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Abstrakt
Hypoglykémie sú symptómom pomerne širokej skupiny ochorení s  rôznou epidemiológiou, etiológiou, klinic­
kým obrazom, liečbou a prognózou. Deti sú náchylnejšie na rozvoj hypoglykémie ako dospelí, nakoľko ich regu­
lačné procesy na udržiavanie stabilnej glykémie majú menšiu kapacitu. Etiologicky ide o rozmanitú skupinu ocho­
rení, pričom viaceré sú typické pre detský vek. Medzi najčastejšie formy hypoglykémií u detí patria liečba inzulí­
nom pri diabetes mellitus, idiopatické ketotické hypoglykémie, hyperinzulinizmus (v novorodeneckom období), 
k menej častým, avšak závažným príčinám patria deficity kontra egulačných hormónov, niektoré dedičné poruchy 
metabolizmu, prípadne intoxikácie. Ich diagnostika je často komplexná, pričom na odlíšenie jednotlivých foriem 
hypoglykémií je kľúčové stanovenie ketolátok. Liečba a prognóza závisí najmä od typu hypoglykémie. Článok sa 
venuje nediabetickým hypoglykémiám u detí.

Kľúčové slová: deti – hypoglykémie: aketotické – hypoketotické – ketotické

Abstract
Hypoglycemia is a symptom of a relatively broad group of diseases with different epidemiology, etiology, clinical 
picture, treatment and prognosis. Children are more susceptible to developing hypoglycemia than adults, as their 
regulatory processes to maintain stable glycaemia have less capacity. Etiologically, hypoglycemia is a diverse group 
of diseases, with several being typical of childhood. The most common forms of hypoglycemia in children include 
insulin treatment in diabetes mellitus, idiopathic ketotic hypoglycemia, hyperinsulinism (in neonatal period), less 
common but serious causes include deficits of counterregulatory hormones, some inherited metabolic disorders, 
or intoxication. Their diagnosis is often complex. Determination of ketone bodies is crucial to differentiate the various 
forms of hypoglycemia. Treatment and prognosis depend mainly on the type of hypoglycemia. This article is dedi­
cated to Non-diabetic hypoglycemias in children.
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Úvod
Hypoglykémie sú u  detí symptómom pomerne širo­
kého spektra ochorení s rôznou epidemiológiou, etio­
lógiou, klinickým obrazom, liečbou a prognózou. Patria 
sem ochorenia s  benígnym charakterom, ale aj ocho­
renia s rizikom závažného a trvalého poškodenia moz­
gových funkcií. Napriek súčasným možnostiam labo­
ratórnej diagnostiky a najnovším zobrazovacím metó­
dam predstavujú hypoglykémie veľkú klinickú výzvu. 
Pre značnú heterogenitu klinických prejavov, ktoré sú 
vekovo závislé, je včasné rozpoznanie hypoglykémie 

u detí často problematické. Nemenej zložité je identifi­
kovať príčinu vzniku hypoglykémie. V tejto oblasti boli 
veľkým posunom vpred metódy analýzy DNA, ktoré 
umožňujú identifikovať kauzálnu mutáciu pri viacerých, 
najmä ťažkých formách hypoglykémie.

Definícia hypoglykémie
Hypoglykémiu charakterizuje nefyziologicky nízka 
koncentrácia glukózy v plazme. Klinickú hypoglykémiu 
možno definovať ako stav, alebo koncentráciu glukózy 
v plazme, ktorá je dostatočne nízka na to, aby vyvolala 
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príznaky a/alebo známky poškodenia mozgových funk­
cií [1]. Konkrétna hodnota hypoglykémie, pri ktorej má 
jedinec príznaky, sa však nedá určiť a aj u jednej osoby 
nemusí byť vždy rovnaká. Klinická manifestácia hy­
poglykémie totiž závisí od viacerých faktorov: od jej tr­
vania, závažnosti, frekvencie hypoglykemických stavov, 
dostupnosti alternatívnych zdrojov energie (napríklad 
ketolátok pre mozog) [2]. Na potvrdenie hypoglyk­
émie u  dospelých a  väčších detí slúžia Wippleho krité­
riá (triáda): 1. príznaky hypoglykémie, 2. stanovená nízka 
koncentrácia glukózy v  plazme a  3. ústup (zmiernenie) 
príznakov po úprave plazmatickej koncentrácie glukózy 
do normy. Menšie deti však svoje subjektívne príznaky 
nedokážu komunikovať, a preto tieto kritériá u ich nie 

je možné využiť. Podľa medzinárodných odporúčaní 
u dojčiat a menších detí, ktoré nedokážu popísať svoje 
príznaky, je manažment hypoglykémie a jej ďalšia dia­
gnostika potrebná pri poklese plazmatickej koncentrá­
cie glukózy < 3,3 mmol/l [2]. Niektoré skupiny detí majú 
ale špecifické kritériá pre hodnotu hypoglykémie. U no­
vorodencov do 48 hodín života sa za hypoglykémiu po­
važuje koncentrácia glukózy v  plazme < 2,2  mmol/l. 
U  detí s  diabetes mellitus (DM) je zvýšená pozornosť 
potrebná už pri hodnote glykémie < 3,9 mmol/l [3].

