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IZVLECEK

Bolniki s sladkorno boleznijo tipa 3¢ (pankreatogeni
diabetes) so pogosto napacno diagnosticirani in raz-
vrsc¢eni med druge tipe sladkorne bolezni. Za pan-
kreatogeni diabetes je znacilno zmanjsano izlocanje
inzulina, pankreaticnega polipeptida in glukagona,
kar vodi v hiperglikemijo, povecano inzulinsko rezi-
stenco in nagnjenost k pogostejsim hipoglikemijam.
Pankreatogeni diabetes je v primerjavi s sladkorno
boleznijo tip 2 tezje vodljiv, v povprecju je urejenost
glikemije slabsa, potreba po uvedbi inzulinskega zdra-
vljenja pa ve¢ja. Pravilna in hitra identifikacija teh
bolnikov je zelo pomembna, saj lahko s pravilno pre-
poznavo pravocasno vplivamo na boljso urejenost
sladkorne bolezni, preventivo malabsorbcije in mal-
nutricije ter pomanjkanja v mascobi topnih vitaminov
in morda v bolj zgodnji fazi prepoznamo bolnika z
rakom trebusne slinavke. Na podrocju sladkorne bo-
lezni tipa 3¢ pogresamo vec kakovostnih podatkov
glede obravnave in uradna priporocila velikih stro-

kovnih zdruzen;.
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ABSTRACT

Patients with type 3c diabetes mellitus (pancreatoge-
nic diabetes) are often misdiagnosed as other types of
diabetes. Pancreatogenic diabetes is characterized by
decreased secretion of insulin, pancreatic polypeptide
and glucagone, leading to hyperglycemia, insulin re-
sistance and predisposition to more frequent hypo-
glycemia. Pancreatogenic diabetes is more difficult to
manage compered to type 2, it is associated with
poorer glycemic control and greater need to initiate
insuline therapy. Proper and rapid identification of
these patients is very important, because with rapid
recognition we can assure better glycemic control,
prevent malabsorbtion and malnutrition and fat-solu-
ble vitamin deficiencies, as well as potentially influence
on early detection of patients with pancreatic cancer.
In the field of type 3c diabetes, we lack more quality
data to guide management and also official profes-

sional associations’ guidelines.
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UvOD

Sladkorna bolezen zajema ve¢ presnovnih bolezni,
za katere je znacilna hiperglikemija. Hiperglikemija
je lahko posledica pomanjkljivega izlocanja inzulina,
njegovega pomanjkljivega delovanja zaradi inzulinske

rezistence ali obojega (1, 2).

Glede na smernice Ameriskega diabetoloskega zdru-
zenja (iz angl. American Diabetes Association) in
Svetovne zdravstvene organizacije (iz angl. World
Health Organization) poznamo Stiri osnovne oblike
sladkorne bolezni. Pri tipu 1 gre za imunsko pov-
zroceno unicenje beta celic, kar povzroci absolutno
pomanjkanje inzulina. Pri tipu 2 gre navadno za kom-
binacijo relativnega pomanjkanja inzulina in zmanj-
Sane obcutljivosti tkiv za inzulin. Posebni kategoriji
sta Se nosecnostna sladkorna bolezen in druge spe-
cificne podvrste sladkorne bolezni. Med slednje sodi
tudi sladkorna bolezen, ki nastane sekundarno kot
posledica bolezni trebusne slinavke, tip 3c ali pan-
kreatogeni diabetes (1, 3). Po mednarodni klasifikaciji

bolezni pankreatogeni diabetes klasificiramo pod

E13 (4).

