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Diabetes mellitus és gastrointestinalis motilitas

A szerzok bevezetésként ismertetik a
cukorbetegség okozta gasztrointeszti-
ndlis mitkodészavarok klinikai fontos-
sdgdt, eldforduldsi gyakorisagukat, le-
irjak a leggyakoribb tiineteket. A kor-
élettani hdttér tisztdazdsakor szdmba
veszik az dsszes aktudlisan és kréniku-
san hato tényezot, mely feleldssé tehe-
t6 a tdpcsatornai motilitdszavarok ki-
alakuldsaért. A kézirat valamennyi
szerv (nyeldcsd, gyomor, epehdlyag,
vékony- és vastagbelek, ano-rectum)
diabetesben gyakori kéros miikodésének
részletes jellemzésére is kitér.

A cukorbetegség szovédmeényei
jol ismertek, a koros anyagcsere-al-
lapot kialakuldsa szamos szerv és
szervrendszer miikddészavardhoz
vezethet. Az elmault évtizedek
diabetologiai kutatasai és a klinikai
megfigyelések igazoltak a kis- és
nagyérrendszer kdrosodasdnak
meghatdrozo szerepét a diabeteses
szovédmények kialakulasaban', s
harom szerv diabetesre specifikus
elvaltozdsa is bizonyitast nyert
(retino-, nephro- €és neuropathia).
Tekintettel arra, hogy a diabetes
okozta expozicié az egész szerve-
zetben érvényesiil, fontos megis-
merni az egyes élettani folyamatok-
ban és a kiilonboz6 szervekben ki-
alakulé kéréllapotok pontos rész-
leteit, mivel ezek a cukorbetegség
kezelésében tovabbi szakmai fel-
adatokat jelentenek. Jelentds fizio-
logiai szerepe miatt lényeges fel-
adat az emésztGtraktus diabeteses
elvdltozasainak szambavétele.

El6fordulasi gyakorisag

A cukorbetegség tobb kronikus
szovédményével szemben az
emésztéssel Osszefliggé miikodés-
zavarokat pontosan jellemz6, nagy
populacion elvégzett epidemiologi-
ai megfigyelések eredményei még
nem allnak rendelkezésre, melynek
okai kozott a vizsgdlé mddszerek
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eltérd érzékenysége és a vizsgala-
tok széles korben korlatozott kivi-
telezhetGsége egyarant szerepet jat-
szik. Tobb, a kérdéssel foglalkozo
munkacsoport egybehangzé véle-
ménye szerint* a cukorbetegek leg-
alabb haromnegyedének (76%) van
valamilyen sulyossagi emésztési
tiinete fliggetlentil a diabetes tipu-
satol. A tiinetek dltalanos jellemzéit
vizsgalva megallapithato, hogy
azok az egyes betegekben rendsze-
resen fellépnek és a kialakuldst ko-
vetden tartosan megmaradnak®. A
tapcsatornai szovédmények sajatos
jellemzGje, hogy sulyosan koros
motilitasi paramétert mériink, me-
lyet a beteg nem észlel, tehat a md-
kodészavar nem, vagy alig tarsul
iellebzetes panasszal®. A tlinetek
jellegét és azok gyakorisdgat vizs-
galva megallapithatd, hogy leg-
tobbszor, az esetek mintegy 60%-
aban obstipacio fordul el6, emellett
gyakran jelentkezik hasi fajdalom,
hanyinger, hanyds, hasmenés vala-
mint széklet-inkontinencia is®. Sok-
szor a labilis szénhidrat-anyagcse-
re, a nehezen kontrollalhaté inzu-
linigény a tapcsatornai szovédmé-
nyek kialakuldsdnak egyetlen jele.

Korélettani hattér

A diabetes korosan befolydsolja
a gasztrointesztinalis exkréciot és
az abszorpciét egyardnt’. Az utdb-
bi évek klinikai és experimentalis
megfigyelései igazoltak, hogy a
cukorbaj elsédleges szovédménye
lehet a tapcsatorna motilitaszavara,
s a tovabbi emésztGszervi funkcio-
zavarok ennek kovetkeztében jon-
nek létre®.

