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Hypoglykémie su charakterizované nefyziologicky nizkou koncentraciou glukézy v krvi. V sii¢asnosti sa za normalnu hodnotu glykémie u deti
pokladaju hodnoty od 3,5 do 5,6 mmol/l, kym za hypoglykémiu sa pokladaji hodnoty nizsie ako 2,8 mmol/l. Nakolko je centrdlny nervovy
systém dietata vo vyvine, je omnoho nachylnejsi na poskodenie v dosledku hypoglykémie ako u dospelého ¢loveka. Véasné odhalenie, zistenie
etiolégie a v€asna a ucinna liecba hypoglykémii st velmi dolezité na zachovanie normalneho vyvinu dietata. Tento prehladovy ¢lanok sa venuje
najma identifikacii hypoglykémii pediatrom prvého kontaktu, ako aj otazke, kedy dieta s hypoglykémiami poslat na vysetrenie k Specialistovi.
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Hypoglycemia in children older than one year

Hypoglycemia is characterized by non-physiologically low concentration of blood glucose. Currently, the normal values of blood glucose in
children are considered from 3,5 to 5,6 mmol/l, while the hypoglycemia is blood glucose concentration below 2,8 mmol/I. Children’s brain
is much more susceptible to damage due to hypoglycemia than the adult brain, therefore an early recognition, and effective treatment
are very important for maintaining of the normal development of the child. This review is focused on identification of hypoglycemia by

primary care pediatricians and the question when a child with hypoglycemia should be referred to a specialist.
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Uvod

Hypoglykémia u detf je zavazny symptom
vyzadujuci promptny diagnosticky a terapeu-
ticky pristup pre riziko v zmysle trvalého posko-
denia centrdlneho nervového systému a dalsich
komplikacii. Cielom tejto prace je poskytnut
aktudlny prehlad v problematike hypoglyké-
mif, ako aj navrhnut postup pri ich diagnostike
obvodnymi lekarmi. Cielom je zvysit efektivitu
diagnostiky a lie¢by uvedenych stavov. Nakolko
je problematika hypoglykémii velmi rozsiah-
la a diagnostiku a lie¢bu vyrazne ovplyvriuje
vek, budeme sa v tomto ¢lanku venovat len
hypoglykémidm u detf starsich ako jeden rok.
Clanok je smerovany najma pediatrom primar-
neho kontaktu, preto zainteresovanym Citatelom
odporuc¢ame siahnut aj po podrobnejsich pra-
cach zameranych na hypoglykémie (1) alebo
na hyperinzulinemické hypoglykémie u deti (2).

Definicia hypoglykémii

Hypoglykémia je definovana ako nefyziologicky
nizka koncentrécia glukézy v krvi. Na urcenie presnej
koncentracie glukézy, ktoré definuje hypoglykémiu,
nie su aniv sti¢asnosti jednotné nazory (celosvetovo
akceptované odporucania nie su v sicasnosti k dis-
pozicii). Dévodom je velkd individudlna variabilita
fyziologickych hodnét glykémie, ako aj velka varia-
bilita hodnot, pri ktorych vznika poskodenie funkcif

centralneho nervového systému. Mozog a tkaniva
centrdineho nervového systému su najzranitelnejsie
pocas hypoglykémii, preto sa za hypoglykémie
pokladaju hodnoty glukézy v krvi, pri ktorych
vznika porucha mozgovych funkcii (3). Preto je
dolezité definovat hranicu hypoglykémie tak, aby
hodnoty, ktoré ju presahuju, zarucili zachovanie
normalnych mozgovych funkcif.

