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Hypoglykémie pri akcelerovanom hladovani, nazyvané tiez idiopatické ketotické hypoglykémie, sii pomerne ¢asté a vo svojej klinickej
praxi sa s nimi stretne kazdy pediater. V dosledku nedostatocnej produkcie glukézy po niekol'’kohodinovom hladovani vznika hypoglykémia
a aktivuje sa masivna tvorba ketolatok sprevadzana ¢asto aj vracanim a metabolickou acid6zou (acetonemické vracanie). Diagnostika
spociva najma vo vyliceni inych pri¢in hypoglykémii, ktoré byvaju casto klinicky aj prognosticky zavaznejsie. Zakladom liecby je Gprava
glykémie a podpora zmetabolizovania ketolatok. Klti¢ovou je vSak prevencia vzniku tychto stavov, ktora méze byt pri vhodnom pouceni
rodicov vel'mi G¢inna. Progndza akcelerovaného hladovania je zvycajne dobra, stav sa pocas puberty upravi. V prehladovom clanku sa
budeme venovat najma klinickym aspektom hypoglykémii pri akcelerovanom hladovani z pohladu pediatra.
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Hypoglycemia in accelerated fasting, also called idiopathic ketotic hypoglycemia, is a relatively common diagnosis that every pediatrician
encounters during the clinical practice. Due to insufficient glucose production during fasting for more than a few hours, hypoglycemia
develops and massive ketone body formation is activated, often accompanied by vomiting and metabolic acidosis. Diagnosis is mainly
based on the exclusion of other causes of hypoglycemia, which are often more severe. Treatment includes adjustment of the glycemia
and support of metabolism of ketone hodies. However, the prevention of this conditions is crucial, and can be very effective if parents
are properly educated. The prognosis of accelerated starvation is usually good, the condition improves during the puberty. In our review,
we will focus on the clinical aspects of hypoglycemia in accelerated fasting from the pediatrician’s point of view.
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Hypoglykémie st u deti pomerne
Castym sprievodnym znakom roznych ocho-
reni. Ide o stav, ked koncentracia glukozy
v krvi (glykémia) klesne pod 2,8 mmol/1(1).
Glukéza je primarnym zdrojom energie pre
mozog, preto moze mat jej chybanie zavazny
vplyv na mozgové funkcie. Zavaznost hypo-
glykémie zavisi aj od pritomnosti ndhrad-
ného energetického substratu pre mozog,
ktorym st ketolatky. Cim je ich pocas hy-
poglykémie menej, tym je riziko poskode-
nia mozgu vyssie. Preto sa hypoglykemicke
stavy rozdeluju podla pritomnosti ketola-
tok na aketotické, hypoketotické a ketotic-
ké (2). Aketotické hypoglykémie sposobuje
nadprodukcia inzulinu ¢i predavkovanie
inzulinom pocas liecby diabetes mellitus
a st najcastejsie v novorodeneckom obdo-
bi. Koncentracia ketolatok je pri nich velmi
nizka. Hypoketotické hypoglykémie vznikajt
pri poruche syntézy ketolatok, napriklad pri
poruchach beta oxidacie mastnych kyselin ¢i
ketogenézy. Klinicky sa Casto prejavia kon-
com prvého roku Zivota, pricom ¢ast tychto

ochoreni zachytéva v st¢asnosti novorode-
necky skrining. Koncentracia ketolatok nie je
pri nich dostatocne zvysen4, aby ochranila
mozog pred poSkodenim. Ketotické hypo-
glykémie sa manifestujt Casto po 6. mesiaci
Zivota, pricom po 1. roku st najcastejSiou
pri¢inou hypoglykémii. Charakterizuje ich
neporus$ena tvorba ketolatok, ktorych kon-
centracia pocas hypoglykémie adekvatne
stipa. Ketotické hypoglykémie zahimiaja via-
cero ochoreni, ktoré patria medzi dedi¢né
poruchy metabolizmu, ale aj stav nazyvany
akcelerované hladovanie, ktory sa pova-
zZuje za fyziologicky variant sposobeny niz-
Sou aktivitou glukoneogenézy v priebehu
detstva.