A tapcsatorna diabetesre jellem-
z6 motilitasi zavardért szamos té-
nyezd tehetd felelssé. 1976 6ta bi-
zonyitott tény, hogy magas vércukor-
érték esetén emberben akutan rom-
lik a gyomor irilése’. A
kozelmdaltban leirtak szerint 8
mmol/1 feletti gliikk6z szint szigni-
fikans lassuldst okoz, 15 mmol /1 ér-
ték felett gastroparesis 1ép fel®. A
vércukor ellenkez6 iranyu valtoza-
sa, a hypoglykaemia a gyomortirii-
lést korosan felgyorsithatja'. Igazo-

last nyert az utobbi években az is,
hogy az alsé nyel6csé sphincter
nyomadsa csokken®?, az epehélyag
osszehtzoddsa romlik akut
h\»perglykaemia esetén®. Az elmuilt
egy év tudomdnyos kozleményei
alapjén feltételezhet6, hogy a plaz-
ma aktudlis inzulintartalma is be-
folyasolja a gyomoriiriilést, mivel
kisérleti koriilmények kozott em-
berben létrehozott magas inzulin-
szint normoglykaemia mellett is
lassult gyomortrulést okoz'. A
motilitast ront6 akutan hato korok-
tani tényezGk kozé sorolhato a plaz-
ma elektrolittartalméanak valtozésa.
A cukorbetegekben gvakon ala-
csony kalium illetve magnézium szint
a zsigerek kontraktilitasat rontja, de
beszamoltak mar a diabeteses ne-
phropathia miatti magas magnézi-
umérték okozta bélperisztaltika-
lassulasrol is'. Akut anyagcsereza-
var esetén acidosis kovotkwtebm is
létrejohet gyomorstasis'

A régoéta fennalld cukorbetegség-
ben fellépé krénikusan haté ténye-
z6k kozé tartozik az un. hosszu
diabetes-expozicio, ami az éveken at
folyamatosan érvényesiilé me-
tabolikus és hormonalis eltérések
zsigerekre kifejtett karos hatasat
foglalja magdban. A hosszu
diabetes-tartam esetén igen gyak-
ran kialakulo mikroangiopathia a zsi-
gerek faldban ischaemiat okozva
vezethet funkciézavarhoz’. A
gastrointestindlis peptidek kozil a
motilin, a cholecystokinin, a
pancreas polypeptid és a glukagon
koros szekrécigjat illetve megvalto-
zott hatasat is feltételezik a
motilitaszavarok kialakulasanak
hatterében'>'71%1% A fent emlitett
tényezok mellett hosszu diabetes
tartam esetén a gasztrointesztinalis
szovédmeények kialakulasaért don-
t6 mértékben a polyneuropathia fe-
lel6s, melynek oka a vegetativ €s
szenzoros idegrendszeri szabalyo-
zas kulcsszerepe az emésztGszervi
miikodések koordinédlasaban. Fizi-
ologias kortilmények kozott az ide-
gi regulacio harom szinten valosul
meg. A szabalyozas els6 és egyben
yhelyi” szintje az enteralis vagy
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intrinsic idegrendszer, mely a gyo-
mor-bél traktus falanak sub-
mucosus €és myentericus idegele-
meibdl épiil fel. A kozelmultban
valt elfogadotta az a nézet, mely
szerint az enteralis idegrendszer
egy altalanos gatlo hatassal bir a
gasztrointesztinalis simaizmok
spontan miogén aktivitasara, s a pe-
risztaltika a gatlas aloli programo-
zott felszabadulds révén jon létre™.
Bar egyes allatkisérletes eredmé-
nyek szerint kialakul bizonyos mér-
tékd morfolégiai kdrosodas az
intrinsic idegelemekben, mégis az
a tapasztalat, hogy emberben auto-
nom neuropathia esetén a szaba-
lyozas masodik szintje, a vegetativ
idegrendszer karosodik elsésorban,
s ennek korossa valt modulalé be-
folyasa vezet az enteralis idegrend-
szer mikodészavarahoz”. A vege-
tativ (extrinsic) szabalyozas mind
strukturdlisan, mind funkcionali-
san két egységre oszthato: a
sympathicus é€s a parasympathicus
idegrendszerre**. A sympathicus
preganglionaris rostok a thoracalis
5-lumbalis 3 szegmentumokbol
szarmaznak ¢€s a ganglion coelia-
cumon, a ganglion mesenterica
superioron ¢és inferioron atkapcso-
lodva postganglionaris rostokként
érik el a gyomor-bél huzamot. Fo6
mediatoruk a noradrenalin és ha-
tasukat tobbségében az enteralis
idegrendszer plexusain fejtik ki. A
sympathicus regulacio altaldnos-
sagban Osszegezhet6 tulajdonsaga,
hogy a gasztrointesztinalis moti-
litasra gdtlo hatast fejt ki, kivéve a
valodi sphinctereket, ahol a
sympathicus stimulus kontrakciot
okoz. A svmpathlcus afferentacio/
efferentacio szamos reflexes miko-
dést kozvetit (hanyinger, hanyas,
hasi fajdalom). A parasympathicus
preganglionaris rostok tilnyomo
tobbsége a vagus ideg dorsalis mo-
toros magvabol eredve a plexus
myentericusban atkapcsolodva
érik el a célszervet. A para-
sympathicus beidegzést a colon
transversum kozépso részéig a n.
vagus latja el. A distalis vastagbe-
let és az ano-rectumot a sacralis 2-
4 szelvényb6l szarmazo para-
sympathicus rostok idegzik be.
Funkciojukat tekintve megallapit-
hato, hogy a parasympathicus
axonok mind stimulatoros, mind

