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Blick auf eine andere Ursache fiir transiente neurologische Defizite

Nicht «nur» Unterzuckerung
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Notfallkonsultation

Ein 60-jahriger Patient wurde per Luftrettung
auf die Notfallstation zugewiesen. Der Ret-
tungsdienst, alarmiert durch die Ehefrau, fand
den Patienten mit einem hangenden Mund-
winkel, Spastik der linken Kérperseite und
Sprachstérungen vor. Noch vor Ort fand sich
eine kapillir gemessene Hypoglykidmie bei
einem Blutzucker (BZ) von 1,4 mmol, es er-
folgte die Gabe von 20g Glukose intravends.
Bereits wahrend des Transportes in das Spital
zeigte sich die neurologische Symptomatik
vollstindig regredient.

Der Standardtest zur Dia-
gnose eines Insulinoms ist
der Fastentest, der meist
stationdr erfolgt.

Auf der Notfallstation berichtete der Pati-
ent, dass er am Morgen mit Unwohlsein und
Schwichegefiihl erwacht sei. Er habe sich noch
vom Bett auf das Sofa mobilisieren konnen, wo
er dann von seiner Ehefrau mit oben genann-
ter Symptomatik vorgefunden wurde. Einige
Wochen vorangehend habe er zweimal eine
Episode mit Doppelbildern erlebt, ansonsten
habe er keine Auffilligkeiten bemerkt. In der
weiteren Anamnese berichtete er von nicht
tibermassigem Alkoholkonsum am Vorabend.
Die letzte Nahrungsaufnahme habe ebenfalls
am Vorabend stattgefunden. Bis auf eine
COPD bestanden keine weiteren Vorerkran-
kungen, insbesondere kein Diabetes mellitus.

Klinisch présentierte sich auf der Notfallsta-
tion ein hamodynamisch stabiler, hypothermer
(35 °C), leicht dyspnoischer, jedoch normoxi-
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Abbildung 1: MRI Abdomen mit hyperintensem Signal in der Diffusions-Bildgebung (bei b = 800).
Roter Pfeil entspricht NET im Pankreasschwanz.

mer Patient in gutem Allgemeinzustand. Es fan-
den sich keine fokal-neurologischen Defizite
mehr. Laboranalytisch konnte auch venos ge-
messen nach wie vor eine Hypoglykdmie von
2,9mmol/l objektiviert werden, die sich nach zu-
satzlichen 40 g Glukose intravends normalisierte.

Kommentar

Aufgrund der vollstindigen Symptomregredienz
nach Gabe von Glukose wurde von einer Hypo-
glykimie als Ursache fiir die Klinik des Patien-
ten ausgegangen, entsprechend der Whipple-

Trias (hypoglykimische Symptomatik, niedriger
BZ, Symptombesserung nach Gabe von Gluko-
se). Zu beachten ist hier jedoch, dass die initial
vor Ort durchgefiihrte Blutzuckermessung ka-
pillér erfolgte. Da kapilldre Blutzuckermessun-
gen ungenauer sind, wird zur Diagnosesiche-
rung eine venose Blutzuckermessung benotigt
[1]. Traditionell wurden Hypoglykdmien bei
Nicht-Diabetikern in exogene, postprandiale
(reaktive) und Niichternhypoglykimien (nach
einer Fastenperiode) unterteilt. Alternativ ist
auch eine Einteilung in insulin- und nichtinsu-

See: http://emh.ch/en/services/permissions.html



Prim Hosp Care | 2023;23(2):24-26

25

lin-vermittelt maoglich. Aktuell wird eher eine
Einteilung nach dem Allgemeinzustand des Pa-
tienten empfohlen, wobei die Gruppenzuteilung
nicht immer ganz eindeutig ist (Tab. 1) [1].

Differentialdiagnostisch schien zu diesem Zeit-
punkt bei einem weitgehend unauffilligen
Labor und gutem Allgemeinzustand ein begin-
nender Infekt (Hypothermie, Dyspnoe), der
Alkoholkonsum mit folgender ndchtlicher Fas-
tenperiode, eine Hyperinsulindmie (Insulinom,

Das Insulinom ist der
hiufigste funktionell
aktive Tumor des Pankreas.

paraneoplastische Sekretion) oder auch eine Hy-
poglycaemia factitia (absichtlich hervorgerufene
Hypoglykimie durch Applikation von Insulin
oder Einnahme von Sulfonylharnstoffen oder
Gliniden) als Ursache der Hypoglykdmie mog-
lich.

Hospitalisation und weitere Abklirungen
Bei persistierenden Hypoglykdmien trotz be-
darfsdeckender oraler Erndhrung und inter-
mittierender intravenoser Glukose-Infusionen
erfolgte die Durchfiithrung eines 72-Stunden-
Fastentests. Bereits nach 8 Stunden wurden die
Abbruchkriterien bei einer Serum-Glukose
von 1,78 mmol/l mit zudem neuroglykopenen
Symptomen (Doppelbildern) erfiillt. Zu die-
sem Zeitpunkt konnte eine Laborkonstellation
mit einem inaddquat erhohten Insulin ohne
Supprimierung von C-Peptid nachgewiesen
werden.