Normalna glykémia a hypoglykémia
Normdélne hodnoty glykémie nala¢no sa
pohybuju od 3,5 do 56 mmol/Il, pricom hod-
noty glykémie, ktoré zvycajne nevyzaduju Zia-
dnu Upravu zo strany organizmu sa pohybuju
od 3,9 do 56 mmol/I. Pri hodnotdch medzi 3,0
a 3,9 mmol/l sa aktivuje autondmne nervstvo
a menia sa koncentracie regulacnych horménov.
Poskodenie mozgovych funkcii vzniké pravidelne
pri hodnotéach glykémie pod 2,8 mmol/I (3). Preto
sa v sUcasnosti za hranicu hypoglykémii po-
klada hodnota pod 2,8 mmol/l. Pévodne sa za
hranicu hypoglykémie pokladali hodnoty pod 2,2
mmol/I (4), ktord sa ale v snahe prevencie trvalého
poskodenia mozgu posunula vyssie (5). Glykémie
medzi 2,8 a 3,5 mmol/I nie su uz fyziologické,
ale za hypoglykémie sa este nepokladaju. Deti
s diabetom mavaju zvycajne vyssie glykémie
ako zdravé deti, preto hypoglykémie u nich cha-
rakterizuju hodnoty pod 3,9 mmol/I (6).
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Epidemiologia

Hypoglykemické stavy sa vyskytuju v pe-
diatrii pomerne casto, aj ked' u det starsich ako
jeden rok su menej ¢asté ako hyperglykémie.
Epidemiolégia hypoglykémif ale nie je presne
zndma, ¢o suvisi najma s tazkostami v ich definicii.

Patogenéza vzniku hypoglykémii
Za fyziologickych okolnosti je zabezpecena
kontinualna doddvka glukoézy pre tkaniva organi-
zmu. V obdobi po jedle je to glukdza vstrebana
¢revom, v obdobi medzi jedlami sa glukdza zis-
kava najma z peceriového glykogénu a v proce-
se glukoneogenézy (syntéza glukozy z laktétu,
pyruvatu a aminokyselin). S dikou hladovania
stUpa doblezitost glukoneogenézy. Pri dlhsom
hladovani vsak ani proces glukoneogenézy ne-
staci zabezpecit dostato¢né mnozstvo glukdzy,
preto sa vyuziva alternativny zdroj energie. V pri-
pade myokardu a dalsich orgdnov su to mastné
kyseliny a pre centralny nervovy systém su to
ketolatky. Cely proces glukbézovej homeostdzy
reguluje autondmny nervovy systém a hormony
(ide najma o inzulin, glukagon, katecholaminy,
rastovy hormon a kortizol). Pri glykémidch okolo
4,0 mmol/l sa znizuje vyluCovanie inzulinu. Pri
hodnotach pod 3,9 mmol/I sa aktivuje autoném-
ny nervovy systém a dochadza k postupnému
vzostupu hormodnov pdsobiacich protiinzulinu
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(tzv. kontraregulacnych hormonov), medzi ktoré
patria glukagdn, katecholaminy, rastovy hormoén
a kortizol (7).

Za fyziologickych okolnosti by u zdra-
vych deti nemali vznikat hypoglykémie
ani pri hladovani dlhsom ako 16 hodin.
Hypoglykémia vznika pri poruche jedného
z uvedenych procesov, ¢i uZ regulacie glukézovej
koncentracie, glykogenolyzy, glukoneogenézy,
alebo syntézy ketoldtok (8).

Z uvedeného vyplyva, 7ze pre poskodenie
mozgu su najrizikovejsie stavy, ked chyba
mozgu jeho primarny aj sekundarny zdroj
energie (t. j. glukdza aj ketolatky), pripadne
ktoré vznikaju prili$ rychlo, aby sa mohli
uplatnit regula¢né mechanizmy.

Etiolégia hypoglykémii

U deti starsich ako 1 rok sa v etioldgii hypo-
glykémif uplatriuju najma hyperinzulinémia, po-
ruchy tvorby a odburavania glykogénu, poruchy
glukoneogenézy a idiopatické ketotické hypo-
glykémie. Naopak, v tomto obdobi je zriedkava
manifestacia hypoglykémie v dosledku chybania
rastového hormaénu ¢i kortizolu (spdsobuju hy-
poglykémie u novorodencov) v désledku pe-
rinatalnych pricin, ale aj portch beta-oxidacie
mastnych kyselin (9).

