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Prehledna prace zpracovava z diferencidlné diagnostického pohledu problematiku hypoglykemie. V Uvodu vyzdvihuje nut-
nost dodrzeni Whippleovych kritérii pro potvrzeni diagnézy hypoglykemie. Stru¢né shrnuje klinické projevy hypoglykemie,
pfipomina patofyziologické, ¢asové a klinické rozdéleni hypoglykemickych pfihod. Pro klinické pouZiti je i dle doporucenych
postupll vhodné rozdéleni pacientll na diabetiky a nediabetiky. V prehlednych grafech a tabulkdch je dokumentovéno
rozdéleni hypoglykemickych pfihod, jejich klinickd manifestace a diferenciélni diagnostika.
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Differential diagnosis of hypoglycemia

Our review summarizes the possible differential diagnoses of hypoglycemia. It confirms the absolute necessity of fulfilling
all the three Whipple hypoglycemia criteria. Briefly is mentioned Clinical symptoms of hypoglycemia are briefly mentioned
and several ways to classify the hypoglycemic events are offered. Highlighted is the recommended approach to distinguish
patients as seemingly ill and healthy and also as hypoglycemia occurring in diabetic and non-diabetic. All the classifications

and recommendations are summarized in attached tables and schemes.

Key words: hypoglycemia, tumor related hypoglycemia, Whipple trias.

Uvod

Hypoglykemie je definovéna jako patologicky dlsledek poklesu
glykemie provézeny klinickymi a humoralnimi projevy. Laboratorné
je za hypoglykemii povaZzovana hodnota nizsi nez normalni pro
danou laboratof (arbitrérné je obvykle uddvana hodnota 3,5 mmol/I
v Zilnf krvi/plazmé). Z klinického pohledu tuto situaci vystihuje
Whippleho trias — snizena koncentrace glukézy v krvi, klinicka
symptomatologie jako disledek hypoglykemie a nasledné vymi-
zeni potiZi po podanf glukdzy, resp. po Upravé glykemie (1).

Klinické projevy hypoglykemie

Symptomy hypoglykemie mizeme rozdélit na neuroglykopenické —
vznikajicf jako dUsledek nedostatku glukézy v mozkovych burkach, a au-
tonomni (neurogenni) — subjektivni projevy vnimanizmén v autonomnim
(sympato-adrendlnim) nervovém systému (Tab. 1) (2). U pacientt se vsak
popsané symptomy prekryvaji, napf. u pacientd s inzulinomem mélo auto-
nomni priznaky hypoglykemie 77 % pacientt a neuroglykopenické 96 % (3).

Lidsky organismus se fyziologicky brani rozvoji hypoglykemie zasta-
vou vyplavovani inzulinu a uvolnénim kontraregulacnich hormont (4).
Subjektivni vnimani hypoglykemie je tedy ovlivnéno i vniménim kontra-
regulacnich zmeén. Autonomnf (neurogenni) pfiznaky se obvykle rozvijejf
dfive nez pfiznaky neuroglykopenické (Tab. 2.). Dalsim ovliviiujicim faktorem
vnimani hypoglykemie je i rychlost jejiho rozvoje.

V kazdodenni praxi se ¢asto mlzeme setkat s pacienty, kteff maji
vyjadieny autonomni a nékdy i neuroglykopenické symptomy ustu-
pujici po jidle, u kterych ale nelze doloZit pokles plazmatické hladiny
krevniho cukru. Tyto pacienty tedy nelze povaZovat za pacienty trpfcf
skute¢nou hypoglykemii, protozZe nespliuji vsechna Whippleova kritéria
(1). Nizké hodnoty glykemie, zjisténé pfi méfenf kapilarni krve osobnimi

Tab. 1. Klinické priznaky hypoglykemie. Upraveno dle (11)

Neuroglykopenické — bolesti hlavy, zhorseni zraku, diplopie, snizena
schopnost koncentrace, porucha feci a védomi, kiece, plegie, abnormalni
chovéni, povahové zmény, zmény nalady (deprese, euforie), poruchy mysleni

Autonomni (neurogenni) — poceni, palpitace, tachykardie, Uzkost
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Diferencialni diagnostika hypoglykemie

glukometry nebo pomoci senzoru pro kontinualni monitoring (méfici
glykemii v intersticidlni tekutiné), mohou vznést podezfeni na stavy
spojené s hypoglykemil, avsak pro potvrzeni diagndzy je nutny odbér
Zilnf krve. Pi zachytu nizké hodnoty glykemie u asymptomatického
pacienta je zddouci odbér opakovat, zajistit okamzité zpracovani v labo-
ratofi a pfi potvrzenf hypoglykemie dale postupovat dle doporuceného
schématu (Schéma 1.).

