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Hypoglykémia je Casta akutna porucha intermedialneho metabolizmu. Kym v novorodeneckom obdobi je najcastejSia prechodna hy-
poglykémia spésobena zmenou zabezpecenia homeostazy glukézy, v neskorSom obdobi st najcastejSie dve velké skupiny priin
hypoglykémie: endokrinologické a metabolické. Liecba musi byt promptna, s ciefom ¢o najskor navodit a udrzat euglykémiu. Odber
biologického materidlu po¢as hypoglykemickej ataky ma zahfiiat okrem hormonaineho statusu aj selektivny metabolicky skrining.
Kazda hypoglykémia sa moze prejavit poruchou vyvoja mozgu, preto je nevyhnutna véasna a spravna diagnostika a liecba.

Kracové slova: hypoglykémia, prolongovana hypoglykémia deti, hyperinzulinizmus.

DIFFERENTIAL DIAGNOSTICS OF HYPOGLYCEMIA IN NEWBORN PERIOD AND CHILDHOOD

Hypoglycemia is frequent acute disturbance of intermedial metabolism in children. While in newborn period is most common tran-
sient hypoglycemia, in childhood is hypoglycemia presented as prolongated. There are two great groups of reason of hypoglycemia:
endocrine disorders and inherited metabolic disease. Therapy must be promptly with goal to establish and care euglycemia. Taking of
biological material in time hypoglycemia include investigation of hormonal status and selective metabolic screening. Each hypoglyce-

mia itself is able to show disturbation of brain development.
Key words: hypoglycemia in childhood, differential diagnostic, hyperinsulism.
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Uvod

Znizena glykémia je asta akutna porucha in-
termedialneho metabolizmu v detskom veku s ma-
ximom vyskytu v novorodeneckom obdobi. Nachyl-
nost k hypoglykémii éiastocne podmieriuju aj vysoké
energetické naroky mozgu, ktory spotrebuje u deti
az 80% z celkového mnoZzstva vytvorenej glukézy.
Glukdza vstupuje do mozgu tzv. facilitovanou” difu-
ziou, pricom rychlost tohto prestupu zavisi priamou-
merne od aktudlnej koncentracie glukdzy v krvi, no
na rozdiel od ostatnych tkaniv, nie je prienik a bunko-
vy metabolizmus glukdzy v mozgu priméarne zavisly
na inzuline. Nedostatocny prisun a zasobenie moz-
gu glukézou méa pre fudsky organizmus podobné do-
sledky ako nedostatok kyslika. To vysvetluje, pre¢o
opakované epizody zavaznych hypoglykémii v novo-
rodeneckom obdobi &i v rannom detstve, t. j. v Case
intenzivneho vyvoja mozgu, mézu viest k trvalému
neurologickému poskodeniu. Klinické spektrum ne-
urologickych prejavov je Siroké, a to od kognitivnej
dysfunkcie mierneho stupfia az po tazku mentalnu
retardéciu, epilepsiu, i mikrocefliu (2, 6).

