobilizacié okozta autonom valasszal
hozhatok 6sszefiiggésbe. A hipoglikémia sulyosbodasakor a neuroglikopénias tiinetek domindlnak. Az idésebb
gyermekekkel ellentétben a fiatalabb gyermekek (csecsemdk) nem képesek a panaszaikat verbalizalni, és igen
sériilékenyek a hipoglikémiaval szemben.

Adrenerg tiinetek

Ujsziilttkorban Iddsebb csecsemdkben és gyermekekben
sépadtsag sépadtsag
izzadas izzadas
tachipnoé félelemérzés

szivdobogas

remegeés

gyengeseég

hanyinger, hanyas

Neuroglikopénids tiinetek

’.

Ujsziiléttkorban 1ddsebb csecsemdkben és gyermekekben
izgatottsag izgatottsag
apnoé ¢hségérzet
hipotonia fejfajas
taplalasi nehézség zavartsag
irritabilitas lataszavar
furcsa siras ataxia
gorcsok koncentracios nehézség
gorcsok
kéma

A hipoglikémiaval jaré betegségek csoportositasa
Endokrin betegségek

Hiperinzulinizmus

Mellékvese elégtelenség

Hipopituitarizmus

Novekedési hormon hiany

Hipotiroidizmus

Anyagcsere betegségek
A zsirsav oxidacid és a karnitin transzport zavara
A szénhidrat anyagcsere zavara
A szerves sav anyagcsere zavara
A glukoneogenezis zavara

Egyéb betegségek
Neonatalis szovodmények - korasziilottség, aszfixia - velesziiletett szivhibdk, diabeteszes anyédk
Ujsziilottei - szekunder hiperinzulinizmus
Gyogyszer okozta - inzulin, alkohol, aszpirin, kemoterapias szerek
Majelégtelenség
Sokszervi elégtelenség
Szepszis

A hipoglikémia kivalté okai kiilonb6z6 életkorban
e Az ujsziilottkori hipoglikémia okai:

o Kongenitalis hiperinzulinizmus-

Jellemzoi:

A normoglikémia fenntartasahoz >10 mg/kg/perc gluko6z infuzidra van sziikség
A kezdet a sziiletést6l altalaban 18 honapos korig terjed.
Az inzulinszekrécid a vércukorszinthez képest aranytalanul magas.
Altalaban a béta sejt diffiz szabalyozasi zavaraval kapcsolatos. A fokalis megbetegedés, mint
az izolalt szigetsejt adenoma, ujsziildttkorban ritka. A kongenitalis hiperinzulinizmus genetikai
okanak felfedezése ota a korabbi elnevezések (nezidioblasztozis, leucin érzékeny



hipoglikémia, csecsemdkori perzisztalé hiperinzulinémias hipoglikémia (PHHI) elavultta
valtak. Jelen tudasunk szerint 4 gén mutécidja ismert, amely kongenitalis hiperinzulinizmus
kialakulasahoz vezet: (i) Autoszom recessziv (dominans) 6roklédéssel jar az ATP szenzitiv K
csatorna alegységeit kodold, a 11-es kromoszoman elhelyezkedé SURI és Kir6.2 gén
mutacidja. Autoszomalis dominans 6roklédést mutatd kongenitalis hiperinzulinizmussal jar a
glukokindz ¢és a glutaminsav dehidrogenaz gén mutacidja. Az utdbbi betegség
hiperammonémiaval is jar.

e Atmeneti neonatélis hiperinzulinizmus a diabeteszes anyak ujsziilottjeiben jelentkezik, akikben
csokkent a glukagon szekrécid, €s az endogén glukdz képzddés jelentésen gatolt. Ezeket az
ujszilotteket makroszémia, fokozott taplalasi igény, intermittald letargia, nyugtalansag és
gorcsok jellemzik. A prolongalt neonatalis hipoglikémidban szenvedd ujsziilottek klinikai
jellemz6i a kovetkezok:

e A gesztacios korhoz képest alacsony sziiletési suly (SGA)

Perinatalis aszfixia

e Anyai toxémia
e Beckwith-Wiedemann szindroma

Korlatozott glikogén raktarak (korasziilottség, i.u. névekedési zavar)

Kitiriilt glikogén raktarak (aszfixia, perinatalis stressz, éhezés)