Hyperinzulinemické hypoglykémie.
Koncentracia inzulinu sa fyziologicky pri poklese
glykémie znizuje, pri hyperinzulinemickych hypo-
glykémiach vsak k poklesu koncentracie nedo-
chadza. Dévodom je zvysend tvorba, znizené od-
buravanie alebo exogénna aplikdcia inzulinu. Tieto
hypoglykémie byvaji velmi zavazné, pretoze
inzulin znizuje tvorbu ketolatok, ktoré stipaju
az po Uprave hyperinzulinémie. Hypoglykémie sa
objavuju najéastejsie nala¢no, medzi jedla-
mi, ale m6zu byt aj po jedle (ha rozdiel od
vietkych ostatnych hypoglykémii). Etiologicky
rozoznavame niekolko ochoreni: 1. Geneticky
podmienené hyperinzulinemické hypoglykémie
spdsobené mutdciami génov zasahujucich do
syntézy a vylu¢ovania inzulinu v pankrease sa
nazyvaju kongenitalny hyperinzulinizmus (2,
10). Najcastejsie su to mutdcie génov pre dras-
likovy kanal, ktoré su najzévaznejsie a vyzaduju
diagnostiku a lie¢bu v Specializovanom centre.
2. Zavazné hypoglykémie su aj pri inzulinéme,
ktory sa u deti vyskytuje takmer vylu¢ne v ramci
syndrému viacnasobnych endokrinnych tumo-
rov (syndrém MENT1). 3. Mutdcie inzulinového
receptora sposobuju kompenzacne vysoké kon-
centracie inzulinu, pricom hypoglykémie vznikaju
v stave nala¢no. 4. Zriedkavo sa hypoglykémie
mozu vyskytnut pred manifestaciou diabetu
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zdbvodu endogénnej dysreguldcie vylu¢ovania
inzulinu. 5. Hypoglykémie z dévodu exogénnej
aplikacie inzulinu st u detinad 1 rok najcastejsie.
Ide najma o deti s diabetom liecené inzulinom,
najcastejsie v ¢ase, ked aplikovana davka inzulinu
je vysoka vzhladom na konzumované sacharidy
alebo telesnu aktivitu. Raritne ide o suicididlne
podanie inzulinu alebo podévanie inzulinu zdra-
vej osobe (Minchhausen alebo Miinchhausen
by proxi). 6. Reaktivne hypoglykémie vznikaju
pri zvysenom vylucovaniinzulinu po jedle najma
u deti po operdaciach tenkého Creva a zalidka.

Glykogenézy su autozémovo-recesivne
dedi¢né poruchy syntézy alebo odburavania
glykogénu, ¢o spésobuje poruchu sekrécie glu-
kozy. Hypoglykémie vznikajui najma nala¢no
alebo pri dlhsich intervaloch medzi jedlami
a sprevadza ich zvysena tvorba ketolatok.
S vynimkou glykogendzy 0 (porucha syntézy
glykogénu) ich typicky sprevadza zvacsenie
pecene (11).

Poruchy glukoneogenézy mézu byt de-
di¢né enzymatické defekty (12), alebo ziskané
poruchy v désledku intoxikacie alkoholom, ¢i
salicylanmi, alebo pri niektorych infekciach.
Hypoglykémie vznikaji najma rano na-
la¢no a su sprevadzané zvysenou tvorbou
ketolatok. Hepatomegdlia, podobne ako pri
glykogendzach, sa mdéze vyskytovat pri niekto-
rych enzymatickych defektoch.

Poruchy beta-oxidacie mastnych kyselin
(z ktorych je naj¢astejsia porucha metabolizmu
mastnych kyselin so stredne dlhym retazcom
— MCAD), poruchy metabolizmu karnitinu
alebo ketogénezy spoésobuju poruchu tvor-
by ketolatok. Charakteristické sd vznikom hy-
poglykémii najma pri dlhom hladovani,
najma pocas akcentovaného katabolizmu pri
réznych infekcidch. Tieto ochorenia sa typicky

manifestuju v priebehu prvého roku zivota (ked

sa zUcastnuju aj na syndrome nahleho umrtia
dojciat) (13), pricom v stcasnosti je na Slovensku
snaha identifikovat uz asymptomatickych nosi-
¢ov v ramci novorodeneckého skriningu. Pretoze
je zaciatok klinickych prejavov v tejto skupine
ochoreni po prvom roku Zivota zriedkavy, ne-
budeme sa im podrobnejsie venovat.