Definicia hypoglykémie

Hranica sérovej koncentrécie glukdzy povazova-
na za hypoglykémiu sa podra jednotlivych autorov Ii$i.
Historicky bola hypoglykémia prvykrét definovana tzv.
,Whippleovou triddou“ v roku 1935, ktora v svojom ori-
ginalnom opise zahffia a) pritomnost charakteristickej
klinickej symptomatoldgie v suvislosti s b) dokazatelne
znizenou koncentraciou glukézy v sére a c) vymiznu-
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tim, alebo zmiernenim symptémov po normalizacii
glykémie (3). Treba vSak podotknut, Ze ide o charakte-
ristiku ,symptomatickej hypoglykémie. V si¢asnosti je
ale zndme, Ze prave ,bezpriznakova“ hypoglykémia je
pre svojho ,nositela“ ovela nebezpeénejSia, a to najmé
pre velké potencidlne riziko poSkodenia vyvijajuceho
sa mozgu. NajnovSia slovenskd ucebnica pediatrie
definuje hypoglykémiu ako koncentraciu glukézy pod
2,2 mmol/l v krvi pre novorodencov od 4. dia Zivota,
dojcatd a starSie deti. U nedonosenych novoroden-
cov sa hranica hypoglykémie posuva podfa zrelosti
a gestacného veku dietata az k hodnote 1,7 mmol/l
(12). V protiklade k tomu, Hoffman pouziva prisnejie
diagnostické kritérium a za hypoglykémiu povazuje
hodnotu glukézy pod 2,47 mmol/l v plazme, a to vo
v8eobecnosti pre vietky vekové skupiny (7). Jednym
z vysvetleni pretrvavajlcej nejednotnosti presnej hra-
nice glykémie moze byt aj rozdielny metodologicky
pristup — koncentracia glukdzy v sére, alebo plazme je
az 0 10— 15% vysSia ako glykémia, ktora sa stanovuje
z plnej krvi. Nejednotnost definicie hypoglykémie naj-
ma u prematurnych novorodencov potvrdzuje aj roz-
siahla metaanalyza Boluytovej a spoluautorov, ktora
sumarizuje 18 povodnych prac zaoberajucich sa prob-
lematikou novorodeneckej hypoglykémie v obdobi ro-
kov 1966 —2004. Vo v&CSine préc je pomerne jednotnd
definicia v skupine donosenych novorodencov, naproti
tomu u symptomatickych predterminovych novoro-
dencov sa v 6 pracach definovala hypoglykémia ako
hranica glukézy az 1,1 mmol/l (2). Vo vSeobecnosti ale
plati, ze pri vytyCeni hranice hypoglykémie treba vzdy

zohladnit gestacny vek, zrelost novorodenca ako
¢as vzniku hypoglykémie od pérodu. Na druhej strane
je z klinickej praxe zname, Ze pri dlhodobej lie¢be deti
s hypoglykémiou treba udrZiavat sérovu koncentraciu
glukézu v pasme nad 3,0 mmol/l.

Homeostaza glukézy

V' novorodeneckom obdobi dochddza k drama-
tickym zmendm v homeostaze glukdzy, lebo z pasiv-
neho transplacentarneho prenosu sa prechddza na
samostatnu tvorbu glukdzy priamo v organizme novo-
rodenca. Toto obdobie je preto osobitne citlivé a zra-
nitefné na dokonall suhru vSetkych mechanizmov
podiefajlicich sa na tvorbe a/alebo udrzani normainej
glykémie. Z fyziologického hladiska je riadenie home-
ostazy glukdzy komplexny proces so spoluti¢astou
niekofkych hormondinych systémov — poénuc inzuli-
nom a kon¢iac kontraregulaénymi horménmi (kortizol,
rastovy hormon, glukagdn, hormdny Stitnej zfazy, ad-
renalin a dalSie). Vysledkom spletitych, ale ddmyselne
prebiehajlcich patofyziologickych dejov je udrzanie
euglykémie, ktora je mimoriadne dolezita najma pre
kontinudlny a dostato¢ny prisun glukézy k mozgovym
bunkém. Kracovu ulohu v regulacnej ,hierarchii“ maju
vysoko Specializované 3-bunky pankreasu, ktoré tvo-
ria inzulin. Okrem produkcie a uvolfiovania inzulinu
s B-bunky pankreasu vybavené aj tzv. glukézovym
senzorom, ktory spatnou vazbou a zloZitymi intracelu-
l&rnymi mechanizmami vefmi citlivo reguluje koncen-
tréciu glukdzy v krvi. Na vyslednu glykémiu vplyvaju
aj dalSie faktory, ako je pritomnost kontraregulaénych
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hormdnov, véasna dodavka energie, zasoby glykogé-
nu, zrelost tkaniv a enzymov, ktoré sa podielaju na
glykogenolyze a glukoneogenéze.

Pri metabolickych poruchach primarne zlyhdva
energeticky metabolizmus. V tychto pripadoch je
nedostatok substratu pre glukoneogenézu alebo gly-
kogenolyzu, a preto ani maximalny pokles inzulinu
Ci vzostup kontraregulaénych horménov nedokdze
navodit &i udrzat euglykémiu.

