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TESTINES MEDICINOS STUDIJOS

Hipoglikemijos priezastys, diagnostika ir gydymas

Dalia Adukauskiené, Jurgita Blauzdyté!
Kauno medicinos universitetas Intensyviosios terapijos klinika, 'Kauno medicinos universitetas
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Santrauka. Hipoglikemijos diagnostika ir gydymas — tai aktuali problema, nes nuo gliukozés,
t. y. pagrindinio energijos Saltinio, priklauso centrinés nervy sistemos veikla. Gliukozés homeosta-
zé — tai dinamiskai sinchronizuota sqveika tarp veiksniy, kurie veikia per nervy sistemq ir kraujq.
Pirminiai gliukoreguliuojantys organai — tai kasa, kepenys, antinksciai, hipofizé, o gliukozés
homeostazéje dalyvauja insulinas, gliukagonas, katecholaminai, gliukokortikoidai ir augimo
hormonas. Hipoglikemija gali vystytis dél bet kurio gliukoreguliacinio organo ligos ir normalios
gliukozés homeostazés sutrikimo. Hipoglikemijos klinika labai jvairi. Autonominiai simptomai:
prakaitavimas, padidéjes Sirdies susitraukimy daznis, alkio pojiitis, drebulys ir neuroglikopeniniai
simptomai: nuovargis, sumisimas, elgesio pokyciai, koordinacijos sutrikimai, pasunkéjusi kalba,
mieguistumas. Néra nei vieno specifinio pozymio, biudingo tik hipoglikemijai, todél daznai
hipoglikemijq reikia diferencijuoti su neurologiniais, psichiatriniais ir kardiovaskuliniais
sutrikimais. Siame apZvalginiame straipsnyje apibendrinami duomenys apie hipoglikemijos

priezastis, klinikq, diagnostikq ir gydymaq.

Ivadas

Centrinés nervy sistemos (CNS) pagrindinis ener-
gijos Saltinis yra gliukozé, i$skyrus ilgalaiki badavima,
kai energijos poreikiams CNS tenkinti gali buti naudo-
jami ketonai (1-4). Hipoglikemijai biidingi neurogli-
kopeniniai simptomai: nuovargis, elgesio pokyc¢iai, ko-
ordinacijos sutrikimas, mieguistumas, samonés sutri-
kimas, galvos skausmas, atminties sutrikimas, trauku-
liai, koma — pasireiskia dél gliukozés kiekio sumazé-
jimo CNS (1, 2, 4, 5). Gliukozés kiekis kraujyje, su-
keliantis Siuos simptomus, kiekvienam zmogui yra
labai individualus, todél nors hipoglikemija — tai bii-
sena, kai gliukozés kiekis kraujyje mazesnis nei 3,33
mmol/l (50 mg/dl), klinikiné reakcija i ja esti skirtinga
(1-3, 5-7).

Gliukozés homeostazéje didelés jtakos turi kasa,
nes joje esancios B-lastelés isskiria insuling, kuris tie-
siogiai mazina gliukozés kiekij kraujyje. Gliukozé yra
pagrindinis insulino sekrecijos stimuliatorius. Didé-
jant gliukozés kiekiui kraujyje, skatinamas insulino
i§siskyrimas (1-4, 8).

Kasoje esancios a-lastelés isskiria gliukagong —
tai gliukoneogeneze ir glikogenolize skatinantis hor-
monas. Jo poveikis — prieSingas insulinui, todél di-
déja gliukozés kiekis kraujyje. Glikogenolizés buidu

gliukagonas uztikrina trumpalaikj gliukozés poreiki
organizmui. Esant ilgalaikiam poreikiui, gliukoneo-
genezés buidu gliukagonas skatina gliukozés sinteze
i§ riebaly ir baltymy. Gliukagono atsipalaidavima ska-
tina cirkuliuojancio insulino padidéjimas, aminorigs-
¢iy kraujyje pagauséjimas, gliukozés kiekio kraujyje
sumazéjimas, badavimas, fizinis kriivis, simpatinés
nervy sistemos stimuliacija (2, 3, 8—10). Taigi normaly
gliukozés kieki sveikame organizme palaiko insulino
ir gliukagono santykis (2—4).

Augimo hormona (somatotropina), kuris yra svar-
bus gliukozés homeostazéje, gamina hipofizé. Jis ska-
tina gliukoneogeneze, slopina glikolizg ir didina gliko-
geno kiekj kepenuy, raumeny lastelése bei slopina gliu-
kozés sunaudojima raumeny ir riebaly lastelése (2,
3,7).

