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OSSZEFOGLALAS: A sok éve ismert és inzulinnal is kezelt 2. tipusti diabeteses beteg paraesthesidit ismétel-
ten diabeteses neuropathia kovetkezményének tartottik. A paraesthesidak felsé végtagokon észlelheté domindns
jelentkezése, a fajdalmas izomgorcsok jelenléte és a strumectomids elozmény alapjan késéi fellépésii posztope-
rativ hypoparathyreosis volt igazolhato. Tetania nem volt jelen. Kalciumpdtlassal a tiinetek teljesen megsziintek.
Irodalmi adatok szerint a késéi fellépésii posztoperativ hypoparathyreosis domindléan neuropszichidtriai tiine-
tekkel jelentkezik, de a hypocalcaemia kardidlis tiinetei is megfigyelhetok. A nyaki sebészeti elozmény — tekintet
nélkiil a miitét ota eltelt idore — megkonnyitheti a hypocalcaemia szertedgazo tiineteinek felismerését.
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Szende L: PARESTHESIA’S DUE TO LATE ONSET POSTSURGICAL HYPOPARATHYROIDISM
AT A PATIENT WITH DIABETIC NEUROPATHY

SUMMARY: Paresthesia’s at a patient with long-standing type 2 diabetes mellitus were assumed to be conse-
quences of diabetic neuropathy. As the paresthesia’s touched both the upper and lower extremities with painful
muscle cramps and based on previous strumectomy a late onset postsurgical hypoparathyroidism was proved.
Tetany was not present. Although there were signs of the presence of diabetic neuropathy too, calcium supple-
mentation eliminated the symptoms. Literal data have shown that late onset postsurgical hypoparathyroidism
presents dominantly with neuropsychiatric symptoms but cases with other hypocalcemic symptoms — e.g., car-
diomyopathy — have also been observed. The history of previous neck surgery can help recognizing the atypical

signs of hypocalcemia.
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A hypocalcaemia szerteagazo tiinetei mar bo fél évsza-
zada ismertek,' s a belgyogyaszati tankonyv? is ezt a
sokféleséget emeli ki. Legspecifikusabb tiinete a teta-
nia. Egyéb tlinetei mas betegségek kovetkeztében is
észlelhetdk, s ha a tetania hianyzik, a hypocalcaemia
felismerése késhet. Ezért a hypocalcaemia atipusos tii-
neteivel foglalkozo kdzlemények a tetania hianyat mar
a cimiikben® vagy bevezetésiikben® is kiemelik. Az is-
mertetésre kerlild esetben a diabeteses beteg hypopa-
rathyreosis (HP) okozta, tetania nélkiil jelentkez6 para-
esthesidit diabeteses neuropathianak tulajdonitva a hy-
pocalcaemias eredet felismerése késett. Az eset bemu-
tatdsa lehetdséget adott a késdi fellépésii posztoperativ
hypoparathyreosis (PopHP) attekintésére is.