Hypoglykémia per se ma pre detsky organizmus
dalekosiahle nasledky, kedZe paralelne ju spreva-
dza znizend spotreba kyslika a zvy$ené odbirava-
nie mozgovych Struktur s uvofovanim aminokyselin
a mastnych kyselin, ¢o v koneénom désledku vedie
k narueniu integrity bunkovych membran.

Etiologia hypoglykémie

V novorodeneckom obdobi, ako sa uvadza vys-
Sie, prebieha vyrazna zmena v spdsobe ziskavania
glukézy. V adaptatnom popdrodnom obdobi je preto
vyskyt hypoglykémie velmi Easty a pozoruje sa dokon-
ca aj u novorodencov s fyziologickou adaptaciou. Hy-
poglykémia mdze byt prechodna alebo prolongovana.
Okrem postnatalnej poruchy adaptacie moze prechod-
nu (transientnd) hypoglykémiu provokovat aj onesko-
reny prijem mlieka. Transientnou hypoglykémiou su
ohrozeni najma premattrni novorodenci, dalej su to
deti malé na svoj gestaény vek, deti diabetickych ma-
tiek, dvojcatd, novorodenci so zvySenym perinatalnym
stresom, sepsou, ¢i IRDS. Na druhej strane, za prolon-
govanou hypoglykémiou sa skryvaju endokrinologic-
ké priciny (napr. hypokorticizmus, hyperinzulinizmus)
a dedi¢né metabolické poruchy (napr. galaktozémia).

V dojcéenskom a neskorSom veku stabilita gly-
kémie vyrazne zavisi od dostatocného prijmu energie
a aktudlnych zasob glykogénu v peceni. K rozvoju
hypoglykémie preto dochadza najmé pri nadmemej
zétazi organizmu spojenej so znizenym prijmom sa-
charidov (nedostatok substratu pre glukoneogenézu)
napr. pri hladovani, interkurentnych infekciach, strese,
zvySenej psychickej zétaZi alebo horucke (,tzv. ace-
tonemické vracanie®). Tieto stavy mdzu demaskovat
aj dovtedy nepoznanu dedi¢nu metabolicku chorobu
ako napr. deficit MCAD (dehydrogendza mastnych ky-
selin so stredne dlhym retazcom) (5, 10). Mysliet treba
aj na nediagnostikované endokrinné ochorenie. Zried-
kavejSie moze byt pri¢inou hypoglykémie intoxikacia
liekmi (11). NovSie rozpoznanou etioldgiou hypogly-
kémie su dedicné poruchy glykozylécie (CDG), ktoré
tvoria Siroku heterogénnu skupinu, zahrfujlcu rézne
chorobné stavy. NajcastejSie priciny hypoglykémii st
uvedené v tabulke 1.

Klinické priznaky
Klinické priznaky hypoglykémie su prejavom ak-
tivacie vegetativneho nervového systému a ,neuro-
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Tabufka 1. NajcastejSie priciny hypoglykémie u novorodencov a deti (upravené podfa 12).

Prechodna novorodenecka hypoglykémia

Dieta malé na svoj gestaény vek
Prematurita

Dvojcata

Deti diabetickych matiek

Tazka fetalna erytroblastéza

Podavanie excesivnych davok glukézy matke v priebehu porodu

Beckwithov-Wiedemannov syndrém

Hyperplazia / hyperfunkcia buniek Langerhansovych ostrovcekov

Zvyseny perinatélny stres
Hypoxia, Sok, infekcia, sepsa, hypotermia
Prolongovana hypoglykémia novorodencov a deti

Nedostatok substratu — hladovanie, malabsorbény syndrém, ketotické hypoglykémia, nadmerna fyzicka namaha

Hyperinzulinizmus — nezidioblastém, hyperplazia B-buniek pankreasu, adendm B-buniek pankreasu, syndrém poruchy
zrenia buniek Langerhansovych ostrovéekov, hypoglykémia citliva na leucin