Epinefring iSskiria antinks¢iy Serdiné dalis. Jis di-
dina gliukozés kieki kraujyje, stimuliuvodamas jos ga-
myba kepenyse (glikogenolizg ir gliukoneogenezg) bei
mazindamas gliukozés sunaudojima. Epinefrinas ka-
sos lastelése stimuliuoja a-adrenoreceptorius ir taip
slopina insulino i§skyrima, o veikdamas [-adreno-
receptorius, didina gliukagono i§skyrima. Skeleto rau-
menyse epinefrinas veikia -adrenoreceptorius ir ska-
tina glikolizg, kurios metu susidarg laktatai ir alaninas
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naudojami gliukoneogenezés metu, taip pat slopina
gliukozés pernasa raumenyse (2, 3).

Gliukozés kiekio kraujyje reguliacijai yra svarbios
simpatiné ir parasimpatiné nervy sistemos. Aktyvinant
simpating nervy sistema, mazéja glikogeno atsargos
kepenyse ir didéja gliukozés gamyba. Stimuliuojant
parasimpating nervy sistema, didéja glikogeno at-
sargos kepenyse ir mazéja gliukozés atsipalaidavimas
).

Gliukozés homeostazé — tai sudétinga saveika tarp
veiksniy, kurie veikia per nervy sistema ir krauja. Pir-
miniai gliukoreguliuojantys organai: kasa, kepenys,
antinks¢iai, hipofizé. Saveikoje dalyvauja insulinas,
gliukagonas, katecholaminai, gliukokortikoidai ir au-
gimo hormonas. Hipoglikemija gali vystytis dél bet
kurio gliukoreguliacinio organo ligos ir normalios
gliukozés homeostazés sutrikimo (1-3, 8, 10, 11).

Priezastys

Hipoglikemija gali buti 1) reaktyvioji, 2) pankrea-
tinés kilmés, 3) sukelta vaisty ir toksinu.

Reaktyvioji hipoglikemija yra: 1) dél alimentariniy
priezascéiy, 2) ankstyvosios cukrinio diabeto fazés,
3) idiopatiné (3-5, 7).

Alimentariné hipoglikemija gali vystytis pacien-
tams po dalinés ar visiSkos gastrektomijos, gastroje-
junostomijos, pilioroplastikos, stemplés rezekcijos,
vagotomijos. Hipoglikemija biina praéjus 2—4 val. po
valgio. Tai susij¢ su greita skrandzio turinio evakuacija
bei padéjusiu insulino i§skyrimu (2, 3, 7).

Reaktyvioji hipoglikemija tarp 3 ir 5 val. pavalgius
gali buti sergant 11 tipo cuktiniu diabetu. Taip esti dél
nepakankamo pradinio insulino i$skyrimo (hipergli-
kemija), po kurio véliau biina insulino sekrecijos per-
teklius, kaip reakcija i pirming hiperglikemija. Simp-
tomai neryskiis ir trumpalaikiai, praeina per 15-20
min. Daznai $eimos anamnezéje cukrinis diabetas (2,
3,4,12).

Idiopatiné hipoglikemija dazniausiai nustatoma
pacientams, kuriems dél silpnumo, drebulio, prakai-
tavimo, nerimo atlieckamas 6 val. gliukozés toleran-
cijos testas esti normalus. Jiems hipoglikemija iSsi-
vysto be aiskiy priezasciy. Iprastai ji esti tarp 2 ir 4
val. po valgio dél gliukozés metabolizmo sutrikimo
tarp maitinimosi ir alkio faziy (2, 3, 12).

Pankreatinés kilmés hipoglikemija dazniausiai
rodo organinj pazeidima. Jos priezastys gali biiti:
1) kasos patologija (insulinoma, dauginé endokrininé
I tipo neoplazija) (2, 4, 7); 2) ekstrapankreatinés
neoplazmos (kepeny, skrandzio, antinksciy karcino-
ma, mezenchiminiai navikai, limfoma, mielioma bei
naviky metastazés kepenyse) (2, 3, 7); 3) hormony
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trukumas, atsiradgs dél hipopituitarizmo bei hipota-
liaminio nepakankamumo, antinkséiy nepakankamu-
mo, hipotiroidizmo, adrenalektomijos (2, 7); 4) kity
organy ir sistemy patologijos (sunkios kepenuy ligos,
Sirdies ydos, inksty funkcijos nepakankamumas, timi-
nis kvépavimo funkcijos nepakankamumas) (3, 7); 5)
igimtos metabolizmo anomalijos (glikogeno kaupimo
sutrikimai, galaktozemija, gliukoneogenezés sutriki-
mai, mitochondrinés beta oksidacijos sutrikimai (7,
9); 6) kitos priezastys (3, 4, 7).