Epidemiológia hypoglykémií u detí
Výskyt hypoglykémií v detskom veku je častý [4] a vzhľa­
dom na to, že vyvíjajúci sa mozog je viac náchylný na 

Tab. 1 | Príčiny hypoglykémie u detí. Upravené podľa [37]
príčina prejav ochorenie

aketotické 
(hyperinzulinemické) 
hypoglykémie

hyperinzulinizmus

tranzientný hyperinzulinizmus (maternálny DM, niektoré lieky užívané matkou,  
perinatálna asfyxia, prematurita, hypotrofia plodu)

perzistujúci kongenitálny hyperinzulinizmus (ABCC8, KCNJ11, GCK, GDH, HADH, 
HNF4A, HNF1A, UCP2, SLC16A1, PMM2, HK1, PGM1, FOXA2, CACNA1D, EIF2S3)

iné - hyperinzulinizmus indukovaný cvičením, postprandiálny hyperinzulinizmus

iné hyperinzulinemické 
hypoglykémie inzulinóm, liečba inzulínom pri diabetes mellitus

hypoketotické 
hypoglykémie

poruchy oxidácie mastných 
kyselín

poruchy transportu karnitínu a karnitínového cyklu (deficit CPT1, deficit CPT2)

poruchy β-oxidácie mastných kyselín (deficit MCAD, deficit SCAD, deficit LCHAD)

poruchy syntézy ketolátok

ketotické hypoglykémie

poruchy metabolizmu 
sacharidov

glykogenózy (0, I*, III, VI, IX)

poruchy glukoneogenézy (deficit pyruvát karboxylázy, deficit fosfoenolpyruvát 
karboxykinázy

deficit fruktózo-1,6-bisfosfatázy)

galaktozémia

hereditárna intolerancia fruktózy

poruchy transportu glukózy defekty GLUT1, GLUT2, GLUT3

aminoacidopatie
leucinóza

tyrozinémia 1. typu

organické acidúrie
glutárová acidúria typ 2

propionová acidúria

poruchy ketolýzy  
a transportu ketolátok

iné metabolické poruchy
poruchy mitochondriového respiračného reťazca

deficit adenozín kinázy

idiopatická ketotická  
hypoglykémia/akcelerované 
hladovanie

hypoglykémie s varia-
bilnou koncentráciou 
ketolátok

deficity kontraregulačných 
hormónov

mitochondriové ochorenia

galaktozémia

hereditárna intolerancia 
fruktózy

kongenitálne poruchy 
glykozylácie

* pri glykogenóze 1 je ketóza len mierna
CPT1 – karnitínpalmytoyltransferáza 1 CPT2 – karnitínpalmytoyltransferáza 2 SCAD – acyl-CoA dehydrogenáza mastných kyselín s krátkym reťaz­
com MCAD – acyl-CoA dehydrogenáza mastných kyselín so stredne dlhým reťazcom LCHAD – acyl-CoA dehydrogenáza hydroxy mastných kyselín 
s dlhým reťazcom GLUT – glukózový transportér 
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poškodenie hypoglykémiou, môžu mať aj trvalé neuro­
logické následky [5]. Presná prevalencia hypoglykémie 
(okrem hypoglykémie pri DM) nie je úplne známa. V re­
trospektívnej americkej štúdii u detí vo veku do 18 rokov 
hospitalizovaných/vyšetrených na urgentnom príjme 
za obdobie 2 rokov sa zistila frekvencia výskytu hypo­
glykémie že 1 : 1 400 (0,07 %) [4]. Známa je aj prevalencia 
niektorých špecifických typov hypoglykémií. V retrospek­
tívnej fínskej štúdii u liečených pacientov s kongenitálnym 
hyperinzulinizmom (Congenital HyperInsulinism  – CHI) 
bola od roku 1972  do roku 2015 celková incidencia CHI 
1 : 11 300 živonarodených detí. Incidencia perzistujúceho 
CHI od roku 2000  do roku 2015 bola 1  : 13 500  a  tran­
zientného CHI 1 : 7 400 živonarodených detí [6].

Etiológia hypoglykémií u detí
Najčastejšie príčiny hypoglykémií sa líšia podľa veku. 
V  novorodeneckom období sú hypoglykémie spôso­
bené väčšinou hyperinzulinizmom (tranzientným alebo 
permanentným). Naopak u väčších detí a adolescentov 
sú to najmä liečba inzulínom pri DM a  idiopatické ke­
totické hypoglykémie (akcelerované hladovanie). Ďalšie 
príčiny hypoglykémií u detí zahŕňajú deficity kontrare­
gulačných hormónov, niektoré dedičné poruchy meta­
bolizmu a  iné príčiny (napríklad malnutrícia, niektoré 
intoxickácie  – napríklad etanolom, hnačky a  iné) [7], 
tab. 1.