VZROKI IN PREVALENCA

Med bolezni trebusne slinavke, pri katerih lahko
pride do razvoja pankreatogenega diabetesa, uvrs-
camo akutni, recidivantni in kronic¢ni pankreatitis
katerekoli etiologije, adenokarcinom trebusne slina-
vke, popolno ali delno kirursko odstranitev trebusne
slinavke, poskodbo, cisti¢no fibrozo, hemokroma-
tozo, kakor tudi redkejse bolezni, kot je agenezija
trebusne slinavke. Pomembni dejavniki tveganja za
razvoj pankreatogenega diabetesa so cas trajanja bo-
lezni trebusne slinavke, anamneza delne resekcije
trebusne slinavke, prisotnost kalcinacij v trebusni shi-
navki, pitje alkohola in kajenje. Praviloma mora biti
okvara trebusne slinavke za pojav sladkorne bolezni

obsezna, razen pri raku (3, 5).

V vedji retrospektivni kohortni studiji Woodmansey
in sodelavci so ugotavljali, da je pojavnost sladkorne

bolezni tipa 3c v odrasli dobi vecja kot pojavnost

sladkorne bolezni tipa 1. Bolniki s pankreatogenim
diabetesom so bili ve¢inoma napacno uvrséeni v sku-
pino s sladkorno boleznijo tipa 2 (87,8 %) le redko
pa pravilno uvrsceni v skupino s pankreatogenim
diabetesom (2,7 %). Ocenjena prevalenca pankrea-
togenega diabetesa je med 5-10 % bolnikov s slad-

korno boleznijo v zahodni populaciji (3, 6, 7).

Najpogosteje, in sicer v skoraj 80 %, nastane tip 3c
sladkorne bolezni kot posledica kroni¢nega pankrea-
titisa. Glede na omenjeno je najverjetneje tudi pre-
valenca kroni¢nega pankreatitisa izrazito podcenjena.
Bolniki s kroni¢énim pankreatitisom imajo vecje tve-
ganje za razvoj duktalnega adenokarcinoma trebusne
slinavke, le-ta predstavlja tudi drugi najpogostejsi
vzrok za pankreatogeni diabetes, in sicer v 8 % pri-

merov (3).

Novonastala sladkorna bolezen, ki se kaze s hujsa-
njem, je lahko potencialno povezana z adenokarci-
nomom trebusne slinavke, saj se sladkorna bolezen
pogosto pojavi od 24 do 36 mesecev pred klini¢no
prezentacijo in odkritjem adenokarcinoma, kar bi

lahko prispevalo k zgodnejsemu odkritju raka.

V prospektivni studiji 512 bolnikov z novoodkritim
rakom trebusne slinavke so potrdili povecano po-
javnost sladkorne bolezni pri raku trebusne slinavke
(47 %). V75 % primerov je slo za novonastalo slad-
korno bolezen s trajanjem krajsim od dveh let. V
Studiji niso ugotovili razlike v pojavnosti sladkorne
bolezni glede na stadij raka ali mesto raka (glava, telo
ali rep). Po opravljeni pankreatikoduodenektomiji v
sklopu zdravljenja raka je prislo do remisije sladkorne
bolezni pri 57 % bolnikov z novoodkrito sladkorno
boleznijo, za razliko od bolnikov z dolgoletno slad-
korno boleznijo, kjer ni prislo do izboljsanja hiper-
glikemije. Glede na rezultate lahko sklepamo, da je
bila novonastala sladkorna bolezen pri teh bolnikih

vzro¢no povezana z rakom (8, 9, 10).

PATOFIZIOLOSKO OZADJE

Patofiziolosko pankreatogeni diabetes v vecini pri-

merov nastane predvsem kot posledica vnetja pan-
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kreaticnega parenhima razlicnih etiologij. V teh pri-
merih pride do infiltracije parenhima z vnetnicami,
sproscanja vnetnih mediatorjev in aktivacije pan-
kreati¢nih stelatnih celic s povecanjem fibrogeneze.
Fibroza trebusne slinavke postopoma vodi v progre-
sivni propad eksokrinih in endokrinih celic, kar vodi

v razvoj eksokrine in endokrine insuficience (3, 0).

