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DEFINICIO

A hypoglykaemia els6sorban egy biokémiai definici, amely a keringd vér alacsony cukorszintjét
jelenti. Csecsem&knél és gyermekeknél hypoglykaemiardl 3,5 mmol/1 alatti vércukorszint esetén
beszéliink. Nemzetkozi konszenzus alapjan az tjsziilotteknél a hypoglykaemia hatarértéke 2,6
mmol/l. Az Gjsziilottek és kis csecsemdk a relative nagy agytérfogat miatt esend&bbek a
hypoglykaemidval szemben. A hypoglykaemia lehet aszimptomatikus és szimptomatikus, stlyos
kozponti idegrendszeri és cardiorespiratoricus tiinetekkel. A késébbi csecsem@korban jelentkezd
hypoglykaemia tiinettanaban is valamelyest kiilonbozik az Gjsziilottkori hypoglykaemiatol.
Minden akutan beteg gyermeknél hypoglykaemidra kell gondolni, kiilondsen akkor, ha a gyerek
megel6z8en kevés ételt, ill. folyadékot fogyasztott. A diabéteszben alkalmazott inzulinkezeléstdSl
eltekintve a hypoglykaemia szinte mindig éhezésben 1ép fel. A postprandialis hypoglykaemia,
amely elsGsorban a megel6z§ gastrointestinalis mtitétek kovetkezményeként jelentkezik,
gyermekkorban ritka.

PATOFIZIOLOGIA
A normalis vércukorszint nagyon szigorian szabalyozott 4,4 és 4,95 mmol/l kozott.

Etkezést kovetden a vércukorszint atmenetileg 6,5-7,7 mmol/1 kozé emelkedik. A kiilénboz6 feed-
back rendszerek altaldban a szénhidratok felszivodasa utan 2 6raval a vércukorszintet a
praeprandialis szintre csokkentik vissza. A vércukorszintet szabdlyoz6 hormonok koziil a
legfontosabb az inzulin és a glitkagon. Amikor a vércukorszint az étkezést kovetGen
megemelkedik, az inzulinszekrécié fokozddik, ami a méjban a gliik6zbdl torténd glikogénfelépitést
serkenti. Amikor a méj- és az izomsejtek glikogénnel mar telitédtek, a tovabbiakban felvett cukor
zsir formajéban tarolédik. A vércukorszint csokkenésekor, a gliikagon a majban a glikogenolizist
serkentve gliikozt juttat az érpalyaba, és emeli a vércukorszintet. Ehezéskor a méj a
glikoneogenezis révén tartja fenn a normalis vércukorszintet. A glikoneogenezis az aminosavakbol
és a glicerolbdl torténd gliik6zképzést jelenti. A méjban zajlé glikoneogenezishez sziikséges
aminosavak az izomfehérjék lebontasabol keletkeznek. A keringé zsirsavak ketontestekké,
acetecetsavva és [-hidroxi-vajsavva katabolizdlodnak, és szubsztratként szolgalnak a legtobb
szovet, beleértve az agy szamara. A hypothalamus a szimpatikus idegrendszert stimulalva a
mellékvesében adrenalinszekréciét eredményez, amely a méajbol tovabbi gliik6zkibocsatast okoz.
Elhaz6do, 6rékig, ill. napokig tarté hypoglykaemia esetén a novekedésihormon- és
kortizolszekrécié megnd, csokkentve a szervezet kiilonbozd sejtjeiben zajlé gliikézfelhasznalast.

Ujsziilotteknél a vércukorszint a sziiletést kovets 1-3 6raban csokken, majd spontan emelkedik.
A maj glikogénraktarai kozvetlentil a sziilés utan gyorsan kitirtilnek, és az ajsziilotteknél észlelt
gliikézturnover 10%-aért elsGsorban az alaninbdl torténd glikoneogenezis a felelds.
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HYPOGLYKAEMIA

Az Gjsziiléttkori hypoglykaemia okai:
* a hormondlis valasz hianya;
inadekvat szubsztratrezerv maj glikogén formajaban;
nem megfelel§ izomfehérje-raktar mint a glikoneogenezishez sziikséges aminosavak forrasa;
inadekvat zsirraktarak a zsirsavak kibocsatasara.