Déleni hypoglykemickych p¥ihod

Patofyziologicky mizeme hypoglykemické stavy rozdélit na stavy
se zvysenou utilizac glukdzy (¢asto inzulinem mediovanou) a na stavy
se snizenou tvorbou glukdzy. Upravené rozdéleni dle prof. Skrhy je
uvedeno v tabulce 3. Dalsi ¢asté déleni hypoglykemickych pfihod je
dle vztahu k pfijmu jidla, tedy na hypoglykemiila¢nou a postprandiaini
(Tab. 4.). Toto rozdéleni nemusi byt vzdy zcela spolehlivé, protoZe oba
typy hypoglykemii se mohou vyskytovat v rdmci jediné diagndzy.
Napt. review sledujici 237 pacientl s inzulinomem zaznamenalo la¢nou
hypoglykemii u 73 % pacientd, postprandidlni u 6 % a kombinaci obou
typU vykazovalo 21 % pacientU (3).

Americkd endokrinologické spole¢nost ve svém doporuceném

postupu rozdéluje hypoglykemické ptihody na pfihody u pacientt
zdravych (,seemingly well”) a pfihody u pacientd nemocnych/Iéce-
nych (,ill/medicated”), coz Ize také chdpat jako potize ambulantnich
anebo hospitalizovanych pacientd (4). V klinické praxi musime zejména
u hospitalizovanych pacientl vyloucit zaménu vzorku ¢i medikace.
u diabetikd a nediabetikl. Diferencidlni diagnostika u nemocnych
|é¢enych inzulinem nebo hypoglykemizujicimi léky nenf zpravidla
naro¢nd. U dosud dobre kompenzovanych diabetikd s nove vznik-
lymi hypoglykemiemi bychom viak neméli zapominat na moznost
lékové interakce, snizeni funkce ledvin, zvyseného pifjmu alkoholuy,
vzniku inzulinomu nebo jiné endokrinopatie navozujici hypoglykemii
(napf. hypokortizolemii).

Jedna-li se naopak o nemocného, ktery nepfichazi do styku s jedno-
znacné hypoglykemizujicimi léky, mize byt diferencidlné diagnosticky
proces zaludny a narocny, proto je soucasti tohoto textu navrzené
diferencialné diagnostické schéma (Schéma 1.).

Vysetreni pacienta s hypoglykemii

V osobni anamnéze zvazujeme vék primomanifestace poruchy
k vylouceni vrozenych poruch metabolismu (napf. kongenitalni hy-
perinzulinismus), dale bychom méli posoudit, zda se jedna o dosud
zdravého pacienta, anebo pacienta s chronickou chorobou, zejména
DM (diabetes mellitus). Cilené se ptdme na cetnost hypoglykemickych
pfihod, jejich vyskyt béhem dne a vztah ke konzumaci jidla (nalac-
no ¢i postprandidlné). V pfipadé vyskytu hypoglykemie s projevy
neuroglykopenie v rannich hodindch u dosud zdravého a la¢ného
pacienta je zvazovan organicky hyperinzulinismus. U postprandial-
nich hypoglykemii musime zhodnotit sloZenf jidla (zejména obsah
jednoduchych ,rychlych” cukrd) a event. i pfijem alkoholu. Dllezity je
podrobny rozbor farmakologické anamnézy. Léky spojené s moznym
rozvojem hypoglykemie jsou uvedeny v tabulce 5. (4).
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Tab. 2. Pokles glykemie a aktivace kontraregulacnich hormond. Upraveno

dle (6, 11)

Glykemie Hormon Ptiznaky

~4 mmol/l ¥ inzulin

3,8-3,6 mmol/I A glukagon

3,5-3,2 mmol/I A katecholaminy autonomm',
(neurogenn)

3,1-2,7 mmol/I A riistovy hormon neuroglykopenické

2,8-2,6 mmol/| A Lortizol neuroglykopenické

Tab. 3. Patofyziologické rozdéleni hypoglykemickych prihod. Upraveno dle (11)