Patogenéza hypoglykémií
Glukóza je hlavným zdrojom energie pre bunky a najmä 
pre bunky mozgu, ktorý si ju nedokáže syntetizovať ani 
skladovať dlhšie ako niekoľko minút. Stabilnú glykémiu 
v  plazme udržiava viacero procesov. Väčšina glukózy 
prijatej potravou sa metabolizuje v pečeni a časť sa dis­
tribuuje do ďalších tkanív podľa potrieb organizmu [8]. 
V postabsorpčnej fáze (keď sa spotrebuje glukóza pri­
jatá v strave) slúži ako zdroj glukózy glykogén. Po vyčer­
paní zásob glykogénu sa glukóza v  glukoneogenéze 
syntetizuje z iných nesacharidových látok, najmä z glu­
kogénnych aminokyselín (alanín), a tiež z laktátu, pyru­
vátu a  glycerolu. Pri dlhšom hladovaní a  znížení glyk­
émie sa glukóza distribuuje najmä do mozgu, erytrocy­
tov a niektorých ďalších tkanív, ktoré získavajú energiu 
glykolýzou [2]. Pri poklese glykémie je inhibovaná sekré­
cia inzulínu, stúpa sekrécia glukagónu a dochádza k ak­
tivácii sympatiko-adrenálneho systému. Glukagón sti­
muluje glykogenolýzu, glukoneogenézu, lipolýzu a keto­
genézu. Katecholamíny tiež stimulujú glykogenolýzu, 
lipolýzu a  oxidáciu laktátu. Menšie deti majú vyššie 
nároky na glukózu (približne 6–8 mg/kg/min) aj vzhľa­
dom na relatívne väčší objem mozgu v pomere k telu. 
Syntéza glukózy je u  nich 2- až 3-násobne vyššia ako 
u  starších detí a  adolescentov (4–6  mg/kg/min) a  do­
spelých (2–4 mg/kg/min) U novorodencov narodených 
v termíne je spotreba glukózy asi 8 mg/kg/min a u pre­
matúrnych novorodencov je ešte vyššia (10 mg/kg/min) 
[14,38]. Mladšie deti sú preto náchylnejšie na vznik hypo­
glykémie.

Kapacita a trvanie jednotlivých procesov 
udržiavajúcich glykémiu
Počas krátkeho lačnenia (u dospelých asi do 6  hodín, 
u  menších detí kratšie) slúži ako zdroj glukózy glyko­
gén. Po vyčerpaní zásob glykogénu sa glukóza vytvára 
z nesacharidových substrátov v procese glukoneoege­
nézy, ktorá poskytuje organizmu glukózu na ďalších 
asi 6 hodín lačnenia (6–12 hodín). Čiže glykolýza a glu­
koneogenéza udržujú normoglykémiu počas prvých 
asi 12 hodín lačnenia [9]. Neskôr sa z  triacylglycerolov 
z  tukového tkaniva uvoľňujú voľné mastné kyseliny 
a glycerol. Glycerol slúži tiež ako substrát pre glukoneo­
genézu. Energia z  mastných kyselín sa získa ich kom­
pletnou oxidáciou v  niektorých tkanivách (srdce, ko­
strový sval), alebo syntézou ketolátok v  pečeni [2]. Po 
12–24  hodinách lačnenia sa energia predominantne 
získava oxidáciou mastných kyselín [9]. U malých detí, 
ktoré majú fyziologicky vyššie nároky na energiu, môžu 
byť tieto procesy zrýchlené a pokles glykémie a tvorba 
ketolátok môžu nastať skôr ako u väčších detí a dospe­
lých [2].

Klinický obraz hypoglykémie u detí
Príznaky hypoglykémie sa rozdeľujú na neurogénne 
(autonómne) a neuroglykopenické [10,11].

Neurogénne (autonómne) príznaky sú dôsledkom 
aktivácie autonómneho nervového systému (sympati­
kus aj parasympatikus) – patria k nim palpitácie, tremor, 
úzkosť, potenie, hlad, parestézie. Môžu sa prejaviť pri 
poklese glykémie < 3,0–3,3  mmol/l. Neuroglykope-
nické príznaky (zmätenosť, kóma, kŕče) sa vyskytujú pri 
poklese glukózy v plazme < 2,8 mmol/l a sú už preja­
vom poruchy kognitívnych funkcií [1,2,7].

