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Door middel van een literatuuronderzoek werd na­
gegaan wat er bekend is over postprandiale hypo­
glykemie en wat hiervan de betekenis is voor de 
huisarts. Waarschijnlijk is het beter te spreken van 
een postprandiaal syndroom met een adrenerg symp­
tomencomplex, dat soms door hypoglykemie wordt 
veroorzaakt, maar meestal door stress. Diagnose en 
therapie zullen zich dus moeten richten op deze twee 
mogelijkheden. De diagnose wordt gesteld op een 
tijdstip waarop de symptomen zich voordoen, op ba­
sis van de bloedglucosespiegel. Ligt deze beneden 3 
mmol, dan kan men een dieet adviseren. Zijn de 
bloedglucosewaarden boven de 3 mmol, dan is ex­
ploratie in de richting van angst, spanning en depres­
sie aangewezen. 
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Inleiding 

Patienten die twee tot vijfuur na een kool­
hydraatrijke maaltijd last krijgen van een 
slap gevoel, misselijkheid, triUen, honger, 
hoofdpijn, zweten, duizeligheid, hartklop­
pingen, angst en concentratiestoomissen -
sensaties die door het eten van koolhydra­
ten weer verdwijnen - vonnen een dia­
gnostisch en therapeutisch probleem: gaat 
het bij deze mens en om een zogenaamde 
postprandiale hypoglykemie of om iets 
anders, waarvoor verwijzing is aangewe­
zen? Postprandiale hypoglykemie kan 
ontstaan ten gevolge van een maagopera­
tie (dumping syndroom) en bij een zeer 
milde diabetes mellitus (door een ver­
traagde maar excessieve insulinerespons), 
maar ook als 'functionele' of'reactieve' 
hypoglykemie na een koolhydraatrijke 
maaltijd.! De klachten zijn aspecifiek en 
voomamelijk adrenerg van aard, terwijl er 
geen eenvoudige test is waannee een 
eventuele hypoglykemie kan worden vast­
gesteld. Bovendien zou de grote meerder­
heid van de mens en met deze klachten in 
feite helemaal geen hypoglykemie heb­
ben.2,3 

In dit literatuuronderzoek wordt een po­
ging gedaan de volgende vragen te beant­
woorden: 
• Bestaat postprandiale hypoglykemie? 
• Zo ja, wat is hiervan de pathofysiolo­

gie? 
• Hoe kan de diagnose worden gesteld? 
• Welke therapeutische benadering moet 

worden gevolgd? 

Literatuur 

De literatuur werd opgespoord door mid­
del van een Medline-search over de jaren 
1975 tim mei 1996 en een inventarisatie 
via het elektronisch index programma van 
Huisarts en Wetenschap en het Neder­
lands Tijdschrijt voor Geneeskunde; dat 
gebeurde aan de hand van de trefwoorden 
'niet-diabetische hypoglykemie' , 'reac­
tieve hypoglykemie' en 'postprandiale 
hypoglykemie' . 

In totaal werden 73 artikelen gevonden: 
16 overzichtsartikelen, 20 vergelijkende 
onderzoeken, 14 'case reports' en verder 

een groot aantal bijdragen over onderwer­
pen, varierend van diergeneeskundig on­
derzoek tot het dumping syndroom. Via li­
teratuurverwijzingen werden nog drie ver­
gelijkende onderzoeken gevonden, bene­
yens een artikel over dieetadviezen. 

Voor dit overzicht is gebruik gemaakt 
van aUe onderzoeksartikelen en de zes 
overzichtsartikelen die relevante infonna­
tie bevatten. 