Esetleiras
Eszlelésiink idején (2006-ban) mar 10 éve ismert, 5

éve inzulinnal is kezelt 2. tipust diabetesben szenvedd
72 éves ndbeteg 2002-ben csipOprotézis-miitéten esett
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at, eldtte diabetesét nehezen tudtak egyensulyba hozni.
2003-ban strumectomia tortént, amelyet nervus recur-
rens paresis és L-Thyroxin-kezelés kovetett. 2005 vé-
gén ligyeleten jelentkezett egész napos kézzsibbadas,
szivdobogasérzés, merev nyaki izomzat miatt. Analge-
tikus és izomlazitd injekciot kapott, neuroldgiai vizs-
galatot javasolva. Ez néhany hét mtlva megtortént. Ott
rogzitették a strumectomias allapotot és azt, hogy
,tobb honapja mindkét keze és laba zsibbad, konyok-
tol, illetve térdtdl lefelé. Renyhe inreflexek mellett mind-
két labszaron harisnyaszeriien, tactilis és algetikus hyp-
aesthesia, mindkét kézen paraesethesia. Dg: Diabete-
ses neuropathia, Benfogamma javasolt”. Panaszai nem
valtoztak, ezért két honap mulva a diabetologia rende-
1és Thiogamma infliziora kiildte. Ez nappali korha-
zunkban 6t alkalommal megtortént, kozben panasza
nem volt. Laborleleteiben 1ényeges eltérés nem jelent-
kezett. Ehgyomri vércukor 7,9 mmol/l, HbA : 7,6%,
TSH 3,9 mIU/l. Mivel kezelése soran az EKG elma-
radt, néhany nap mulva ennek poétlasara visszahivtuk.
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Harom nappal korabban hypoglykaemias rosszulléte
volt, és idonként fajdalmas izomgoresrdl panaszkodott.
Az EKG értékelése nehéz volt, mivel az alapvonal re-
megése miatt a P-hulldm nem volt megitélhetd, s a
lapos T-k miatt a felmeriilt QT-megnytlés is bizonyta-
lan volt. Mivel egyik 14bszara vastagabbnak tiint, Dopp-
ler-vizsgalat kozben a nagyon tilstlyos beteget oldala-
ra forditottuk. Ekkor baloldali ldbszar-zsibbadasra pa-
naszkodott, majd az egész triceps surae fajdalmasan
megfesziilt, ami masszirozasra jonéhany perc alatt mult
el. Ekkor mertilt fel a hypocalcaemia lehet6sége. Vé-
nas keringési zavar nem volt. A Chvostek-jel negativ
volt, a Trousseau-tiinet sem volt tipusos, de kézzsibba-
das hamar jelentkezett, carpalis spasmus nélkiil. A be-
teget hypocalcaemia €és hypoparathyreosis lehet6ségé-
nek feltlintetésével hospitalizaltuk. Utdlagos érdeklo-
désre a korhazban a hypocalcaemia igazolddott, az int-
ravénds kalcium panaszait megsziintette. A kalcium
szedését eld is irtak, de a hypocalcaemia eredetére vo-
natkoz6 adat diagnézisai kozott nem szerepelt, s a fel-
vétel okaként diabeteses neuropathia mellett f4jdalmas
izomgores és hasmenés volt feltlintetve.

A beteget legkozelebb egy év mulva lattuk. Mivel
zsibbadasos panaszai nem multak el, és hatteriikben a
diabetologia agyi keringészavar lehetdségét vetette fel,
neurologiai rendelésre kiildték, ahol ismét Thiogamma
infiziot javasoltak, az egy évvel korabbi véleményt
fenntartva. A beteg ezlttal nem kérte az infizios keze-
1ést, de elmondta, hogyha szedi a kalciumot, akkor jol
van, ha nem szedi, akkor a zsibbadas el6jon. Renyhe in-
reflexeket észleltlink, negativ Chvostek-jel mellett. Az-
nap délutan vért vettiink. Masnapi meghatarozas: szé-
rumkalcium (seCa): 1,81 mmol/l, szérumfoszfat: 1,6
mmol/l, TSH: 4,0 mIU/I, parathormon- (PTH) szint: 2,9
pg/ml (norm.: 12-88).

Ezt kdvetden a beteget rendszeresen ellendriztiik. A
Tachystin adagjat emelve a szérumkalciumszint lassan
normalizalodott. Zsibbadasos panaszai 2,0 mmol/l szé-
rumkalciumszint elérésekor megsziintek, majd per os
kalcium-pé6tlas és D-vitamin adasaval allapota stabili-
zalddott. Masfél év mulva mar csak a csalddorvos el-
lendrizte. Az eset Osszeallitasakor kideriilt, hogy 2009
méajusaban infekcids enteritis és hanyas miatt otthona-
bol ismét ugyanabba a koérhazba keriilt, igen magas
vércukor, hyponatraemia, hypokalaemia, hypocalcae-
mia kiséretében, comatosus allapotban. Otthon lezaj-
lott saceres rosszullét is felmertilt. Tobbhetes kezelése
soran a szérumkalcium szintje csak a legvégén rende-
z0dott és PTH-meghatarozas is kezelése végén tortént.
Bar az eldzetes gyogyszerszedés ismeretlen, a metabo-
likus korkép a kalciumhaztartast is érinthette, €s a fel-
vételi 1,0 mmol/l-nél alig magasabb szérumkalcium-
szint is hozz4jarulhatott a rosszulléthez. Ezutan csalad-
orvosa ellendrizte. Sokdig jaroképes volt, majd az utol-
s0 fél évben hanyatlo allapotban, romld vesefunkcio
kiséretében, fekvo betegként 84 éves koraban otthona-
ban halt meg.
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Megbeszélés