Snizena tvorba glukézy Zvysena utilizace glukézy
Endogenni Selhanf jater/ledvin Organicky hyperinzulinismus
pficiny Enzymopatie Autoimunitné podminéné
(vrozené) hypoglykemie
(:dyg)i(s)gigxl/zaorlw‘zgfc) N&dorovd onemocnéni
Exogenni Malnutrice Terapie DM (inzulin, PAD)
pficiny Alkohol Hypoglykemie factitia
Medikace Reaktivnpi)(l’zsj(l)glykemie

Tab. 4. Casové rozdéleni hypoglykemie

Hypoglykemie nala¢no — onemocnéni jater, onemocnéni ledvin,
hypokortizolismus, poruchy vyzivy, poziti alkoholu, uzivanf (¢ zneuzivani)
sulfonylurey ¢i exogenniho inzulinu, hypopituitarismus, dédi¢né poruchy
metabolismu, pfitomnost protildtek proti inzulinovému receptoru

Hypoglykemie po jidle - typicky reaktivni hypoglykemie, stavy po
operacich GIT vedouci k jeho zkrdcenf ¢i by-passové operace

Tab. 5. Hypoglykemizujici medikace s uvedenim kvality dikazu. Upraveno
dle (4). Tabulka neuvddi léciva nedostupnd v CR.

Inzulin a inzulinova sekretagoga
Alkohol

Stredni kvalita diikazu:
Chinin

Indometacin

Nizka kvalita diikaza:
Artemisin

IGF-1

Lithium

Velmi nizka kvalita diikaza *:
ACEi

B-blokatory

Levofloxacin

Mifepriston

Kotrimoxazol

Heparin

6-merkaptopurin

*léky s vice nez 25 ptipady prokdzanych hypoglykemif

PTi fyzikdInim vysetfeni patrdme zejména po zménach v objek-
tivnim nélezu, typickych pro onemocnéni jater ¢i ledvin, chronicky
alkoholismu, Addisonové chorobé nebo onemocnénf stitné zlazy.

Dle podezfenf na konkrétni etiologii hypoglykemie volime
laboratorni vysetfeni, funkeni testy a event. zobrazovaci vysetfeni.
U zdravych pacientd (,seemingly well”) je pro komplexni diferen-
cidlni diagnostiku dle uvedeného schématu vhodné stanovenf
glykemie, inzulinu, G-peptidu, proinzulinu, beta-hydroxybutyratu
(ketolatek) a sérovych hladin perordlnich antidiabetik (toxikologie).
Témito odbéry by méla byt odlisena endogenni a exogennf hype-
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rinzulinemie od ostatnich pficin hypoglykemie. Déle Ize diferenci-
alné diagnosticky stanovit protildtky proti inzulinu a inzulinovému
receptoru k vyloucenf autoimunitnf etiologie hypoglykemie.

Hypoglykemie u diabetiki

V naprosté vétsing piipadl vznika hypoglykemie pravé v disledku
absolutniho ¢i relativniho nadbytku inzulinu pfi terapii inzulinem nebo
perordlnimi antidiabetiky (derivéty sulfonylurey, glinidy). Rizikové pro
vznik hypoglykemie i u dosud dobfe kompenzovaného diabetika jsou
situace spojené s vynechanim/opozdénim pravidelné stravy, pozitim
mensi porce potravy, poklesem glomeruldrmi filtrace (dehydratace) ne-
bo abnormalni fyzickou ndmahou. Neékteré Iékové interakce, zejména
derivatd sulfonylurey (SU) s napf. ACE inhibitorem, mohou prohlubovat
hypoglykemicky efekt derivatd SU.

U diabetikl je hypoglykemie zavaznym nezadoucim ucinkem
lé¢by, a proto pro jeji hodnoceni, zejména v souvislosti s klinickymi
studiemi novych léciv, vznikly zvlastni definice a rozdélenf (vyuzivané
zejména regulacnimi autoritami) (5, 6). Jejich podrobny vycet je nad
rémec této publikace, uvddime pouze piehlednou tabulku (Tab. 6.).

Diferencialni diagnostika hypoglykemie

Hypoglykemie u nediabetikii

Hypoglykemie u nediabetikd je vzacny symptom s Sirokou paletou
pricin.V retrospektivni studii, hodnotici 37 898 pacientl bez DM neakutné
pfijatych do nemocnice, byla incidence hypoglykemie (glykemie pod
3 mmol/l) 36: 10000 (7). Klinické projevy hypoglykemie se nelisi u diabetikd

Tab. 6. Rozdéleni hypoglykemii u diabetikd dle Americké diabetologické
spole¢nosti (20)

1. | Tézkd hypoglykemie - situace, kterd vyzaduje podani sacharidd
nebo glukagonu dalsi osobou. Hodnota glykemie neni vyzadovans,
rozhodujici je Uprava symptom po podani.