Insulinoma sukelia hipoglikemija dél insulino hi-
persekrecijos. Ji dazniausiai diagnozuojama 30-70
mety moterims (17). Jaunesnio amziaus Zmonéms
dazniau diagnozuojama dauginé endokrininé I tipo
neoplazija (3, 14). 80 proc. atvejy insulinoma maza,
viena ir nemaligniné, lokalizuota kasoje. 10 proc. pa-
cienty navikas dauginis, susij¢s su daugine endokri-
nine neoplazija. Lik¢ 10 proc. — tai metastatiné mali-
gniné insulinoma (4, 14). 99 proc. atvejy insulinoma
lokalizuojasi kasoje. Daznai tokiems pacientams
klaidingai diagnozuojamos psichikos, nervy, Sirdies
ir kraujagysliy sukeltos ligos (2-5, 7, 14).

Ekstrapankreatinés neoplazmos taip pat gali su-
kelti hipoglikemija (3, 7). Ju sukeltos hipoglikemijos
patogenez¢ aisSkinama jvairiai. Tai siejama su gausiu
gliukozés vartojimu, gliukoneogenezés sumazéjimu
dél kacheksijos ir substraty naudojimo, pablogéjusia
kepeny funkcija dél metastaziy, naviky iSskiriamomis
medziagomis su insulino aktyvumu, arba gliukagono
i§skyrimo ir aktyvumo slopinimu (2, 3, 7). Dazniausiai
hipoglikemija sukelia mezenchiminiai navikai — fibro-
sarkomos, mezoteliomos. Tai létai augantys, todél daz-
nai dideli piktybiniai navikai. Trec¢dalis mezenchi-
miniy naviky yra retroperitoniniai, tre¢dalis — intra-
abdominaliniai ir tre¢dalis — intratorakaliniai. Hipogli-
kemija gali sukelti ir epiteliniai bei endoteliniai navi-
kai — plauciy, kriities, inksty, kiausidziy, vir§kinamojo
trakto. DaZniausiai hipoglikemijg sukelia Sie epiteli-
niai navikai: kepeny karcinoma, karcinoidas, adreno-
kortikalinés neoplazmos (4, 15). Kepeny karcinoma
greit progresuoja, o hipoglikemija esti kaip ligos
baigties pozymis. Adrenokortikalinés neoplazmos
daznai piktybinés ir didelés. Karcinoido lokalizacija
ivairi, jis létai auga ir gamina daug biologiskai aktyviy
medziagy ir sukelia hipoglikemija (2, 5, 7).

Hipoglikemija gali sukelti gliukozés homeostazéje
dalyvaujan¢iy hormony nepakankamumas. Nors
katecholaminy tritkumas hipoglikemijos nesukelia, ji
pasireiskia dél gliukagono, gliukokortikoidy ar augimo
hormono tritkumo. Gliukagono nepakankamumas —
reta hipoglikemijos priezastis, dazniau tai susij¢ su
pirminiu ar antriniu antinks¢iy nepakankamumu, ypac
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su pastaruoju (hipopituitarizmas) dél kartu pasireis-
kiancio gliukokortikoidy ir augimo hormono nepakan-
kamumo. Jeigu néra kity hipofizés hormony trikumo,
vien augimo hormono trilkumas sukelia hipoglikemija.
Skydliaukés hormony triikumas taip pat pasireiskia
hipoglikemija (2—4).

Sunkios kepeny ligos, kai pazeista 80—85 proc. ke-
peny, dél pablogéjusios glikogenolizés bei gliukoneo-
genezés gali sukelti hipoglikemija (24, 7). Kepeny
ligos, sukelian¢ios hipoglikemija — tai Gminé kepeny
nekrozé, iminis virusinis ar toksinis hepatitas, cholan-
gitas, biliariné obstrukcija. Hipoglikemija esti ir nés-
¢iyju riebaliniy kepeny sindromo dalis, ji susijusi su
HELLP sindromu bei preeklampsija, todél visoms
nésc¢iosioms tris paskutinius néStumo ménesius biitina
tirti gliukoze kraujyje treiame néStumo trimestre.
Létinés kepeny ligos retai sukelia hipoglikemija. Jei
vystosi kepeny nepakankamumas, atsiradus hipogli-
kemijai, iStinka koma, todél hepatiné encefalopatija
kaip komos priezastis, gali maskuoti hipoglikemija,
kaip tikraja komos priezasti (2, 4, 16).

