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Akutni komplikace pri diabetu

1. hyperglykemie
diabeticka ketoacidoza
hyperosmolarni hyperglykemicky stav
laktatova acidoza

2. hypoglykemie



Hyperglykémie

= metabolicka dekompenzace
= diabeticke hyperglykemickeé koma

Diabeticka ketoacido6za

cetnost vyskytu 4-8 prihod / 1000 diabetiku / rok
mortalita 4-10% pfipadu

Hyperosmolarni hyperglykémie bez ketézy

cetnost vyskytu pod 6-10x méne
mortalita 10-40%

Laktatova acidoza
mortalita 50%



Diabeticka ketoacidoza

nedostatek inzulinu nadbytek glukagonu

aktivace transportniho
systému v membrané
mitochondrii -
karnitintransferaza

aktivace lipolyzy v periferii

vzestup mastnych kyselin v

» > zvyseni vstupu mastnych
plasmé a v jatrech

kyselin do mitochondrie

aktivace oxidace mastnych kyselin a ketogeneze



DEFICIT INZULINU

( relativni / absolutni )

glukagon, KA, STH, K \

| Utilizace glukozy t Lipolyza
\ tkatabolismus J
Hyperglykemie .— proteinu \ FFA
Osmoticka diuréza Ketogeneze
e (AA, BHB, A)
Deplece vody a elektrolytu /

Dehydratace Ketoacidoza



Diabeticka ketoacidoza
priciny vzniku — vyvolavajici ¢initelé

1. zanikajici funkce B-bunek:
manifestace DM 1.typu (absolutni nedostatek inzulinu)

2. nedostatecna terapie/dodavka exogenniho inzulinu:
preruseni inzulinové lecby, chybna Th PAD

stres Ci interkurentni onemocnéni

GIT onemocneni, AIM, CMP, operace, uraz, leky
(kortikoidy, chemoterapeutika, diuretika, antipsychotika)




Diabeticka ketoacidoza

« Anamneza * Kilinicky obraz

* Subjektivne * objektivne
zizen, polyurie, dehydratace,
polydipsie, unava, sucha kuze a sliznice,
celkova nevolnost, hypotenze, apatie,
slabost, hubnuti, Kussmaulovo dychani,
nechutenstvi, bolesti - somnolence...koma,
bricha, zvraceni bolestivost bficha

(pseudoperitonitida)



Diabeticka ketoacidoza

Pomocna vysetreni

Laborator:
glykémie, ionty, s-urea,kreatinin, celkova bilkovina, JT,
s.amylay, TSH, s-laktat

MocC + sed.: glykosurie, ketonurie

KO

ABR: pH, bikarbonaty, BE, pO2, pCO2
EKG

RTG hrudniku

Sono bricha




Diabeticka ketoacidoza

Opatreni v nemocnici— MJIP
monitorované luzko

zajisténi Zilniho vstupu (PZK, CZK)
volné mocoveé cesty (event.PMK)

Monitorujeme

glykémie a 1 hodinu, nasledne po 2-3 hodinach
lonty a ABR a 6 hodin, nasledné a 12 hodin
sledovat bilanci vodni a iontovou

EKG, TK, pO2 na monitorovaném luzku



Kompenzace metabolické acidozy
respiracnialkalozou (hypokapnii)
Smisena (kombinovana) porucha

Prosta (akutni)
metabolicka acidoza

s
.




Terapie diabeticke ketoacidozy

Hydratace
5 az 10 litru kontinualné / 24 hodin
fyzilogicky roztok 0,9%NaCl 500-1000 mi/hodinu

pokles glykémie na 15 mmol/l — zmena roztoku za
5%glukozu, glykemii udrzet na hladine kolem 10 mmol/l

0,45%NaCL (jen 75 mmol/l) pfi hladiné Na nad 155 mmol/I



Terapie diabeticke ketoacidozy

Inzulin

I.v. kontinualne davkovacem 2-6 j/hodinu

(20 j inzulinu do 20 ml FR..1 ml/hod= 1j inzulinu/hodinu)
opatrné se snizovanim glykemie

zmena na s.c. aplikaci — nutnost preklenuti 2 hodin i.v.
podavani

nutno sledovat hladinu iontu — kalemie!!!



Terapie diabeticke ketoacidozy

ABR

8,4% NaHCO3 pri poklesu pH pod 7,0 a pri obéhové
nestabilite

opatrne:

uvodni davka:

1-2 mmol na 1 kg vahy vzdy zfedit (cave nekrozy)
odhad potrebné davky:

1/3 (0,3 x hmotnost x BD) do 100 ml FR/hodinu



Terapie diabetické ketoacidozy

lonty:

Kalium
7,5% KCI (do infuse 20 ml/hodinu)...asi 2/3 davky
13,6% KH2PO4...asi 1/3 davky

Horcik, fosfaty
pokles v dusledku léCby
13,6% KH2PO4



Terapie diabeticke ketoacidozy

antibioticka lIéCba - sirokospektra ATB
antikoagulacni terapie — LMWH
nasogatricka sonda

cave: zvysena s-amylaza nemusi znamenat
pankreatitidu



Euglykemicka ketoacidoza

Charakteristika

glykémie jen lehce zvysena, ketolatky v krvi nad 1,5
mmol/l (Abbott, glukometr Freestyle Optium)

vyskyt

gravidni pacientky s DM 1.typu

opakovaneé zvraceni, lacnéni

lécba inzulinovou pumpou

Terapie

iInzulin, hydratace

pri hladiné ketolatek nad 3 mmol/l hospitalizace!