Im MRI des Abdomens fand sich im Pan-
kreasschwanz eine Raumforderung, die mit
einem neuroendokrinen Tumor (NET) ver-
einbar war. In Zusammenschau der Befunde
wurde die Verdachtsdiagnose einer erhohten
endogenen Insulinproduktion bei einem Insu-
linom des Pankreasschwanzes gestellt.

Kommentar

Der Standardtest zur Diagnose eines Insulinoms
ist der Fastentest, der fiir gewohnlich stationdr
erfolgt. Hier wird eine Hypoglykdmie wihrend
maximal 72 Stunden mittels Fasten provoziert.
Wiihrend dieser Zeit erfolgen regelmdssige BZ-,
Insulin- und C-Peptid-Messungen. Klassischer-
weise wir der Test bei Auftreten von neuroglyko-
penen Symptomen, BZ <2,5 mmol/l und Symp-
tomen oder nach 72 Stunden abgebrochen. Bei
einem Insulinom findet sich typischerweise eine
fehlende Insulinsuppression (inklusive C-Peptid)
trotz BZ-Abfall. Im Gegensatz dazu zeigt sich
bei einer durch Insulininjektion verursachten
Hypoglycaemia factitia das C-Peptid erniedrigt.
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Dies schliesst jedoch eine Hypoglycaemia facti-
tia durch Sulfonylharnstoffe oder Glinide nicht
aus. Hier wiirde die C-Peptid-Supprimierung
fehlen, hingegen konnten Abbauprodukte der
oralen Antidiabetika in Urin oder Serum nach-
gewiesen werden. Alternativ zum 72-Stunden-
Fastentest kann ein modifizierter Fastentest am-
bulant erfolgen. Es kann jedoch auch direkt
wihrend einer Episode mit symptomatischer
Hypoglykimie die Insulin- und C-Peptid-Mes-
sung und hiermit die Diagnosestellung erfolgen
[1]. Nach laboranalytischer Diagnosestellung
erfolgt die Lokalisationsdiagnostik mittels CT,
MRI, PET-CT (Gallium-DOTA-SSA-PET/CT
oder Gallium-DOTA-Exendin-4-PET/CT) [2]
oder Endosonographie. Hiermit konnten auch
Metastasen im seltenen Falle eines malignen
Insulinoms detektiert werden. Allerdings weisen
viele Insulinome eine Grosse von <1 cm auf;
weswegen eine negative Bildgebung mittels CT
oder MRI ein Insulinom nicht sicher aus-
schliesst [1-3].

Therapie und Verlauf

Zur Uberbriickung bis zu der zeitnah ge-
planten Pankreasschwanzresektion erhielt der
Patient einen kontinuierlich messenden sub-
kutanen Glukosesensor implantiert. Es erfolgte
eine Patienteninstruktion mittels Unterstiit-
zung durch die Diabetes- und Erndhrungs-

beratung. Fokus war hier insbesondere eine
gute Schulung hinsichtlich Blutzuckerselbst-
messung, Verhalten bei Hypoglykidmien und
Anpassung der Nahrungsaufnahme (Zwischen-
mabhlzeiten, langkettige Kohlenhydrate). Aber
auch allgemeine Verhaltensweisen (z.B. We-
cker stellen nachts zur BZ-Kontrolle) sowie
das Vermeiden von Provokationsfaktoren wie
Alkohol, korperlicher Aktivitit oder Fasten-
perioden wurden mit dem Patienten bespro-
chen. Weiter erfolgte im Vorfeld der Operation
eine medikamentose Therapie mit Diazoxid,
womit der Patient bis zum geplanten Eingrift
nach Hause austreten konnte. Die Verdachts-
diagnose liess sich postoperativ histologisch
bestatigen.

Konklusion

Das Insulinom gehort zu den neuroendokrinen
Tumoren (NET) und ist der hdiufigste funktio-
nell aktive Tumor des Pankreas. Circa 90% der
Insulinome sind benigne und treten solitir auf
[4]. In circa 10% der Fille tritt das Insulinom im
Rahmen einer multiplen endokrinen Neoplasie
(MEN) Typ 1 auf [5]. Insgesamt ist das Insuli-
nom mit einer Inzidenz von 4 Féllen pro 1 Mil-
lion/Jahr selten [6]. Insulinome kénnen in jeder
Lebensphase auftreten, die Verteilung zwischen
Minnern und Frauen ist vergleichbar [7]. Die
Klinik ergibt sich aus der Hypersekretion von

Tabelle 1: Wichtigste Hypoglykdmie-Ursachen beim Nicht-Diabetiker

(nicht abschliessende Aufzdhlung).