Bestaat postprandiale 
hypoglykemie 7 

Het is nog steeds een strijdpunt of de post­
prandiale hypoglykemie wei be staat. In 
1986 werd in een intemationale consen­
sustekst gesteld dat er enerzijds sprake is 
van veel modieuze overdiagnostiek, maar 
dat er niettemin een kleine groep patienten 
bestaat met bloedglucosewaarden <2,8 
mmol, twee tot vier uur na de maaltijd, 
wier klachten verdwijnen door het eten 
van koolhydraten.4 Andere onderzoekers, 
zoals Service, zijn van mening dat er geen 
wetenschappelijk bewijs is voor het be­
staan van postprandiale hypoglykemie. 5 

De meeste auteurs zijn het erover eens 
dat voor de diagnose postprandiale hypo­
glykemie voldaan moet worden aan de 
'trias van Whipple ' : biochemisch beves­
tigde hypoglykemie, hypoglykemische 
symptomen en het verdwijnen van de 
symptomen na het hersteUen van de 
euglykemie door bijvoorbeeld het eten 
van suiker. I Daartoe zou men het beste de 
bloedsuiker kunnen meten tijdens het op­
treden van de symptom en, bij voorkeur in 
de thuissituatie. Twee onderzoeken vol­
do en aan deze eis. 

Het onderzoek van Palardy et al. heeft 
betrekking op 28 patienten en 17 contro­
les, gematched naar leeftijd, geslacht en 
gewicht. Bij vijf patienten waren de bloed­
glucoses <2,8 mmolll, bij acht patienten 
lagen zij tussen de 2,9 en 3,3 mmolll in 
minstens een symptomatische episode; in 
totaal is dat dus nog niet de helft van de pa­
tienten. Slechts 5 procent van de sympto­
matische episoden was gecorreleerd met 
bloedglucosewaarden <2,8 mmolll en 12 
pro cent met waarden van 2,9-3,3 mmolii. 
Hoe lager de grens tussen hypo- en normo-
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glykemie werd gelegd, des te beter rea­
geerden de symptomen op het eten van 
voedsel: bij 86 procent van de episoden 
met een bloedglucose <3,3 mmol verdwe­
nen de symptomen door te eten; boven de 
3,3 mmol was dit bij slechts 54 procent 
van de episoden het geval. De conclusie 
van Palardy et at. luidt dat postprandiale 
hypoglykemie bestaat, maar zeldzaam is, 
zelfs in een populatie die is verwezen voor 
endocrinologisch onderzoek.6 Over de 
eerste lijn zijn wat dit betreft in het geheel 
geen cijfers bekend. 

De vraag of postprandiale hypoglyke­
mie be staat, lijkt hiermee beantwoord, 
maar de werkelijkheid is iets weerbarsti­
ger: Snorgaard & Binder konden de resul­
taten van Palardy et al. niet reproduceren 
in een vergelijkbaar onderzoek bij een 
groep van 21 patienten, van wie er 12 wer­
den vergeleken met een controlegroep: de 
patienten hadden dezelfde bloedglucose­
waarden als de controlegroep - tussen 3,7 
en 7,5 mmol- en er bestond geen correla­
tie tussen de klachten en de bloedsuiker­
waarden.7 

Pathofysiologie 

Pathofysiologische mechanismen die mo­
gelijk een rol spelen, zijn: een verstoorde 
emotionaliteit, een verhoogde activiteit 
van de hypofyse-bijnierschorsas en een 
verhoogde insulinegevoeligheid, even­
tueel in combinatie met een glucagonte­
kort (tabel 1). 

Vit psychiatrische interviews ontstond 
de indruk dat veel patienten die verdacht 
werden van postprandiale hypoglykemie, 
een neiging tot somatiseren hadden.2 In 
twee pilotstudies waarin gebruik werd ge­
maakt van de Minnesota Multiphasic Per­
sonality Inventory (MMPI), scoorden pa­
tienten hoger dan controles op de items 
voor hypochondrie, depressie en hysterie 
(de vrouwen in sterkere mate dan de man­
nen).8.9 

