
	 2025  ■  166. évfolyam, 43. szám  ■  1683–1688.1683

ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNY

Miért nem fenyegeti a ketoacidosis  
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Klinikai megfigyelésünk szerint a pancreatectomián átesett betegekben nem alakul ki diabeteses ketoacidosis, amely 
az inzulinhiányos diabetes leggyakoribb akut életveszélyes szövődménye. A teljes hasnyálmirigy-eltávolításon átesett 
páciensek cukorbetegsége az inzulin, glükagon és emésztőenzimek teljes hiánya miatt extrém mértékben labilis.  
A munkacsoport számos, hasnyálmirigy-eltávolításon átesett diabeteses személyt gondoz, a gyakori súlyos társbeteg-
ségek, onkológiai kezelések ellenére azonban diabeteses ketoacidosis gyakorlatilag nem fordul elő. Véleményünk 
szerint ennek hátterében a glükagon hiánya áll. A szerzők összefoglalják a glükagon diabeteses ketoacidosisban betöl-
tött szerepét, valamint a glükagonszintet befolyásoló diabeteskezeléseknek a ketoacidosis kialakulásával való kapcso-
latát.
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Why is ketoacidosis not a threat to patients who have undergone total 
pancreatectomy?

The essential role of glucagon in diabetic ketoacidosis

Based on our clinical observations, diabetic ketoacidosis, which is the most common acute life-threatening complica-
tion of insulin-deficient diabetes, does not develop in pancreatectomy patients. The diabetes developing after total 
pancreatectomy is extremely labile due to the complete lack of insulin, glucagon, and digestive enzymes. Our work-
ing group takes care of many patients after total pancreatectomy who, despite unstable diabetes and/or severe co-
morbidities from cancer treatment, do not develop diabetic ketoacidosis. In our opinion, the background to this is 
the lack of glucagon. The authors summarize the role of glucagon in diabetic ketoacidosis and the relationship be-
tween diabetes treatments that affect glucagon levels and the development of ketoacidosis.
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Rövidítések
cAMP = (cyclic adenosine monophosphate) ciklikus adenozin-
monofoszfát; DPP4 = dipeptidil-peptidáz-4; FDA = (U.S. 
Food and Drug Administration) az Amerikai Egyesült Államok 
Élelmiszer-biztonsági és Gyógyszerészeti Hivatala; GIP = glü-
kózdependens inzulinotrop polipeptid; GLP = (glucagon-like 
peptide) glükagonszerű peptid; GLP1-RA = GLP1-receptor-
agonista; SGLT2 = (sodium-glucose cotransporter 2) nátrium-
glükóz-kotranszporter-2; T1DM = (type 1 diabetes mellitus) 
1-es típusú diabetes mellitus; T2DM = (type 2 diabetes melli-
tus) 2-es típusú diabetes mellitus; T3cDM = pancreatogen dia-
betes