inhibitoros hatast egyarant képesek
kifejteni. A parasympathicus hatds
a legkifejezettebb a nyelGcsében és
a gyomorban valamint az emészté-
traktus distdlis részén (vastagbél
alsd szakasza és anorectum). Az
emésztérendszer miikodésének
legfelsS szabalyz6 szintje a kdzpon-
ti idegrendszer, mely a bejuto
afferens impulzusok alapjan koor-
dindlja az efferens mikodést. A
vegetativ rendszer regulacioban
betoltott kulcsszerepét igazolja az
a tény, hogy a kozponti idegrend-
szer afferens ellatasa és az
efferentacio kozvetitése a sym-
pathicus/parasympathicus rend-
szeren keresztiil valosul meg. Az
emésztdszervi miikodést részben a
szomatikus idegrendszer is befo-
lyasolni képes, mivel az emészto
traktus két végpontjan (garat-felsé
oesophagus sphincter, kiilsé anus
sphincter) ezen a rendszeren ke-
resztiil megy végbe a tudatosulo
inger afferentdcioja és a két régio
harantesikolt izmainak mdkodteté-
567,

Az eddig rendelkezésre all6 iro-
dalmi adatok polyneuropathia ki-
alakulasa soran a vegetativ és a szo-
matikus idegrendszer érintettségét
igazoljak egyértelmten®. Az
emésztotraktusban érvényesilo
diabeteses neuropathia sokszind
klinikai képet okoz, egyes betegek-
ben meglassult motilitast észleliink
(gastroparesis, obstipatio, epesta-
sis), mig masoknal felgyorsult pe-
risztaltika jellemzé (diabeteses has-
menés, folyadékok gyors gyomor-
ariilése). A tiinetek kiillonbozésége-
nek egyik oka lehet a diabeteses
autonom neuropathia progresszio-
ja soran kialakulo ardnytalansag a
parasympathicus és sympathicus
reguldcio kozott, mivel altalaban a
két idegrendszer nem azonos mér-
téekben, hanem egymastol eltérd
fokban karosodik®. A polyneuro-
pathia okozta miikodészavar mi-
benlétét az a tényezé is meghata-
rozza, hogy az érintett szervben fi-
ziologias korilmények kozott a
parasympathicus és sympathicus
idegrendszer milyen befolyasa all
el6térben, az idegkarosodas tehat
serkenté hatast megsziintethet
vagy gatlo hatas alol felszabadithat.
Sajat megfigyeléseink €s a nemzet-
kozi irodalmi adatok szerint is a