In recentere studies is vooral aandacht 
be steed aan de biochemie van het stress­
systeem bij patienten. Berlin et at. onder­
wierpen een groep van acht patienten en 
acht controles aan een glucosebelasting: 
de daarop volgende glucosedip leidde bij 
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patienten tot een even grote plasma-epine­
frinestijging als bij de controles, maar de 
patienten vertoonden adrenerge sympto­
men zoals polsversnelling en bloed­
drukstijging. Ook de beta-adrenerge ge­
voeligheid werd getest. Vit vragenlijsten 
bleek dat de patienten vee I depressiever en 
angstiger waren dan de controles. De con­
clusie luidt dat patienten van postprandia­
Ie hypoglykemie niet lijden aan een ver­
hoogde insulinegevoeligheid maar vooral 
aan een toegenomen beta-adrenerge ge­
voeligheid, misschien ten gevolge van 
angst en/of depressie. 'o 

In een andere case-controlstudie ver­
richtten Lechin et al. bij 32 patienten en 32 
controles drie glucosetolerantietests v66r 
en na placebo en v66r en na het antidepres­
sivum doxepine, en bepaalden zij plasma­
neurotransmitters (zoals serotonine en no­
radrenaline), insuline en glucosespiegels. 
Tevens werden gestructureerde interviews 
en vragenlijsten afgenomen. Een dee I van 
de patienten bleek te lijden aan een depres­
sie, biochemisch gekenmerkt door hoge 
cortisol- en serotoninespiegels en een toe­
genomen parasympathische activiteit; een 
ander deelleed aan distress, biochemisch 
gekenmerkt door hoge adrenaline- of do­
paminespiegels. De hoge adrenalinespie­
gel kwam voort uit verhoogde bijnieracti­
viteit, terwijl de sympathicus juist uitge­
put leek. De symptomen correleerden 
meer met het niveau van de neurotransmit­
ters dan met de hypoglykemie. AIle symp­
tomen verdwenen in 3 a 4 weken na doxe­
pine, samen met de cardiovasculaire en 
biochemische afwijkingen. De verklaring 
werd gezocht in de hyperactiviteit van de 
hypofyse-bijnieras en de remming hiervan 
door doxepine. II 

Vit diverse experimenten is bekend dat de 
insulineproductie na orale glucosebelas­
ting bij patienten met postprandiale hypo­
glykemie en controles gelijk is, terwijl de 
bloedglucose bij patienten lager is. De ge­
voeligheid voor insuline moet bij patien­
ten dus op de een of andere manier groter 
zijn. Deze insulinegevoeligheid is onder­
zocht in zogenaamde hyperinsulinemi­
sche euglykemische clampstudies. Hierbij 
wordt de endogene glucoseproductie on-

derdrukt door een insulineinfuus. De hoe­
veelheid glucose die - eveneens per infuus 
- moet worden toegediend om de patient 
euglykemisch te houden, wordt gebruikt 
als maat voor de gevoeligheid van de spie­
ren voor insuline. 

Bij de patienten moest veel meer gluco­
se worden toegevoerd om de euglykemie 
te handhaven dan bij de controles. Bij een 
volgende stap - het toevoeren van exo­
geen glucagon - bleken patienten en con­
troles echter een gelijk glucoseverbruik te 
hebben. Glucagon lijkt dus de belangrijk­
ste factor voor het ontstaan van de post­
prandiale hypoglykemie. 12. ls Samenvat­
tend kan men stellen dat bij de postprandi­
ale hypoglykemie de insulineproductie 
normaal is, bij een te lage glucagonpro­
ductie en een verhoogde gevoeligheid 
voor insuline. De hoge cortisolspiegels 
kunnen worden beschouwd als (gedeelte­
lijke) compensatie van het glucagonte­
kort. 