Klasifikácia hypoglykémií
Hypogykémie môžeme diferencovať podľa prítomnosti 
ketolátok na aketotické, hypoketotické a ketotické. Pri 
aketotických a hypoketotických hypoglykémiách nedo­
chádza k potrebnému vzostupu ketolátok pri hypoglyké­
mii a predstavujú riziko poškodenia mozgu, keďže keto­
látky sú alternatívnym zdrojom energie pre mozog pri 
nedostatku glukózy. Aketotické hypoglykémie po krát­
kom hladovaní od 2 do 6 hodín sú najčastejšie spôso­
bené nadbytkom účinku inzulínu. Hypoketotické hy­
poglykémie, ktoré sa objavujú po dlhšom hladovaní (asi 
po 8 hodinách) môžu byť dôsledkom poruchy oxidácie 
mastných kyselín [12].

Aketotické hypoglykémie
Pri aketotických hypoglykémiách je potlačená tvorba 
ketolátok v  pečeni v  dôsledku porušenej hormonál­
nej regulácie najmä sekrécie inzulínu [13]. Koncentrácia 
3-OH-butyrátu v sére je zvyčajne v normálnom pásme 
pre normoglykémie (t. j. < 0,03 mmol/l). Aketotické hy­
poglykémie sa prejavujú už po krátkom hladovaní od 
2  do 6  hodín [12]. Neprimeraná koncentrácia inzulínu 
pri aketotických hypoglykémiách ešte viac prehlbuje 
hypoglykémiu [14]. Inzulín ako anabolický hormón sti­
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muluje lipogenézu, inhibuje lipolýzu a uvoľnenie mast­
ných kyselín tukového tkaniva, a  tým aj ich oxidáciu 
a  tvorbu ketolátok [15,16]. Najčastejšou príčinou ake­
totickej hypoglykémie je nadbytok účinku inzulínu – 
tzv. hyperinzulinemické hypoglykémie. Z exogénnych 
faktorov môžu byť spôsobené liečbou inzulínom pri 
DM alebo intoxikáciami inzulínom či niektorými per­
orálnymi antidiabetikami (napríklad derivátmi sulfonyl­
urey). Z endogénnych faktorov je to najmä tranzientný 
a perzistentný kongenitálny hyperinzulinizmus, zried­
kavejšie inzulinóm alebo syndrómy monogénovej inzulí­
novej rezistencie [17]. Tranzientný hyperinzulinizmus je 
spôsobený určitými rizikovými faktormi, akými sú na­
príklad perinatálny stres, prematurita, hypotrofia, ges­
tačný DM u matky a iné [18–20]. Perzistentný hyperin­
zulinizmus, ktorý sa prejaví do jedného roka života, je 
väčšinou geneticky podmienený mutáciou jedného 
z  génov, zúčastňujúcich sa sekrécie inzulínu v  B-bun­
kách pankreasu. Rozoznávame izolované a syndrómové 
formy (napríklad Beckwith-Wiedemannov syndróm). 
DNA-analýze kongenitálneho hyperinzulinizmu sa na 
Slovensku venuje laboratórium DIABGENE (ÚEE BMC 
SAV, www.diabgene.sk) Po jednom roku života preva­
žuje v  etiológii hyperinzulinemických hypoglykémií 
liečba inzulínom pri DM; o mnoho zriedkavejší je inzuli­
nóm [7]. Špecifickým typom hyperinzulinemických hy­
poglykémií sú reaktívne hypoglykémie, ktoré vznikajú 
po jedle dysreguláciou sekrécie inzulínu.

Hypoketotické hypoglykémie
Hypoketotické hypoglykémie sa vyskytujú pri poru­
chách oxidácie mastných kyselín, poruchách ketoge­
nézy a  tiež pri hyperinzulinizime a  deficite rastového 
hormónu [12]. Koncentrácia 3-OH-butyrátu v  sére je 
zvyčajne 0,03–0,6 mmol/l. Poruchy oxidácie mastných 
kyselín sa prejavujú atakmi hypoketotických hypoglyk­
émií po dlhšom hladovaní, najskôr po 8 hodinách (okrem 
novorodeneckého obdobia), kedy sa aktivuje lipolýza 
a uvoľňujú sa mastné kyseliny, ktoré sa však nedokážu 
metabolizovať. Pri poruchách oxidácie mastných kyse­
lín môže ísť o  poruchu enzýmov v  ktorejkoľvek fáze 
(v karnitínovom cykle, B-oxidácii, prenose elektrónov aj 
syntéze ketolátok) [12]. Takmer všetky z týchto ochorení 
sa manifestujú v  dojčenskom období po dlhšom lač­
není alebo pri febrilnom alebo inom ochorení, kedy je 
zvýšený katabolizmus, a môžu vyústiť až do kómy. Nie­
ktoré poruchy oxidácie mastných kyselín sa okrem 
hypoketotickej hypoglykémie prejavujú aj ďalšími prí­
znakmi: hypotóniou, rabdomyolýzou, kardiomyopatiou 
[12]. Môžu sa však manifestovať aj v  neskoršom veku, 
dokonca aj v dospelosti. Najčastejšou poruchou oxidá­
cie mastných kyselín je deficit acyl-CoA-dehydroge­
názy mastných kyselín so stredne dlhým reťazcom (Me­
dium-Chain Acyl-Coenzyme A  Dehydrogenase Defi­
ciency – MCADD) [12], ktorá spolu s ďalšími vybranými 
dedičnými metabolickými poruchami (DMP) podlieha 
povinnému novorodeneckému skríningu od roku 2013.