A glükagon – élettani áttekintés 

A glükagon az inzulin antagonista hormonja. Élettani 
feladata a tápanyag-mobilizálás a raktárakból, a hepaticus 
glükózkibocsátás növelése. Emeli a vér glükózkoncent-
rációját, és véd a hypoglykaemia ellen. A preproglüka-
gon-molekula szintézise a pancreas-Langerhans-szigetek 
α-sejtjeiben, illetve a gyomor-bél rendszer L-sejtjeiben 
történik. Az ebből képződő proglükagonból a pancreas 
α-sejtjeiben biológiailag aktív glükagon, míg a bélnyálka-
hártya L-sejteiben glükagonszerű peptid-1 (GLP1) és -2 
(GLP2) keletkezik. A glükagon, a GLP1 és a GLP2, a 
glükózdependens inzulinotrop polipeptid (GIP), a szek-
retin, valamint a vazoaktív intestinalis peptid egyaránt a 
szekretincsaládba tartozó homológ fehérjék közé tarto-
zik. A glükagonelválasztást a transzporttápanyagok 
szintje, az inzulin és a parakrin szekrétumok szabályoz-
zák. A Langerhans-szigetekben a β-sejtek elsősorban a 
sziget centrális részén, míg az α-sejtek perifériásan he-
lyezkednek el. A szigetek kapilláris keringésében a vér a 
centrum felől áramlik a periféria felé, így a felszabadult 
inzulin nagy koncentrációban jut el az α-sejtekhez. A vér 
glükózkoncentrációjának csökkenése fokozza a glüka-
gon elválasztását, emelkedése (>4,5 mmol/l) pedig 
csökkenti. A glükagon szintézisét már az éhgyomri inzu-
linszint is visszafogja. Azokban az állapotokban, ahol hi-
ányzik az inzulin, például éhezésben vagy diabetes melli-
tusban, a proglükagon gén nagyobb mértékben íródik át 
és glükagon-túlprodukció történik. A tartós éhezésben 
ez fontos a túléléshez, de diabetesben hozzájárul a be-
tegség szövődményeihez. A glükagon elválasztása része a 
stresszreakciónak is. A katecholaminok és a növekedési 
hormon is fokozza a glükagontermelést és -kiválasztást, 
így hozzájárulnak a stressz-hyperglykaemia kialakulásá-
hoz. A glükagon valamennyi hatását a májon keresztül 
fejti ki. Kötődve a membránban lévő glükagonreceptor-
hoz, aktiválja az adenilát-ciklázt, megemelkedik a cAMP 
(ciklikus adenozin-monofoszfát) szintje, így aktiválódik 
a proteinkináz-A. A glikogenolízis és a glükoneogenezis 
felgyorsul, megnő a hepatocytákban a glükóz-6-foszfát 
szintje, fokozódik a glükóz keletkezése és vérbe jutása. 
A glükagon hatására a zsírsavak nagyobb mértékben ke-
rülnek be a mitokondriumba, ahol fokozódik az acetil-

koenzim-A-egységek kondenzációja ketontestekké. Ez 
utóbbiak a keringésbe jutva ketonaemiát okoznak [1]. 

Az inzulin májműködést érintő hatásai ellentétesek a 
glükagonével, ezért az anyagcserehatások eredőjét az in-
zulin/glükagon arány határozza meg. Lényeges, hogy 
az inzulin képes a foszfodiészteráz aktiválására, így tudja 
csökkenteni a glükagon jelátvitelében fontos cAMP-
szintet. Ezért alacsony inzulin/glükagon aránynál, azaz 
glükagontúlsúly esetén jelentős a glikogenolízis és glü-
koneogenezis okozta hepaticus glükózprodukció és -ki-
bocsátás, valamint a ketogenezis. Inzulintúlsúly esetén 
ezek a folyamatok visszaszorulnak. A δ-sejtek által ter-
melt szomatosztatin képes gátolni az inzulin és a glüka-
gon elválasztását. Fiziológiás hatása valószínűleg az, 
hogy csillapítsa a glükagon- és inzuliningadozások amp-
litúdóját. A szomatosztatint többek között használják a 
glükagontermelő α-sejt-tumor kezelésére is.

Diabeteses ketoacidosis – élettani áttekintés 

A diabeteses ketoacidosis a diabetes mellitus életveszélyes 
akut szövődménye. Hátterében abszolút vagy relatív in-
zulinhiány és a glükagonszint emelkedése áll, amelynek 
következményeként a perifériás szövetek (főként vázizom 
és zsírszövet) glükózfelvétele és felhasználása csökken.  
A sejtek nem jutnak glükózhoz, ezért energiahiány, éhe-
zés alakul ki, ami önmagában a glükagonelválasztás növe-
kedését okozza. Emellett inzulin hiányában az α-sejtek 
felszabadulnak a gátlás alól, ami tovább növeli a glükagon 
kibocsátását. Az inzulin/glükagon arány az inzulinelvá-
lasztás csökkenése és a vér glükagonkoncentrációjának 
abszolút növekedése miatt a glükagon javára tolódik el. 
Emiatt fokozódik a májban a glikogenolízis és a glü-
koneogenezis, amelyek együttesen hyperglykaemiához 
vezetnek. A glükóz mennyisége meghaladja a vesetubulu-
sok visszaszívó kapacitását, glycosuria alakul ki. A vizelet-
ben maradó glükóz ozmotikus diuresis révén fokozza a 
víz- és elektrolitvesztést, dehidrációhoz vezetve. A vértér-
fogat csökkenése miatt az artériás vérnyomás is csökken, 
így romlik a szöveti perfúzió, szöveti hypoxia alakul ki.  
A hyperglykaemia mellé ketoacidosis is társul. A ketoge-
nezis főleg a glükagon-túltermelés következménye, de 
ennek előfeltételét, a fokozott lipolízist az inzulinhiány 
teremti meg. Acetecetsav és β-hidroxi-vajsav keletkezik, 
ami metabolikus acidosishoz vezet. A ketonaemia is növe-
li az ozmotikus diuresist, az acidosis következtében hány-
inger, hányás lép fel, tovább fokozva a folyadék- és elekt-
rolitveszteséget. Az egyre súlyosbodó állapot keringési 
elégtelenséghez, majd diabeteses kómához vezethet [1].