2. | Dokumentovana symptomatickd hypoglykemie — typické
symptomy hypoglykemie jsou doprovédzeny plazmatickou koncentraci
glukézy pod 3,9 mmol/I.

3. | Asymptomaticka hypoglykemie — stav zjisténé hypoglykemie
v plazmé (pod 3,9 mmol/l) nedoprovazené typickou symptomatologif.

4. | Pravdépodobné symptomatickd hypoglykemie - situace, kdy pfi
typickych symptomech hypoglykemie neni zndma plazmatickd hodnota
glykemie, ale mGzeme predpokladat jeji hodnotu nizsi nez 3,9 mmol/I.

5. | Pseudo-hypoglykemie — situace, kdy pacient popisuje typické
priznaky hypoglykemie, ale plazmatickd koncentrace se pouze blizi k
hodnoté 3,9 mmol/I.

Schéma 1. Diferencidiné diagnostické schéma piistupu k pacientovi s hypoglykemii. Upraveno dle (11, 18, 19)

Klinické podezieni na
hypoglykemie

|

Potvrzena hypoglykemie

Pacient s DM Zvazit u véech pacientd Pacient bez DM
I
v v v
Zvarte zménu Alkohol Predstirana Lékova interakce/
medikace hypoglykemie vedlejsi tcinek
I
[ |
ZneuZiti inzulinu Zneuziti PAD
(/A, C-P¥, DS-) (/4,C-PA, DS-)
v
) . e e e e e e = = = o Postprandidlni
H lyk | r
ypoglykemie na la¢no X ——
I
[ )
; i '

Vrozené/chronické
onemocnénf
(vrozené poruchy metabolismu, sepse
a jiné tézké stavy, endokrninopatie)

Podezfeni na organicky
hyperinzulinismus

Reaktivni hypoglykemie/
operacni vykony na GIT

|

l

l

)

Inzulinom/nesidioblastoza
(/4 ,C-P4,IGF N, DS-, A-)

Neinzularni tumor
(/4, C-P¥, IGF*,DS- A-)

Produkce protildtek proti inzulinu ¢i

jeho receptoru (TAS/IAS)
(/A, C-PA,IGF N, DS-, A+)

Nédorova destrukce
(/%,C-Py IGF N, DS-, A-)

Zkratky: PAD — perordini antidiabetika, | - inzulin, GP — Gpeptid, DS — drug screen - vysetteni hladin Iékd, IGF *- inzulinu podobné ristové faktory (zahrnuje
— pro-IGF-Il, volné IGF-Il, pomér IGF-1I/IGF-), IAS — Inzulinovy autoimunitni syndrom — ,Hiratova nemoc”, TAS — nddorovy autoimunitni syndrom, A — pro-
tildtky proti inzulinu (pfitomnost protildtek protiinzulinu [IAS, Hiratova nemoc] nebo protildtek protiinzulinovému receptoru [typ B inzulinové rezistence]).
A~ zvysen;, Y - snizeni, + pfitomny, - nepfitomny, N — v normé
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a nediabetikd, nicnéné nediabetici obvykle pfiznaky hypoglykemie neznajj,
a proto nejsou schopni tyto stavy, které se mohou opakovat, presné popsat.
Casto musime pro odbér spravné anamnézy vyuzit informace od rodinnych
piislusnikd. Hypoglykemie u nediabetikd byvaji spise méné zavazné a jen
vzacné zpUsobuji trvalé neurologické postizeni (8).

Léky

Medikace je nejcastejsi pricinou hypoglykemie a nebyva snadné
diabetikovi prokdzat zneuzitf inzulinu ¢i PAD (peroraini antidiebetikum)
k navozeni hypoglykemie, at uz z psychologicko-psychiatrickych, nebo
zistnych dtvodd (tzn. hypoglycemia facticia). Obvykle se jednd o zdra-
votnické pracovniky, kteff majf pfistup k medikaci a chapou princip jejiho
poufitf (zneuZitf). K prakazu ndm mize pomoci toxikologické stanovenf lékd
(pfipadneé jejich metabolitl) v krvi/modi, uréeni poméru hladiny sérového
inzulinu k Gpeptidu (typicky vysokd hladina inzulinu a nizky Gpeptid) (4).