Cielom tejto prace je poskytnut
aktualny prehlad o problematike hypo-
glykémii pri akcelerovanom hladovani,
ako aj navrhntt postup pri ich diagnos-
tike praktickymi pediatrami.

Hypoglykémie pri akcelerovanom
hladovani majt viacero alternativnych naz-

vov, ako st idiopatickeé ketotické hypoglyké-
mie, hyperketotické hypoglykémie ¢i cyklic-
ké acetonemickeé vracanie s hypoglykémiou.
Ide o stav, ktory vznika pri nedostato¢nej
tvorbe glukozy v tele pocas hladovania,
v dosledku ¢oho vznika hypoglykémia a ak-
tivuje sa lipolyza a masivna ketogenéza.

Hypoglykémie pri akcelerovanom
hladovani st u deti pomerne casté, aj ked
presni epidemiologiu nepozname (3).
Dévodom méze byt aj skuto¢nost, Ze vic-
Sina tychto stavov byva nerozpoznana, a to
aj napriek tomu, Ze majt tendenciu sa opa-
kovat. Ochorenie sa vyskytuje najcastejSie
u deti vo veku medzi 1. a 10. rokom Zivota
(3). Deti mladSie ako 1 rok mavaji zvycajne
kratsi interval medzi jedlami, ako aj kratsi
interval no¢ného laénenia. Naopak, starsie
deti a adolescenti maji dostato¢nu zasobu
pecenového glykogénu a funkéne vyzre-
tejSiu glukoneogenézu. To sposobuje, Ze
la¢nenie znasaju bez tendencie k vzniku
hypoglykémie omnoho dlhsi ¢as. U dospe-
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lych je riziko vzniku tohto typu hypogly-
kémii eSte nizsie, lebo vydrzia lacniet bez
hypoglykémie viac ako 24 hodin. Dévodom
je vacsia peceri, vacsia svalova hmota (o
predstavuje va¢Siu zasobu substratov pre
glukoneogenézu) a eSte efektivnejsia glu-
koneogenéza.

Pri¢ina vzniku hypoglykémii pri ak-
celerovanom hladovani nie je jasna (aj z toho
vyplyva alternativny nazov idiopatické keto-
tické hypoglykémie). Castejsie majti tieto
stavy astenické deti s menSim objemom sva-
lovej hmoty. Uloha genetiky v genéze akce-
lerovaného hladovania nie je doposial jasna
a geneticka pri¢ina sa identifikuje takmer
vyluéne u deti s akcesérnou symptomato-
logiou (dysmorfné ¢rty, zaostavanie v psy-
chomotorickom vyvoji a podobne) (4).

Zafyziologickych okolnosti je zabez-
peceny kontinualny prisun glukozy v tele (5).
V obdobi po jedle je to glukoza vstrebana
¢revom z potravy, v obdobi medzi jedlami sa
glukoza ziskava najmé z peceriového glyko-
génu a v procese glukoneogenézy (syntéza
glukdzy z laktatu, pyruvatu a aminokyselin
ziskavanych zo svalu). S dizkou hladovania
stapa doleZitost glukoneogenézy. Ak je ka-
pacita glukoneogenézy vycerpana, organiz-
mus zabezpeci alternativny zdroj energie.
V pripadne myokardu a dalsich organov st
to mastné kyseliny, pre centralny nervovy
systém st to ketolatky. Cely proces gluko-
zovejhomeostazy reguluje autonémny ner-
vovy systém a hormony. Pri glykémiach < 4,0
mmol/1sa zniZuje vyluovanie inzulinu, ak-
tivuje sa autonémny nervovy systém a do-
chadza kvzostupu horménov, ktoré posobia
proti inzulinu (glukagdn, katecholaminy,
rastovy hormén a kortizol) (6). U zdravych
deti vo veku nad 1 rok by nemali vznikat
hypoglykémie ani pri hladovani dlh§om
ako 16 hodin. Tvorba ketolatok by sa nemala
aktivovat skor ako po cca 10 - 12-hodinovom
hladovani.