Glükagonhiányos állapot és diabeteses 
ketoacidosis

A glükagon esszenciális szerepét a diabeteses ketoacido-
sisban korábban már vizsgálták glükagonreceptor-hiá-
nyos egereken [2]. A kutatók ezekben az egerekben és a 
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normális kontrollegerekben ugyanakkora mértékben, 
sztreptozotocinnal pusztították el a β-sejteket. A nor-
málegerekben súlyos hyperglykaemiát, ketonaemiát, 
polyuriát, cachexiát figyeltek meg, míg a glükagonrecep-
tor-hiányos egerekben az előzőek közül egyik sem je-
lentkezett. Ez utóbbi csoportban α-sejt-hyperplasia és 
nagyon magas glükagonszint alakult ki; mivel a máj glü-
kagonra adott válasza a receptorhiány miatt nem érvé-
nyesült, éhomi vércukorszintjük fiziológiás maradt, a 
szájon át és intraperitonealisan bejuttatott glükózzal 
végzett toleranciatesztek is normális eredményt mutat-
tak. A szabadzsírsav- és a β-hidroxi-vajsav-szint is ala-
csony maradt. A glükagon hatásának blokkolása meg
akadályozza a sztreptozotocinnal inzulinhiányossá tett 
egerekben az egyébként fellépő, potenciálisan halálos 
kimenetelű anyagcserezavar kialakulását [2]. 

Pancreatectomián átesett betegek 
gondozása során nem fordult elő diabeteses 
ketoacidosis

A hasnyálmirigy teljes eltávolítására többnyire malignus 
betegség, ritkábban akut vagy krónikus pancreatitis szö-
vődményei, benignus térfoglaló folyamat, esetleg trau-
más sérülés miatt kerül sor. Azoknál a pácienseknél, akik 
korábban nem voltak cukorbetegek, a teljes inzulinhi-
ánnyal járó diabetes azonnal, a műtőasztalon alakul ki. 
Ez az állapot bizonyos szempontból modellje lehet az 
inzulinhiányos diabetesnek, legyen az akár 1-es (T1DM), 
akár késői, már teljes inzulinhiányt mutató 2-es típusú 
diabetes (T2DM). A T1DM esetében hónapok, évek 
alatt, míg a T2DM-nél évek, évtizedek alatt alakul ki az 
inzulinhiányos diabetes [3]. A pancreatogen diabetes a 
cukorbetegség klasszifikációja szerint az egyéb specifikus 
diabetes kategóriájába tartozik, a tengerentúli nómen
klatúra T3cDM-ként jelöli. Hátterében a leggyakrabban 
krónikus pancreatitis áll [4], a legritkábban a pancreas 
eltávolítása. Maga a T2DM is gyakran társul a pancreas 
zsíros elfajulásával [5], és így fokozhatja pancreatogen 
komponens szerepét a szénhidrátanyagcsere-zavarban. 
A T3cDM heterogén betegségcsoport, eltérő etimoló
giával és a hasnyálmirigy endokrin, illetve exokrin funk-
ciójának különböző mértékű károsodásával. 