Fokozott glukozfelhasznalas (hipertermia, policitémia, szepszis, névekedési hormon hidany)

o (Csokkent glikogenezis, glukoneogenezis, vagy az alternativ energiahordozok csokkent
felhasznalésa (velesziiletett anyageserezavar, mellékvesekéreg elégtelenség)

A hipoglikémia okai idosebb csecsemokben, gyermekekben és tinédzserekben

Ehezés - A ketotikus hipoglikémia viszonylag ritka kérallapot. Altalaban 5 évesnél fiatalabb
gyermekekben 1ép fel, akik az éjszakai vagy egyéb hosszabb éhezést kdvetden hipoglikémias tiineteket
mutatnak kiilondsen betegségek idején, amikor a taplalékfelvétel korlatozott. Az allapot kialakulasaban
a glikogén raktarak kiiiriilése jatszik szerepet. Ez az elégtelen glukoneogenezisbdl fakado inadekvat
glukoézprodukcidval parosulva hipoglikémiahoz vezet. Jellemzd az altalaban enyhe hipoglikémia mellett
jelentkezd ketonuria. A glukoneogenezis €és ketogenezis szubsztrat igényének kielégitésére a zsirsav
oxidacio fokozodik. A vizeletben felszaporodnak az éhezéses allapotot jelzd ketontestek, a zsirsav
metabolizmus melléktermékei.

Taplalkozasi zavar

Hasmenés

Majbetegség (Reye szindroma, hepatitisz, cirrdzis, hepatoma)

Aminosav- és szerves sav betegségek (tirozindzis, galaktozémia (galaktoz-1-P uridil transzferaz hiany),
fruktéz intolerancia (frukt6z-1-6 bifoszfat aldolaz hiany), javorfaszorp betegség, propionsav, ill.
metilmalonsav acidozis, glutarsav aciduria, 3 hidroxi-3 metilglutarsav aciduria

Szisztémas betegségek (szepszis, égés, kardiogén sokk, respiratorikus disztress szindroma)

A glikogén szintézis enzimatikus zavara

A glikogén lebontas enzimatikus zavara

A glukoneogenezis enzimatikus zavara

Endokrin okok (mellékvese elégtelenség)

Glukagon hiany

Inzulinoma

Csokkent vagy hianyzo zsirraktarak

A zsirsav oxidacio enzimatikus zavara

Nagy tumorok

A gyodgyszer indukalta hiperinzulinizmus titkolt inzulinadés, vagy oralis antidiabetikum adasanak a
kovetkezménye. Az exogén inzulin adas az alacsony C peptid szint alapjan diagnosztizalhato.
Meérgek/gyogyszerek (alkohol, izoniazid, inzulin, propranolol, szalicilat, oralis antidiabetikumok,
pentamidin, kinin, dizopiramid, éretlen gylimdlcsok, patkdnyméreg

I1. Diagnézis

Laboratériumi vizsgalatok
Els6dlegesen elvégzendd vizsgalatok

Szérum vagy plazma gluk6z meghatarozas. A legfontosabb laboratériumi vizsgalat a vércukor preciz mérése




Az ujjbegybdl torténd gyorsmeghatarozasok félrevezetok lehetnek (technikai hiba a vérvételben, a
gyorstesztekben, stb.). A szérum gluko6z szint kb. 10-15 %-kal magasabb, mint a teljes vér glukoz szintje. (a
vorosvértestek glukdz koncentracioja alacsony). Az artéridkban és a kapillarisokban a plazma glukdz szint
10 %-kal magasabb lehet, ha a vérvétel nem éhgyomorra torténik.

e Vérgaz analizis: az acidozis jelenléte ketoacidozist, laktacidozist vagy szerves sav acidémiat jelez.

o  Mijfunkcids vizsgalat: a hiperbilirubinémia, a magas enzim értékek és a véralvadasi zavar majbetegségre
utal.

e A karbamid nitrogén emelkedése pre-renalis azotémiat jelez, amely a prolongalt hanyast kovetd kiszaradas
tiinete lehet

o Az elektrolit haztartds zavarai (hiponatrémia és hiperkalémia) primer mellékvese elégtelenségre, illetve a
mellékvese kéreg szteroid bioszintézisének zavarara utalnak

e A laktit szint emelkedése majbetegségre, hosszan tartd gorcs kovetkeztében fellépd hipoxiara, illetve
glikogéntarolasi betegségre jellemzd

e Az ammoénia szint emelkedése majbetegségre, illetve a hiperinzulinizmus hiperammonémiaval jaro
forméajara utal