A végtagokon jelentkezd paraesthesia a hypocalcaemi-
anak jellegzetes tiinete (akar tetania nélkiil is), de méas
betegségekben, igy diabeteses neuropathiaban is gyak-
ran megjelenik. Ugyanakkor jelentkezési helyei e két
betegségben eltéréek.

Diabeteses periférias neuropathiaban a paraesthesi-
ak gyakorlatilag csak az also végtagokat érintik, érzés-
kiesés, viszket6-bizsergd érzés, zsibbadas, izomgores
nélkili fajdalom forméajaban. Ezt a lokalizaciét mind
szakkonyvek, mind az osszefoglald iranyelvek rogzi-
tik.’

Ezzel szemben a hypocalcaemias paraesthesiak el-
helyezkedése mas. Mind az also, mind a felsd végta-
gokat, dominaldan a karokat, kezeket és arcot érintik,
ahogy igy volt betegiink elsd, iigyeleti észlelésekor is.®
KésObbi panaszaiban is a kézzsibbadas dominalt. A
»Hfngertip” érintettsége az angol nyelvil irodalomban a
tiinetek kozott sokszor elsdként szerepel, mig diabete-
ses neuropathiaban a ,,toe” foglalja el ezt a helyet.

Ugyanakkor betegiink ideggyogyasz altal rogzitett
statusza jorészt megfelelhet diabeteses neuropathia-
nak. Igy a mindkét labszaron elhelyezkedd, tactilis és
algetikus hypaesthesia szintén beleillik ebbe. Bar bete-
giink els6 észlelésének idOszakara vonatkozéan nem
talaltunk adatot a diabeteses neuropathia célzott vizs-
galatara, de 2014-ben a hangvilla-index mar elérehala-
dott neuropathiara utalt. Igy lehetséges, hogy a kezde-
ti észleléskor leirt reflex-renyheség is diabeteses neu-
ropathias eredetii volt. A kimutathat6 diabeteses neuro-
pathia klinikailag sokaig tiinetmentes maradhat. Bete-
giink paraesthesiainak diabeteses eredete viszont kizar-
hat6, mert kalciumpdtlasra teljesen elmaradtak.

Hypocalcaemiaban altalaban élénkebbek a refle-
xek, de néhany kozlemény csokkent inreflexeket em-
lit,"* igy az inreflexek viselkedése nem meghatarozo a
diagnoézis felallitdsaban.

A fels6 végtagok, illetve a kéz diabeteses neuropat-
hias érintettségét ismertetd kozlemény alig talalhato.
Legtobbszor a felsé végtagok diabeteses eredetii moz-
gasszervi érintettségével foglalkoznak (izomgyenge-
ség, ligyetlenség, izomerdcsokkenés), illetve a diabe-
tesben gyakori carpal tunnel szindroma okozta mono-
neuropathia targyalasakor emlitik a diabeteses neuro-
pathiaval valo 6sszetévesztés lehetdségét. Ezt Dyck koz-
leménye is kiemeli.”

Betegiink fajdalmas izomgorcsei is a hypocalcaemi-
ara jellemzdk (a fokozott izomingerlékenység miatt®), s
a paraesthesidkhoz hasonléan korai és onallo tiinetek
lehetnek (de hidnyozhatnak is). Diabeteses neuropathia
végtagfajdalmat izomgorces altalaban nem kiséri.

Betegiink hypocalcaemias klinikai tiineteit PopHP
okozta. A felndttkori hypocalcaemiak 1étrej6ttében fon-
tos szerepet jatszik a HP, amely 75%-ban posztopera-
tiv, 25%-ban egyéb eredetl (gyerekeknél és idds beteg-
csoportban a D-vitamin-hidny gyakoribb lehet®). A
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PopHP felléphet a miitét utan kozvetleniil, lehet atme-
neti. Hat honapon beliili fennallasat akutnak, 6 hona-
pon tali észlelését allandonak tartjak. A legjabb ada-
tok szerint viszont 1 éven tuli, akar tobb éves rendezo-
dés is lehetséges, s ez sziikségessé teszi a szorosabb
posztoperativ kovetést.’