Za razliko od avtoimunskega unicenja celic beta, kot
ga vidimo pri tipu 1 in inzulinske rezistence, kot jo
vidimo pri tipu 2, pri pankreatogenem diabetesu
pride do poskodbe vseh podvrst celic Langerhanso-
vih otockov. V zgodnji fazi pride tudi do poskodbe
celic, ki izlocajo pankreati¢ni polipeptid (PP), kar
vodi do zmanjsanja Stevila receptorjev za inzulin v
jetrih in s tem povecane inzulinske rezistence. V poz-
nejsi fazi pride tudi do poskodbe celic alfa, kar vodi
v zmanjsanje izlo¢anja glukagona in posledi¢no pogo-

stejsega pojavljanje hipoglikemij (3, 6, 11).

Pri pankreatogenem diabetesu je pogosto prisotna
motnja delovanja inkretinskega sistema. Glavni mole-
kuli inkretinskega sistema sta glukagonu podobni
peptid 1 (GLP-1) in gastriéni inzulinotropni polipep-
tid (GIP), ki ju izlocajo celice gastrointestinalnega
trakta. GIP spodbuja postprandialno izlo¢anje inzu-
lina. GLP-1 kot odziv na porast glukoze spodbuja
postprandialno izloc¢anje inzulina, zavira izlocanje
glukagona, zmanjsa apetit in upocasni praznjenje Ze-
lodca. Pankreati¢na eksokrina insuficienca privede
do malabsorbcije hranil, pojava steatoreje in zmanj-
Sanja sproscanja inkretinov (GLP-1 in GIP). Posledica
tega je zmanjsano izlocanje inzulina po obroku in

nastanek postprandialne hiperglikemije (3, 9).

Pri nastanku pankreatogenega diabetesa v povezavi
z rakom trebusne slinavke nista klju¢na vnetje in
fibroza, ampak paraneoplasti¢ni toksi¢ni u¢inek me-

diatorjev, ki jih tumor izloca (9, 10, 12).

KLINICNE ZNACILNOSTI

Ker eksokrina pankreati¢na insuficienca pri kroni-
¢nem pankreatitisu navadno nastopi pred endokrino

insuficienco, ima vecina bolnikov s pankreatogenim
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diabetesom Ze znano bolezen trebusne slinavke, po-
gosto z bolecinami v trebuhu. Eksokrina insufici-
enca se lahko manifestira z malabsorbcijo, malnutri-

cijo in sarkopenijo. Bolniki so lahko podhranjeni.

Bolniki brez znane bolezni trebusne slinavke lahko
tozijo za bolecinami v trebuhu in/ali maldigestijo,
lahko pa so asimptomatski. Odkrijemo lahko mejno
bazalno glikemijo oz. moteno toleranco za glukozo
(prediabetes) ali novoodkrito sladkorno bolezen. Sele
po skrbnem klini¢nem pregledu lahko posumimo na

bolezen trebusne slinavke (6, 13).

V zgodnjem obdobju endokrine insuficience lahko
belezimo le blago hiperglikemijo. Ta je vcasih pri-
sotna le v obdobju stresa, vrocinskega stanja, ob
drugi akutni bolezni ali ob zdravljenju z glukokorti-
koidi. Kasneje se zaradi nadaljnjega propadanja ne
samo celic beta, ampak tudi celic PP in celic alfa
bolezen manifestira z izrazitejso hiperglikemijo in
nagnjenostjo k pogostim in podaljsanim hipoglike-
mijam. V 25 % primerov pride do razvoja krhke
sladkorne bolezni (angl. brittle diabetes), za katero
je znacilna glikemicna labilnost s pogostimi in mo¢no
izrazenimi nihanji krvnega sladkorja (13, 18).

Woodmansay in sodelavci so v svoji studiji ugotavljali,
da se tip 3c nekoliko pogosteje pojavi pri moskih,
povprecna starost ob postavitvi diagnoze je bila 59
let. V primerjavi z bolniki s sladkorno boleznijo tipa
2 je bil povpreéni HbAlc pri bolnikih s pankreato-
genim diabetesom visji ob diagnozi sladkorne bole-
zni, po 1 in po 5 letih po postavitvi diagnoze. Ob po-
stavitvi diagnoze je znasal 8,3 %, kar kaze na to, da
pri teh bolnikih z diagnozo sladkorne bolezni zamu-
jamo. V petih letih od diagnoze sladkorne bolezni je
zdravljenje z inzulinom potrebovalo le 4,1 % bolnikov
s sladkorno boleznijo tipa 2, 20,9 % bolnikov s pan-
kreatogenim diabetesom zaradi akutnega pankreati-
tisa in 45,8 % bolnikov s pankreatogenim diabetesom

zaradi kroni¢nega pankreatitisa (5, 12).