]
A hipoglikémia idején vért kell félretenni olyan specidlis vizsgdlatokra, amelyek sziikségessége a késobbiekben
meriil fel (C peptid, kortizol, kreatin kindz, triglicerid, szabad zsirsav, ketontestek, hugysav, foszfit, stb...)

e Vizeletvizsgalat: a hipoglikémias allapotot kovetd elsd Tiritett vizelet ketonszintje vizsgaland6. Ha a
hipoglikémia idején nincsen magas vizelet ketonszint, az arra utal, hogy a zsirszovetbdl nem tortént
zsirmetabolizmus (hiperinzulinizmus), vagy a zsirbol nem torténik ketontest képzés (a zsirsav oxidacio
enzimatikus defektusa). A vizeletet szerves sav analizisre kell kiildeni

Nem glukéz redukalé anyag jelenléte a vizeletben galaktozémiara utal.

Specialis laborvizsgalatok

Endokrin vizsgalatok

e Szérum inzulin és C peptid meghatarozas - az alacsony vércukorhoz képest akar csak viszonylagosan
emelkedett C peptid szint hiperinzulinizmusra utal. Ha a vércukor szint < 2,2 mmol/l, a plazma inzulin
koncentracionak altalaban <5, de mindenképpen <10 pE/ml-nek kell lennie). Magas inzulinszint alacsony C
peptid szinttel exogén inzulin tiladagolast (fakticiozus hipoglikémia; "Miinchausen szindroma by proxy")
jelent.

e Szérum kortizol szint - Addison kér és a mellékvesekéreg szteroidok bioszintézisének zavara esetén
hatarozand6 meg. A mellékvesekéreg elégtelenség idoben megelGzheti az adreno-leukodisztrofia
neurologiai tiineteit.

e A szérum novekedési hormon szint csdkkenése izolalt ndvekedési hormon hianyra, illetve
panhipopituitarizmusra utal.

Anyagcsere vizsgalatok

e Szérum nem eszterifikalt szabad zsirsav- és 3-hidroxi vajsavszint meghatarozas - Hiperinzulinizmusban
gatolt a lipolizis. A zsirsav oxidacié zavara esetén a ketogenezis gatolt. A szabad zsirsav /3-hidroxi vajsav
hanyados fiziologias koriilmények kozott <2. A >2 értek, a zsirsav oxidacio zavarara utal.

e A vizelet cukor kromatografia a galaktozémia és fruktoz intolerancia diagnosztikajaban segit.

e A vizelet szerves sav meghatarozas - szerves sav és zsirsav anyagcserezavarban korjelzo,

e A plazma acil karnitin szint eltérése szerves sav, illetve zsirsav anyagcserezavarra utal

e A szérum és vizelet aminosav meghatarozas a tirozinémia, illetve a javorfaszorp betegség korismézésében
segit. A szérum alanin szint emelkedése kronikus laktatszint novekedésre utal.

A tovabbi enzimatikus/molekularis vizsgalatok elvégzése a beteg dallapotanak stabilizaldsa utan javasolt.

Prolongalt éheztetéses vizsgalat

Bizonyos esetekben a diagnoézis felallitasahoz sziikség van az etetés kihagyasara (csecsemdkben), vagy hosszabb
ideig tartd éheztetésre (nagyobb gyermekekben). Hipoglikémidra gyanus esetekben éheztetéssel jarod vizsgalatot
csak szoros orvosi feliigyelet és normalis acil karnitin profil mellett szabad végezni. Mig felnéttekben a 72 oras
¢heztetéses teszt az organikus hiperinzulinizmus kimutatdsdnak arany standardja, gyermekkorban az ¢heztetéses
vizsgalat csak ritkan haladja meg a 24 orat.

Glukagon teszt
A Kklasszikus teszt a maj gluk6z produkcio zavaranak kimutatasara glikogéntarolasi betegségben az éhezéses

glukagon teszt. A vizsgalatot 30 pg/kg Glukagon intravénas adasaval végezziik, majd 0-15-30-45-60 pecnél



vérvétel torténik a vércukor és tejsavszint meghatarozasara. Fiziologias koriilmények kozott a vércukor a
kiindulési értékhez képest 2,2-3,3 mmol/l-rel emelkedik. Glikogéntarolasi betegségben a vércukor emelkedés
minimalis még akkor is, ha a terhelést étkezés utan végezziik. A glukoneogenezis zavara esetén ¢hezésben nincs
megfeleld vércukor valasz, étkezést kovetden azonban a vércukor emelkedés megfeleld. Hiperinzulinizmusban a
glukagon teszt markans vércukoremelkedést okoz.