A permanens PopHP eldfordulési aranya fligg a mii-
tét jellegétdl, a mitéti gyakorlattol, a mellékpajzsmi-
rigy-implantacidk szamatol. A pajzsmirigymitétek
nagy szama miatt el6fordulasi aranya figyelemremélto.
Magyar adatokat Lakatos Péter professzor kozol egy
nemzetkozi vizsgalat részeként, atlagban évi 5000 ha-
zai miitéttel szamolva'’

A posztoperativ hypoparathyreosis ritka formaja a
késon fellépd hypoparathyreosis, amikor a hypocalcae-
mias tiinetek a spontan is létrejohetd regeneracid ido-
tartaman t0l jelentkeznek. Ez a klinikumban annyit
jelent, hogy miitét utdn a betegnek nem voltak hypo-
calcaemids tiinetei, vagy csak atmenetileg, €s a hypo-
calcaemias tiinetek a miitét utan 2-3 évvel vagy tobb
évtizeddel késébb jelentkeznek. Betegiink is ebbe a
csoportba tartozik. Ezért érdemes a késéi fellépésii
PopHP jellegzetességeinek attekintése.

A mutét utan eltelt sok-sok év és a hypocalcaemia
szerteagazo tiinetei magyarazzak, hogy a késoi fellépé-
st PopHP-sal foglalkozé kozlemények cimében a kli-
nikai kaméleon,'" 2, illetve a fejtéré tanmese kifejezé-
sek jelennek meg," s friss 6sszefoglald kozlemények is
foglalkoznak a korképpel. Semeraro'* sajat esete mel-
lett 15 teljes szovegli kdzlemény 19 esetét elemzi. A
latencia id6tartama 2 és 36 év kozott volt. Tanulsagos
attekinteni a klinikai tlineteket. Tetania csupan egy
esetben volt jelen. Chvostek-jelet és Trousseau-tiinetet
11 esetben kerestek, de Chvostek csak négy, Trousseau
csak 6t esetben volt kivalthatd. Epilepszia (illetve epi-
leptiform tiinet) 13 esetben volt. Izomgores és izomfa-
jas ot, paraesthesia 6t, demencia 6t, egyéb neurologiai
eltérés (jaraszavar, ataxia, extrapyramidalis, illetve
parkinsonos tiinet) négy, pszichozis két esetben. Seme-
raro escte tlinet nélkiili volt, a rendszeres kovetés soran
ismerte fel. Erdekesség, hogy a tiinetek kizarélag neu-
ropszichiatriai vonatkozastak voltak. Igy érthetd, hogy
a hypocalcaemiat mint endokrin korképet a neurologiai
kézikonyvek is részletesen targyaljak.

Ugyanakkor a késdi fellépésti posztoperativ hypo-
parathyreosis megjelenhet a hypocalcaemia kardialis
tiineteivel is.

Valek sajat két esetének (egyik primer HP-os ere-
detti) ismertetésekor'® attekintette az irodalomban ko-
701t hypocalcaemias cardiomyopathias eseteket. Hat-
vanegy esetet talalt, beleértve sajat két esetét is. Ezek-
ben az esetekben a hypocalcaemia oka 86%-ban hypo-
parathyreosis volt. A HP 50%-ban volt primer, 26%-
ban pajzsmirigy-, 6%-ban mellékpajzsmirigy-miitét ko-
vetkezménye. A klinikum belgyogyaszati vonatkozasai
miatt néhany kortorténetet a kozleményben Osszegyiij-
tott 17 posztoperativ, tobbségében késoi jelentkezésii
esetbdl az alabbiakban részleteziink.
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Valek'® posztoperativ eseténél 2009-ben volt a pa-
ciensnek strumamiitéte. Késébb kronikus veseelégte-
lenség miatt kezelték. 2014-ben az urologus alacsony
szérumkalciumszintet talalt, de nem foglalkoztak vele.
2017-ben a hypocalcaemids szivelégtelenség miatt el-
inditott kezelést a beteg elhagyta, majd 2018-ban su-
lyos allapotba kertilt. Dializis és a hypocalcaemia ke-
zelése utan lényeges javulds volt észlelhetd.