A hasnyálmirigy teljes eltávolítása során azonnal, egy-
szerre és teljes mértékben esik ki az inzulin és a glükagon 
excretiója, megszűnik a pancreas-emésztőenzim terme-
lése. Tovább rontja a diabetes kezelésének sikerességét, 
hogy gyakran a gyomor vagy a vékonybél csonkolómű-
tétjére is sor kerül, azaz a glükózszintet szabályozó hor-
monok termelésének kiesése mellett jelentősen sérül az 
emésztés folyamata is. Még a pancreasenzimek pótlása 
mellett is gyakran kiszámíthatatlan a szénhidrát és az 
egyéb tápanyagok felszívódása. Mindehhez hozzájárul-
hatnak az onkológiai kezelés okozta gastrointestinalis 
mellékhatások is, továbbá az éhgyomorra végzendő vizs-

gálatokkal együtt járó éhezés, és nemritkán a háttérben 
álló malignus alapbetegség progressziója. 

Munkacsoportunk kiemelten foglalkozik a hasnyálmi-
rigy-eltávolításon átesett betegek diabetesének hosszú 
távú gondozásával. Eddig 62 páciens (29 férfi, 33 nő) 
került adatbázisunkba, az átlagos követési/túlélési idő 
3,59 év, de van olyan betegünk is, akit már 10 éve gon-
dozunk. E betegcsoport gondozásának speciális kérdése-
it a kifejezett inzulinérzékenység, az alacsony inzulin
igény, a nagy fokú anyagcsere-labilitás és a testsúlyvesztés 
elleni küzdelem képezi. Tapasztalatainkról hazai és nem-
zetközi kongresszusokon, illetve közlemény formájában 
már részletesen beszámoltunk [6, 7]. A legfontosabb 
paramétereket az 1. táblázatban foglaltuk össze. A nagy-
számú betegcsoport hosszú követése során – az extrém 
labilitás ellenére – egyetlen alkalommal sem találkoztunk 
diabeteses ketoacidosissal. A korábban hasnyálmirigy-
műtéten átesett páciensekben kialakuló diabeteses keto
acidosisról alig található publikáció. Olyan esetbemuta-
tások ismeretesek csupán, amelyeknél a perioperatív 
időszakban alakult ki diabeteses ketoacidosis, gyakrab-
ban akkor, ha a betegek már SGLT2-gátló kezelést kap-
tak, és azt nem hagyták el [8]. 

Az SGLT2-gáltók alkalmazásának köre az utóbb idő-
ben szélesedett. Ma már nem csupán antihyperglykaemi-
ás készítményként használatosak, egyes képviselői a dia-
betestől független önálló indikációval rendelkeznek 
szív- és veseelégtelenség kezelésében is [9]. Az SGLT2-

1. táblázat A teljes hasnyálmirigyműtéten átesett gondozott betegeink leg-
fontosabb adatai (értelemszerűen az adott esetekben átlagérté-
ket kell érténi)

Betegek száma 62 (29 férfi, 33 nő)

A betegek életkora a műtét időpontjában 64,56 év

A malignus hasnyálmirigy-daganat miatt 
végzett műtétek száma

54 (87,1%)

A gyomrot is érintő műtét 33 esetben (51%)