Szegmentalis pankreasz vérminta vétel (szimultdn vércukor-és inzulin meghatarozassal) a diffiz és fokalis
hiperplazia elkiilonitésére

o Képalkotdé vizsgalatok
A pankreasz adenoma kimutatdsa angiografiaval ritkdn sikeres. Két éves kor alatt a tumorszdvet
kimutatasanak esélyét a vaszkularis trauma veszélyének fényében kell mérlegelni

II1. Kezelés

A hipoglikémia kezelése

Elsddleges (teriileti) ellatas:

Cél az akut életveszélyes allapot stabilizalasa és a szupportiv terapia megkezdése. Ha a beteg dntudatanal van és
a légutakat védo reflexei mitkodnek, szajon at kell cukortartalmu italt 10-20 g glukoéz tej vagy gylimdlcsital
formajaban) adni. Hatéastalansag esetén 10-15 perc mulva megismételhetd. A hipoglikémia visszatérésének
megeldzdse céljabdl a cukortartalmu folyadék itatasat kovetden szilard taplalékot is kell adni.

Minden gyermek, akinél a hipoglikémia nem az inzulinkezelés kévetkezménye, hospitalizalandoé az dllapot
monitorizalasa és a diagnosztikus kivizsgalas céljabol.

Intézetben a szupportiv terapia oxigénadast, vénabiztositast és monitorizalast jelent. A hipoglikémia
korrekcidjara nem reagdld gorces esetén antikonvulziv terapiat kell alkalmazni. A <7,1-es pH-val jaré acidozis
sokkra, illetve stlyos alapbetegségre utal, amelyet megfelelden kezelni kell.

A kezelés célja a >2.5 mmol/l-es vércukor fenntartasa.

Ha a csecsemd vagy kisgyerek nem akar inni, de a légutakat védo reflexei jol miikddnek, megkisérelhet a
cukortartalmu folyadék oro-, illetve nazogasztrikus szondan keresztiil torténd bejuttatasa.

Gyogyszeres kezelés

Az idegrendszeri szovédmények megeldzése céljabol a hipoglikémiat a lehetd leghamarabb kezelni kell.

e Az Ontudatndl levd és intakt 1éguti védekezo rendszerrel bird betegeknek szajon at 20 ml/kg glukéz tartalma
folyadékot kell adni.

e Az inni képtelen vagy sériilt léguti védekezé reflexi betegekben a gyodgyszerek beadasara az
intramuszkularis illetve intravénas utat kell valasztani.

Az eszméletlen hipoglikémias beteg akut gyégyszeres ellatasa:
e  Glukagon i.m.: teststly < 25 kg: 0,5 mg, teststly > 25 kg: 1,0 mg
Ujsziilottkorban: 20 [1g/kg
o 10 % glukéziv 2,5 ml/kg (200-500 mg/kg)
Ujsziilottkorban: 10 % glukéz i.v 5 ml/kg/ora. Sulyos esetben sziikségessé valhat egy kezdeti bolus (2,5 ml/kg 10
%-o0s glukdz 5 perc alatt) beadasa

Anti-hipoglikémias szerek

Glukéz -- Az els6dlegesen valasztando szer.
Ujsziilsttkorban adandé:
e Diabeteszes anyak gyermekeinek. (Hiperglikémia keriilendé, mert azonnali inzulinvalaszt
eredményez)
e SGA, toxémias terhességb6l szarmazo, illetve aszfixias Gjszilottek glukoz infiziot igényelnek
(>20 mg/kg/min). A kezelés altalaban 2-4 hétig sziikséges.
Gyermekgyogyaszati adagolas:



Kezdeti bolus: 0.25 g/kg (2.5 ml/kg 10% dextréz vagy 1 ml/kg 25% dextroz) kizardlag i.v.
Fenntart6 adag: 6-8 mg/kg/min
Mellékhatas: a diurézis fokozasa

Diazoxid (Hyperstat) -A hiperinzulinizmus kezelésének specifikus szere.