Diagnose 

Over de orale glucosetolerantietest zijn 
aIle schrijvers het weI eens: deze is mis­
schien nuttig voor research, maar onbruik­
baar voor diagnostiek, zowel door de 
zwakke reproduceerbaarheid, als door de 
slechte correlatie met de klachten; boven­
dien geeft deze test 10 procent fout-posi­
tieven. 2,3,8, 16-22 

Altematieven zijn de bepaling van te­
genregulatiehormonen, zoals cortisol en 
epinefrine,22 een hyperglycidische ontbijt­
test,23 en een 'mixed meal' -test24 (tabeI2). 
Meten tijdens de klacht lijkt de meest 
overtuigende methode, maar heeft ook 
zijn beperkingen: is de methode voldoen­
de betrouwbaar en wordt de test betrouw­
baar uitgevoerd?S-7 

Afgezien daarvan is de grens tussen hy­
poglykemie en normoglykemie ook niet 
zo scherp als gedacht. Kerr et al. onder­
zochten bij acht gezonde vrijwilligers de 
invloed van cafei'ne op de gevoeJigheid 
voor hypoglykemie. Door middel van de 
hyperinsulinemische glucoseclamptech­
niek werd de bloedglucose stapsgewijs -
via 5 en 3,8 mmol - verlaagd naar 2,8 
mmol. Dubbelblind werd cola met en zon-
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Tabel 1 Onderzoek naar de re latie tussen enerzijds postprand iale hypoglykemie en anderzijds emot ionali teit c.q. het adrenerge systeem, 
en insul inegevoel ig heid c.q. glucagontekort 

Eerste auteur, jaar Onderzoeksopzet Uitkomsten 

Emotionaliteit c.q. adrenerge systeem 

Ford,9 1976 Pilot-onderzoek: 30 patienten, verwezen onder verdenking In een groot aantal gevallen werden angst, spanning en 
van postprandiale hypoglykemie (gem. lee/tijd 37 jaar). depressie gevonden. 
ondergingen een verlengde glucosetolerantietest en een 
MMPI. 

Johnson,s 1980 Beschrijvend onderzoek: 192 patienten, verwezen onder In een groot aantal gevallen werd een gestoorde 
verdenking van postprandiale hypoglykemie (gem . leeftijd emotionaliteit gevonden, vergeleken met een normale 
43 jaar), ondergingen een verlengde glucosetolerantietest populatie, terwijl de ogll onbetrouwbare uitkomsten gat. 
en een MMPI. 

Anderson,2 1985 Beschrijvend onderzoek: 135 patienten, verwezen onder In slechts vier gevallen werd een postprandiale hypo-
verdenking van postprandiale hypoglykemie (gem. leeftijd glykemie gevonden: bij 46 patienten werd een depressie 
46 jaar), ondergingen een verlengde glucosetolerantietest vastgesteld en bij 58 een somatisatiestoornis. 
en een MMPI. 

Lechin, 1I 1991 Bij 32 patienten met een bevestigde postprandiale Er bleek sprake van een depressle of van een tekort-
hypoglykemie en 32 controles werden drie verlengde schietende stressreactie. Zowel de klachten als de 
glucosetolerantietests verricht , v66r en na placebotherapie, biochemische varia belen normaliseerden onder invloed van 
en v66r en na therapie met doxepine. Bloedglucose- doxepine. 
spiegels en neurotransmitters werden bepaald en een 
psychiatrisch interview werd afgenomen. 

Berlin, ,0 1994 Case-controlstudie: bij 8 patienten en 8 controles werd een Bij de patienten werd een normale glucosetolerantie 
verlengde glucosetolerantietest verricht; tevens werd de gevonden, een toegenomen beta-adrenerge gevoeligheid 
reactie op isoproterenol bepaald en werd een symptom en emotionele distress. 
checklist afgenomen. 

Insulinegelloeligheid c.q. glucagontekort 

Foa, '5 1980 Beschrijvend vergelijkend onderzoek: bij 7 patienten met In aile omstandigheden was de A-cel glucagon bij de 
postprandiale hypoglykemie, 24 patienten met het post- patienten met postprandiale hypoglykemie lager dan bij de 
prandiaal syndroom en 11 controles werden serumglucose, anderen. De conclusie luidt dat A-cel-insufficientie een rol 
A-cel en totaal glucagon, insuline, groeihormoon, cortisol, speel! bij postprandiale hypoglykemie. 
trijodothyronine en thyroxine gemeten tijdens vasten, na 
orale glucosebelasting, na intraveneuze argininebelasting 
en na belasting met een vleesmaaltijd . 