Akcelerované hladovanie mava-
ju Casto gracilné deti s menSou zasobou
pecenového glykogénu. Glukoneogenéza
sa u nich preto aktivuje v skorSom inter-
vale po jedle ako u deti s lepSie vyvinutou
muskulatarou, a je navySe menej vykonna.
Menej vykonnu glukoneogenézu spdsobuje
kombinacia mensej pecene, nezrelého enzy-

matického systému a mensej svalovej hmoty,
ktoré nevedia zabezpecit dostatok substra-
tov pre glukoneogenézu. Cast deti s tymito
stavmi ma aj nizsiu koncentraciu alaninu
v krvi, ktory je hlavnou aminokyselinou vy-
uzivanou v glukoneogenéze. Glykémia preto
u tychto deti klesa pri hladovani omnoho
rychlejSie a masivnejie sa aktivuje lipolyza
s tvorbou ketolatok. Akcelerované hlado-
vanie charakterizuje skratenie v§etkych
procesov zabezpecujtcich stabilna glyké-
miu pocas lacnenia. Deti s touto poruchou
mavaju zvySent koncentraciu ketolatok
v moci uz rano po zobudeni, a ak sa véas
nenajedia, moze stav progredovat do hy-
poglykémie. Riziko hypoglykémie je u nich
vysoké pri obmedzenom peroralnom prijme
pocas akutnych gastritid a gastroenteritid
(3). Vracanie, ktoré znemoziiuje peroralny
prijem, vedie k masivnejSej tvorbe ketolatok,
ktoré chemickym drazdenim bladivého ner-
vu spdsobujt dalSie vracanie a prehlbovanie
hypoglykémie. Stav sa Casto opakuje pocas
roznych infekcii, a ma preto cyklicky cha-
rakter (cyklické acetonemickeé vracanie) (7).

Deti s akcelerovanym hladovanim
mozu mat dych a moc s aceténovym za-
pachom uz po fyziologickom hladovani
pocas no¢ného spanku. V modi aj v krvi sa
u nich zistia vysSie koncentracie ketolatok.
Hypoglykémie sa mozu objavit, ak sa spanok
deti prediZi alebo ak sa po zobudeni véas
nezabezpeci energeticky prijem. Pravidelne
sa hypoglykémie objavuji pri gastroente-
ritidach a infekciach s obmedzenym per-
oralnym prijmom a maja sklon k rychle-
mu rozvoju metabolickej acidozy. Vysoka
koncentracia ketolatok vyvolava aj dalsie
priznaky, ako st vracanie a bolesti brucha.

Priznaky hypoglykémie st u deti
po prvom roku Zivota uz pomerne Speci-
fické (na rozdiel od novorodencov a doj-
¢iat). Prvé priznaky hypoglykémie sa mo-
Zu objavit uz pri glykémii pod 3,9 mmol/1
v dosledku aktivacie stresovych hormo-
nov a autonémneho nervstva. Nazyvaji sa
adrenergické priznaky. Patri k nim najma
hlad, tras rtik, bledost, potenie, tachykardia.
Neuroglykopenické priznaky v désledku
poskodenia mozgovych funkcii sa vyskytuja
najma pri glykémiach pod 2,8 mmol/1 (8).
Ide o poruchu koncentracie, slabost, bolesti
hlavy, poruchy vizu. Ajked sa hypoglykémie

pocas akcelerovaného hladovania povazujt
za benigne, mozu byt niekedy sprevadzané
poruchou vedomia.