Pojavnost kronic¢nih zapletov sladkorne bolezni (npr.
diabeti¢na retinopatija, diabeti¢na nefropatija in

nevropatija, ostali mikro- in makrovaskularni zapleti)



ZNACILNOST BOLEZENTIP1 | BOLEZENTIP2 | BOLEZENTIP 5c
Nivo inzulina Nizek Visok Nizek

Nivo glukagona Normalen ali visok Normalen ali visok Nizek

Nivo PP Normalen ali nizek Visok Nizek

Jetrna inzulinska obcutljivost | Normalna Normalna ali zmanjsana | Zmanjsana

Slika 1. Primerjava patogenetskih znacilnosti sladkorne bolezni tipa 1, tipa 2 in tipa 3c

je pri pankreatogenem diabetesu verjetno podobna
kot pri ljudeh s tipoma 1 in 2 sladkorne bolezni, za-
radi ¢esar je pomembno primerljivo spremljanje in
zdravljenje z doseganjem individualiziranih glikemi-
¢nih ciljev (HbA ¢, preprandialna in postprandialna
glukoza) (3, 6, 13-16).

DIAGNOSTICNI KRITERIJI

SLADKORNA BOLEZEN

Po veljavnih diagnosti¢nih merilih postavimo dia-
gnozo sladkorne bolezni, kadar je vrednost krvnega
sladkorja na tesce (kar pomeni vsaj 8 ur brez kalori-
¢nega vnosa) 7,0 mmol/l ali ve¢ oziroma kadarkoli
11,1 mmol/l ali ve¢. Za potrditev diagnoze lahko
opravimo tudi oralni glukozni toleran¢ni test s 75 g
glukoze, kjer sladkorno bolezen potrdimo, v kolikor
dve uri po obremenitvi z glukozo namerimo vrednost
krvnega sladkorja 11,1 mmol/I ali vec. Diagnoza je
zanesljiva pri jasni kliniéni simptomatiki, pri asimp-
tomatskih bolnikih pa je potrebno hiperglikemijo
potrditi dvakrat ob razlicnih dnevih. Diagnosti¢no

meritev je potrebno opraviti iz venske krvi (1, 2).

V nekaterih drzavah za postavitev diagnoze upora-
bljajo tudi glikiran hemoglobin (HbAlc), ki je pri
sladkorni bolezni 6,5 % ali ve¢. V Sloveniji HbAlc
ni diagnostic¢ni kriterij zaradi pomanjkanja enotnih

standardiziranih metod dolocanja HbAlc (2).

Smernice Evropskega zdruzenja za gastroenterolo-
gijo (iz angl. United European Gastroenterology,
UEG) o diagnostiki in zdravljenju kroni¢nega pan-

kreatitisa iz leta 2017 priporocajo letno dolocanje

vrednosti glukoze na tesce in HbAIc tudi pri asimp-

tomatskih bolnikih (16).

PANKREATOGENI DIABETES

Tip 3c sladkorne bolezni je zelo pogosto slabo pre-
poznan in napacno klasificiran kot tip 2, redkeje tudi
kot tip 1. Z namenom izboljanja in skrajsanja poti
do postavitve diagnoze sta Ewald in Bretzel predla-
gala diagnosti¢ne kriterije za opredelitev tipa 3c
sladkorne bolezni (11).