Tamburrano, '3 1989 Bij 8 patienten met postprandiale hypoglykemie, 6 De glucose uptake bij de patienten met postprandiale 
patienten met het postprandiale syndroom, 6 patienten hypoglykemie was groter dan bij de anderen en daarom 
met het dumpingsyndroom en 8 controles werd een ook de insulinegevoeligheid. 
euglykemische hyperinsulinemische glucoseclamp verricht. 

Leonetti. 12 1992 Case·controlstudie: bij 12 patienten met postprandiale Bij de eerste stap hadden patienten meer glucose nodig 
hypoglykemie en 12 controles werd een tweestaps om euglykemie te behouden dan de controles, bij de 
hyperinsulinemische euglykemische glucoseclamp tweede stap was dit nagenoeg gelijk. Glucagontekort leek 
toegediend , de eerste stap aileen met insuline en glucose, de belangrijkste factor in de toegenomen insuline· 
de tweede stap met somatostat ine en glucagon. gevoeligheid. 

Leonetti," 1996 Case-controlstudie: bij 8 pat ienten met postprandiale Conclusie was dat de toegenomen glucose-opname bij de 
hypoglykemie en 8 controles werden euglykemische en patienten was gebaseerd op een toegenomen non-
hypoglykemische clampstudies verricht samen met oxidatief glucosemetabolisme en dat de glucagonsecretie 
indirecte calorimetrie, bij de patienten tekortschoot. 

HUISARTS EN WETENSCHAP 1998; 41 (1) 25 



HUISARTS & PRAKTIJK 

der cafeine toegediend. Tegelijk werden 
de doorbloeding van de arteria cerebri me­
dia en tegenregulatiehormonen gemeten. 
Verschijnselen van hypoglykemie werden 
gescoord en het cognitief functioneren 
werd gemeten. Cafei'ne leidde tot sympa­
thicoadrenerge activatie en een gevoel van 

hypoglykemie bij hogere dan de gebruike­
lijke glucosewaarden, waarschijnlijk door 
verminderde doorbloeding van de herse­
nen.25 

diagnosticeerd, werd niets gevonden. Al 
het onderzoek is verricht in de tweede of 
derde lijn, en vaak werden daar dan nog 
weer de mensen met de laagste glucose­
waarden geselecteerd voor nader onder­
zoek. De resultaten zijn dus zeker niet zon­
der meer bruikbaar in de eerste lijn. 

Over de vraag hoe postprandiale hypo­
glykemie in de eerste Iijn kan worden ge-

Tabel2 Onderzoek met betrekking tot de diagnostiek van postpraniale hypoglykemie 

Eerste auteur, jaar Onderzoeksopzet Uitkomsten 

Lev-Ran, 18 1981 Beschrijvend vergelijkend onderzoek: bij 118 patienten met Bij slechts 5 van de 118 patienten bleek een feitelijke 
het postprandiaal syndroom werden bloedsuikerwaarden postprandiale hypoglykemie te bestaan. 
bepaald na maaltijden en na glucosebelasting; de correlatie 
met symptomen w erd bepaald en vergeleken met de 
waarden van 650 normale personen. 

Charles,3 1981 Bij 18 patienten met het postprandiaal syndroom (gem. Bloedglucosewaarden van patienten bleken gelijk: 23% 
leeftijd 39 jaar) werden klachten gescoord en werden hypoglykemie na belasting; geen hypoglykemie na 
bloedglucosewaarden na glucosebelasting en na gemengde maaltijden. Toch had 78% van de patienten 
gemengde maaltijden gemeten en vergeleken met de klachten na de maaltijd. 
waarden van 16 controles. 