Exogen verursachte Hypoglykdmien

Alkohol

Drogen

Medikamente (z.B. Insulin, Sulfonylharnstoffe)

Hypoglycaemia factitia (artifizielle Hypoglykémie)

Schlechter Allgemeinzustand

Schwere Leber- oder Nierenerkrankung

Sepsis

Ausgepragte Kachexie, Malnutrition

Nebennierenrindeninsuffizienz

Hypophysenvorderlappeninsuffizienz

Glykogenspeicherkrankheiten

Extrapankreatische Tumoren

Guter Allgemeinzustand

Insulinom

Dumping-Syndrom (nach Magen-Bypass, Magenresektion)

Anti-Insulin-Antikérper-Syndrom

Magenentleerungsstorung (z.B. diabetische Gastroparese)

Erbliche Defekte (z.B. Fruktoseintoleranz)
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Insulin und prisentiert sich klassischerweise
durch die Whipple-Trias: 1) Hypoglykimie, 2)
autonome Symptome (Schwitzen, Palpitatio-
nen, Zittern, Heisshunger...) / neuroglykopene
Symptome (Sehstorungen, Schwindel, Verhal-
tensdnderungen, Pardsthesien, Krimpfe, Kopf-
schmerzen...) und 3) schnelle Symptomver-
besserung nach Verabreichung von Glukose.
Hier ist zu beachten, dass bei hdufigen Hypo-
glykdmien im Rahmen eines Insulinoms eine

Im Falle eines benignen
Insulinoms ist die opera-
tive Resektion die Thera-
pie der Wahl.

Gewohnung an tiefere BZ-Werte erfolgen kann.
Ein vergleichbares Phidnomen sind Patienten
mit Diabetes mellitus und chronischer Hyper-
glykimie, die Hypoglykimiesymptome bereits
bei hoheren BZ-Werten erleben oder umgekehrt
eine Oligo-/Asymptomatik bei rezidivierenden
Hypoglykimien aufweisen konnen. Somit kann
auch bei asymptomatischen Hypoglykimien ein
Insulinom vorliegen. Der Standardtest zur Dia-
gnosestellung ist der 72-Stunden-Fastentest, wo-
bei auf diesen ggf. verzichtet werden kann, wenn
wihrend einer spontanen Hypoglykimiephase
Insulin und C-Peptid gemessen wurden [1].

Im Falle eines benignen Insulinoms ist die
operative Resektion hdiufig kurativ, weswegen
dies die Therapie der Wahl ist. Zur Uberbrii-
ckung bis zur Operation, bei Inoperabilitit oder
bei Restgewebe nach bereits erfolgter Operation
kann eine medikamentose Hemmung der Insu-
linsekrektion erfolgen. Als Optionen stehen hier
zum Beispiel Diazoxid (vermindert die Insulin-
sekretion) oder die Somatostatin-Analoga Oc-

Take-home message

¢ Eine Hypoglykdmie im Rahmen einer endo-
gen erhdhten Insulinproduktion kann sich
wie ein zerebrovaskularer Insult prasentieren
und stellt eine mdégliche Differentialdiagnose
dar.

e Bei Vorhandensein der Whipple-Trias (ge-
messene Hypoglykamie, Hypoglykdmiesym-
ptome, Symptomverbesserung nach Gluko-
sezufuhr) sind weitere Abklarungen indiziert.

e Wahrend einer spontanen Hypoglykédmie-
phase gemessenes Insulin und C-Peptid
kénnen zur Diagnose eines Insulinoms ver-
wendet werden.

¢ Eine gute Patienteninstruktion und -eduka-
tion ist ein elementarer Pfeiler der Behand-
lung.

treotid und Pasireotid zur Verfiigung, wobei
Pasireotid aktuell vor allem als Zweitlinienthe-
rapie bei Hypoglykdmiepersistenz trotz medika-
mentoser Therapie oder bei malignen Insulino-
men diskutiert wird [8]. Zentral, insbesondere
bis zur Operation oder bei Inoperabilitit, ist
eine gute Patienteninstruktion fiir zu Hause.
Dies umfasst die Schulung zur Erkennung von
Hypoglykdmiesymptomen, das kontinuierliche
Glukosemonitoring, Erndhrungsberatung, die
selbstindige Behandlung einer Hypoglykdimie
sowie das Vermeiden von Situationen, die Hy-
poglykdmien provozieren konnen. Auch sollten
Patientinnen und Patienten dariiber aufgekldrt
werden, dass aufgrund der erhohten Hypogly-
kdamiegefahr auf das Fiihren von Motorfahrzeu-
gen verzichtet werden sollte.

Informed consent
Die Publikation erfolgt im Einverstandnis des Patienten/
der Patientin.
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