Za postavitev diagnoze morajo biti izpolnjeni vsi

stirje glavni diagnosti¢ni kriteriji:

1. Prisotnost sladkorne bolezni

2. Prisotnost pankreati¢ne eksokrine insuficience

3. Prisotnost s slikovno diagnostiko potrjenih pato-
loskih sprememb trebusne slinavke

4. Odsotnost protiteles, znacilnih za sladkorno
bolezen tipa 1.

V pomo¢ pri postavitvi diagnoze sta predlagala tudi
pomozne kriterije, ki dodatno potrjujejo pravilnost
diagnoze, in sicer odsotno izlo¢anje pankreaticnega
polipeptida (PP) kot odgovor na zauzitje mesanih
hranil, zmanjsano izlocanje inkretinov, odsotnost po-
membne inzulinske rezistence, zmanjSano raven v
mascobi topnih vitaminov (vitamin A, D, E in K) ter
moteno delovanje celic beta (11, 13-15).

Pri morfoloski oceni trebusne slinavke si v zgodne-
Sih fazah bolezni zaradi vecje senzitivnosti pomaga-
mo z endoskopsko ultrazvocno preiskavo trebusne

slinavke, v napredovali fazi morfolosko oceno lahko
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opravimo tudi z transabdominalnim ultrazvokom

(UZ), pomembni diagnosti¢ni metodi sta Se MR in

MRCP (6, 14, 16).

PANKREATICNA EKSOKRINA
INSUFICIENCA

Pri bolnikih, ki tozijo za bole¢inami v trebuhu, na-
pihnjenostjo, hujsanjem, drisko ali steatorejo pomi-
slimo na moznost eksokrine insuficience trebusne
slinavke. Pankreati¢na eksokrina insuficienca (PEI)
pomeni zmanjSano izlo¢anje pankreati¢nih encimov
in bikarbonata. Posledici sta malabsorbcija in mal-
nutricija. Pri blagi do zmerni insuficienci ne pride
do steatoreje, zato je pogosto prepozno prepoznana

2, 16).

V diagnostiki eksokrine insuficience pankreasa v kli-
ni¢ni praksi uporabljamo doloc¢anje koncentracije fe-
kalne elastaze-1 v vzorcu blata, pri cemer je normalna
referencna vrednost nad 200 mcg/g. Test zanesljivo
potrdi tezko obliko PEL, pri blagi oziroma zmerni
obliki pa je senzitivnost nizja, zato je pogosto potre-
bno preiskavo ponavljati. Priporoca se letno preseja-
nje bolnikov za prisotnost PEI z dolocitvijo fekalne
elastaze. Pri bolnikih z dokazano eksokrino insufi-
cienco pankreasa je treba opraviti oceno prehranskega
stanja in nutricijskih markerjev, kakor tudi izkljuciti

morebitne socasne bolezni prebavil. (2-3, 6, 16).

ZDRAVLJENJE

Kakovostno zdravljenje bolnikov s pankreatogenim
diabetesom mora biti multidisciplinarno. Zazeljeno
je, da pri zdravljenju sodelujejo gastroenterolog, dia-
betolog, po moznosti tudi prehranski svetovalec. Gla-
vni cilji zdravljenja so prepreciti pogoste hipoglike-
mije, obvladati hiperglikemijo, zmanjsati malabsorb-
cijo in malnutricijo, prepreciti pojav podhranjenosti,
kot tudi prepreciti nastanek kronicnih zapletov slad-

korne bolezni.
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OBVLADOVANJE HIPERGLIKEMIJE

Tezave z nadzorom glikemije se lahko pojavijo zaradi
odsotnega obrambnega odgovora glukagona na hipo-
glikemijo, malabsorbcije ogljikovih hidratov in hkrati
spremenjenih prehranskih navad zaradi socasne bo-
lecine, slabosti in/ali kroni¢ne zlorabe alkohola. Po-
sledi¢no je tip 3¢ sladkorne bolezni tezje vodljiv. Spe-
cificnih diabetoloskih smernic za obravnavo tipa 3¢

sladkorne bolezni ni na voljo.