BUSS,24 1982 In een groep van 26 patienten met het postprandiaal Bij hen werd geen hypoglykemie gevonden na belasting 
syndroom werd door middel van een verlengde met een een gemengde maaltijd. 
glucosetolerantietest bij 9 personen de diagnose 
postprandiale hypoglykemie gesteld. 

Chalew,22 1984 Bij 19 patienten met het postprandiaal syndroom (gem. Van de hormonen onderscheidde aileen epinefrine de 
leeftijd 35 jaar) werden bloedglucosewaarden en hormoon- patienten van de controles . 
spiegels (epinefrine, cortisol, groeihormoon, glucagon en 
norepinefrine) bepaald na glucosebelasting; deze werden 
vergeleken met de waarden van 16 controles. 

Chalew, 21 1986 Bij 29 patienten met het postprandiaal syndroom (gem. Bij 37 procent van de patienten veranderde de classificatie . 
leeftijd 46 jaar) werd de consistentie van de verlengde 
glucosebelastingtest bij hertesten bepaald. 

Palardy,61989 Bij 28 patienten met het postprandiaal syndroom (gem. Hypoglykemie werd geconstateerd bij 46% van de 
leeftijd 35 jaar) werden bloedglucosewaarden gemeten ten patienten en 17% van hun episoden, tegen 12% van de 
tijde van de klachten en vergeleken met die van 17 controles en 1 % van hun bloedglucosemonsters 
controles. 

Snorgaard,l 1990 Bij 12 patienten met het postprandiaal syndroom (gem. Bloedglucosewaarden van patienten verschilden niet 
leeftijd 47 jaar) werd een case-controlstudie verricht door significant van de con troles en bleven binnen normale 
gedurende 4 dagen 6x daags en op momenten van grenzen. 
klachten bloedglucosewaarden te bepalen. 

Kerr, 25 1993 Bij 8 vrijwilligers (leeftijd varierend van 20 tot 33 jaar) Bij cafe'ine was de gevoeligheid voor hypoglykemie 
werden door middel van glucoseclamptechniek de bloed- verhoogd . 
glucosewaarden kunstmatig verlaagd. Via gerandomiseerde 
dubbelblinde toediening van cafeYne werd het effect van 
cafe'ine op de fysiologische reacties op en de gewaar-
wording van de hypoglykemie bepaald . 

Brun,23 1995 Bij 38 patienten met het postprandiaal syndroom (gem. Bloedglucosewaarden <3,3 mmol kwamen voor in 
leeftijd 32 jaar), bij 43 controles en bij 1193 anderen werden respectievelijk 47, 2 en 1 procent van de gevallen . 
bloedglucosewaarden bepaald na een standaard hyper-
glycidisch ontbijt. 
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label 3 Onderzoek met bet rekking tot dieet en medicamenteuze therapie bij postprandiale hypoglykemie 

Eerste auteur, jaar Onderzoeksopzet Uitkomsten 

Dieet 

Charles,3 1981 BiJ 18 patienten met het postprandiaal syndroom (gem. Bloedglucosewaarden van patienten bleken gelijk: 23% 
leehijd 39 jaarl werden klachten gescoord en werden hypoglykemie na belastmg; geen hypoglykemle na 
bloedglucosewaarden na glucosebelasting en na gemengde maaltijden. Toch had 78% van de patienten 
gemengde maaltijden gemeten en vergeleken met de klachten na de maaltijd. 
waarden van 16 controles. 

Crapo, ~7 1982 Bij 4 patienten met postprandiale hypoglykemie, bij 2 Aileen bij fructosebelasting bleven de insuline- en glucose-
patienten met milde diabetes mellitus en bij 1 post- spiegels binnen de norm. 
gastrectomiepatient werden de bloedglucosespiegels en 
insuline- en cortisolspiegels bepaald na glucose-, fructose-
en sucrosebelasting. 