Diagnostika hypoglykémii poCas ak-
celerovaného hladovania spociva v stanoveni
hypoglykémie s anamnézou hladovania a
vo vyli€eni inych stavov sposobujucich hy-
poglykémiu. Prvym krokom je verifikacia
hypoglykémie (< 2,8 mmol/I) u dietata s po-
dozrenim na tento stav. Tento tkon by mal
realizovat lekar-pediater primarneho kon-
taktuy, lekar LSPP alebo urgentného prijmu,
ak k nemu prichadza dieta s priznakmi hy-
poglykémie alebo na glukometri nameranou
glykémiou pod 3,3 mmol/I1. Hypoglykémie je
nevyhnutné verifikovat vySetrenim venoznej
krvi v laboratériu, pricom treba dbat na to,
aby bola vzorka dorucena ¢o najskor (dlhy
interval od odberu arteficialne znizuje gly-
kémiu). VySetrenie je potrebné realizovat
v akatnom Stadiu. Ked dieta prichadza len
s anamnézou priznakov hypoglykémii v mi-
nulosti, nahodné vysetrenie glykémie malen
maly vyznam. Pri podozreni na akcelerované
hladovanie treba vySetrit ketolatky v moci
(testovacim prazkom), a ak je to mozné aj
v krvi. Na to st uréené Specidlne bed-si-
de glukomery, ktoré okrem glykémie vedia
vySetrit aj koncentraciu 3-OH-butyratu.
Dal$ou moZnostou je vySetrenie tychto pa-
rametrov v (biochemickom) laboratériu.

Nakol'ko hypoglykémie pri akcelero-
vanom hladovani sa ¢asto manifestuji pocas
akutnej gastroenteritidy (3), dodiagnosti-
kovanie pri¢in hypoglykémie sa v takomto
pripade realizuje po zvladnuti prenosného
infekéného ochorenia.

Diagnoza hypoglykémii pri akcelero-
vanom hladovani spociva vo vyliceni inych
pri¢in hypoglykémie. Casto st tieto stavy
zavaznejsie a maju horsiu prognozu. Preto
transport symptomatického pacienta do
nemocnice s podozrenim na hypoglykémiu
bez vySetrenia glykémie a adekvatnejliecby
nie je vhodny.

Zakladnymi vySetreniami na odliSe-
nie inych pri¢in hypoglykémie st hodnoty
3-OH-butyratu a triacylglycerolov v krvi,
hormonalny profil a metabolicky skrining
(2). Kontrolované hladovanie (hladovy test)
sa v sti¢asnosti pouZiva len zriedka, a to
v nejasnych pripadoch (9).
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Oddiferencovat by sme mali stavy
aketotickych hypoglykémii (2), spdsobe-
nych zvySenou koncentraciou inzulinu
v krvi, ktora adekvatne neklesne ani pocas
hypoglykémie. Ide najmi o kongenitalny hy-
perinzulinizmus (10, 11), ktory sa manifestuje
zvycajne u deti do 1. roka, a predavkovanie
inzulinom u deti s diabetes mellitus 1. typu.
Iné priciny, ako inzulindémy a intoxikacie
liekmi zniZujlcimi glykémiu, st menej Casté.
Ddlezitym diagnostickym znakom aketo-
tickych hypoglykémii je nizka koncentracia
ketolatok a triglyceridov v krvi (12).

Hypoketotické hypoglykémie sposo-
bujt najma poruchy beta oxidacie mastnych
kyselin, poruchy metabolizmu karnitinu
alebo ketogénezy (2). Tieto ochorenia sa
typicky manifestuja v priebehu prvého ro-
ku Zivota (ked' sa podielaju aj na syndro-
me nahleho tmrtia dojciat) (13), ale mézu
sa manifestovat aj v rovnakom obdobi (po
1. roku Zivota) ako akcelerované hladovanie.
Koncentracia ketolatok pri hypoketotic-
kej hypoglykémii nie je adekvatne zvysSe-
na vzhladom na pritomna hypoglykémiu.
Na diagnostiku tychto stavov je potrebny
cieleny metabolicky skrining; cast z tychto
ochoreni je si¢astou rozsireného celoplos-
ného novorodeneckého skriningu.

Spomedzi ketotickych hypoglykémii
(2) je potrebné odlisit glykogendzy, poru-
chy glukoneogenézy a organické acidarie.
Zvycajne sa manifestuji skor ako akcele-
rované hladovanie, t. j. v priebehu 1. roku
zZivota, a na ich diagnostiku je potrebny
cieleny metabolicky skrining. Rovnako je
potrebné vylucit hypoglykémie z dovodu
poruchy hormondlnej regulacie. Ide naj-
mé o hypopituitarizmus, deficit rastového
hormoénu a hypokorticizmus. Hormonalny
profil a stimula¢né testy st zakladom dia-
gnostiky tychto stavov.