Deficit kontraregulacnych hormdnov — deficit kortizolu, rastového horménu, tyreoidalnych horménov, ACTH, adrena-

linu, glukagénu
Dedicné poruchy metabolizmu sacharidov

porucha glukoneogenézy - deficit frukt6zo-1,6-difosfatazy, fosfoenolpyruvatkarboxylazy

porucha glykogenolyzy — glykogendzy 1., IlI., VI., VIII., IX., 0

galaktozémia

hereditarna intolerancia fruktézy

dedicna porucha glykozylacie

Dedicné poruchy B-oxiddcie mastnych kyselin

deficit acetyl-CoA-dehydrogenazy mastnych kyselin s dlhymi, strednymi alebo kratkymi retazcami

deficit karnitinu
deficit karnitinpalmitoyltransferazy

Dedicné poruchy metabolizmu aminokyselin — leucindza, acidémia kyseliny propiénovej, metylmalénova acidémia, ty-

rozinéza

Poliekové hypoglykémie — inzulin, alkohol, salicylaty, peroraine antidiabetikd, propranolol, pentamidin
Choroby pecene - Reyov syndrém, akutne a chronické hepatitidy, steatéza pecene

Systémové choroby — sepsa, pankreatitida, popéleniny a iné

glykopénie“. V novorodeneckom obdobi sa hypogly-
kémia manifestuje neSpecifickymi priznakmi ako su
hypotdnia, apatia, spavost, slabé pitie, zmeny pladu,
podrazdenost, tremor, kfCe, tachypnoe, apnoe, ale aj
nahle Umrtie. Treba vSak uviest, ze niektori novoro-
denci mézu byt aj bez zjavnych klinickych priznakov,
¢o znacne komplikuje diagnostiku a najmé stazuje
v€asnu prevenciu poskodenia mozgu.

V dojéenskom a neskorSom detskom veku su kli-
nické symptémy hypoglykémie SpecifickejSie ako u no-
vorodencov. V typickych pripadoch su pritomné preja-
vy neuroglykopénie a priznaky aktivacie vegetativne-
ho nervového systému — katecholaminové odpoved.
Medzi symptdmy vyvolané aktivaciou autondmneho
nervového systému patri tras, nervozita, tachykardia,
zvySené potenie, bledost, hlad, nauzea a vracanie. Ku
klinickym prejavom neuroglykopénie radime bolest
hlavy, poruchy koncentrdcie, zmeny v spravani ale aj
rézne poruchy videnia, dysartriu, kfce, ataxiu, hemiplé-
giu, afaziu, somnolenciu ¢i obavanu kému.

Pacienti, ktori maju ,chronické" hypoglykémie su
zvyCajne dobre adaptovani aj na zavazny pokles kon-
centracie glukdzy, preto moézu u nich typické klinické
priznaky chybat. Pri fyzikdlnom vySetreni dietata s hy-
poglykémiou je potrebné patrat po charakteristickych
fenotypickych Crtach zakladnej choroby, ktoré mézu
byt ndpomocné pri hfadani vyvolavajuce;j priciny. Patri
k nim napr. typickd facies pri hypotyredze, porucha
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rastu a mikropenis pri panhypopituitarizme, makro-
zémia pri Beckwithom-Wiedemannovom syndréme,
hyperpigmentécie koze a sliznic pri primarnom hy-
pokorticizme. Z organov je najddlezitejSie vySetrenie
peCene - hepatomegalia pri glykogendze, klinické
a laboratérne znamky zlyhania pe€ene az cirhoticky
zmenend pecen pri galaktozémii.