diabeteses polyneuropathia okoz-
ta motilitaszavarok a szervek
postprandidlis tirtilésének eltérésé-
ben nyilvanulnak meg els6sorban®.
Cukorbetegeinken végzett vizsga-
lataink e&,vertelmuen 15a40]tak
hogy a gyomor és az epehdlyag izo-
toppal nyomon kovetett trilése
szoros statisztikai Osszefuggést
mutat az autonom neuropathia
cardiovascularis reflextesztekkel
kifejezett mértékével®*. Az ¢homi
motilitasviszonyok manometriaval
és electro-gastrografiaval végzett
rogzitése az autonom tesztekkel
valo osszefliggés hianyat bizonyi-
totta betegeinkben. A diabeteses
autonom neuropathia manifeszta-
lodhat az emésztétraktus egyes sza-
kaszaiban a fizioldgias koordinacio
megsziinésében, amit vizsgalataink
soran a recto-analis funkciok rom-
lasaval igazoltunk®. Az idegkaro-
sodas okozta zsigeri afferentacio
zavara mellett szol, hogy tapaszta-
lataink szerint a cukorbetegek pa-
naszainak el6fordulasa illetve su-
lyossdga nem mutat egyértelmd
parhuzamossagot az objektiven fel-
mért mikodészavar mértékével.
Betegeink korében gyakran elGfor-
dult, hogy az elérehaladott mo-
tilitaszavar szerény panaszokat
okozott, ami felhivja a figyelmet
neuropathia esetén a részletes
gasztrointesztinalis diagnosztika
fontossagara®?'.

Az emésztitraktus egyes
szerveire jellemzo
motilitdszavarok

Nyeldcsd

Irodalmi adatok és sajat megfigye-
léseink szerint a garat és a fels6
oesophagus sphincter miikédészava-
ra ritkan fordul el6"*. Gyakran ész-
lelhet6 (35-64") a nyeloesGtest kont-
rakcio kialonboz6 mértékd koros el-
térése valamint az also nyel6csé
sphincter alapnyomasanak csokke-
nése és relaxacigjanak zavara®*. A
nyelGes6 szcintigrafias tirtilését vizs-
galva hosszu ideje fennallé cukorbaj-
ban mintegy 26%-o0s elmaradast de-
tektaltunk a diabeteses bdc.gcsoport—
ban az anyagcsere- egeszséges kont-
rollesoporthoz viszonyitva®*. A
rossz anyagcsere helyzet rendezése
utan, 2-3 héten beliil szignifikansan
javul a nyelési tranzit id6**. A nye-
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16cs6 motilitaszavarainak markans
jellemzdje cukorbetegségben, hogy
azok ritkan okoznak tipusos pana-
szokat™.