Hypoglykaemia az idsebb csecsemdknél és gyermekeknél:
¢ a hypoglykaemia patofizioldgidja hasonlé a felnSttekéhez;
¢ a gliikézhomeosztazist kozvetlentil az étkezést kovets idGszakban a glikogenolizis, mig tobb
oraval az étkezést kovetSen a glikoneogenezis hatarozza meg.

PREVALENCIA

Az USA-ban az ujsziilotteknél 1000 élvesziilottre 1,3-3 szimptomatikus hypoglykaemia jut. Az
incidencia a definici6tol, a vizsgalt populdciotodl, az etetés kezdetétdl és a glitkozmeghatarozas
modszerétdl fligg. A szérumgliikzszint magasabb, mint a teljes vér gliikkdzszintje. A
hypoglykaemia incidencidja nagyobb a magas rizikéju Gjsziilottek csoportjaban. A korai taplalas
csokkenti a hypoglykaemia fellépésének valdszintiségét. A korasziilottség, a hipotermia, a hypoxia,
az anyai diabétesz (a sziilés alatti anyai magas vércukorszint) és az intrauterin novekedési
retardaci6 noveli a hypoglykaemia incidencidjat.

A hypoglykaemia leglényegesebb hosszu tava kovetkezménye a neuroldgiai karosodés, amely
mentdlis retardaciot, visszatéré gorcsallapotokat és személyiségzavart eredményez. Bizonyitott,
hogy a stlyos hypoglykaemia a cardiovascularis funkcié kdrosodasat okozza.

A HYPOGLYKAEMIA KLINIKAI TUNETEI

A szimptomatikus hypoglykaemia kifejlédésének korai fazisa az adrenalinmobilizacié okozta
autonom valasszal hozhatok 0sszefiiggésbe. A hypoglykaemia stlyosbodasakor a neuroglycopenias
tiinetek domindlnak. Az id&sebb gyermekekkel ellentétben a fiatalabbak (csecsemd@k) nem képesek a
panaszaikat verbalizalni, és igen sériilékenyek a hypoglykaemidval szemben.

Ujsziilottkorban Id&sebb csecsemdknél és gyermekeknél
Adrenerg tiinetek
sapadtsag sapadtsag
izzadas izzadas
tachypnoe félelemérzés
szivdobogas
remegeés
gyengeség
hanyinger, hanyds
Neuroglycopenids tiinetek
izgatottsag izgatottsag
apnoe éhségérzet
hipoténia fejfajas
taplalasi nehézség zavartsag
irritabilitds lataszavar
furcsa siras ataxia
gorcsok koncentraciés nehézség
gorcsok
kéma

GYERMEKGYOGYASZATI UTMUTATO 2006. OKTOBER




I GYERMEKGYOGYASZAT

A HYPOGLYKAEMIAVAL JARO BETEGSEGEK CSOPORTOSITASA

Endokrin betegségek:

hyperinsulinismus;
mellékvese-elégtelenség;
hypopituitarismus;
novekedésihormon-hiany;
hypothyreoidismus.
Anyagcsere-betegségek:

a zsirsav-oxidaci6 és a karnitintranszport zavara;
a szénhidrat-anyagcsere zavara;
a szervessav-anyagcsere zavara;
a glikoneogenezis zavara.
Egyéb betegségek:
neonatélis szovédmények: korasziilottség, asphyxia, velesziiletett szivhibak, diabéteszes anyak wjsziilottei, szekunder hyperinsulinismus;
gyogyszer okozta: inzulin, alkohol, aszpirin, kemoterapids szerek;
majelégtelenség;
sokszervi elégtelenség;

Szepszis.