Hyperinzulinizmus ako najcastejsia
pricina hypoglykémie

Literarne Udaje uvadzaju ako najéastejsiu priinu
hypoglykémie hyperinzulinizmus (14, 15). Dobre je zna-
me, Ze nadbytok inzulinu v prenatélnom obdobi vedie
svojim anabolickym dcinkom k makrozémii plodu. Ta-
kito novorodenci maju problémy s adaptéciou a sklon
k hypoglykémii. Pri¢inou hyperinzulinémie méze byt 1.
nezidioblastdza - diftizne, alebo lokélne zmnozenie
B-buniek pankreasu, 2. syndrém poruchy zrenia
B-buniek ostrovéekov — spojeny s deficitom alebo
dysreguldciou y-buniek produkujucich somatostatin
a 3. adendm ¢i hyperplazia B-buniek pankreasu
ako sucast roznych pluriglanduldrmych syndrémov.
V priebehu ostatnych rokov, najmé po detailnejSom
objaveni mechanizmov reguldcie sekrécie inzulinu sa
dovtedy oznaCovany kongenitalny hyperinzulinizmus
charakterizovany perzistujicou hyperinzulinemickou
hypoglykémiou dojciat ,rozpadol” na niekofko nozolo-
gickych jednotiek. Pri¢inou tychto stavov je aktivaéna
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mutdcia niektorého z génov kodujuceho proteiny, vy-
znamnych pre sekréciu inzulinu. Uvedené geneticky
podmienené stavy vyvolavaju difizne postihnutie
pankreasu.

Podrfa genetickej klasifikacie rozliSujeme 4 nozo-
logické formy, ktoré sa vzajomne liSia podfa zévaz-
nosti klinického obrazu, veku v ase manifestécie pri-
znakov a tieZ v odpovedi na konzervativnu lie¢bu (4):

Typ 1 - mutécia génu pre sulfonylureovy
receptor Specificky pre B-bunku — suéast
kéliového kanala.

Typ 2 — mutdcia génu pre Kir 6.2 — kdduje
podjednotku kéliového kanala 3-bunky.
Typ 3 - mutdcia GK génu — kdduje gluko-
kindzu.

Typ 4 - mutdcia génu pre GLUD 1 - kéduje
glutamatdehydrogendzu 1. typu.

Klinicky priebeh a prognéza ,kongenitéineho
hyperinzulinizmu® je vzdy vazna, u prezivajucich
jedincov sa takmer v polovici pripadov rozvinie psy-
chomotoricka a/alebo mentalna retardécia, 25%
deti ma sekundarnu epilepsiu (9).

Vysetrenie dietata s hypoglykémiou

Diagnosticky algoritmus hypoglykémie sa odvija
predovSetkym od dostupnej laboratdrnej diagnosti-
ky a technického vybavenia nemocnice. Odber bi-
ologického materialu - krvi a mocu je najlepsie
vykonat pocas hypoglykemickej ataky este pred
zacatim liecby.

Z vlastnych skusenosti povazujeme za potrebné
a racionalne, aby sa pri pretrvavajucich a na zaklad-
nu liecbu refraktérnych hypoglykémidch, alebo ak sa
zjavili Klinické priznaky postihnutia dalSich organov,
hlavne pecene, zaradil do diagnostického algoritmu
okrem vySetrenia horménov aj selektivny skrining
dedi¢nych metabolickych portch (tabufka 2). Takyto
rozSireny diagnosticky algoritmus zahffia okrem mo-
nitoringu glykémie, vySetrenia krvného obrazu, amino-
transferdz, elektrolytov, cholesterolu, triacylglycerolov
tieZ niektoré metabolity intermediélneho metabolizmu
ako je laktat, amoniak, 3-hydroxybutyrat, acetoacetat,
alanin a vySetrenie acidobazy. Z hormondineho pro-
filu indikujeme vySetrenie C-peptidu, inzulinu, korti-
zolu, ACTH, IGF-I, fT4 a TSH. VySetrenie C-peptidu
je nevyhnutné aj v pripade podozrenia na umyselné
podanie inzulinu pri Miinchhausenovom syndréme
(1). Podrobnej$ia analyza metabolitov patriaca pod
selektivny metabolicky skrining dalej zahffa vySetre-
nie ketolatok, karnitinu, aminokyselin, vySetrenie pro-
filu acylkarnitinov a volnych mastnych kyselin v krvi.
V modi zistujeme pritomnost ketolatok, redukujlcich
latok, stanovujeme aminokyseliny a organické kyseli-
ny. Pri cielenej diagnostike dedi¢nych metabolickych
portich sa zameriavame na skrining prevalentnej mu-
tacie deficitu MCAD, vySetrenie galaktozy a jej meta-
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Tabufka 2. Algoritmus laboratérnych vySetreni u dietata s hypoglykémiou.