Gyomior

A gyomor lassult iirtilése cukor-
betegségben egyike a legrégebben
ismert szovodményeknek, a
~gastroparesis” 1945-ben keriilt le-
irasra®. Jol ismert panaszok tarsul-
nak a gyomor renyhe mikodésé-
hez: korai teltségérzés, hanyinger,
hasi fajdalom?®. Az trulési zavar
fontos jellemzGje, hogy mértéke
fligg az elfogyasztott étel konzisz-
tenciajatol: leginkdbb az emészthe-
tetlen és emészthetd szilard alkoto-
részek esetében a legkifejezettebb
és kevésbé jellemzé folyadékfo-
gyasztas utan®. Kialakulasat éhomi
allapotban jol jellemzi egy jellegze-
tes perisztaltikus tevékenyseg, az
un. interdigesztiv migralé myo-
elektromos motoros komplex
(IMMC) IIT. fazisanak hianya. Ez a
percenként 3 alkalommal fellépd
ritmikus kontrakcidos minta a
distalis gyomortol indulva a vé-
konybeleken végighaladva elsGsor-
ban a szilard allapotu ételmaradék
eltavolitasaért felelds, hidnya
gyomorretentiot okoz”*. A gastro-
paresis gyakorisagat illusztralja sa-
jat adatunk, mely szerint hosszu
diabetes tartam esetén betegeink
kozel egyharmadaban az IMMC
fazisok teljes hidanya figyelhet6
meg”. A postprandialis gyomor-
miikodés mértékét szamszerlien
kifejez6 modszerek koziil izotopos
gyomortiriilést alkalmazva azt ta-
pasztaltuk®, hogy a cukorbetegcso-
port jelentésen elmarad az egész-
ségesekhez képest (gyomoriiriilés
télidejének atlaga: 105 vs 54 perc,
cukorbetegek vs kontroll). A
hyperglycaemia megnyftjtja, a vér-
cukorszint csokkenése gyorsitja a
gyomoriirilést* ™.

Epeholyag

A hatvanas évek elején ismertté
valt, hogy cukorbetegségben na-
gyobb gyakorisdggal fordul el
epekd képzodése, s ezt késobb
osszeftiggésbe hoztak az epeholyag
diabeteses megnagyobbodasaval
,cholecystomegalia diabetica”®. A
késébb alkalmazott vizsgalomod-
szerek tették lehetévé annak tanul-

manyozasat, hogy az éhomi alla-
potban az atlagosnal nagyobb
diabeteses epeholyag postprandia-
lis kontraktilitasa eltér-e a fiziolo-
giastol”. Az utobbi években kifej-
lesztett radionuklid és ultra-
szonografias modszerek révén iga-
zolast nyert az epehdlyag renyhe
osszehtizoddsa cukorbetegqt.gbe,n
hosszu betegségtartam esetén.
Adataink szerint az epeholyag
ejekcios frakcidja jelentdsen elma-
rad a kontrollhoz képest cukorbe-
tegségben hepatobiliaris szcinti-
grafia soran (EF atlag: 29,6 vs
75,8%). Meghgvcksemk szerint
nemcsak az epehdlyag kontrakti-
litdsa romlik, hanem a kontrakcio
kezdete késleltetett és lefolyasa idG-
ben elnyujtott. A cholecysta fent
részletezett hypomotilitasa epe-
stasist okozva jelentds szerepet
jatszhat a fokozott cholelithiasis-
incidencia létrejottében”.

Vékonybelek

Etiologidjukat tekintve a dia-
beteses motilitaszavarok ebben a
régioban kevésbé tisztazottak.
Hosszu ideje fennallo cukorbeteg-
ségben az intesztinalis tranzit id6
megnyulasat vagy a felgyorsult
vékonybél motilitast egyarant ész-
lelték™. Az interdigesztiv id6szak-
ban az IMMC hullamok amplitado-
janak és frekvencidjanak csokkené-
se valamint tovaterjedésének zava-
ra figyelhet6 meg a cukorbetegek
egy részében*'. Tovabbi jellegzetes-
ség az étkezést kovetd fiziologias
digesztiv kontrakcios tevékenység
zavara a betegek kozel felében®. Az
esetek egy részében a vékonybél-
mukodés zavardhoz az antrum
hypomotilitdsa tarsul*. Felmérések
szerint a gastroparesis gyakoribb
szovédmeény, mint a vékonybél-
passage lassuldsa™". A felgyorsult
tranzitidét a sympathicus hatas
neuropathia okozta csokkenésével
is magyarazhatjuk, mely miatt a
fékezd” hatas aldl felszabadulo
vékonybél denervicios hypermoti-
litdsa alakul ki. Fontos megjegyez-
ni, hogy a vékonybél-tartalom
osszetételét is regulalo IMMC 3.
fazisanak diabetesben gyakori hia-
nya kedvez a bakteridlis kontami-
nacionak, s ez a diabeteses hasme-
nés egyik additiv oka lehet.
Vastagbelek