Sunkios inksty ir Sirdies ligos retai yra pagrindiné
hipoglikemijos priezastis. Dazniausiai tai siejama su
bloga mitybai, malabsorbcija (sumazéja glikogeno
atsargos), vaisty metabolizmo pakitimais (dél inksty
funkcijos pakitimy ilgesnis vaisty pasiSalinimas i$
organizmo), kepeny nepakankamumu, hemodializé-
mis (naudojant mazai gliukozés turintj dializata),
iminiu kvépavimo funkcijos nepakankamumu (dél
hipoksemijos slopinama gliukoneogenezé) (3, 4).

Igimtos metabolizmo anomalijos gali sukelti hi-
poglikemija dél jvairiy genetiniy defekty. Glikogeno
kaupimo sutrikimai, sukeliantys hipoglikemija — tai I
tipo glikogenozé arba Girkés liga, dél pakitusios gli-
kozés ir fosfatazés, susikaupia didelis glikogeno kie-
kis, III tipo glikogenoze, kai triiksta amilo-1,6-gliu-
kozidazés, VI tipo arba Herso liga, esant fosforilazés
trokumui, bei VIII tipo dél fosforilazés kinazés trai-
kumo. Galaktozemijos atveju hipoglikemija vystosi
deél galaktozés-1-fosfato uridililtransferazés genetinio
defekto, o esant galaktozemijai — dél galaktokinazés
ir uridindifosfato-gliukozés epimerazés trikumo.
Gliukoneogenezés sutrikimai, mitochondrinés beta ok-
sidacijos sutrikimai (karnitino triikumas, mazas ke-
penu karnitin-palmitoiltransferazés aktyvumas) taip
pat gali sukelti hipoglikemija (2, 7).

Ivairios kitos priefastys, susijusios su hipoglike-
mija —tai sepsis (dazniausiai vyresniems pacientams,
dél gliukageno, epinefrino, augimo hormono, kortizo-
lio sekrecijos bei simpatinés nervy sistemos aktyva-
cijos), nerviné anoreksija (gliukoneogenezés nepakan-
kamumas dél riebaly ir baltymy atsargy iSnaudojimo),

parenteriné mityba, sunkus sekinantis fizinis kriivis,
autoimuninés ligos (antiinsulininiy antikiiny sukelta
hipoglikemija daZniausiai biina sergant Siomis auto-
imuninémis ligomis: Greivso liga, reumatoidiniu artri-
tu, polimiozitu, sistemine raudonaja vilklige; insulino
receptoriy antikiiny sukelta hipoglikemija dél agonis-
tinio ju poveikio insulino receptoriams dazniausiai sie-
jama su sklerodermija, pirmine biliarine ciroze, imu-
nine trombocitopenine purpura, Hashimoto tiroiditu,
sistemine raudonaja vilklige bei Hodgkino limfoma);
artifaktiné hipoglikemija (leukemija, policitemija dél
didesnio gliukozés kiekio sunaudojimo) (2, 3, 7, 15,
16).

Vaisty ir toksiny sukelta hipoglikemija vystosi dél
insulino, sulfonylurea preparaty perdozavimo, reCiau
dél salicilaty, paracetamolio, haloperidolio, beta adre-
noblokatoriy, dizopiramido, pentamidino (1, 4, 5, 15—
18), alkoholio, nuodingy grybu, kurie sukelia kepeny
nepakankamuma, vartojimo (35, 7, 19). Visgi sukelta
hipoglikemija beveik visada siejama su vaisty varto-
jimu. Vaikams iki dvejy mety hipoglikemija daz-
niausiai sukelia salicilatai (dél insulino sekrecijos sti-
muliavimo), per kitus astuonerius metus — alkoholis
(slopinama gliukoneogenezé), 11-30 mety Zmonéms
du trec¢dalius hipoglikemijos komuy sukelia sulfonylu-
rea ar insulinas (tiesiogiai mazina gliukozés kieki
kraujyje), 1§ kuriy pusg sudaro jaunos savizudés mo-
terys, tarp 30—50 mety zmoniy — alkoholis arba kartu
su insulinu, vyresniy nei 60 mety — sulfonylurea pre-
paratai (4, 15).

Dazniausia hipoglikemijos priezastis — insulino
perdozavimas sergant cukriniu diabetu (1, 2, 20). Hi-
poglikemija i$sivysto dél dozavimo klaidy, intensy-
vaus fizinio kriivio, emocijy, vélyvo valgymo, alkoho-
liniy gérimy vartojimo, negausaus angliavandeniy kie-
kio maisto racione, sutrikusios insulino rezorbcijos i$
poodZio, kity kartu su insulinu vartojamy vaisty (beta
adrenoblokatoriy) bei inksty ir kepeny ligy. Gliuka-
gonas — pagrindinis hormonas, apsaugantis nuo hipo-
glikemijos. Esant gliukagono nepakankamumui, gliu-
kozés kiekio normalizavimuisi svarbus epinefrinas.
Jo i8siskyrimo sumazéjimas dél adrenerginés neuro-
patijos ar B-adrenoblokatoriy vartojimo didina hipo-
glikemijos rizikg. Gliukagono nepakankamumas per
penkerius ligos metus i$sivysto visiems pacientams,
sergantiems cukriniu diabetu (1, 2, 3). Kortizolis ir
augimo hormonas reaguoja i hipoglikemija negreitai,
per keleta valandy, taciau svarbiis gliukozés kiekio
reguliacijai kraujyje (3, 12, 17).