A HYPOGLYKAEMIA KIVALTO OKAI KULONBOZO ELETKORBAN

Az UJSZULOTTKORI HYPOGLYKAEMIA OKAI
Congenitalis hyperinsulinismus

Jellemzoi:
* a normoglykaemia fenntartasidhoz >10 mg/kg/ perc gliikézinfiziéra van sziikség;
* a kezdet a sziiletéstdl altalaban 18 honapos korig terjed;
¢ az inzulinszekréci6 a vércukorszinthez képest aranytalanul magas;

e altalaban a béta-sejt diffiz szabdlyozasi zavaraval kapcsolatos. A fokalis megbetegedés, mint az
izolalt szigetsejt-adenoma, wGjsziilottkorban ritka. A congenitalis hyperinsulinismus genetikai
okanak felfedezése 6ta a korabbi elnevezések (nesidioblastosis, leucinérzékeny hypoglykaemia,
csecsemdGkori perzisztal6 hyperinsulinaemids hypoglykaemia [PHHI]) elavulttd valtak. Jelen
tudasunk szerint 4 gén mutdcidja ismert, amely congenitalis hyperinsulinismus kialakulasdhoz
vezet: (i) autoszom recessziv (domindns) oroklédéssel jar az ATP-szenzitiv K-csatorna
alegységeit kodold, a 11-es kromoszéman elhelyezked6 SURI1 és Kir6.2 gén mutacidja.
Autoszomalis domindns 6rokl6dést mutaté congenitalis hyperinsulinismussal jar a gliikokinaz és
a glutaminsav-dehidrogenaz gén mutacidja. Az utébbi betegség hyperammonaemiaval is jar.

e Atmeneti neonatalis hyperinsulinismus a diabéteszes anyak tjsziilottjeinél jelentkezik, akiknél
csokkent a gliikagonszekrécid, és az endogén gliik6zképzidés jelentSsen gatolt. Ezeket az
Gjsziilotteket macrosomia, fokozott taplalasi igény, intermittalo letargia, nyugtalansag és gorcsok
jellemzik. A prolongalt neonatélis hypoglykaemidban szenvedd ajsziilottek klinikai jellemzéi a
kovetkezdk:

- a gesztacios korhoz képest alacsony sziiletési stly (SGA);
- perinatalis asphyxia;

- anyai toxaemia;

- Beckwith-Wiedemann-szindréma.
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HYPOGLYKAEMIA

Korlatozott glikogénraktdrak (korasziilottség, iu. novekedési zavar)
Kiiiriilt glikogénraktarak (asphyxia, perinatalis stressz, éhezés)
Fokozott gliik6zfelhasznalas (hipertermia, polycytaemia, szepszis, névekedésihormon-hiany)

Csokkent glikogenezis, glikoneogenezis vagy az alternativ energiahordozdk csokkent felhasznalasa
(velesziiletett anyagcserezavar, mellékvesekéreg-elégtelenség).

A HYPOGLYKAEMIA OKAI IDOSEBB CSECSEMOKNEL, GYERMEKEKNEL ES TINEDZSEREKNEL:

e éhezés: a ketotikus hypoglykaemia viszonylag ritka kéréllapot. Altaldban 5 évesnél fiatalabb
gyermekeknél 1ép fel, akik az éjszakai vagy egyéb hosszabb éhezést kovetSen hypoglykaemias
tiineteket mutatnak, kiilonosen betegségek idején, amikor a taplalékfelvétel korlatozott. Az
allapot kialakuldsaban a glikogénraktarak kitirtilése jatszik szerepet. Ez az elégtelen
glikoneogenezisbdl fakadé inadekvat gliikézprodukciéval parosulva hypoglykaemiahoz vezet.
Jellemz§ az altaldban enyhe hypoglykaemia mellett jelentkez6 ketonuria. A glikoneogenezis és
ketogenezis szubsztratigényének kielégitésére a zsirsav-oxidacié fokozddik. A vizeletben
felszaporodnak az éhezéses allapotot jelz6 ketontestek, a zsirsav-metabolizmus melléktermékei.

e taplalkozasi zavar;

e hasmenés;

* majbetegség (Reye-szindréma, hepatitis, cirr6zis, hepatoma);