Egyel6re kevés adat all rendelke-
zésre arrol, hogy a cukorbeteg po-
pulacioban 60%-o0s gyakorisagban
fellép6 obstipacio és 22%-0s ardany-
ban eléfordulé diarrhea kialakula-
saban a vastagbél énmagaban mi-
lyen etiologiai szerepet jatszik?.
Néhany kozlemény szerint székre-
kedés esetén a tesztételre bekovet-
kezé myoelektromos vastagbél te-
vékenység diabetesben hianyzik,
nem obstipalé cukorbetegekben
pedig megkésve jelentkezik™.
Patholdgiai tapasztalatok alapjan
diabeteses betegekben a sigma bél
extrém dilatacioja gyakrabban for-
dul el§ gasztrointesztinalis tiinetek
esetén, mely a motilitaszavar oka
illetve kovetkezménye egyarant le-
het*. A vastagbél motilitas koros
felgyorsuldsat az autondém
neuropathia kialakuldsa kozvetett
modon is eldidézheti: a sympa-
thicus idegrendszeri denervacio az
elektrolitok és viz visszaszivasat
gatolja, ezdltal hasmenést okoz".

Recto-andlis regio

Inkontinencia diabetesben mint-
egy 20%-os gyakorisaggal jelentke-
zik, melynek oka a régié komplex
motilitasi zavara®. A koros allapot
a simaizmot tartalmazo belsé anus
sphincter és a harantcsikolt izom-
bol felépijlfi kiils6 anus bhpinctcr
ered. Az anorectalis ftmkcm az au-
tonoém, a szenzoros és a szomatikus
neuropathia irdnt egyarant igen ér-
zékeny, mivel ezek kialakulasa ese-
tén a sima- és harantesikolt izmok
efferentacidja és a rectalis érzet
afferentdcidja zavart szenvedhet.
Széklet-inkontinencidtol szenvedd
cukorbetegek belsé sphincter tonu-
sa alacsony, rectdlis érzetkiiszobiik
megnd és a rectum disztenziojara
reflexesen bekovetkezd belsd és
kiils6é sphincter-valaszuk elégte-
len*. Betegeink felmérése soran az
esetek mintegy egyharmadaban
észleltiink koros recto-analis refle-
xeket, koros sphincter alapnyomast
ennél kisebb aranyban mértiink™.

Osszefoglalas

A cukorbetegség dltal elGidézett
motilitdszavarok ismerete tobb
szempontbdl fontos a mindenna-
pos orvosi gyakorlatban. A tlinetek
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magas gyakorisaga, az életmindsé-
get ronto panaszok, tobb szerv egy-
idejd érintettsége, a szekunder fel-
szivodasi zavarok, az anyagcsere
bedllitasanak nehezitettsége és az
intesztindlis infekciokra valo haj-
lam mind fokozhatjak a diabetes
okozta kockazatot. Az emésztés-
szervi szovédmények figyelembe
vétele a cukorbetegség vala-
mennyitink céljaul kitlzott ered-
menyes kezelését segiti elo.
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Diabetes mellitus és a hasnyalmirigy betegségei

Az egyre korszertibb és min-
denki szdmara hozzaférhetGvé
valt vizsgalé modszerek (ERP,
UH, CT, MRI, EUS, funkcionalis
probak) segitségével a kordbban
joggal ,Janus-arcunak” tartott
pancreasbetegségek  korismézése
napjainkra kedvezden megvalto-
zott. A diabetologiai szempontbol
legfontosabb krénikus pancreatitis
(KP) tovabbra is az egyik leggya-
koribb emésztészervi megbetege-
dés. Jelentoségét tovabb noveli az
a tény, hogy az alkoholizmus to-
vabbra is terjed6ben van, s ezzel
parhuzamosan emelkedik a morbi-
ditas. Az elmult évszazad utolso
évtizedeiben a KP el6fordulasa
mindkét nemben 3-5-szordsére
emelkedett. Igy ez a betegség jog-
gal kertilt a gasztroenterolégusok
¢s a diabetologusok érdeklddésé-
nek elSterébe nagyon sajitos
problematikajaval.