Evidenciaszint. 1
Vércukoremeld hatasa a pankreaszban az inzulinelvalasztas gatlasan alapul. (V.sz. extrapankreatikus hatas is). A
hatas 1 6ra mulva kezdodik, és normalis vesefunkcio esetén altalaban 8 oran at tart.
Gyermekgyogyaszati adagolas: 3-8 mg/kg/die p.o.4 részre osztva
Kontraindikacio: Dokumentalt tilérzékenység, coarctatio aortae, feokromocitoma; arteriovenézus shunt; aorta
aneurysma
Interakciok. Csokkenhet a szérum hidantoin szint (csokkent antikonvulziv hatas). A tiazid tipusu diuretikumok
potencialhatjak a hiperurikemizal6 €s antihipertenziv hatast

Octreotide (Sandostatin) -- a szomatosztatin hosszl hatasu analdgja, amely szuprimalja az inzulin szekréciot.
Evidenciaszint: 1

Gyermekgyogyaszati adagolas: 2-10 p/kg/die sc. 3-4 dozisra osztva vagy folyamatos i.v. infizidban

Kontraindikacio: talérzékenység

Interakcio: a ciklosporin hatasat csokkentheti

Inzulin, oralis antidiabetikum, béta blokkolo illetve kalcium csatorna blokkold kezelésben részesiilo betegek az

adag valtoztatasat igényelhetik.

Mellékhatas: a gyomor-bél rendszer motilitdsanak megvaltozasa, hanyinger, hasi fajdalom, hasmenés, epekdvek

megjelenése, az epe bestirisodése. Az ellenregulacios hormonok (inzulin, glukagon, ndévekedési hormon)

szintjének valtozasa miatt hipoglikémia hiperglikémia, bradikardia, sziv vezetési zavarok és aritmia léphet fel. A

TSH szekrécio gatlasa miatt hipotiredzis jelentkezhet. Kiilonds figyelmet érdemelnek a besziikiilt vesefunkcidju

és az epekdves betegek.

Glukagon. Hatasos a hiperinzulinémia kdovetkeztében fellépd hipoglikémiaban, foéként, ha véna nem
biztosithato.

Gyermekgyogyaszati adagolas: 0.03-0.1 mg/kg/dozis i.v./i.m. A koncentracio ne haladja meg az 1 mg/ml-t.
Kontraindikacio: talérzékenységi reakcid, feokromocitoma

Interakcio: az antikoagulansok hatasat noveli, ezért a protrobin aktivitas monitorizalando

Mellékhatas: a glukagon csak azokban az esetekben hatasos, ahol a majban kell6 nagysagu glikogén raktar van.
Nincs hatas ¢hezésben, mellékvese elégtelenségben, illetve kronikus hipoglikémidban.

Kortizol adasa nem ajanlhat6, mert akut hatasa csekély, ugyanakkor a hipoglikémia okanak kideritését
késleltetheti. (A kortizol stimuldlja a glukoneogenezist és csokkenti a glukdz felhasznalast, és az igy 1étrejott
altalanos vércukorszint emelkedés elfedheti a hipoglikémia valddi okat).

Kiegészité kezelés

Ha 3 hoénaposnal fiatalabb csecsemoében diagnosztizalunk hipoglikémiat, sebészeti intervenciora is sziikség lehet.
A sebészi feltaras a glukozra illetve szomatosztatinra nem reagald hiperinzulinizmus esetén jon szdba, ahol a
hasnyalmirigy 85- 90 %-nak az eltavolitasat ajanljak. A beavatkozas veszélye a diabetesz kialakulasa. Ha a
hipoglikémia eldszor 3-6 hénapos korban manifesztalodik, legalabb 2-4 héten at gyogyszeres kezeléssel (Id
alabb) és gyakori étkezéssel kell probalkozni.

Tévedési lehetoségek

e A hipoglikémia visszatérése veszélyének alabacsiilése

e A hipoglikémia diagnosztizalasanak hianya elsGsorban olyan betegekben, akik visszatéré hipoglikémiaban
és kovetkezményes gorcsokben, illetve mentalis retardacidban szenvednek

IV. Rehabilitacio

V. Gondozas

VL. Irodalomjegyzék
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Jelmagyarazat

HG: hipoglikémia
GH: novekedési hormon
IGF.:inzulinszerti novekedési faktor
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