Elikowski'® esetében a szivelégtelenség hypocal-
caemias eredete 36 év utan igazolodott Gigy, hogy egy
évvel korabban dilatativ cardiomyopathiat vélemé-
nyezve beiiltethetd defibrillatort kapott, majd a kalci-
ump6tlas dramai javulast eredményezett.

Tobb esetben a hypoparathyreosis rendszertelen,
illetve megszakitott kezelése okozta a szivelégtelenség
megjelenését. Megfigyelték, hogy a PopHP kezelése
soran fellépd hypercalcaemia miatt kihagyott kalcium-
p6tlas mar 4 honap mulva szivelégtelenség megjelené-
sét okozta.'”

A hypocalcaemias cardiomyopathids szivelégtelen-
ség jellemzdjének tartjak, hogy a szokasos kezelésre a
kardialis tiinetek nem javulnak. Ezért tobb esetben az
eredménytelen kezelés miatt tovabbkiildott betegeknél
tortént meg a hypocalcaemia felismerése. S6t, Avsar'®
a hagyomanyos kezelés mellett észlelt romlo allapotot
a furosemid szérumkalciumot csokkentd hatasanak tu-
lajdonitotta. A kacs-diuretikumok lehetséges kedvezot-
len hatasara Ballane'® kozleménye is utal (az 4ltala idé-
zett 25 hypoparathyreotikus cardiomyopathids esetbdl
hét volt késdi posztoperativ eredetil).

Hypocalcaemids eredeti cardiomyopathidra utal a
viszonylag fiatal életkor, valamint a kardidlis el6z-
mény és ischaemids eredet hidnya (a legtobb kozolt
esetben koronarografia is tortént, szabalyos coronaria-
kat talalva). Figyelemreméltéo Behage esete,?® akinél a
PopHP 25 évi kezelése utan észleltek hypocalcaemias
szivelégtelenséget (pedig a beteg 76 éves kora alapjan
inkabb ischaemias eredet volt valoszinlsithetd).

A hypocalcaemias EKG jellemzéje (a QT megnyu-
last nem a T-hulldm, hanem az ST-szakasz megnyulasa
okozza) tobb kozleményben is megtalalhato.

A késai fellépésti PopHP-val foglalkozo régi publi-
kaci6 szerzbje? egyetlen korhazban 19 esetet észlelt.
Kozleményének idején a hypoparathyreosist még csak
a kalcium- ¢és foszfatszint vizsgalataval tudta igazolni,
tamaszkodva a klinikai jelekre (tetania, illetve ,,kroni-
kus tetania” [azaz paraesthesidk és izomgorcsok jelen-
léte, hasonldan sajat betegiinkhdz, akinél sulyos tlinet
nem volt], de szivelégtelenség és convulsio is eléfor-
dult). Néhany esetben a latens hypocalcaemiat hiper-
ventilacio manifesztalta (éneklés, illetve pszichés ter-
helés utdn, hisztérias eredetiinek is gondolva). Ez a koz-
lemény mar megemliti a késdi jelentkezés okait: a mii-
téti trauma, a mutét alatti vérellatasi karosodas, a foko-
zatos hegesedés, egyéb, pl. autoimmun folyamat.

A PopHP késdi fellépésének lehetOségét azok a
kozlemények bizonyitjak, ahol igazolni lehetett, hogy
mitét utan vagy nem volt mellékpajzsmirigy mikodé-
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si zavar, vagy kozvetleniil a miitét utan volt, de az elfo-
gadott id6tartamon beliil ez megsziint, majd évekkel
késébb a HP mégis megjelent. Semeraro'* esetében a
mellékpajzsmirigy-adenoma gyakori recidivaja miatt
az endokrin funkciokat folyamatosan ellendrizték. A
Bohrer!! 4ltal ismertetett esetben a magasan elhelyez-
kedd nyel6csddaganat kiterjesztett miitétjét és besugar-
zasat kovetden a kalciumszintet rendszeresen kovették,
¢és a fokozatos csokkenést szemléletes abran mutattak
be, a klinikai tiinetek megjelenéséig.