Vzhladom na cyklicky charakter
tazkosti pri akcelerovanom hladovani (7)
je potrebné oddiferencovat aj migrendézne
stavy. Pri nich nevznika hypoglykémia, ale
vracanie sposobujice u niektorych deti aj
ketozu moze mat cyklicky charakter (14).

Cielom lie¢by hypoglykémie pri akce-
lerovanom hladovani je dosiahnut euglykémiu
(3,9 - 5,6 mmol/l), pricom volba terapeu-
tického postupu zavisi od zavaznosti hypo-
glykémii. Podava sa bolus glukozy 0,3 g/kg
hmotnosti vo forme roztokov peroralne alebo

i.v. (vo forme 10 % glukozy, t.j. 3 ml/kg) podla
stavu pacienta (15). Pri pretrvavani hypogly-
kémie sa bolus méze zopakovat a nasledne
pokracovat kontinualnou infiziou glukozy. Ak
sa hypoglykémia manifestuje pocas aktnej
infekcie s vracanim, dehydrataciou a metabo-
lickou aciddzou, je potrebné po boluse glukozy
pokracovat v rehydratacnejlie¢be. Pouzivaj
sa na to glukézové roztoky s vhodnym zlo-
zenim elektrolytov (v si¢asnosti na Grovni
izotonického roztoku). Vzhladom na riziko
kontraregulacnej hyperglykémie, pouZiva-
me roztoky s koncentraciou glukozy 4 - 7 %.
Pri schopnosti p. o. prijmu sa po boluse po-
dévaju polysacharidy (pecivo, zemiaky, ryza
apodobne).

Prevencia hypoglykémie pri akcele-
rovanom hladovanije velmi i¢inna. Spociva
v spravnej edukacii rodic¢ov a v pravidelnom
monitorovani ketozy v rannom moci testo-
vacim prazkom. Pri pozitivhom naleze je
potrebné pred spanim podavat nevareny
kukuri¢ny Skrob rozpusteny v ¢aji. Vhodna
je vyvazena strava s dostatkom bielkovin
a dostatok adekvatneho pohybu na podpo-
ru tvorby svalovej hmoty. Neodporaca sa
preventivne podavanie sladkosti a sladkych
jedal, ktoré naopak riziko hypoglykémii zvy-
Sujt reaktivnou hyperinzulinémiou. Pocas
choroby dietata je vhodné castejsie monito-
rovanie ketolatok v moci a pri ich vzostupe
a neschopnosti adekvatneho p. o. prijmu je
vhodné po vysetreni lekarom stanovenie
glykémie a parametrov acidobazickej rovno-
vahy. Pri hypoglykémii alebo rozvoji meta-
bolickejacidozy je indikovana infGzna lie¢ba.

Prognoza akcelerovaného hladova-
nia je dobra, u vacsiny deti sa stavy upravia
po 10. roku Zivota a nenechavajt trvalé na-
sledky (3). Pri zavaznych hypoglykémiach
s psychomotorickou retardaciou ¢i inymi
nasledkami treba patrat po inych pri¢inach
hypoglykémii.

Hypoglykémie pri akcelerovanom
hladovani st stavom typickym pre detsky
vek. Je to fyziologicky variant s dobrou
prognozou. Diagnoza sa urci per exclusio-
nem, preto je nutné vylacit iné priciny hy-
poglykémii. Aj z tohto dovodu by diagnostika
hypoglykémii mala prebiehat na $pecializo-

vanych pracoviskach (napriklad Detska kli-
nika LF UK a NUDCH v Bratislave), s cielom
zabezpecit Sirsiu diferencialnu diagnostiku
hypoglykémie a zvolit najvhodnejsiu preven-
ciu a lie¢bu tohto stavu.
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