Ketotické hypoglykémie
Ketotické hypoglykémie sprevádza adekvátny vzostup 
ketolátok v  krvi (sérová koncentrácia 3-OH-butyrátu 
býva > 0,6  mmol/l). Preto sú z  hľadiska poškodenia 
mozgu najmenej rizikové. Najčastejšou príčinou keto­
tickej hypoglykémie je idiopatická ketotická hypoglyk­
émia (IKH) označovaná aj ako akcelerované hladova­
nie. K  menej častým, ale závažným príčinám ketotic­
kej hypoglykémie patria niektoré hormonálne poruchy 
(poruchy kontraregulačných hormónov) a niektoré de­
dičné metabolické poruchy. Väčšina z nich si vyžaduje 
celoživotnú liečbu a má riziko závažných komplikácií.

Idiopatické ketotické hypoglykémie (IKH) sú beníg­
nou formou ketotických hypoglykémií vznikajúce najmä 
v  dôsledku menej efektívnej endogénnej produkcie 
glukózy a následnej akcelerovanej ketogenézy u men­
ších detí počas dlhšieho lačnenia alebo pri zníženom 
perorálnom príjme. Sú jednou z najčastejších príčin hy­
poglykémií u detí. Typicky sa manifestujú medzi 6. me­
siacom a  7. rokom života [21,22] rekurentnými keto­
tickými hypoglykémiami väčšinou po dlhšom lačnení 
alebo pri ochoreniach so zníženým perorálnym prí­
jmom (vracanie, infekcie) [21]. Idiopatické ketotické hy­
poglykémie sa označujú aj pojmom akcelerované hla-
dovanie [23], čo vyplýva zo zistenia, že nie vo všet­
kých prípadoch vystupňovanej ketogenézy je súčasne 
aj záchyt hypoglykémie [23]. Klinický obraz zahŕňa prí­
znaky hypoglykémie a ketózy. Môže byť prítomná nauzea, 
zvracanie, bolesti brucha, bolesti hlavy, letargia, únava, 
potenie, tremor, svalové kŕče, problémy s rečou, poru­
chy zraku, zmätenosť, zmeny osobnosti, pri závažných 
hypoglykémiách poruchy vedomia až kóma [21,23,24]. 
Niektoré príznaky hypoglykémie a  ketózy sa môžu 
prekrývať (bolesti brucha, svalové kŕče, bolesti hlavy). 
Pri metabolickej acidóze môže byť hlboké a frekventné 
dýchanie. Stavy ketotickej hypoglykémie sa pri IKH často 
opakujú, najmä v situáciách so zníženým perorálnym prí­
jmom. IKH nemá presné diagnostické kritériá a možno 
ju potvrdiť až po vylúčení iných (závažnejších) príčin ke­
totických hypoglykémií [21]. Liečba spočíva v  akútnom 
zvládnutí hypoglykémie a prevencii rekurencie pravidel­
ným dostatočným perorálnym príjmom a v niektorých 
prípadoch aj podávaním rozpusteného nevareného ku­
kuričného škrobu pred spaním. Prognóza IKH je dobrá 
a u väčšiny detí sa stavy upravia po 9. roku života. IKH 
zvyčajne nepoškodzujú mozog a  nemávajú trvalé ná­
sledky [21]. Pri závažných hypoglykémiách s  psycho­
motorickou retardáciou alebo ďalšími komplikáciami 
či inými následkami treba pátrať po iných príčinách hy­
poglykémií.