Naktiné hipoglikemija sunkiai diagnozuojama kli-
niskai ir dazniausiai susijusi su ilgai veikiancio insu-
lino naudojimu vieng karta per diena (19, 22). Anksti
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ryta gliukozés kiekis kraujyje gali biiti jau normalus
nepaisant naktinés hipoglikemijos, arba net padidéjes,
dél to toliau didinama insulino dozé ir progresuoja
simptomai. Jo gydymas — insulino dozés sumazinimas
ir angliavandeniy vartojimas vélai vakare hipoglike-
mijos prevencijai (3, 19).

Sulfonylurea preparatai — geriamieji hipoglikemi-
zuojantys vaistai. Pirmos kartos: chlorpropamidas, tol-
butamidas, acetoheksamidas, tolazamidas; antros kar-
tos: gliburidas ir glipizidas. Pastaryjy hipoglikeminis
poveikis stipresnis (2, 3). Visi Sie vaistai stimuliuoja
kasa i$skirti insulina mazéjant gliukozés sunaudojimui
kepenyse. Sie vaistai vartojami lengvam II tipo cuk-
riniam diabetui gydyti (2, 17, 20). Sulfonylurea vaisty
veikima sustiprina alkoholis, salicilatai, sulfonamidai,
bis-hidroksikumarinas, fenilbutazonas. Dazniausiai
hipoglikemija sukeliantis sulfonylurea preparatas
chlorpropamidas (3, 12, 23).

Alkoholio sukelta hipoglikemija randasi prastos
mitybos pacientams arba tiems, kurie nevalge vartoja
alkoholinius gérimus. Hipoglikemijos koma ar pre-
koma iStinka 2—10 val. po alkoholiniy gérimy varto-
jimo. Hipoglikemija sukelia alkoholis, metabolizmo
metu nuslopina gliukoneogenezg, todél pacientams,
sergantiems létiniu alkoholizmu, sumazéjus kepeny
glikogeno atsargoms, vystosi hipoglikemijos koma.
Diagnozuojant Sios kilmés hipoglikemija, alkoholio
kvapo gali ir nebiiti. Atlikus laboratorinius kraujo ty-
rimus, randamas sumazgjes gliukozés kiekis, padidéjes
alkoholio kiekis, ketonurija be gliukozurijos, nedidelé
acidozé (5, 7).

Klinika. Hipoglikemijos klinika labai jvairi. Kai
kuriems ligoniams net esant didelio laipsnio hipogli-
kemijai, simptomy nebiina (5, 13). Kadangi gliukozé
yra pagrindinis smegenu energijos $altinis, tai, atsi-
radus hipoglikemijai, vyrauja neurologiné ir psichikos
disfunkcija, neuroglikopeniniai ir autonominiai simp-
tomai, rodantys gliukozés kiekio kraujyje mazéjima.
Todél hipoglikemijos sukeltus simptomus galima su-
skirstyti { autonominius ir neuroglikopeninius simp-
tomus bei kitus, kurie nepriskiriami Sioms dviem simp-
tomy grupéms (1, 2, 5, 7, 20, 23, 24).

Autonominiai simptomai: prakaitavimas, alkio po-
jutis, padidéjes Sirdies susitraukimy daznis, drebulys,
nerimas (1, 2, 5, 7, 20, 25). Autonominiai simptomai
pasireiskia dél autonominés nervy sistemos aktyvaci-
jos (1, 5). Hipoglikemija aktyvina visus tris autono-
minés nervy sistemos komponentus: antinks¢iy Serdi-
n¢ dalj, simpatinius ir parasimpatinius nervus (1, 5).
Autonominius simptomus sukelia norepinefrino atsi-
palaidavimas i§ simpatinio adrenerginio poganglinio
neurono, acetilcholino atsipalaidavimas i§ choliner-
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ginio simpatinio poganglinio neurono ir epinefrino
atsipalaidavimas i$ antinkscCiy Serdinés dalies (5, 25).
Keleta autonominiy simptomuy, kaip drebulj, tachikar-
dija, nerima sukelia adrenerginé sistemos aktyvacija
(katecholaminy iSsiskyrimas), kitus simptomus, kaip
prakaitavima, alki, parastezija, sukelia cholinerginés
sistemos aktyvacijos (1, 5, 7, 25).