* Aminosav- és szervessav-betegségek (tirosinosis, galactosaemia [galakt6z-1-P-uridil-transzferaz

hianya], fruktézintolerancia (fruktéz-1-6-bifoszfat-aldolaz hidnya), javorfaszorp-betegség,

propionsav, ill. metilmalonsav-acidézis, glutarsav-aciduria, 3-hidroxi-3-metilglutarsav aciduria;
szisztémas betegségek (szepszis, égés, kardiogén sokk, respiratorikus distressz szindréma);

a glikogénszintézis enzimatikus zavara;

a glikogénlebontas enzimatikus zavara;

a glikoneogenezis enzimatikus zavara;

endokrin okok (mellékvese elégtelenség);

gliikagonhiany;

insulinoma;

csokkent vagy hidnyzo zsirraktarak;

* a zsirsav-oxidacié enzimatikus zavara;

* nagy tumorok;

* a gyogyszer indukalta hyperinsulinismus titkolt inzulinadas vagy oralis antidiabetikum adasanak
a kovetkezménye, az exogén inzulinadds az alacsony C-peptid-szint alapjdn diagnosztizalhato;

* mérgek/gyogyszerek (alkohol, izoniazid, inzulin, propranolol, szalicilat, oralis
antidiabetikumok, pentamidin, kinin, dizopiramid, éretlen gytimolcsok, patkdnyméreg).
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I GYERMEKGYOGYASZAT

DIAGNOZIS
LABORATORIUMI VIZSGALATOK
Els6dlegesen elvégzendd vizsgéalatok

* Szérum- vagy plazmagliikoz meghatarozasa. A legfontosabb laboratériumi vizsgalat a vércukor
preciz mérése.
Az ujjbegybdl torténd gyorsmeghatarozasok félrevezetSek lehetnek (technikai hiba a vérvételben, a
gyorstesztekben stb.). A szérumgliik6z szintje kb. 10-15%-kal magasabb, mint a teljes vér
gliikézszintje (a vorosvértestek glitkbzkoncentracidja alacsony). Az artéridkban és a kapillarisokban
a plazmagliikézszint 10%-kal magasabb lehet, ha a vérvétel nem éhgyomorra torténik.

* Vérgdzanalizis: az acid6zis jelenléte ketoacidosist, lactatacidosist vagy szervessav-acidaemiét jelez.

* Majfunkcios vizsgdlat: a hyperbilirubinaemia, a magas enzimértékek és a véralvadasi zavar
majbetegségre utal.

* A karbamid-nitrogén emelkedése praerenalis azotaemiat jelez, amely a prolongalt hanyast
kovetd kiszaradas tiinete lehet

* Az elektrolit-hdztartds zavarai (hyponatraemia és hyperkalaemia) primer mellékvese-
elégtelenségre, illetve a mellékvesekéreg szteroid-bioszintézisének zavardra utalnak.

* A laktatszint emelkedése méjbetegségre, hosszan tarté gorcs kovetkeztében felléps hypoxidra,
illetve glikogéntarolasi betegségre jellemzd.

* Az ammoniaszint emelkedése majbetegségre, illetve a hyperinsulinismus hyperammonaemidval
jaré formajara utal.

A hypoglykaemia idején vért kell télretenni olyan specidlis vizsgalatokra, amelyek sziikségessége a
késobbiekben mertil fel (C-peptid, kortizol, kreatinkindz, triglicerid, szabad zsirsav, ketontestek,
hiigysav, fosztat stb.).

* Vizeletvizsgalat: a hypoglykaemias allapotot kovets elsé tiritett vizelet ketonszintje vizsgalando.
Ha a hypoglykaemia idején nincsen magas vizeletketonszint, az arra utal, hogy a zsirszovetbdl
nem tortént zsirmetabolizmus (hyperinsulinismus), vagy a zsirb6l nem torténik ketontestképzés
(a zsirsav-oxidaci6 enzimatikus defektusa). A vizeletet szervessav-analizisre kell kiildeni
Nem gliikézredukal6 anyag jelenléte a vizeletben galactosaemidra utal.