Pri výskyte ranných ketóz po bežnom nočnom lač­
není je potrebné zvažovať niektoré poruchy odbúrava­
nia glykogénu (Glycogen Storage Diseases – GSD) [25], 
najmä „ketotické“ glykogenózy. Známych je viac ako 
12 typov GSD a na základe klinickej manifestácie sa roz­
deľujú na hepatálne (GSD0a, GSDI, GSDIII, GSDVI, GSDIX, 
GSDXI) a svalové (GSDII a GSDV) a podľa prítomnosti ke­
tolátok na ketotické (GSD0a, GSDIII, GSDVI, GSDIX, GSDX) 
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a neketotické (GSDI) [26,27]. Hepatálne GSD sa prejavujú 
hypoglykémiou a  hepatomegáliou a  ketózou (okrem 
GSDI) [28]. Pri GSDIII sú súčasne postihnuté pečeň aj sval 
[26,27]. GSDI sa manifestuje ťažkými hypoglykémiami [25] 
už po krátkom lačnení (2–4 hod) [27] v čase, kedy sa na 
udržanie normoglykémie využíva glukóza zo zásob z gly­
kogénu. Je to najčastejšia a  najťažšia forma GDS. Sú­
časne je pri nej aj porucha glykogenolýzy a glukoneo­
genézy. Pacienti s GDS typu I mávajú aj záchyt laktáto­
vej acidózy, zvýšené hladiny lipidov (triacylglycerólov), 
kyseliny močovej, transaminázy, hepatomegáliu a  ty­
pický vzhľad tváre, tzv. „doll-like face“, môže byť aj 
neutropénia (podtyp GSD Ib) s opakovanými bakteriál­
nymi infekciami [27]. GSD typu III, VI, IX (tiež hepatálne 
glykogenózy) sa prejavujú ketotickými hypoglykémiami 
po krátkom lačnení (2–6 hodín). Pri GSD typu III (GSDIIIa) 
býva elevácia kreatínkinázy a kardiomyopatia [27]. U chlap­
cov s  opakovanými nevysvetliteľnými hypoglykémiami 
treba myslieť na GSDIX [25]. Ochorenie má miernejší prie­
beh a vekom sa má tendenciu zlepšovať [25]. Ketotická 
hypoglykémia s  postprandiálnou hyperglykémiou je 
typická pre GSD0  [29]. U  týchto pacientov bývajú na­
lačno ketotické hypoglykémie, znížená hladina alanínu 
a  normolaktatémia a  po jedle typicky hyperglykémia 
a  hyperlaktatémia, pečeň zväčšená nie je [29,30]. Pri 
GSD0  je znížená aktivita enzýmu glykogén syntázy. 
Predstavuje asi iba 1 % všetkých GSD a môže ostať ne­
rozpoznaná [29].

Postprandiálna hyperglykémia a  hypoglykémia na­
lačno sa môže vyskytovať aj pri Fanconiho-Bickelovom 
syndróme [31], ktorý vzniká v  dôsledku poruchy glu­
kózového transportéra GLUT2 [32].

Ketotické hypoglykémie sú typickým nálezom aj pri 
poruchách glukoneogenézy (deficit frukózo-1,6-bis­
fosfatázy, deficit pyruvát-karboxylázy, deficit fosfo­
enolpyruvát-karboxykinázy). Deficit frukózo-1,6-bisfos­
fatázy a deficit pyruvát-karboxylázy sa manifestujú ke­
tózou, hyperlaktatémiou a metabolickou acidózou [27,33]. 
Pri deficite pyruvát-karboxylázy sa hypoglykémie vysky­
tujú variabilne a môže byť aj hyperamonémia [27].

Hypoglykémie pri dlhšom lačnení môžu byť preja­
vom porúch ketolýzy a niektorých organických acidúrií.

Pri galaktozémii a  hereditárnej intolerancii fruktózy 
vznikajú hypoglykémie asi 1–2 hodiny po príjme stravy 
obsahujúcej laktózu/galaktózu (galaktozémia) alebo 
fruktózu/sacharózu (hereditárna intolerancia fruktózy). 
Hypoglykémia môže byť sprevádzaná ketózou. Pre obe 
ochorenia je typické aj poškodenie pečene a tubulopa­
tia. Pri galaktozémii býva konjugovaná hyperbilirubin­
émia a katarakta [27].

Variabilnú ketózu pri hypoglykémiách môžu spôsobiť 
aj deficity rôznych hormónov, ako je kortizol, rastový 
hormón a adrenokortikotropný hormón [27].

Diagnostika hypoglykémie
V  anamnéze je dôležité pátrať po vyvolávajúcich fak­
toroch hypoglykémie (strava, lačnenie, infekcie, zvraca­
nie), či a ako často sa stavy opakujú. Je potrebné posú­
diť dobu lačnenia (hypoglykémia nalačno, postprandi­
álne, nezávisle od stravy), frekvenciu kŕmenia (napríklad aj 
to, či je potrebné podávať stravu aj počas noci) a či sú prí­
tomné ranné ketózy. Pri niektorých ochoreniach môžu 
byť vyvolávajúcim faktorom sacharidy alebo bielkoviny 
v strave, fruktóza (ovocie, džúsy) pri hereditárnej into­
lerancii fruktózy, laktóza pri galaktozémii, bielkoviny 
(leucín) pri určitých typoch hyperinzulinizmu. Dôležitá 
je tiež perinatálna anamnéza (gestačný vek, pôrodná 
hmotnosť, výskyt rizikových faktorov), hodnotenie rastu 
a vývoja a rodinná anamnéza (výskyt podobných stavov, 
endokrinologických ochorení, dedičných metabolických 
porúch, konsangvinity) a lieková anamnéza [27].

Vysoká potreba glukózy (> ako 10 mg/kg/min) na do­
siahnutie normoglykémie zvyčajne ukazuje na hyperin­
zulinizmus, treba však vylúčiť straty glukózy močom. 
Hypoglykémie sa môžu vyskytovať aj pri sepse, závaž­
ných systémových ochoreniach, intrauterínnej rastovej 
retardácii [34] a poruchách adaptácie po pôrode.