Kiindulási BMI 23,8 kg/m2

BMI-érték a műtét után 6 hónappal 22,3 kg/m2

Testsúlycsökkenés a műtét után 6 hónappal 
férfiaknál 

4,24 kg

Testsúlycsökkenés a műtét után 6 hónappal 
nőknél 

4,48 kg

Inzulindózis a műtét után 6 hónappal 33,8 E, ebből 10,9 E 
a bázis

Az elhunytak száma 29

 � ebből túlélés a malignus hasnyálmirigy- 
daganat miatt operáltaknál

3,5 év

 � ebből túlélés a nem malignus hasnyál
mirigy-daganat miatt operáltaknál

4 év

Az összes páciens túlélése 3,59 év

A jelenleg gondozás alatt álló páciensek 
száma

33

BMI = testtömegindex
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gátlók indikációjának szélesedése együtt jár a kezeléshez 
társuló szövődmények megjelenésének fokozódásával is. 
Az SGLT2-gátló mellett észlelt diabeteses ketoacidosisos 
esetek 71%-a nem járt emelkedett vércukorértékkel, 
ezért euglykaemiás ketoacidosisként azonosították őket 
[10]. Az euglykaemiás ketoacidosis aluldiagnosztizált 
kórkép. Jellemzője, hogy fiziológiás vagy kissé emelke-
dett vércukorszint mellett (vércukor <11,1 mmol/l vagy 
<13,9 mmol/l, különböző definíciók szerint) alakul ki 
ketonaemia és metabolikus acidosis. A pancreas műtétje 
hosszabb időn keresztül tartó éhezéssel jár. A szénhid-
rátbevitel hiánya az inzulin alacsony szintjét idézi elő. 
Emellett az ellenszabályozó hormonok, mint az adrena-
lin és a noradrenalin, fokozzák a lipolízist és a zsírsavter-
melést. A zsírsavak ketosavakká bomlanak, ideértve a 
béta-hidroxi-butirátot és az acetoacetátot is, amelyek 
felhalmozódnak a véráramban, ketoacidosist okozva. 
A béta-hidroxi-butirát emelkedett szintje előre jelezheti 
az euglykaemiás ketoacidosis megjelenését, így e marker 
vizsgálatával hamarabb felismerhetővé és kezelhetővé vá-
lik a kórkép [11]. Az SGLT2-gátlók fokozzák a glycosu-
riát, ezáltal a plazma glükózkoncentrációja csökken. Fo-
kozódik a glükagon kibocsátása és következményesen a 
ketogenezis is. Emellett a gyógyszer hatására a nátrium 
reabszorpciója mérséklődik, a ketontestek reabszorpciója 
viszont nő. A fokozott ketogenezis és ketontest-reab-
szorpció együttesen a plazma ketonszintjének emelkedé-
sét és az euglykaemiás ketoacidosis megjelenését okozza. 
SGLT2-gátló kezelés mellett már hypoglykaemia esetén 
is észleltek ketosist [12]. Ez, valamint a műtét során fel-
lépő metabolikus stressz és a hosszan tartó éhezés növeli 
az SGLT2-gátlók által kiváltott euglykaemiás ketoacido-
sis kockázatát [8]. A már korábban pancreatectomián 
átesett páciensek esetében az SGLT2-gátló kezelés – mi-
vel nincs glükagontermelés – már nem növeli az euglykae
miás ketoacidosis előfordulásának veszélyét, azonban a 
glycosuriás hatás miatti anorexigen, diuretikus hatás, va-
lamint a genitális infekciók rizikófokozódása esetükben 
nem kívánatos. Ugyanakkor a pancreas exokrin funkció-
jának elégtelensége esetén is kimutatták az SGLT2-gát-
lók cardiorenalis és mortalitásra kedvező hatását [13].

További bizonyíték a glükagon esszenciális 
szerepéről diabeteses ketoacidosisban

Ebbe a sorba tartozik Gerich és mtsai 1975-ben írt, ma 
már „klasszikusnak” számító – és részben elfeledett − ta-
nulmánya, amelyet fiatal T1DM-es páciensek körében 
folytattak. A résztvevőknél gondos obszerváció mellett 
ideiglenesen elhagyták az inzulint. A vizsgálat aktív ágán 
szomatosztatint adtak, amely 18 órán keresztül megaka-
dályozta diabeteses ketoacidosis kialakulását. Ezzel 
szemben a kontrollágon az inzulin elvonása utáni 10. 
órában mérsékelt súlyosságú diabeteses ketoacidosis je-
lentkezett. A megfigyelés mai ismereteinkkel jól értel-
mezhető. A szomatosztatin gátolta a glükagonelválasz-
tást, ennek következtében ebben a csoportban a 

béta-hidroxi-butirát-, a glükóz-, a szabadzsírsav- és a 
glicerinszint is jelentősen alacsonyabb volt, mint a kont-
rollágon (p<0,001). A vizsgálat igazolta, hogy akut in-
zulinhiány esetén a szomatosztatin a glükagon szup
presszióján keresztül megakadályozhatja a diabeteses 
ketoacidosis kialakulását [14]. 