A 40 év koriili latenciat mutatd eseteket attekintve
36, 40, 41, 55, 61 éves latenciaval neuropszichiatriai,
36 éves latenciaval kardialis vonatkozasu esetek talal-
hatok.

A PopHP késéi fellépésének masik oka lehet latens
hypoparathyreosis kialakulasa.

Miitét utani alacsony se Ca és a normalis also tarto-
ményéban 1évé PTH HP-t bizonyit* (a maradék, nem
megfeleléen mikoddé mellékpajzsmirigy csak ennyi
kompenzaciora képes). Az Amerikai Pajzsmirigytarsa-
sadg ezt a format relativ HP-nak, illetve insufficiens
HP-nak jeldli, esetleg még klinikai tiinet nélkiil. Pri-
chard kozleménye® is ezzel foglalkozik. A latens
PopHP gyakorisagara vonatkozoan idézziik azt a koz-
leményt,** amelyik 1749 pajzsmirigymiitét hypopara-
thyreotikus szovodményeit elemzi az Amerikai Pajzs-
mirigytarsasag iranyelvei alapjan. Nyolc esetet talalt,
ahol a permanens PopHP csak laboratériumilag allt
fenn, klinikai tiinet nélkil.

Latens hypoparathyreosis esetén nemcsak az en-
dokrin funkcid tovabbi csokkenése, hanem valamilyen
mas hypocalcaemizald esemény is ronthatja a labilis
hypocalcaemias allapotot. Kayap kdzleménye® szerint
a latens PopHP-t biszfoszfonat per os adasa mar 10 nap
utan klinikailag is megjelenitette, bar a beteg kalciu-
mot és D-vitamint is kapott. A cikk felsorolja a hypo-
calcaemiat el6idéz6 gydgyszereket is, ami fontos
kezelt HP esetén is, mivel ilyenkor a szérumkalciumot
célszerli a normélis als6 tartomanyéban tartani.” Meg-
emlitem a protonpumpagatldkat (melyek savesokkentd
hatasukkal a kalcium-karbonat felszivodasat gatoljak,
vagy hypomagnesiaemiat okozva a PTH-termelést
csokkentik®®), tovabba a szteroidokat, ismert hypocal-
caemias hatasuk miatt, akar kamrafibrillaciot is el6i-
dézve.”

Bar késoi fellépésti PopHP friss esetleirasaival is rend-
szeresen talalkozhatunk, sajat korhazuk beteganyaga-
nak feldolgozasa alapjan®® a kés6i fellépésii posztope-
rativ hypoparathyreosist mar nem is tartjak annyira rit-
kanak.

Néhany esetben a késoéi fellépés oka az volt, hogy a
hypocalcaemids tiineteket mas betegség kovetkezmé-
nyének tartottak. A hypocalcaemias stridor a gyermek-
korra jellemzé. Igy fordulhatott el6, hogy felndtt be-
tegnél a posztoperativ hypocalcaemias stridor okat csak
két év folyamatos masiranyu vizsgalatok utan allapi-
tottAk meg.”> A hosszl latencia példajaként sokszor
idézett kdzleményben® a hypocalcaemias sacer 20 év-
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vel a miitét utan Iépett fel, majd ujabb 18 év telt el, mig
a hypocalcaemiat megallapitottak.

A késoi fellépésii posztoperativ hypoparathyreosi-
sok diagnozisanak tobb esetben észlelhetd diagnoszti-
kus késlekedései felhivjak a figyelmet a hypocalcae-
mia szertedgazo tiinetei és a miitéti korel6zmény isme-
retének fontossdgara, de figyelemfelhivok lehetnek
primer HP keresésére is, ahol hianyzik az iranymutatd
mitéti elézmény. Bar ritka betegség, a szérumkalcium-
szint vizsgalata biztosithatja a diagnézist.
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