V diagnostike hypoglykémií je dôležité vylúčiť/po­
tvrdiť najmä závažné ochorenia, ktoré vyžadujú špeci­
fickú liečbu. Kľúčové je vyšetrenie tzv. „kritickej vzorky 

Tab. 2 | Laboratórne vyšetrenia pri hypoglykémii
základné biochemické parametre hormóny vyšetrenia DMP

glukóza v plazme sére inzulín kvalitatívne skúšky v moči

3-OH-butyrát v plazme C-peptid aminokyseliny v plazme

laktát v plazme glukagón aminokyseliny v moči

laktát/pyruvát rastový hormón organické kyseliny v moči

amoniak v plazme kortizol voľný karnitín v sére

ketolátky kvalitatívne v moči katecholamíny profil acylarnitínov, galaktóza, jej metabolity a fruktóza v suchej kvapke krvi

kyselina močová v sére IEF transferínu v sére

elektrolyty v sére

ABR (pH, bikarbonát)

výpočet aniónovej medzery

AST, ALT, CK v sére

lipidový status v sére

AST – aspartát aminotransferáza ALT – alanín aminotransferáza CK – kreatínkináza DMP – dedičné metabolické poruchy IEF – izoelektrická fokusá­
cia transferínu
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krvi“. Ide o  vyšetrenie ďalších laboratórnych paramet­
rov, ktoré je potrebné vyhodnotiť súčasne so zistenou 
hypoglykémiou vo vzorke krvi, v ktorej bola stanovená 
hypoglykémia [27].

Laboratórne vyšetrenia v  diagnostike hypoglyk­
émie zahŕňajú stanovenie základných laboratórnych pa­
rametrov, ako sú glukóza, ketolátky v sére, voľné mastné 
kyseliny, amoniak, laktát v plazme, pomer laktát/pyru­
vát, kyselina močová, AST, ALT, kreatínkináza, lipidy (cho­
lesterol, triacylglyceroly), elektrolyty v sére, ABR (pH, bi­
karbonát), výpočet aniónovej medzery, hormóny: in­
zulín, C-peptid, glukagón, rastový hormón, kortizol, 
katecholamíny. V rámci diagnostiky dedičných metabo­
lických porúch sa indikujú špeciálne vyšetrenia DMP: 
kvalitatívne skúšky v  moči, organické kyseliny v  moči, 
aminokyseliny v plazme a v moči vyšetrenia zo suchej 
kvapky krvi: profil acylkarnitínov, galaktóza a jej meta­
bolity, fruktóza, voľný karnitín v sére, izoelektrická foku­
sácia transferínu v  sére, [7,27]. Prehľad laboratórnych 
vyšetrení pri hypoglykémii je uvedený v tab. 2.

Vzorku krvi na stanovenie koncentrácie glukózy je 
potrebné čo najskôr doručiť do laboratória a  scentri­
fugovať, pretože státie plnej krvi znižuje koncentráciu 
glukózy vo vzorke aj o viac ako 0,3 mmol/l/hod v dô­
sledku prebiehajúcej glykolýzy v erytrocytoch [2].

Diferenciálna diagnostika hypoglykémií
V rámci diferenciálnej diagnostiky jednotlivých foriem 
hypoglykémií sa využívajú viaceré laboratórne markery.

Voľné mastné kyseliny a 3-OH-butyrát 
(v plazme alebo v sére)
Na zhodnotenie ketolátok v krvi sa v praxi využíva sta­
novenie 3-OH-butyrátu v sére [2,35]. Vyšetrenie týchto 
parametrov urýchľuje diferenciálnu diagnostiku hypo­
glykemických stavov, avšak nie sú štandardne dostupné 
vo všetkých laboratóriách. Záchyt zvýšenej koncentrá­
cie voľných mastných kyselín a  nízka alebo málo zvý­
šená koncentrácia 3-OH-butyrátu (< 0,6 mmol/l) pri hy­
poglykémii poukazuje na poruchu oxidácie mastných 
kyselín. Ak sú voľné mastné kyseliny aj ketolátky znížené, 
je príčinou hypoglykémie pravdepodobne  hyperinzuli­
nizmus.

Ketotické hypoglykémie sa vyskytujú pri niektorých 
DMP, deficite kontraregulačných hormónov, [34] alebo 
idiopatickej ketotickej hypoglykémii.

Laktát (v plazme)
Zvýšený laktát v  plazme indikuje na možnú DMP: or­
ganické acidúrie, mitochondriové ochorenie, niektoré 
GSD, poruchy glukoneogenézy. Hyperlaktatémia môže 
byť spôsobená arteficiálne pri sťaženom odbere alebo 
pri kŕčoch [34].