A DPP4-gátlók, a GLP1-receptor-
agonisták, valamint a glükagon alkalmazása 
során előforduló diabeteses ketoacidosis 

Az inkretin hormonok a bélben termelődő peptidek, 
amelyek tápanyagbevitelt követően szabadulnak fel. Leg-
főbb hatásuk az inzulinelválasztás serkentése és a glüka-
gonkibocsátás gátlása, illetve mérséklése. A két legismer-
tebb, terápiás jelentőséggel bíró inkretin hormon a 
bélrendszer K-sejtjei által termelt GIP, valamint az intes-
tinalis L-sejtekben képződő GLP1. Ezek a hormonok 
felelősek az úgynevezett inkretinhatásért: a szájon át 
adott glükóz kétszer-háromszor nagyobb mértékű inzu-
linelválasztást vált ki, mint azonos mennyiség intravénás 
bejuttatása. A bélben fiziológiásan termelődő inkretinek 
féléletideje rendkívül rövid, percekben mérhető a dipep-
tidil-peptidáz-4 (DPP4) enzim bontó hatása miatt. 
Cukorbetegeknél az inkretinhatás jelentősen csökkent. 
A  DPP4-gátló és GLP1-receptor-agonista (GLP1-RA) 
készítményeknek kiemelkedő szerepük van a cukorbete-
gek antihyperglykaemiás kezelésében. Mindkét ható-
anyagcsoport az inkretinrendszeren keresztül hat, a 
DPP4-gátlók a fiziológiás inkretinhatást nyújtják meg, 
míg a GLP1-RA-k ennél erősebb, farmakológiai inkre-
tinhatást fejtenek ki. Az inkretinek glükózdependens 
mértékben serkentik az inzulinelválasztást, és csökkentik 
a glükagontermelést, ezenkívül számos kedvező pleiot-
rop hatással rendelkeznek [15–17]. A DPP4-gátlókra 
alapvetően a csaknem mellékhatás-mentesség jellemző. 
A GLP1-RA-k esetén a gastrointestinalis mellékhatások 
jellemzőek, ugyanakkor az atherosclerosis, a krónikus 
veseelégtelenség és a szívelégtelenség szempontjából 
kedvező hatásúak. Testsúlyredukáló hatásuk miatt egyes 
hatóanyagok önálló testsúlycsökkentő indikációval is 
rendelkeznek. 

Mivel az inkretinek csökkentik a glükagon elválasz
tását, jogosan merül fel a kérdés, hogy vajon befolyásol-
ják-e a diabeteses ketoacidosis rizikóját. Ismert, hogy 
az  inkretinek csökkentik a vércukorszintet, mérséklik a 
glykaemiás kilengéseket, javítják az inzulin/glükagon 
arányt. A GLP1-RA-k a testsúlycsökkentő természetük 
eredményeként javítják az inzulinérzékenységet, fokoz-
zák az inzulin termelését és hatását, azaz mérséklik a 
T2DM-ben fennálló relatív inzulinhiányt. Étvágycsök-
kentő hatásuk miatt megelőzik a „túlevést”, és stabilabb 
anyagcseréhez vezetnek. Nem hajlamosítanak hypogly-
kaemiára, és nem serkentik a ketogenezist sem. Ám a dia-
beteses ketoacidosis tekintetében potenciális védőhatá-
sukat mindezek ellenére eddig nem sikerült igazolni. 
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Éhezés, fertőzés, dehidráció esetén azonban nem nyújta-
nak elegendő védelmet a diabeteses ketoacidosissal 
szemben, illetve T1DM esetében természetesen nem 
váltják ki az inzulin alkalmazását. A DPP4-gátlók ered-
ményezte inkretinhatás vélelmezhetően nem elég erős a 
diabeteses ketoacidosis megelőzéséhez [18].