Neuroglikopeniniai simptomai: galvos svaigimas,
silpnumas, démesio koncentracijos sutrikimai, elgesio
pokyciai (nuotaiky kaita, irzlumas, agresyvumas, su-
misimas, nepastovumas), nuovargis, pazinimo sutri-
kimas, parastezijos, dvejinimasis akyse, kalbos sutri-
kimas, mieguistumas, samonés aptemimas, koma (1,
2,5, 7,20, 24, 25). Neuroglikopeniniai simptomai
pasireiskia dél sumazéjusios gliukozés koncentracijos
centrinéje nervy sistemoje (1, 2, 5, 7, 23).

Kiti simptomai: galvos skausmas, pykinimas, vé-
mimas (5, 7, 20).

Ilgai uzsitgsusi sunki hipoglikemija gali sukelti gal-
vos nervy paralyziy, parestezijas, tranzitoring hemi-
plegija, negriztamaji smegeny pazeidima. Diplopija,
traukuliai, decerebrinis paralyzius ir kiti neurologiniai
simptomai, nesant neurony pazeidimo, praeina varto-
jant gliukoze (1, 7, 24).

Diagnostika. Hipoglikemijos diagnostikai, kaip ir
daugeliui ligy, svarbu tiksliai ir iSsamiai surinkti anam-
nezg (cukrinis diabetas Seimoje, anks¢iau buvusi hipo-
glikemija, navikinés ligos) bei tinkamai jvertinti klini-
kinius simptomus. Diagnoz¢é nustatoma padarius la-
boratorinius tyrimus. Dazniausiai kraujyje randamas
sumazéjes gliukozés kiekis (<3,3 mmol/l arba <50
mg/dl), tadiau, esant tranzitorinei hipoglikemijai, kie-
kis gali biiti jau normalus (1, 3, 5, 7, 24, 25). Tuomet
informatyvus stuburo smegeny skys¢io gliukozés ty-
rimas, nes gliukozés normalizavimasis véluoja 4-6
val. palyginus su kraujo gliukozés kiekiu (9).

Gliukozés kiekiai plazmoje nustatyti butina vi-
siems pacientams, iStiktiems komos, atsiradus trau-
kuliams, jutimy sutrikimams, perdozavus vaisty, esant
alkoholio kvapui, pacientams, sergantiems cukriniu
diabetu (9).

Itarus reaktyviaja hipoglikemija, reikia atlikti 6
val. gliukozés tolerancijos testa. Jai biidingas gliuko-
z¢s kiekio kraujyje sumazéjimas iki 6 val. hipogli-
kemijos nuo gliukozés pavartojimo, dazniausiai — pra-
¢jus kelioms valandoms po valgio (vélyvas rytas ar
popieté). Kritinis laikas — tarp 2 ir 4 val. po valgio.
Diagnoz¢ pagrista nenormalia reakcija i 6 val. gliu-
kozés tolerancijos testa (2, 3, 16).

Insulinomos diagnozg patvirtina hiperinsulinemija.
Atsiradus simptomams, dazniausiai diagnostikai
pakanka, kad pacientas nevalgyty 24 val., reCiau — 72
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val. Insulino inhibitoriy testas taip pat informatyvus.
Nustatomas ir imunoreaktyviojo insulino ir gliukozés
santykis. Insulino kiekis neatspindi gliukozés kiekio
kraujyje (3, 5, 7).

Remiantis laboratoriniy tyrimy duomenimis, gali-
ma nustatyti priezasti, sukélusia hipoglikemija (pav.)
(7). Tam atliekami Sie tyrimai: insulino kiekio nusta-
tymas kraujyje, C peptido ir proinsulino kiekis krau-
jyje (3, 7, 10). Esant neuroglikopeniniams simpto-
mams ir nustacius, kad gliukozés kiekis kraujyje ma-
ziau kaip 3,3 mmol/l, turéty biiti nustatomas insulino,
C peptido ir proinsulino kiekis kraujyje. Jei hipo-
glikemija atsirado dél insulino perdozavimo, sergant
cukriniu diabetu, tuomet bus padidéjes insulino bei
sumazéjes C peptido kiekis kraujyje.