Hormóny (v sére)
Sekrécia inzulínu by mala byť pri hypoglykémii úplne 
potlačená [34]. Záchyt normálnej alebo zvýšenej kon­
centrácie inzulínu pri aketotickej hypoglykémii pou­

kazuje na hypeinzulinizmus [36]. Vysoké koncentrá­
cie inzulínu (často > 100  μU/ml) a  nízke koncentrácie 
C-peptidu bývajú pri exogénnom podávaní inzulínu 
[7]. Potrebné je tiež vylúčiť deficit kortizolu, rastového 
hormónu a adrenokortikotropného hormónu [27].

Acylkarnitíny (v plazme alebo v suchej 
kvapke krvi)
Vyšetrenie slúži na diagnostiku porúch oxidácie mast­
ných kyselín a tiež organických acidúrií [34].

Organické kyseliny (v moči)
Stanovenie organických kyselín v moči sa využíva v dia­
gnostike organických acidúrií, ale aj porúch oxidácie 
mastných kyselín, aminoacidopatií a  niektorých iných 
dedičných metabolických porúch [34].

Stav pečene
Hypoglykémie s hepatopatiou sa vyskytujú aj pri galak­
tozémii, hereditárnej intolerancii fruktózy, niektorých 
glykogenózach, poruchách respiračného reťazca, po­
ruchách oxidácie mastných kyselín s  dlhým reťazcom 
a tyrozinémii 1. typu [34].

Molekulovo-genetické vyšetrenie
Využíva sa jednak na konfirmáciu klinického podozre­
nia na geneticky podmienené ochorenie, ale aj v nejas­
ných prípadoch hypoglykémií, pri ktorých sa predpo­
kladá, že sú na podklade iného ochorenia. V súčasnosti 
sa uprednostňuje vyšetrenie rôznych panelov za využi­
tia techník sekvenovania novej generácie, čo umožňuje 
súčasnú analýzu viacerých génov. Toto vyšetrenie má 
veľký význam pri diagnostike hypoglykémií, pri ktorej 
sa príznaky viacerých ochorení môžu navzájom prekrý­
vať. Ak sa panelovými vyšetreniami neodhalí príčina 
hypoglykemických stavov, využíva sa celoexómové sek­
venovanie, ktorým možno identifikovať aj nové, dote­
raz nepopísané príčiny hypoglykémie [25,27].

Liečba hypoglykémií

Akútna fáza
Cieľom liečby hypoglykémie je čo najrýchlejšie dosiah­
nutie normoglykémie a úprava klinických príznakov hy­
poglykémie. V akútnej fáze sa podáva glukóza (perorálne  
alebo intravenózne) v dávke 0,2 g/kg telesnej hmotnosti. 
Pri závažných stavoch sa pokračuje v infúzii glukózy. Pri 
hyperinzulinemických hypoglykémiách v dôsledku exo­
génneho inzulínu je možné použiť i.m. glukagón.

Chronická fáza 
Liečba v chronickej fáze závisí od príčiny hypoglykémie. 
Pri deficitoch hormónov sa používa substitučná liečba, 
pri dedičných metabolických poruchách sú to najmä 
úpravy stravy a pri niektorých DMP aj medikamentózna 
liečba. Pri hypoglykémiách pri DM pri liečbe inzulínom 
sa zvyčajne upravia dávky inzulínu. Pri kongenitálnom 
hyperinzulinizme sa používajú dietetické úpravy, lieky 
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na potlačenie sekrécie inzulínu, alebo chirurgická inter­
vencia s cieľom redukcie B-buniek pankreasu produku­
júcich inzulín. Pri idiopatických ketotických hypoglyk­
émiách sa používa úprava stravy a nevarený škrob. Pri 
všetkých formách hypoglykémií je nesmierne dôležitá 
aj edukácia pacienta a rodičov s cieľom lepšieho zvlá­
dania akútnej a chronickej liečby, ako aj prevencie ďal­
ších hypoglykémií.

Prognóza hypoglykémií
Prognóza hypoglykémií závisí od základného ochore­
nia, včasnosti záchytu hypoglykémií, adekvátnej dia­
gnostiky, liečby a  manažmentu, ako aj od individuál­
nych faktorov u pacienta (najmä kompliancia). Celkovo 
dobrú prognózu majú najmä idiopatické ketotické hy­
poglykémie. Naopak neliečené alebo nesprávne lie­
čené hypoglykémie pri kongenitálnom hyperinzuli­
nizme, ale aj pri niektorých dedičných metabolických 
poruchách môžu viesť k  trvalému poškodeniu mozgu 
alebo dokonca k úmrtiu pacienta.

Záver
Hypoglykémie u  detí tvoria etiologicky veľmi hetero­
génnu skupinu ochorení, ktoré môžu mať celoživotné 
následky. Preto by sa diferenciálna diagnostika mala 
realizovať na špecializovaných pracoviskách s  cieľom 
včasnej identifikácie príčiny hypoglykémií a nastavenia 
adekvátnej liečby.
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