Egy tanulmány összehasonlította az SGLT2-gátlók, 
GLP1-RA-k és DPP4-gátlók alkalmazása mellett kiala-
kult diabeteses ketoacidosis előfordulását, a 2019 és 
2023 közötti adatok az FDA mellékhatás-jelentő rend-
szeréből származnak. A vizsgált időszak alatt az összes 
gyógyszercsoportot tekintve 8116 diabeteses ketoacido-
sisos esetet regisztráltak. A legtöbb esetet SGLT2-gátlók 
alkalmazása kapcsán rögzítették (7343 diabeteses ketoa-
cidosisos eset, az összes előfordulás 90,48%-a). Ezt kö-
vette a GLP1-RA-k mellett kialakult diabeteses ketoaci-
dosisos esetek száma (629 eset, 7,75%), majd a 
DPP4-gátlóké (144 eset, 1,77%). Ez a kutatás azt mutat-
ja, hogy különböző gyógyszercsoportok alkalmazása 
mellett jelentős különbségek vannak a diabeteses ketoa-
cidosis kialakulásának kockázatában: az SGLT2-gátlók 
mutatták a legnagyobb, közel tízszeres kockázatot a 
GLP1-RA-k és a DPP4-gátlók adása során észleltekhez 
képest [19].

Elvi megfontolások alapján kívülről bejuttatott glüka-
gon esetében is felmerülhet annak ketogén hatása. 
A  hypoglykaemia kezelése céljából beadott glükagon 
felezési ideje azonban a vérben mindösszesen 3–6 perc. 
Intravénás alkalmazás esetén a hatás tartama 5–20 perc, 
intramuscularis beadáskor 5–15 percen belül kezdődik, 
és maximum 40 percig tart [20]. A rövid hatástartam 
kizárja a diabeteses ketoacidosis kialakulásának esélyét, 
ilyen mellékhatásról való leírást ennek megfelelően nem 
találtunk. 

Klinikai következtetések

A glükagon szerepe újonnan előtérbe került, ami rész-
ben annak köszönhető, hogy megjelentek azok az akár 
több támadáspontú, inkretintengelyen ható készítmé-
nyek, amelyek közvetve vagy közvetlenül befolyásolják a 
glükagon hatását. A glükagon hatása nem korlátozódik 
csupán a glükózhomeosztázisra és a lipidanyagcserére 
[21, 22]. Nem tekinthetünk rá csupán katabolikus hor-
monként, mivel kulcsszerepet játszik a máj aminosav- és 
ketontest-anyagcseréjében, valamint a mitokondriális 
működésben is [23]. A glükagon felgyorsítja a ketonae-
mia és a hyperglykaemia kialakulását inzulinhiányos álla-
potokban. A glükagon-túltermelés – és nem pusztán az 
inzulinhiány – a diabeteses ketoacidosis esszenciális ki-
váltója. Glükagon hiányában állatkísérletek során lehe-
tetlen volt előidézni a diabeteses ketoacidosist. A has-
nyálmirigy teljes eltávolítása mellett nagy valószínűséggel 
nem alakul ki diabeteses ketoacidosis. A pancreatectomi-
án átesett, tehát glükagonhiányos betegeink körében 
egyetlen diabeteses ketoacidosisos esetet sem észleltünk 
62 beteg többéves követése során, míg azoknál a cukor-

betegeknél, akiknél a glükagon elválasztása és hatása 
megtartott, a diabeteses ketoacidosis jellemzően súlyos 
lefolyású, esetenként akár halálos kimenetelű lehet. Azok 
a páciensek, akik egyéb, akár rossz prognózisú betegség 
miatt teljes pancreaseltávolításon estek át, legalább a dia-
beteses ketoacidosis kialakulásától nincsenek fenyegetve 
[24, 25].

Anyagi támogatás: A kézirat elkészítése nem részesült 
anyagi támogatásban.

Szerzői munkamegosztás: K.-B. G. L., K. J. T., W. G.,  
H. N., S. L.: A koncepció kialakítása, a kézirat végső for-
mába öntése. A. K. K., Sz. A., P. A., C. A.: Irodalom-
gyűjtés, egyes részek kidolgozása. A közlemény végleges 
változatát valamennyi szerző elolvasta és jóváhagyta.

Érdekeltségek: A jelen dolgozat érdekeltségektől mentes.
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