Z 1éky, které majf uvedeny hypoglykemii jako nezaddouci Ucinek v SPC,
jsou nejcastejizminovany chinolony, chinin, beta-blokatory a ACEi (4). Chinin
aartemisin jsou lé¢iva pouzivand k 1écbé malarie, kde hypoglykemie vznika
pravdépodobné v disledku kombinacf téchto 1€kl a zvysené spotieby
glukdzy Plasmodiem. Jiz vyse byla uvedena interakce mezi derivaty SU
a ACEi, moznost rozvoje hypoglykemie pouze pfi medikaci ACEi je spor-
na. Lécba beta-blokatory je v popfedi zdjmu zejména u pacientli s DM,
kde se mUzou podilet na vzniku hypo i hyperglykemie. Hypoglykemické
pithody byly popsany zejména u neselektivnich beta-blokatord, pouzitf
selektivnich beta-blokator vedlo ke sniZzenf incidence hypoglykemie
u pacient léc¢enych inzulinem. Pfi medikaci beta-blokator( je déle uva-
déno prodlouzeni doby nutné k restituci normoglykemie po probéhlé
hypoglykemické pithodé (9).

Vzhledem k obecné stadrnouci populaci musime vzit v Uvahu
také jiz ¢asto premorbidné snizenou funkci jater a ledvin, dehydra-
taci a dalsf chronické nemoci, které zvysuji pravdépodobnost vzniku

nezadoucich Ucinkd lékd.

Alkohol

V podminkach akutniho pfijmu/LSPP jsou Casté hypoglykemie
v dUsledku vétsiho alkoholového excesu ¢asto kombinovaného se
snizenym pfijmem potravy. Hypoglykemie je v tomto konkrétnim
pripadé dusledkem inhibice jaterni glukoneogeneze. Vy3si pfijem
alkoholu je pro |é¢ené diabetiky rizikovym, protoze snizuje jejich
schopnost vnimat hypoglykemii a adekvatné na ni reagovat.

Kritické stavy

Pro vznik hypoglykemie v Zivot ohroZujicich stavech jsou nezévis-
lymi rizikovymi faktory sepse, DM a nutnost mechanické ventilace, a to
zejména u pacientl s preexistujicim chronickym rendlnim, jaternim
nebo srdecnim selhanim (10). Hypoglykemie vznika jako ddsledek de-
plece zasob glykogenu a inhibice glukoneogeneze zanétlivymi cytokiny.

Porucha vyzivy

Hypoglykemie mUze byt pfitomna i u pacientl s nedostate¢nou
glukoneogenezi, jak pro redlny nedostatek zivin, tak u pacientl odmi-
tajfcich stravu.
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Tab. 7. Patofyziologické rozdéleni pficin nddorové hypoglykemie.
Upraveno dle (18)

Inzuldrni tumor

Eutopicka produkce inzulinu
Inzulinom

Neinzularni tumor

Neuroendokrinni tumory

Mesenchymalnf tumory

Tumory nadledvin, jater, GIT a ovari

Tumory ektopicky produkujici inzulin (feochromocytom, malobunécny
karcinom)

Vyznamné metabolicky aktivni nadory/ metastaticka infiltrace jater

Nadorova produkce protilatek proti inzulinu nebo inzulinovému
receptoru

Reaktivni hypoglykemie po jidle

S touto formou hypoglykemie se mizeme setkat u pacientd po
operacich zaludku, jedna se o formu dumping syndromu a spravnou
diagnodzu je esencidlni spravny odbér anamnézy. Jako ,nepravou” po-
stprandialni hypoglykemii ¢i pseudohypoglykemii oznac¢ujeme klinicky
relativné Casty stav, ktery viak nenapliuje klasické podminky Whippleho
trias (11). Obvykle po izolovaném poziti velmi sladké potraviny (€okoldda)
dojde k vyplaveni inzulinu a i maly pokles glykemie vede k opravdu
zfetelnym adrenergnim piiznakdm (tachykardie, pocent, slabost az pocit
na omdleni), aviak hladina glykemglykemie zlstava v normé. Témto
staviim se dé obvykle pfedchazet zménou jidelnicku.