Cilj pri obvladovanju hiperglikemije je uravnati vred-
nost glukoze na tesée v obmocje 3,9-7,2 mmol/l in
HbAlc pod 7 % z namenom zmanjsanja tveganja kro-
ni¢nih zapletov. Pogosto je potrebno, enako kot pri
drugih tipih sladkorne bolezni, postaviti individua-
lizirane cilje glede na bolnikovo starost, pridruzene

bolezni, pricakovano zivljenjsko dobo in socialne

okolis¢ine (6, 11, 16).

Zelo pomembno je tudi prizadevanje za odpravo
dejavnikov tveganja zivljenjskega sloga, ki prispevajo
k nastanku hiperglikemije in povecajo tveganje za
nastanek raka na trebusni slinavki, kot so npr. pre-
komerno uzivanje alkohola, kajenje, prekomerna
telesna teza oz. debelost. Bolniki s sladkorno bolez-
nijo morajo biti delezni ustrezne edukacije. Ker je
tveganje za hipoglikemije pri pankreatogenem dia-
betesu v povprecju vecje kot pri osebah s sladkorno
boleznijo tipa 2 je pri edukaciji potreben poseben
poudarek na prepoznavanju simptomov hipoglike-

mije in pravilnem ukrepanju v primeru le-te. (3, 11).

Zdravljenje pankreatogene in ostalih tipov sladkorne
bolezni mora biti individualizirano, pri ¢emer je po-
trebno upostevati patofiziolosko ozadje (5). Pogosto
je zdravilo prvega izbora pri blagi hiperglikemiji
(HbAlc pod 8 %) metformin. Metformin zavira glu-
koneogenezo v jetrih in poveca obcutljivost perifernih
tkiv na inzulin. Metformin verjetno zmanjsa tveganje
za nastanek raka trebusne slinavke, kar je pomembno
pri bolnikih s kroniénim pankreatitisom, ker oba,
kroni¢ni pankreatitis in sladkorna bolezen sama po
sebi, predstavljata dejavnika tveganja za razvoj raka

trebusne slinavke. Med nezelene ucinke metformina



uvrs¢amo slabost, trebusne krée, bruhanje in drisko,
zato obstaja moznost, da nekateri bolniki s kroni¢nim
pankreatitisom zdravljenja ne bodo dobro prenasali.
Najbolj resen nezelen ucinek metformina je laktaci-
doza, zaradi ¢esar ga ne predpisujemo pri obstoju
kontraindikacij (3). Zdravila z vplivom na inkretinski
sistem: analogi receptorjev GLP-1 (glukagonu podo-
ben peptid -1) in zaviralci encima DPP4 (dipeptidil
peptidaza-4) povecajo izlocanje inzulina iz celic beta,
vendar so potencialno povezani z vecjim tveganjem
za razvoj pankreatitisa. Agonisti GLP-1 relativno po-
gosto povzrocajo slabost, hujsanje, drisko in bruha-
nje. Zato je zdravljenje tipa 3c z zdravili, ki delujejo
na inkretinski sistem, praviloma odsvetovano, Se
posebej po akutnem pankreatitisu. Peroralno zdra-
vljenje s sulfonilse¢ninami, ki spodbujajo izloc¢anje
inzulina iz celic beta je lahko problemati¢no zaradi
pogostejsih hipoglikemij, obc¢asno pride v postev
kratkodelujoci sekretagog insulina repaglinid. Po-
datkov o ucinkovitosti zdravljenja s SGLT2 zaviralci
je malo. Bolniki ki jih zdravimo s SGLT2 zaviralci v
povprecju shujsajo za 2-3 kg, kar pri slabse prehra-
njenih bolnikih s pankreatogenim diabetesom ni za-

zeleno (13, 14).