Zéakladné vysetrenia
glykemicky profil & 3 hod (aj v noci)

moc¢ - ketolatky, redukujtce latky
zapalové parametre — vylicit sepsu, zavaznejSiu infek-
ciu

krv— aminotransferazy, ionogram, cholesterol, TAG, kre-
atinkindza, urea, kreatinin, krvny obraz, zrazanie krvi
intermedialne metabolity — amoniak, laktat, 3-OH buty-
rat, acetoacetat, alanin (suc¢asne s glykémiou a vySetre-
nim acidobazy)

Specialne vy$etrenia

hormonalny status — C-peptid, kortizol, fT4 IGF-I,

ACTH, TSH

Krv - ketolatky, volné mastné kyseliny

selektivny metabolicky skrining zamerany na DPM
prejavujuce sa hypoglykémiou

* SKK (sucha kvapka krvi) — galaktéza + metabolity, fruk-
téza, profil acylkarnitinov

* mo¢ — aminokyseliny, organické kyseliny, sacharidy

o krv — aminokyseliny, karnitin

toxikologick€ vySetrenie (ak je podozrenie na intoxi-
kéciu)

vysSetrenie prevalentnej mutdcie MCAD (patri k skrinin-
govym vySetreniam vzhfadom na prevalentnii mutéciu)

cielené endokrinologické a metabolické testy (zataz
glukézou, stravou, hladovanim, glukagénovy test)

Vysvetlivky: fT4 — voiny tyroxin, IGF-I - inzulinu podobny faktor 1, ACTH — adrenokortikotropny hormén, TSH - tyreoideu stimulujtci hormén,
DMP - dedi¢na porucha metabolizmu, SKK - sucha kvapka krvi, MCAD — dehydrogenaza mastnych kyselin so stredne dlhym retazcom

Obrazok 1. VySetrovaci algoritmus metabolickych pri¢in hypoglykémii u deti.

1. Hypoglykémia a poSkodenie pecefiovych funkcii / zlyhanie pecene

| vySetri redukujlce latky v moci |

e

pozitivne

N\

negativne

GALAKTOZEMIA
HEREDITARNA INTOLERANCIA FRUKTOZY

TYROZINEMIA
PORUCHA DYCHACIEHO RETAZCA

2. Hypoglykémia s izolovanou hepatomegaliou / hepatopatiou

| vySetri koncentraciu laktatu v krvi |

e

zvySend

N\

normalna

DEFEKT GLUKONEOGENEZY
DEFICIT KARNITINU

GLYKOGENOZA TYP 0., IIL.

3. Hypoglykémia bez hepatomegalie / bez poSkodenia pecenovych funkeii

vy$etri koncentraciu laktatu a ketolatok v krvi

bolitov a fruktdzy v suchej kvapke krvi. T4 je vhodnym
materidlom aj na skriningové vySetrenie CDG pomo-
cou izoelektrickej fokuzécie transferinu. V niektorych
pripadoch je potrebné doplnit aj funkéné testy. Pri

laktatvnome > DEFEKT B-OXIDACIE MK
ketolatky v norme az zvySené

Iaktét’v nomj(ve , . LEUClNOZA’ ]
ketolatky zvy$ené ORGANICKE ACIDURIE
laktat zvyseny ———»  DEFEKT KETOLYZY
ketolatky zvysené

laktat zvyseny ———»  DEFEKT KETOGENEZY
ketolatky znizené

podozreni na intoxikaciu je rozhodujuce okrem rele-
vantne odobratej anamnézy toxikologické vySetrenie.
Diferencidlne diagnosticky algoritmus metabolickych
pri¢in u dietata s hypoglykémiou uvadza obrazok 1.

www.solen.eu / PEDIATRIA PRE PRAX 3 /2008



Dnes sa vo vyspelych krajinach pouziva tande-
mova hmotova spektrometria, ktorou sa dokazu uz
pri novorodeneckom skriningu odhalit zavazné, ale
lieCebne ovplyvniteiné priciny hypoglykémii. Tato la-
boratdrna metdda je obzvlast citliva pre detekciu po-
ruch beta-oxidacie mastnych kyselin (MCAD, LCAD,
VLCAD, SCAD) (8).