A pancreasbetegségek felosztasa

1. Virusinfekcidk (mumps,
rubeola, coxsackie B4, EBV
és hepatitis)

Ezen fertézések etiologiai
tényezok lehetnek 1-es
tipust  diabetesben.

Tolna Megyei Onkormdnyzat Kérhdza,
Diabetoldgia (1), Gasztroenterolégia (2),
Szekszard

2. Gyulladasos betegségek

Akut pancreatitis.

Kronikus pancreatitis.

Tipusai:

- kalcifikalo,

- idilt gyulladas (KP),

- obstruktiv,

- recurralo.

3. Infiltracio, pl.
haemochromatosis.

4. Tumorok.

5. Sebészi beavatkozésok, részle-
ges vagy teljes pancreatectomia.

6. Cysticus fibrosis.

Ebben a részben a diabetolégiai
szempontbol jelentSs felnGttkori
hasnyadlmirigy-betegségekrol lesz
5Z0.

A fejezetben hasznalt rovidité-
sek: KP: kronikus pancreatitis,
ERP: endoscopos retrograd pan-
creatographia,, IGT: csokkent glu-
koéz tolerancia, EUS: endoscopos
ultrasonographia, OGTT: oralis
glukoétolerancia-test.

Acut pancreatitis

A cukorbetegség és az akut has-
nyalmirigy-gyulladéds egyitttes
megjelenése nem ritka, a tiinetek
azonban gyakran egymadst megté-
vesztden elfedve korismézési prob-
lémakat is okozhatnak. Az akut
pancreatitis sulyos diabeteses
ketoacidosis kivaltéja lehet korab-
ban még nem ismert cukorbeteg-
ségben is. Kiilonosen gyakori a mar

évek ota fennall6 2-es tipusu
diabetesben'. Atmeneti hyper-
glycaemia ¢s glucosuria koztudot-
tan gyakori akut shub alatt. Az egy
évvel késébb elvégzett OGTT alap-
jan egyszeri, heveny pancreatitist
kovetSen a diabetes prev alencidja
2-15%, az IGT-esetek aranya 18%.
A szénhidrat-anyagcsere zavara az
akut pancreatitis silyossagatol
fligg. Egy régebbi tanulményban
beszamoltunk arrdl, hogy enyhe
gyulladasos folyamathoz nem tar-
sul ketoacidosis, és a manifeszt
diabetes kialakulasanak a valoszi-
niisége is kicsi. Az enyhe klinikai
formalu ha%nvalmu'l&,y -gyulladas
kapcsan el6fordulé hyperosmolaris
nem ketotikus anyagcsere-zavar
azonban nem ritkan végzetes kime-
netelti. A kozépstlyos gyulladast
kovetben 17,4%-ban jott 1étre cu-
korbetegség. A klinikailag sulyos
pamrmtmshu 20%-ban tarsult
ketoacidosis, és 29%-ban diabetes
alakult ki. Az 6sszes akut pan-
creatitis esetet tekitve a diabetes-
prevalencia 15,4%-0s volt™.

Ez tobb mint haromszorosa az at-
lagpopulaci6 diabetes morbiditasa-
nak.

A diabeteshez tarsult akut pan-
creatitis gyogyitasa nagy kortilte-
kintést, intenziv megfigyelést tesz
szlikségessé. A vércukorszintet
oranként ellendrizni kell és kisdo-
zist inzulin (Humulin R, Actrapid
HM) adasaval 4-8 mmol/l szinten
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