Pomanjkanje inzulina je pri vecini bolnikov s tipom
3c sladkorne bolezni glavni patofizioloski dejavnik,
zaradi Cesar vecina potrebuje zdravljenje z inzulinom
(Se posebej pa pri cistiéni fibrozi in po obseznejsih
resekcijah trebusne slinavke). Inzulin uvedemo pri
kakor tudi ob odpovedi peroralne antidiabeti¢ne tera-
pije do katere pride relativno hitro zaradi napredova-
nja bolezni (3, 6, 13-14). Zdravljenje z inzulinom lah-
ko izboljsa prehransko stanje, urejenost glikemije in
zmanjsa smrtnost. V postev pridejo vse uveljavljene
inzulinske sheme. Pri napredovalih oblikah pankrea-
togene sladkorne bolezni preferiramo bazalno-bolusno
zdravljenje s kombinacijo bazalnega inzulina enkrat
ali dvakrat dnevno in bolusnega inzulina pred obroki
ter za dodatno korekeijo hiperglikemij (3, 5). Uporab-
ljamo enake inzuline kot pri tipih 1 in 2 sladkorne
bolezni. Bolnikom, ki so sposobni kompleksnega re-
zima zdravljenja in zanj motivirani ponudimo zdra-

vljenje po principih funkcionalne inzulinske terapije

s Stetjem zauzitih ogljikovih hidratov in fleksibilnim
pokrivanjem obrokov. Nadgradnjo funkcionalne inzu-
linske terapije predstavlja zdravljenje z inzulinskimi
¢rpalkami, lahko tudi v povezavi s sistemi za konti-
nuirano merjenje glukoze. Pred uvedbo mora bolnik
opraviti edukacijo iz funkcionalne inzulinske terapije
in jo vsaj 6 mesecev ucinkovito izvajati. Za uvedbo
zdravljenja z inzulinsko ¢rpalko pri pankreatogenem
diabetesu je potrebna odobritev imenovanega zdrav-
nika obmocne ZZZS (za razliko od tipa 1 sladkorne
bolezni, ko jo uvede pooblaséeni diabetolog sam). Pri-
cakujemo, da bodo inzulinske ¢rpalke prisle v postev
pri nekaterih bolnikih s tezje vodljivo pankreatogeno
sladkorno boleznijo oz. krhkim diabetesom, potrebu-
jemo pa ve¢ podatkov ustreznih Studij (5).

OBVLADOVANJE PANKREATICNE
EKSOKRINE INSUFICIENCE

Eksokrino insuficienco trebusne slinavke prav tako
pogosto odkrijemo prepozno, saj se klini¢éne manife-
stacije obicajno pojavijo Sele ko le-ta upade za vec kot
90 %. Ustrezno zdravljenje pankreaticne eksokrine
insuficience je pomembno tudi iz vidika zdravljenja
hiperglikemije (5). Osnova zdravljenja je nadomesca-
nje pankreati¢nih encimov. Cilji zdravljenja so redno
odvajanje normalno formiranega blata, zboljsanje
prehranjenosti in izboljsanje kakovosti zivljenja bol-
nika (2). Pomembno je redno spremljanje statusa
prehranjenosti, dolocitev koncentracije v mascobi
topnih vitaminov (A, D, E, K) in nadomescanje le-teh
v primeru pomanjkanja (11, 15-16).

ZAKLJUCEK

Pankreatogeni diabetes nastane zaradi bolezni tre-
busne slinavke, in sicer najpogosteje pri kroni¢nem
pankreatitisu. Ima klini¢ne in laboratorijske lastnosti,
ki se razlikujejo od lastnosti sladkorne bolezni tipa 1
ali tipa 2, pri cemer pa je bolezen pogosto slabo pre-
poznana in napacno klasificirana. Za tip 3c je znacilna
tezja in slabsa urejenost glikemije, pri pomembnem
delezu bolnikov pride do razvoja krhkega diabetesa
z izrazitimi nihanji vrednosti krvnega sladkorja. Zdra-

vilo prvega izbora je ob blazji hiperglikemiji in od-
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sotnosti kontraindikacij metformin, vendar zaradi

napredovanja bolezni hitreje pride do odpovedi pe-

roralne terapije in je potreben prehod na inzulinsko

zdravljenje. Pogosto so potrebne kompleksne sheme

zdravljenja z inzulini.
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