Idiopatické ketotické hypoglykémie sa
nazyvaju aj akcelerované hladovanie. Vznikaju
u inak zdravych deti pri hladovani kratéom ako
12 = 16 hodin (14). Pokladaju sa za fyziologicky
variant sposobeny nizSou aktivitou glukoneoge-
nézy v priebehu detstva, pricom po desiatom
roku Zivota su zriedkavé. Ide najma o deti s opa-
kovanymi hypoglykémiami pocas akutnych
gastritid a gastroenteritid.

Klinické priznaky hypoglykémie
Priznaky hypoglykémie su u deti od prvé-
ho roku uz pomerne specifické (na rozdiel od
novorodencov a dojciat). Prvé priznaky hypo-
glykémie sa moézu objavit uz pri glykémii pod
3,9 mmol/l v désledku aktivacie kontraregu-
la¢nych hormdénov a autondmneho nervstva.
Nazyvaju sa adrenergné priznaky. Patri sem
najma hlad, tras ruk, bledost, potenie, tachykardia.
Neuroglykopenické priznaky v désledku posko-
denia mozgovych funkcif sa vyskytuju najma pri
glykémiach pod 2,8 mmol/I (3). Ide o poruchu
koncentracie, slabost, bolesti hlavy, poruchy vizu,
kice a koma. Nelie¢ené zavazné hypoglykémie
mozu sposobit trvalé poskodenie mozgovych
funkcii (psychomotoricka retardacia, sekundarna
epilepsia, poruchy kognitivnych funkcif); v niek-
torych pripadoch az smrt. Pri klinickom vyjadrent
priznakov su ale velké interindividualne roz-
diely, pricom sa uplatfiuje aj rychlost poklesu
glykémie. Napriklad u detf s diabetom sa objavuju
priznaky aj pri rychlom poklese glykémie z vyso-
kych hodnét pri omnoho vyssich glykémiach (tzv.
pseudohypoglykémia) (6).

Diagnostika hypoglykémii
Diagnostika hypoglykémif je dvojstupriova.
Prvym krokom je verifikacia hypoglykémie
u dietata s podozrenim na tento stav. Tento ukon
by mal realizovat lekar-pediater primarneho
kontaktu, lekar LSPP alebo urgentného prij-
mu, ak k nemu prichddza dieta s priznakmi hy-
poglykémie alebo na glukometri nameranou
glykémiou pod 3,3 mmol/I (ide o autormi navr-
hovanu hodnotu, nakolko glukometre mézu mat
az 20-percentnu odchylku od glykémie meranej
v laboratériu — v tomto pripade od 2,8 mmol/I).
Hypoglykémia sa mdze vyskytovat len pri urcitych
stavoch a méze odzniet napriklad po najedeni sa
dietata. Naopak, pri niektorych stavoch jej onesko-
rend lie¢ba moze sposobit trvalé nasledky alebo az
ohrozenie 7ivota dietata. Preto transport sympto-
matického pacienta bez vysetrenia glykémie
aadekvatnej lie¢by je nevhodny. Hypoglykémie
je nevyhnutné verifikovat vySetrenim venéznej
krvi v laboratériu, pricom treba dbat na to, aby
bola vzorka dorucena ¢o najskér (dlhy interval od
odberu arteficidlne znizuje glykémiu). V nemocnic-
nych zariadeniach je mozné aj vysetrenie kapilar-
nej krviv laboratoriu. PouZitie vacsiny prenosnych
zariadent (napriklad glukomerov) je na verifikaciu
hypoglykémie nevhodné. Méze sa viak vyuzit na
urychlenie diagnostiky a liecby (pozri obrézok 1).
Odporucame aj nasledné vySetrenie mocu na
pritomnost ketolatok, ktoré rozdeli hypoglyké-
mie na hypo- alebo aketotické bez pritomnosti



Obrdzok 1. Schéma diagnosticko-lie¢ebného postupu pri podozreni na hypoglykémie u deti
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vzostupu ketoldtok (najmé pri hyperinzulinemic-
kych hypoglykémidch a poruchéach tvorby keto-
latok) a ketotické s pritomnostou ketoldtok v moci
(ostatné priciny hypoglykémif). Ak viak prichddza
dieta len s anamnézou priznakov hypoglykémif
v minulosti, ndhodné vysetrenie glykémie m4 len
maly vyznam.

