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suicidalniho umyslu, tedy hypoglycemia factitia,
pro tuto v nasem pripadé nesvédci anamnéza.
Proti diagndze inzulinomu svéd¢i normalizace
glykemie i po vysazeni glukdzy jesté za hospita-
lizace (5). Hypoglykemii mGze vyvolat i zanét az
sepse, zadny z téchto stavll viak nebyl relevantni
v pffpadé naseho nemocného. K Sokovému sta-
vu, ktery mUze byt téz pfi¢inou hypoglykemie,
u nemocného po dobu hospitalizace nedoslo
(6). Jiné pficiny nez vliv pfedchoziho uzivani
derivéatu SU, zejména intoxikaci etylakoholem,
endokrinopatii, jaternf selhani ¢&i aktivni nddo-
rové onemocneni jsme u nemocného nenalezli
(6, 7). Béhem hospitalizace nemocny téz neuzival
léky, které by mohly vést k hypoglykemii (4, 7),
u lékd uzivanych za hospitalizace nenizndmo, ze
by v rdmci lékové interakce pUsobily synergicky
s derivatem SU — glimepiridem — viz tab. 5 (8).
Metodou ,per exclusionem” tedy soudime na
vliv derivatu SU glimepiridu, u kterého origindlni
vyrobce uvadi hypoglykemii sice jako vzacny
nezddouci Ucinek, zéroven vsak upozorfiuje na
to, Ze se hypoglykemie po glimepiridu objevuji
vétsinou ndhle, mohou byt tézké, prolongova-
né a mohou se opakovat (8). Hypoglykemie je
ostatné typickym nezddoucim tUcinkem viech
derivatd SU (9). V nasem pripadé soudime na
kumulaci glimepiridu, kterd se projevila opa-
kovanymi hypoglykemiemi. DGvodem by-
lo pravdépodobné akutni rendlni selhani pfi
rabdomyolyze nasledkem traumatu, v rdmci
tzv. crush syndromu. Ranni hypoglykemii Ize
vysvétlit celono¢nim laénénim, vecerni pak ne-
dostatecnym perordlnim pfijmem vecerni stravy.
Eventudlni podil rosuvastatinu na rabdomyolyze
nepredpokladédme, nebot nemocny pred Ura-
zem myalgiemi netrpél. Dalsi pozoruhodnosti
je prezentace hypoglykemie u zranéného z nasi
kazuistiky. Pfiznaky hypoglykemie jsou typické,
ale nespecifické. Patii k nim jednak pfiznaky
neuroglykopenické, jednak pfiznaky aktivace
sympatiku, které jsou vysledkem kontraregu-
la¢nf odpovédi tohoto nervového systému. Do
prvni skupiny pfiznakl patfi nevolnost, bolest
hlavy, zamlzené vidéni, porucha jemné motoriky,
celkova slabost, somnolence, kdma, zmatenost,
psychotické priznaky a kiece, do druhé pak opo-
ceni, tremor, tachykardie, nervozita a pocit hladu
(2, 10). Diagnostické obtiZe nastavajf, pokud se
hypoglykemie projevi jen jednotlivym pfizna-
kem, jak tomu bylo i v naSem pfipadé, kdy timto
pfiznakem byl delirantni stav. Uvadi se, Ze neu-

Tab. 4. Hematologické vysetieni pfi pfijetf

referenc¢ni rozmezi
leukocyty 104 x 10%/1 + 4,0-10,0 x 1071
erytrocyty 3,86 X 10/ 4,0-5,8 X 101/l
hemoglobin 128,0 /I - 135-175 g/l
hematokrit 0,36 0,4-0,5
trombocyty 219 x 109/1 150-400 x 10%I
neutrofily (absolutni pocet) 8,5 % 109/1 2-7 x 10%I
Quick (INR) -
ATTP 2515 24,7-371's
trombinovy cas 1555 14-19s
fibrinogen 4,1 g/ 1,8-4,2 g/l

Tab. 5. Medikace za hospitalizace (uvedeny generické ndzvy lécivych pfipravkd, fazeny abecedné)

nazev den podani cesta podani
amlodipin 1.-12. peroralné
calcium gluconicum 5. intravendzné
cefotaxim 7-12. intravenozné
enoxaparin 1-12. subkutanné
escin alfa 1.-5. peroralné
escitalopram 1-12. peroralné
famotidin 4-12. intravenézné
furosemid 1.-9. intravendzné
glukéza 40% 1-4. intravendzné
glukéza 10 a 20% 3.-9. intravendzné
kalium chloratum 7,5% injekéni roztok 4-12. intravendzné
klindamycin 1.-6. intravendzné
manitol 20% 1. intravendzné
metamizol 346411 intravendzné
natrium hydrogencarbonicum 4.-6. intravendzné
natrium chloratum 4.-5. intravendzné
paracetamol 244, intravenozné
ramipril 1.-5. peroralné
balancovany krystaloid s obsahem Na+, K+, 1-12. intravendzné
Mg2+, Cl-, CH3COO-

vankomycin 5-12. peroréiné
vitamin B1, B6, B12 1.-5. intramuskularné

roglykopenické centraini pfiznaky prevazuji nad
adrenalinovymi v pfipadé, kdy k hypoglykemii
dochdzi postupné (2). Delirantni stav se objevuje
¢asto u nemocnych s predchozi poruchou kog-
nitivnich funkci az s demenci, v nasem pfipadé

tomu vsak tak nebylo.

Farmakokinetika glimepiridu
Glimepirid se vyborné vstfebava, potrava
podstatny vliv na jeho absorpci nemd. Maximalni
plazmatické koncentrace je dosazeno asiza 2,5 h
po peroralnim uziti Iéku. V plazmé se glimepirid
silné vaze na plazmatické bilkoviny (> 99 %) a je-
ho distribu¢nf prostor je maly, zhruba odpovida
distribu¢nimu prostoru albuminu. Glimepirid sni-
Zuje glykemii diky stimulaci uvolfiovaniinzulinu
z beta bunék pankreatu. Lék je metabolizovan
pravdépodobné v jatrech pomoci cytochromu
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2C9 P450, vysledkem jsou dva metabolity, a to
hydroxy-derivat (M1) a karboxy-derivat (M2) (8).
Metabolit M1 je o dvé tfetiny méné Ucinny nez
matefska latka, metabolit M2 je netcinny (11, 12).
Lék je vyluCovan pouze ve formé metabolitd,
eliminace je dudlni, hepatalni i renaini. Polocas
eliminace glimepiridu je 5-8 h. Ke zvyseni tcinku
glimepiridu mize dojit pfi komedikaci s fadou
|ékd, ke kterym patfi napt. inzulin a perordini an-
tidiabetika, chinolonovd i urcitd jind antibiotika,
ACE inhibitory, salicylaty a fenylbutazon spolu
s dalsimi urcitymi nesteroidnimi antiflogistiky.
Plocha pod kfivkou glimepiridu se pfi komedi-
kaci s flukonazolem diky inhibici cytochromu
2C9 P450 pfiblizné zdvojnasobuje. Ke snizenf
Ucinku glimepiridu mze dojit téz pfi komedi-
kaci s fadou Iékd, mezi jinymi s glukokortikoidy,
s hormony 5titné Zlazy, s estrogeny a progesto-
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