SanderS,26 1982 Bij 8 patienten met postprandiale hypoglykemie (gem. De klachten verdwenen bijna door de interventie en 
leeftljd 39 jaar) werd een dieetinstructie gegeven, waarbij kwamen terug bij hervatting van het oude dieet. 
het percentage geraffineerde koolhydraten werd beperkt en 
het percentage elwltten toenam. Hoe de klachten gescoord 
werden, wordt niet vermeld. 

BUSS,23 1982 In een groep van 26 patienten met het postprandiaal Bij hen werd geen hypoglykemie gevonden na belasting 
syndroom werd door middel van een verlengde met een gemengde maaltijd. 
glucosetolerantietest bij 9 personen de diagnose 
postprandiale hypoglykemie gesteld. 

LozanO, 28 1990 Bij 8 patienten met postprandiale hypoglykemie werden de Bij ma'lsmeel normaliseerde de metingen en de klachten. 
reacties van klachten, bloedglucosespiegels en tegen-
regulatiehormonen na glucosebelasting vergeleken met de 
reacties na toediening van glucose en ongekookt ma·lsmeel. 

Kerr,25 1993 Bi j 8 vrijwilligers (Ieeftijd varierend van 20 tot 33 jaarl Bij cafe'ine was de gevoeligheid voor hypoglykemie 
werden door middel van glucoseciamptechniek de bloed- verhoogd . 
glucosewaarden kunstmatig verlaagd. Via gerandomiseerde 
dubbelblinde toediening van cafe'lne werd het effect van 
cafe'ine op de fysiologische reacties op en de gewaar-
wording van de hypoglykemie bepaald. 

Medicamenteuze therapie 

Permutt,30 1977 Bij 7 patienten met postprandiale hypoglykemie (gem. Propantheline normaliseerde bij de patlenten de glucose-
leeftijd 39 jaar) en bij 10 controles werd het effect van belastingtest en bracht de klachten tot verdwijnen. 
propanthelme op de bloedglucosespiegels en de insuline-
secretie na glucosebelasting bepaald. 

Giugliano,J' 1979 Bij 15 patienten met postprandiale hypoglykemie werd het Na 14 dagen metformine 2 g/dag verbeterde de glucose-
effect van metformine op bloedglucosespiegels en tegen- belastingtest. 
regulatiehormonen na glucosebelasting dubbelblind 
vergeleken met het effect van Indanorex. 

Lechin, " 1991 Bij 32 patienten met een bevestigde postprandiale hypo- Er bleek sprake te zijn van een depressie of van een 
glykemie en 32 controles werden drie verlengde glucose- tekortschletende stressreactle. Zowel de klachten als de 
tolerantietests verricht. v66r en na placebotherapie, en v66r biochemische variabelen normaliseerden onder invloed van 
an na therapie met doxepine. Bloedglucosespiegels en doxepine. 
neurotransmitters werden bepaald en een psychiatrisch 
interview werd afgenomen. 
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Therapie 

Met betrekking tot de therapie zijn er twee 
mogelijkheden: dieet en medicatie (tabel 
3). 

Hoofdzaak van het dieet is een beper­
king van het gebruik van mono- en disa­
chariden, en het gebruik van 'gemengde 
maaltijden' (koolhydraten, eiwitten en 
vetten). Dit lijkt rationeel, omdat bekend 
is dat bij mens en die hypo's krijgen, bij 
glucosebelasting geen hypo optreedt na 
een gemengde maaltijd.3,24,26 Ook gebruik 
van cafei'ne kan worden afgeraden, omdat 
dit de gevoeligheid voor de hypoglykemie 
vergroot.25 Fructose werd beter verdragen 
dan glucose en suiker.27 Mai'smeel bleek 
ook de glucosetolerantie te verbeteren.28 

Met betrekking tot de frequentie van de 
maaltijden, alcoholgebruik, calorie en, ve­
zels en optimale verhouding van koolhy­
draten tot de rest zijn geen onderzoeksge­
gevens bekend.29 

Wat medicatie betreft zijn anticholiner­
gica, metformine en antidepressiva met 
succes toegepast, althans in een onder­
zoekssetting. II ,30,31 