Specialis laborvizsgalatok
Endokrin vizsgalatok

* Szérum: inzulin és C-peptid meghatarozasa - az alacsony vércukorhoz képest akar csak
viszonylagosan emelkedett C-peptid-szint hyperinsulinismusra utal. (Ha a vércukorszint <2,2
mmol/l, a plazmainzulin koncentraciéjanak altalaban <5, de mindenképpen <10 HE/ml-nek kell
lennie.) Magas inzulinszint alacsony C-peptid-szinttel exogén inzulin-tiladagolast (factitiosus
hypoglykaemia; ,Munchausen syndrome by proxy”) jelent.

¢ Szérum: kortizolszint — Addison-kor és a mellékvesekéreg szteroidok bioszintézisének zavara
esetén hatarozand6 meg. A mellékvesekéreg-elégtelenség id6ben megel6zheti az
adrenoleukodystrophia neurolégiai tiineteit.

¢ A szérum novekedésihormon-szintjének csokkenése izolalt novekedésihormon-hianyra, illetve
panhypopituitarismusra utal.
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HYPOGLYKAEMIA

Anyagcsere-vizsgalatok

* Szérum: nem észterifikalt szabadzsirsav- és 3-hidroxi-vajsav-szint meghatdrozasa —
hyperinsulinismusban gatolt a lipolizis. A zsirsav-oxidaci6é zavara esetén a ketogenezis gatolt. A
szabad zsirsav/3-hidroxi-vajsav hanyados fiziologias koriilmények kozott <2. A >2 érték a
zsirsav-oxiddci6 zavarara utal.

* A vizeletcukor-kromatografia a galactosaemia és a fruktézintolerancia diagnosztikdjaban segit.

* A vizelet-szervessav meghatdrozdsa — szervessav- és zsirsav-anyagcserezavarban korjelzg;

* A plazma acil-karnitin-szintjének eltérése szervessav-, illetve zsirsav-anyagcserezavarra utal.

* A szérum- és vizelet-aminosav meghatarozasa a thyrosinaemia, illetve a javorfaszorp-betegség
korismézésében segit. A szérumalaninszint emelkedése kronikus laktatszint-novekedésre utal.

A tovabbi enzimatikus/molekuldris vizsgalatok elvégzése a beteg dllapotanak stabilizaldsa utdn
javasolt.

Prolongalt éheztetéses vizsgalat

Bizonyos esetekben a diagnézis felallitasahoz sziikség van az etetés kihagyaséara (csecsemd&knél)
vagy hosszabb ideig tart6 éheztetésre (nagyobb gyermekeknél). Hypoglykaemidra gyants
esetekben éheztetéssel jar6 vizsgalatot csak szoros orvosi feltigyelet és normalis acil-karnitin-profil
mellett szabad végezni. Mig felnStteknél a 72 6rds éheztetéses teszt az organikus hyperinsulinismus
kimutatasdnak aranystandardja, gyermekkorban az éheztetéses vizsgdlat csak ritkan haladja meg a
24 orat.

Gliikagonteszt

A Kklasszikus teszt a maj gliikézprodukcié-zavaranak kimutatdsara glikogéntaroldsi betegségben az
éhezéses gliikagonteszt. A vizsgalatot 30 pug/kg gliikagon intravénas adasaval végezziik, majd
0-15-30-45-60 percnél vérvétel torténik a vércukor- és a tejsavszint meghatarozdsara. Fiziol6gids
koriilmények kozott a vércukor a kiindulési értékhez képest 2,2-3,3 mmol/l-rel emelkedik.
Glikogéntérolasi betegségben a vércukor-emelkedés minimalis még akkor is, ha a terhelést étkezés
utdn végezziik. A glikoneogenezis zavara esetén éhezésben nincs megfelel6 vércukorvélasz,
étkezést kovetSen azonban a vércukor-emelkedés megfelel§. Hyperinsulinismusban a
gliikkagonteszt markans vércukor-emelkedést okoz.

Szegmentalis pancreasvérminta-vétel (szimultan vércukor- és inzulinmeghatarozassal) a diffiz és
fokalis hyperplasia elkiilonitésére.