Nevyhnutnost opakovaného a pravidelného mo-
nitorovania sérovej koncentracie glukézy podnietila
vyvoj neinvazivneho monitorovania glykémie, ktory si-
ce prvotne sluzil pre pacientov s diabetes mellitus, ale
dnes profituju z neho aj deti s hypoglykémiou (13).

Vlychéadzajuc z rozsahu jednotlivych vySetreni
je zjavné, ze diferencidlna diagnostika hypoglykémii
je komplexna a vyzaduje si timovu spoluprécu via-
cerych skusenych odbornikov. Preto by sa mali tito
pacienti sustredit do tercidlnych centier, ktoré maju
dostatok klinickych skusenosti a potrebny laboratér-
ny potencidl.

Liecba hypoglykémii u deti

Liecba hypoglykémie, a to bez ohfadu na vyvo-
lavajdcu pri¢inu musi byt promptnd, s ciefom ¢o naj-
skor navodit a udrzat euglykemicky stav organizmu.
Urgentna lie¢ba hypoglykémie zahffa parenteraine
podanie 10% glukdzy v bdluse 200mg (2 ml)/kg/5
min, s naslednou infuziou 10 % glukézy v mnoZstve 8
— 10 mg/kg/min. Z liekov poddvame Glukagdn 0,03 —
0,1 mg/kg i. m., Hydrokortizén 2,5 - 5,0 mg/kg i. v. Pri
hyperinzulinizme je indikovany Diazoxid 10 — 25 mg/
kg/den rozdeleny do 4 davok. Ak je dieta pri vedomi,
sladime glukopurom a medzi davkami ponukame 10
- 15% glukézu alebo sladky Caj per os.

V pripade, Ze dieta potrebuje vyssie davky glu-
kézy na udrzanie euglykémie je pravdepodobné, ze
ide o hyperinzulinizmus. Dalsia $pecifické lie¢ba sa
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ordinuje podfa vyvoldvajucej pri¢iny. Substiticia je
indikovana pri hormonalnom deficite, pri dedicnej
metabolickej poruche je potrebnd Specidlna diéta.
Napr. pri galaktozémii sa musi hned vylugit laktéza
z potravy, pri fruktozémii eliminujeme fruktézu a sa-
chardzu, pri glykogendézach I. a lll. typu odpori¢ame
Casté kfmenie aj v nocnych hodinach a pri deficite
MCAD predchadzame hladovaniu.

V urcitych skupinach pacientov, najma u novo-
rodencov, ¢i hypotrofickych deti mézeme predist kli-
nickému rozvoju hypoglykémie véasnou dodavkou
stravy alebo priamo samotnej glukézy.

Zaver

Hypoglykémia je len klinicky symptém a nie
diagnéza. Prechodné hypoglykémie v novorode-
neckom obdobi su ¢asté, podmienené adaptaénymi

DIFERENCIALNA DIAGNOSTIKA

zmenami charakteristickymi pre toto obdobie. Na-
opak, za prolongovanou hypoglykémiou sa mézu
skryvat aj zavazné choroby s nepriaznivym vplyvom
na vyvijajuci sa detsky organizmus. Rovnako ako pri
inych, menej ¢astych chorobnych stavov aj tu pla-
ti zdsada, ze diagnostikujeme len to ochorenie, na
ktoré myslime.

VySetrenie glykémie ma byt suc¢astou kazdého
biochemického vysetrenia. Ked sa u dietata opako-
vane zisti hypoglykémia, diagnostiku treba rozsirit
o0 racionélne zddvodnené vySetrenia, aby sa ¢o
najskor zistila vyvoldvajuca priCina a predislo sa tak
trvalému neurologickému poskodeniu.
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