Beschouwing 

Ais men de resultaten van dit literatuuron­
derzoek overziet, moet men tot de conclu­
sie komen dat postprandiale hypoglyke­
mie een moeilijk begrip blijft: het ver­
schijnsel bestaat wel, maar het is een zeld­
zaamheid in de huisartspraktijk. De grens 
tussen hypo- en normoglykemie blijft ar­
bitrair en het is onduidelijk waardoor som­
mige mens en met glucosewaarden <2,8 
mmol dezelfde klachten ook bij hogere 
waarden ontwikkelen. Een andere factor, 
gesuperponeerd op een laag glucosege­
middelde, lijkt een rol te spelen bij deze 
symptomatologie.6 Dit zouden tegenregu­
latiehormonen kunnen zijn, zoals cortisol 
of epinefrine, of plasmaneurotransmit­
ters.lI Maar zelfs koffie - dat overigens 
zelf ook aI de adrenerge activiteit verhoogt 
- blijkt de gevoeligheid voor hypoglyke­
mie te kunnen vergroten. Aldus is zelfs de 
basis van de hypoglykemie, zoals gefor­
muleerd door Whipple, gerelativeerd: er 
moet ten tijde van de klachten wei sprake 
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zijn van een hypoglykemie, die verdwijnt 
na inn arne van koolhydraten, maar de 
mate van de hypoglykemie is niet abso­
luut. 

Zo tekent zich de postprandiale hypo­
glykemie zich af als een onderdeel van het 
postprandiaal syndroom. Dit is een com­
plex probleem, waarbij aan de ene kant in­
sulinegevoeligheid en glucagontekort een 
rol lijken te spelen, terwijl aan de andere 
kant adrenerge activatie - veroorzaakt 
door angst, spanning, depressie ofkoffie -
veel gewicht in de schaal legt. Omdat de 
symptomen van hypoglykemie adrenerg 
van aard zijn, lijkt het logisch dat activatie 
van het adrenerge systeem een cumulatief 
effect heeft. Verder blijkt er een relatie te 
zijn tussen insuline en de sympathicus: in­
suline activeert het sympathische zenuw­
stelsel en de geprikkelde sympathicus kan 
leiden tot insulinetoename.lo,11 Bovendien 
leidt een geprikkelde sympathicus tot een 
grotere gevoeligheid voor lagere bloed­
glucosespiegels.25 

Tenslotte komen we tot de vraag wat een 
huisarts moet doen bij een patient met 
postprandiale klachten. De kans dat het 
gaat om angst, spanning en/of depressie is 
groot, maar gezien de relatie met de maal­
tijd is hypoglykemie niet uitgesloten. Het 
is zeker niet aan te bevelen om dieetadvie­
zen te geven zonder verdere diagnostiek, 
en ook niet om een verlengde glucosetole­
rantietest te laten doen. Het verdient de 
voorkeur de patient zelf tijdens de klacht 
de bloedsuikers te laten meten. Dit is te­
genwoordig heel wei mogelijk, gezien het 
grote aanbod van bloedglucosezelfmeet­
apparatuur. Als daar bloedglucosewaar­
den <3 mmol uitkomen, valt een dieetad­
vies te proberen: gemengde maaltijden 
(koolhydraten, eiwitten en vetten), met 
vermijding van mono- en disachariden en 
cafei'ne. Wanneer de klachten hiermee niet 
verdwijnen en de hypoglykemie bioche­
misch wordt bevestigd, is er vermoedelijk 
iets ernstigs aan de hand, en voigt verwij­
zing naar de internist. Ais de bloedgluco­
sewaarden >3 mmol bedragen, is het rui­
mere begrip postprandiaal syndroom aan 
de orde. Dan zal men moeten gaan zoeken 

waardoor het adrenerge systeem zo geac­
tiveerd wordt. Exploratie in de richting 
van angst, spanning en depressie is dan 
aangewezen. 
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