Deficit kortizolu - Addisonova nemoc

Vyhodnocenf hladiny kortizolu u pacienta s prokdzanou hypo-
glykemif je esencidlni, protoze nediagnostikovany hypokortizolismus
mUZe pacienta potencidlné ohrozit na zivoté. U jiZ diagnostikovanych
Addisonik maze byt Addisonské krize doprovédzena hypoglykemii,
a proto je nutné nejen navysit substitu¢ni davku hydrocortisonu, ale
také zajistit pacienta proti hrozici hypoglykemii (12).

Nadorova hypoglykemie

Hypoglykemie vznikajici ¢isté na podkladé nddorového onemoc-
nénf je vzacng, ¢astéji se maze jednat o akumulaci rizikovych faktord
u polymorbidniho nemocného. | zde je pro jejf spravnou lé¢bu nezbytna
spravna diagndza. Patofyziologicky mize byt nddorova hypoglykemie
zprostredkovéna nékolika mechanismy: mize mit podobu inzuldrmiho
¢i neinzuldrmiho tumoru, vznikat v ddsledku autoimunitni nadprodukce
protildtek (nejcastéji proti inzulinovému receptoru), vyrazné metabolické
aktivity tumoru nebo nddorové destrukce jater ¢i nadledvin (Tab. 7) (13).

V pfipadé inzuldrnfho tumoru (inzulinomu, nebo jeho nenado-
rové varianty nesidioblastézy) je hypoglykemie zpdsobena nadpro-
dukciinzulinu (14).V diagnostice pouzivdme test la¢nénim (hladovy
test), ve kterém sledujeme v pravidelnych intervalech hladiny — gly-
kemie, inzulinu, G-peptidu a kortizolu. Priikaz inzulinomu spociva
v dolozeni hypoglykemie s vysokou hladinou G-peptidu (inzulinu).
Dalsim krokem je morfologicky prikaz inzulinomu. Lze za¢it CT nebo
MR pankreatu, v posledni dobé ¢asto volime spise endosonografii
pankreatu s moznosti biopsie pfipadného tumoru. Pro odhaleni ne-
sidioblastézy — hypertrofie/hyperplazie pankreatickych beta bunék,
je k dispozici selektivni angiografie se stimulaci sekrece inzulinu
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podanim kalcia. Vykon se provadi jen vzacné, a to z dévodl jeho
extrémni ndro¢nosti na logistiku a techniku provedeni.

V nékterych pfipadech nadorové hypoglykemie nenf etiologic-
kym plvodcem inzulin, ale jeho strukturdlné podobny polypep-
tid — Somatomedin A, zndmy také jako insulin-like growth factor Il
(IGF-I1) (13). Pfedpokladanym mechanismem plsobenf je zejména
inhibice glykogenolyzy a glukoneogeneze. Hypoglykemie vznikla
u neinzuldrniho tumoru se nazyvéa Doege-Potteruv syndrom s in-
cidenci pfiblizné jednoho pfipadu na milion obyvatel. Tento typ
hypoglykemie byl popsén u mezenchymalnich tumord, fibrom,
karcinoidu, myelomu, lymfomu, hepatoceluldrniho a kolorektélniho
karcinomu (15).

Feochromocytom — nddor dfené nadledviny — ovliviiuje komplex-
né glukdézovou homeostédzu. Katecholaminy, zejména noradrenalin,
stimuluji a2 adreno-receptory, ¢imz inhibuji sekreci inzulinu a zvysuji

inzulinovou rezistenci, mize tedy dochazet k hyperglykemii (16). Na
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druhou stranu byly popsany i pfipady zvyseného uvolfiovaniinzulinu
stimulaci 32 adreno-receptort (17).

Nadorovou hypoglykemglykemii zprvu lé¢ime podanim glukozy,
mine-li se 1é¢ba Ucinkem (vzhledem k jinému mechanismu vzniku), za-
hrani¢ni literatura doporucuje v CR nedostupny glukagon iv. (18).V nasich
podminkéch by bylo mozné zvolit kombinaci glukokortikoid{ s ristovym
hormonem.

Zaveér

Hypoglykemicky stav je bézna klinicka situace, vyzadujici sprdvnou
diagnostickou rozvahu a néaslednou promptni Ié¢bu. Opomenuti ¢i
nedostatecné dosetrenf priciny hypoglykemie muize vést k jejf recidive
se zavaznymi zdravotnimi dUsledky.
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