KEPALKOTO VIZSGALATOK

A pancreasadenoma kimutatasa angiografiaval ritkdn sikeres. Kétéves kor alatt a tumorszovet
kimutatasanak esélyét a vascularis trauma veszélyének fényében kell mérlegelni.
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A HYPOGLYKAEMIA KEZELESE

Els6dleges (teriileti) ellatas

Cél az akut életveszélyes allapot stabilizdlasa és a szupportiv terapia megkezdése. Ha a beteg
ontudatanal van és a légutakat védd reflexei miikodnek, szajon &t kell cukortartalmu italt, 10-20 g
glikozt tej vagy gyiimolcsital formajaban) adni. Hatdstalansag esetén 10-15 perc mulva
megismételhets. A hypoglykaemia visszatérésének megel6zdse céljabdl a cukortartalmu folyadék
itatasat kovetSen szilard taplalékot is kell adni.

Minden gyermek, akinél a hypoglykaemia nem az inzulinkezelés kovetkezménye, hospitalizalando
az allapot monitorozasa és a diagnosztikus kivizsgalas céljabol.

Intézetben a szupportiv terdpia oxigénadast, vénabiztositast és monitorozast jelent. A hypoglykaemia
korrekcidjara nem reagal6 gorcs esetén antikonvulziv terapiat kell alkalmazni. A <7,1-es pH-val jar6
acidozis sokkra, illetve stlyos alapbetegségre utal, amelyet megfelel6en kezelni kell.

A kezelés célja a =2,5 mmol/l-es vércukor fenntartasa.

Ha a csecsemd vagy kisgyerek nem akar inni, de a légutakat védé reflexei jol miikodnek,
megkisérelhetd a cukortartalmu folyadék oro-, illetve nasogastricus szondéan keresztiil torténd
bejuttatasa.

GYOGYSZERES KEZELES

Az idegrendszeri szovédmények megelSzése céljabol a hypoglykaemiéat a lehet§ leghamarabb
kezelni kell:
* az ontudatnal levd és intakt léguti védekez6 rendszerrel bir6 betegeknek szdjon at 20 ml/kg
gliikéztartalmu folyadékot kell adni;
* az inni képtelen vagy sériilt léguti védekezd reflext betegeknél a gydgyszerek beadédséara az
intramuscularis, illetve intravénas utat kell valasztani.

Az eszméletlen hypoglykaemias beteg akut gydgyszeres ellatasa

¢ Gliikkagon im.: testsuly <25 kg: 0,5 mg, teststily >25 kg: 1,0 mg.
Ujsziilottkorban: 20 pg/kg.

* 10% gliikéz iv. 2,5 ml/kg (200-500 mg/kg).
Ujsziilottkorban: 10% gliikéz iv. 5 ml/kg/éra. Stlyos esetben sziikségessé valhat egy kezdeti
bolusz (2,5 ml/kg 10%-os gliik6z 5 perc alatt) beadasa.

Hypoglykaemia elleni szerek
Gliikoz — az elsédlegesen vélasztando szer.

Ujsziilottkorban adandé:
¢ diabéteszes anyak gyermekeinek (hyperglykaemia kertilendd, mert azonnali inzulinvalaszt
eredményez);
* SGA, toxaemias terhességbdl szarmazg, illetve asphyxias djsziilottek gliikézinfazidt igényelnek
(>20 mg/kg/min). A kezelés altalaban 2—4 hétig sziikséges.
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Gyermekgyogydszati adagolds:

Kezdeti bolusz: 0,25 g/kg (2,5 ml/kg 10% dextr6z vagy 1 ml/kg 25% dextr6z) kizardlag iv.
Fenntart6 adag: 6-8 mg/kg/min.

Mellékhatas: a diuresis fokozésa.

Diazoxid (Hyperstat) — a hyperinsulinismus kezelésének specifikus szere — evidenciaszint: 1.

Vércukoremeld hatdsa a pancreasban az inzulinelvélasztas gatlasan alapul. (V. sz. extrapancreaticus
hatas is.) A hatas 1 6ra mulva kezdddik, és normalis vesefunkcid esetén altalaban 8 6ran at tart.
Gyermekgyogyaszati adagolds: 3-8 mg/kg/nap p. os 4 részre osztva.