Deti s hodnotou glykémie pod 2,8 mmo-
I/1 (@k nie je zjavna lahko odstranitelnd pricina
ako napriklad intoxikacie) alebo deti s jasnymi
priznakmi neuroglykopénie (aj ked sa nepo-
darilo verifikovat hypoglykémiu) by mali byt
vysSetrené na Specializovanych pracoviskach.
Vysetrenia sa realizuju pocas hypoglykémie.
V urcitych pripadoch je nevyhnutné riadené
hladovanie na vyvolanie hypoglykémie. Preto sa
diagnostika vykondva prevazne pocas hospitali-
zacie dietata. Deti so zavaznymi hypoglyké-
miami (kice, bezvedomie alebo prolongovana
glykémia pod 2,8 mmol/I nereaguijtica na lie¢bu)
alebo bez pritomnosti ketolatok v moci vy-
zaduju okamzitu hospitalizaciu.

Liecba

Cielom lie¢by je dosiahnut euglykémiu (3,9
- 5,6 mmol/l), pricom volba terapeutického po-
stupu zavisi od zavaznosti hypoglykémif.

V akutnych pripadoch sa podava bolus glu-
kézy 0,3 g/kg hmotnosti vo forme roztokov per-
ordlne alebo . v. (vo forme 10 % glukdzy, t.j. 3 ml/
kg) podla stavu pacienta (6). Pri pretrvavani stavu
sa bolus moze zopakovat a nésledne pokracovat
kontinualnou infuziou glukdzy. Pri schopnosti p. o.
prijmu sa po boluse podavaju polysacharidy (pe-
¢ivo, zemiaky, ryZa a podobne).V zavaznych pripa-

doch, ked nie je mozné zabezpecit intravendzny
pristup alebo bolus glukézy a ndslednd inflzia do
periférnej Zily je nedostato¢na, sa méze podat
intramuskuldrne glukagon (0,5 mg u deti do
12 rokov a 1 mg u detf nad 12 rokov) (15), ktory je
Ucinny najma pri hyperinzulinemickych hypogly-
kémiach (u deti s diabetom 1. typu a poruchou
vedomia v dosledku hypoglykémie je glukagon
liekom volby) (6). Alternativnym postupom méze
byt podanie 40 % roztoku glukdzy per rectum
v ddvke 2 ml/kg (maximéalne do 50 ml).

Chronicka lie¢ba zavisi od etioldgie ocho-
renia. Pri idiopatickych ketotickych hypoglyké-
miach, glykogendzach, dedi¢nych poruchach
glukoneogenézy a poruchach tvorby ketolatok
je to prevencia hladovania, skratenie intervalov
medzi jedlami alebo podéavanie $pecidlnych
sacharidovych pripravkov. Pri kongenitdlnom
hyperinzulinizme sa medikamentdzne znizuje
produkcia inzulinu; v urcitych presne definova-
nych pripadoch sa pouziva operané rieSenie
(s odstranenim Casti pankreasu) (15).

Zaver

Hypoglykémie predstavuju réznorodu sku-
pinu ochoreni, charakterizovanu poklesom kon-
centracie glukézy v krvi pod 2,8 mmol/l (u detf
sdiabetom pod 3,9 mmol/l).V ur¢itych pripadoch
mobzu spdsobit trvalé poskodenie centralneho
nervového systému alebo az imrtie. Preto je velmi
délezitd urychlena diagnostika a lie¢ba. Pri pri-
znakoch hypoglykémie je potrebné hodnotu
verifikovat vySetrenim krvi v laboratériu a po-
dat' neodkladnti liecbu - glukézu p. 0. aleboi. v.
podla stavu pacienta (bolus glukézy v davke 0,3
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g/kg s naslednym zabezpecenim dalsieho prijmu
sacharidov). Dalsia diagnostika by mala prebiehat
na $pecializovanych pracoviskach s cielom zistit
etiolégiu a zvolit najvhodnejSiu sekundérnu pre-
venciu a lie¢bu. Genetickd diagnostika hyperinzuli-
nemickych hypoglykémif sa realizuje v laboratériu
DIABGENE UEE SAV (www.diabgene.sk).
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