Nustacius sumazéjusi insulino ir C peptido kieki,
reikia nustatyti augimo hormono ir beta hidroksi-
butirato kiekj kraujyje. Jei pastarojo daugiau kaip 600
pmol/l, o augimo hormono mazai, tai hipoglikemija
sukélé hipopituitarizmas. Jeigu augimo hormono yra
daug, tai hipoglikemija sukélé kitos endokrinologinés
patologijos, toksinai ar jgimtos metabolinés ligos.
Nustacius beta hidroksibutirato kieki kraujyje didesni
nei 600 umol/l ir padidéjusi augimo hormono kiekj
kraujyje, tikétina, kad hipoglikemija sukélé kepenuy
nepakankamumas, inksty ligos ar badavimas. Esant
sumazéjusiam augimo hormono kiekiui, nustatoma,
kad hipoglikemijg sukélé navikas, bet ne insulinomos
(5, 7, 10). Jei nustatomas didelis insulino ir C peptido
kiekis kraujyje bei sumazgjes beta hidroksibutirato
kiekis kraujyje, nustatomas vaisty kiekis kraujyje. Jei
vaisty titras teigiamas, vadinasi, hipoglikemija sukélé
sulfonylurea preparatai ar kiti paciento vartojami vais-
tai. Jei $iy vaisty kraujyje nerandama, ieSkoma anti-
kiiny, kuriuos radus nustatoma, kad hipoglikemija su-
kélé antiinsulininiai antiklinai ar insulino receptoriy
antik@inai. Jei antiktiny kraujyje nerandama, vadinasi,
hipoglikemija sukélé endogeninis hiperinsulinizmas
ar insulinoma (7, 10).

Gydymas. Nustacius priezastj, kuri sukélé hipogli-
kemija, ja reikia Salinti. Pavyzdziui, chirurginiu badu
insulinoma daugeliu atveju yra iSgydoma. Jei insuli-
nomos Salinimas dél kokiy nors priezas¢iy atidedamas
arba nejmanomas, rekomenduojama dieta, daznai val-
gant 1étai pasisavinamy angliavandeniy. Gerybiniams
navikams gydyti gali biti skiriama diazoksidas su
natriuretiniu diuretiku. Diazoksidas tiesiogiai slopina
insulino atsipalaidavima i§ kasos beta lasteliy ir pa-
sizymi ekstrapankreatiniu hiperglikeminiu veikimu.
Diuretikai apsaugo nuo edemy dél diazoksido sukeltos
natrio retencijos. Esant maligninei insulinomai, veiks-
mingiausias vaistas — streptozocinas (7, 11, 21).

Nustacius hipoglikemija, svarbu laiku normalizuoti
gliukozés kiekj kraujyje. Pagrindiné gydymo priemo-
né — intraveniniai ar geriamieji gliukozés tirpalai, gliu-
kagonas ir hidrokortizonas (1-3).

Esant nezymiai hipoglikemijai ar perdozavus in-
sulino, pacientai gali gydytis patys, iSgerdami anglia-
vandeniy sul¢iy bei valgydami daug angliavandeniy
turinc¢io maisto. Pradiné gliukozés dozé turi biiti 20 g,
kuri kartojama po 15-20 min., jei gliukozés kiekis
kraujyje nedidéja ar pradeda ryskéti hipoglikemijos
simptomai. 20 g gliukozés, pavyzdziui, yra dviejose
stiklinése apelsiny ar obuoliy suléiy, 1-2 bananuose
(1, 3, 6).

Reaktyvioji hipoglikemija koreguojama dieta, kai
mazinamas insulino i§skyrimas, pacientas turi vartoti
maziau angliavandeniy, ypac létai pasisavinamy ir
daugiau baltymy turin¢io maisto (2, 6).

I vena gliukozé vartojama esant sunkiai hipo-
glikemijai. Jei yra nezinomos kilmés koma arba koma
iStiko sergantjji diabetu, ligoniui pradzioje bitina skirti
gliukozés 50 proc. injekcija 50 ml 50 proc. | vena,
paémus kraujo iStyrimui. Patvirtinus hipoglikemija,
tesiamos gliukozés tirpaly 5, 10 ar 20 proc. infuzijos
1 vena. Gliukozés tirpalai la§inami 4—6 val. Jy skyrimo
trukmé priklauso nuo hipoglikemijos priezasties.
Svarbu per anksti nenutraukti gliukozés infuzijos, nes
hipoglikemija vél gali atsinaujinti (1, 12).

Infuzijy metu gliukozés kiekis kraujyje turi bati
5,55 mmol/1 (100 mg/dl) ir didesnis. Gliukozés kiekis
tikrinamas kas 2—3 val. Jei po pirmo litro gliukozés
infuzijos nepasiseka pasiekti ir palaikyti normalaus
gliukozeés kiekio kraujyje, i kiekviena véliau skiriama
litra gliukozés sitiloma pridéti 100 mg hidrokortizono
ir 1 mg gliukagono (21). Zenklas nutraukti gliukozés
infuzija — tai nuolatiné hiperglikemija laSinant gliu-
kozés 5 proc. tirpala (1, 2).