Kontraindikacié: dokumentalt talérzékenység, coarctatio aortae, phaeochromocytoma;
arteriovenosus sont; aortaaneurysma.

Interakcidk. Csokkenhet a szérum-hidantoinszint (csokkent antikonvulziv hatas). A tiazid tipust
diuretikumok potencialhatjak a hiperurikemizal6 és antihipertenziv hatast.

Octreotid (Sandostatin) — a szomatosztatin hosszt hatast analégja, amely szuprimalja az
inzulinszekréciot. Evidenciaszint: 1.

Gyermekgyogyaszati adagolas: 2-10 p/kg/nap sc., 34 doézisra osztva vagy folyamatos iv.
infaziéban.

Kontraindikacid: talérzékenység.

Interakcid: a cyclosporin hatdsat csokkentheti.

Inzulin, oralis antidiabetikum, béta-blokkol, illetve kalciumcsatorna-blokkol6 kezelésben részesuilé
betegek az adag valtoztatasat igényelhetik.

Mellékhatas: a gyomor-bél rendszer motilitasdinak megvaltozasa, hanyinger, hasi fajdalom,
hasmenés, epekovek megjelenése, az epe bestirtisodése. Az ellenregulaciés hormonok (inzulin,
gliikagon, novekedési hormon) szintjének valtozasa miatt hypoglykaemia, hyperglykaemia,
bradycardia, szivvezetési zavarok és aritmia léphet fel. A TSH-szekréci6 gatldsa miatt hypothyreosis

s s

Gliikagon — hatasos a hyperinsulinaemia kovetkeztében felléps hypoglykaemiaban, f6ként, ha véna
nem biztosithato.

Gyermekgyogyaszati adagolds: 0,03-0,1 mg/kg/ddzis iv./im. A koncentracié ne haladja meg az 1
mg/ml-t.

Kontraindikacié: talérzékenységi reakcid, phaeochromocytoma.

Interakcié: az antikoagulansok hatdsat noveli, ezért a protrombinaktivitds monitorozando.
Mellékhatas: a glitkagon csak azokban az esetekben hatdsos, amikor a méjban kell§ nagysagu
glikogénraktar van. Nincs hatas éhezéskor, mellékvese-elégtelenségben, illetve kronikus
hypoglykaemidban.

Kortizol adasa nem ajanlhatd, mert akut hatasa csekély, ugyanakkor a hypoglykaemia okédnak
kideritését késleltetheti. (A kortizol stimuldlja a glikoneogenezist és csokkenti a gliik6zfelhasznélast,
és az igy létrejott altalanos vércukorszint-emelkedés elfedheti a hypoglykaemia valédi okat.)
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I GYERMEKGYOGYASZAT

KIEGESZITO KEZELES

Ha 3 hénaposnal fiatalabb csecseménél diagnosztizalunk hypoglykaemiat, sebészeti intervenciora is
sziikség lehet. A sebészi feltaras a gliikozra, illetve szomatosztatinra nem reagalé hyperinsulinismus
esetén jon szoba, amikor a hasnyalmirigy 85-90%-anak az eltavolitasat ajanljdk. A beavatkozas
veszélye a diabétesz kialakuldsa. Ha a hypoglykaemia el6szor 3-6 honapos korban manifesztalodik,
legalabb 2—4 héten at gyogyszeres kezeléssel (l. fent) és gyakori étkezéssel kell probalkozni.

TEVEDESI LEHETOSEGEK:

* a hypoglykaemia visszatérése veszélyének alabecstilése;
* a hypoglykaemia diagnosztizdlasdnak hidnya elsGsorban olyan betegeknél, akik visszatérd
hypoglykaemidban és kovetkezményes gorcsokben, illetve mentalis retardaciéban szenvednek.
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HYPOGLYKARMIA

ALGORITMUS A HYPOGLYKAEMIA DIFFERENCIALDIAGNOZISAHOZ

Neuroglikopénids tiinetek

Vércukor <3,5 mmol/1
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Jelmagyarazat
HG: hipoglikémia
GH: novekedési hormon

IGF.:inzulinszer( novekedési faktor
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