Sulfonylurea grupés vaisty sukelta hipoglikemija
yra atspari gydymui intravenine gliukoze, nes §i tik
stimuliuoja insulino atsipalaidavima, kuris véliau ma-
zina gliukozés kiekj. Tokie ligoniai gydomi diazoksidu
300 mg léta intravenine infuzija per 30 min., kuri
kartojama kas 4 val. Gliukozés kiekis padidéja, o hipo-
tenzijos nebtina (1-3).

Nervinés anoreksijos sukelta hipoglikemija, esant
gliukoneogenezés nepakankamumui dél riebaly ir
baltymy atsargy sunaudojimo, gydoma dekstrozés 20
proc. tirpalais su hidrokortizonu (2, 6, 21).

Gliukagonas, vartojamas hipoglikemijai gydyti,
veiksmingas ne visuomet. Jis didina gliukozés gamyba
kepenyse, tik kai normalios glikogeno atsargos. Gliu-
kagonas gali biiti skiriamas | raumenis, po oda, | vena
0,5-2,0 mg doze, jo veikimas prasideda po 10—20 min.,
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liniy ligy, toksiny, Hq suk‘elta ‘en‘dogenlnlo In receptoriy antikiiny ar
kitos endokri- hiperinsulinizmo ar antiinsulininiy antikiiny
ninés patologijos insulinomos sukelta HG
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Padidéjes augimo Sumazéjes augimo
hormono kiekis hormono kiekis
HG sukelta kepeny, HG sukelta naviko,
inksty ligy ar _ taciaune
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Pav. Hipoglikemijos diferencinés diagnostikos algoritmas

G — gliukozé, In — insulinas, HG — hipoglikemija.

gali buti kartojamas du kartus. Kadangi gliukagono
skilimo pusperiodis kraujotakoje labai trumpas, ski-
riant intraveni$kai, naudotina nuolatiné infuzija. Deja,
jis neveiksmingas esant alkoholinei hipoglikemijai,
kai glikogeno atsargos iSnaudotos. Alkoholio sukelta
hipoglikemija efektyviai gydoma intravenine gliu-
koze. Prie$ tai, jtarus alkoholizma, skiriama tiamino
(1, 2, 6). Parenterinj gliukagona dazniausiai vartoja
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pacientai, kurie serga I tipo cukriniu diabetu (1, 2).

ISvados

Hipoglikemija gali biiti reaktyvioji, pankreatinés
kilmés, taciau daZniausios prieZastys yra vaisty (insu-
lino, sulfonylurea preparaty ir kity) perdozavimas bei
toksiny (alkoholio, nuodingyju gryby) poveikis. Hipo-
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neuroglikopeniniai ir neurologiniai simptomai, gliu- mas kraujyje. Pagrindinis hipoglikemijos gydymo
kozés kiekio kraujyje bei stuburo smegenu skystyje principas — laiku ir efektyviai normalizuoti gliukozés
sumazéjimas. Nustatyti, kokia priezastis sukélé hipo-  koncentracija kraujyje. Tam skiriami intraveniniai ir
glikemija, padeda insulino, C peptido, proinsulino, geriamieji gliukozés tirpalai, gliukagonas, hidrokor-
augimo hormono, B-hidroksibutirato kiekio nustaty- tizonas.

Causes, diagnosis, and treatment of hypoglycemia

Dalia Adukauskiené, Jurgita Blauzdyté!
Clinic of Intensive Care, Kaunas University of Medicine,
'Kaunas University of Medicine, Lithuania

Key words: glucose; hypoglycemia; insulin; glucagon; insulinoma; diabetes mellitus.

Summary: Diagnosis and treatment of hypoglycemia is an actual problem because glucose is the principal
source of energy for central nervous system except permanent starvation when the ketone bodies are used by
the central nervous system for energy. Glucose homeostasis depends on primary glucoregulatory organs —
pancreas, liver, adrenal glands, and hypophysis. Insulin, glucagon, cathecholamines, cortisol, and growth
hormone take part in this interaction. Hypoglycemia can develop if there are disorders of glucoregulatory
organs resulting in imbalance of normal glucose homeostasis. Hypoglycemia presents with autonomic symp-
toms — hunger, palpitations, tremor, sweating — and with neuroglycopenic symptoms — confusion, drowsiness,
odd behavior, speech difficulties, incoordination. None of these symptoms is specific just to hypoglycemia.
Frequently hypoglycemia has to be differentiated with neurologic, psychiatric, and cardiovascular disorders.
In this article the causes, symptoms, diagnosis, and treatment of hypoglycemia are reviewed.
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