Klasifikace akutnich hyperglykemickych stavu

DKA mirna | DKA stfedni DKA | H.osm.stav
tezka
glykémie nad 14 nad 14 nad nad 34
14
Arter.pH pod 7,30 7,25-7,30 pod nad 7,30
7,0
bikarbonaty |pod 15 10-15 pod nad 15
10
Ketonémie + + + -
ketonurie
osmolarita séra | pod 320 variabilni variabil | nad 320
ni
Anionova nad 10 nad 12 nad 12 | pod 12
mezera
neklid neklid/ospalost sopor/k | sopor/kdbma

Stav védomi

4
2N VY N




Hyperosmolarni hyperglykemicka
(neketoacidoticka) dekompenzace / koma

Specifika

vyrazna hyperglykémie (i nad 50 -80 mmol/l)
bez acidozy a ketozy

neni Kussmaulovo dychani

bikarbonaty nad 18 mmol/l

osmolarita plasmy vysoka — nad 340 mosmol/l




Odlisnosti hyperosmolarniho stavu

 u DM 2.typu....nemocni starsi

« vyraznejSi dehydratace — sklon k tromboembolii
tachykardie, hypotenze
reverzibilni loziskova neurologicka symptomatologie

kreCe

* vysoka mortalita - starsi nemocni



Priciny vzniku hyperosmolarniho stavu

1. novy zachyt DM 2.typu

« 2. nedostateCna terapie a hydratace:
preruseni / vysazeni PAD nebo inzulinu
nedostateCna hydratace pri osmoticke diureze
interkurentni onemocnéni, GIT onemocnéni
kardiovaskularni a cerebrovaskularni prinhody
operace, urazy, psychicke problemy, socialni izolace
leéky (kortikoidy, chemoterapeutika, diuretika,
antipsychotika)




Hyperosmolarni stav / koma

Klinicky obraz

objektivne
dehydratace,

sucha kuze a sliznice,
hypotenze, apatie

poruchy vedomi
somnolence...koma

kreCe

neurologicka
symptomatologie
akutni selhani ledvin

Anamnéza

casto obtizne zjistitelna
dlouhodobé zizen,
polyurie, polydipsie,
unava

infekcni komplikace
slabost

polymorbidni nemocni




Terapie hyperosmolarniho stavu

Hydratace
opatrné dle CZT a bilance tekutin — korekce hypovolemie

fyziologicky roztok 0,9%NaCl 500 ml/hod prvni 4 hodiny,
pak polovicni rychlost

(deficit tekutin maze byt az 10 | — rozlozit do delSiho obdobi |éEby —
kardiovaskularni onemocneni)

pokles glykémie na 15 mmol/l — zmena roztoku za
5%qglukozu

0,45%NaCL (jen 75 mmol/l) pfi hladiné Na nad 155
mmol/|



Terapie hyperosmolarniho stavu

Inzulin

I.v. kontinualne davkovacem 2-6 j/hodinu

(20 j inzulinu do 20 ml FR..1 ml/hod= 1j inzulinu/hodinu)
opatrné se snizovanim glykemie

ne rychleji nez o 10 mmol/l za hodinu

(cave: odsun vody z extracelularniho prostoru, obéhové selhani a edém
mozku)

zmena na s.c. aplikaci — nutnost preklenuti 2 hodin i.v.
podavani

nutno sledovat hladinu iontu — kalemie!!!

Heparin, LMWH, antibiotika



Terapie hyperosmolarniho stavu

Spatnd prognosticka znameni / nebezpeéi
akutni selhani ledvin

poruchy srdecniho rytmu

prohlubujici se stav vedomi

neurologicke loziskové priznaky

tromboembolie

disseminovana intravaskularni koagulace
infekCni komplikace — pneumonie, septické stavy



Laktatova acidoza

 laktat vznika v organismu za anaerobnich podminek
(nedostatku kysliku) z pyruvatu — ten je produktem

glykolyzy

 |aktat pravé pro nedostatek kysliku nemuze byt
zmetabolizovan na CO2 a H20 ani nemuze byt
zpracovan v jatrech a ledvinach ke glukoneogenezi

« stavy delime dle pritomnosti hypoxie



Laktatova acidoza

Typ A
tkanova hypoxie

Sokove stavy:

septicky, kardiogenni,
hypovolemicky

srdecni selhani
hypoxemie, anémie

Typ B

bez tkanoveé hypoxie
spojeni s jinymi
chorobami:

DM, jaterni selhani,
malignita, inf.HIV

Intoxikace ethanolem,
metanolem, kyanidy,
salicylaty

extrémni fyzicka zatéz
|éCba biguanidy



DM a laktatova acidoza

« 2Xx nebezpecCna !
« 1./ v dusledku makro a mikroangiopatie je hypoxie az

anoxie tkani Castgjsi, v Casnejsim veku a tezsiho stupne
s rychlejSi progresi

« 2./ + 1éCba biguanidy



Laktatova acidoza

Diagnostika:

Klinika:
hyperventilace
progrese celkove slabosti az komatozni stav

laborator:
vyrazna acidoza s pH pod 7,0
anion gap nad 16 mmol/l

hladina s-laktatu nad 6 mmol/I



LeécCba laktatove acidozy

odstraneni priciny

zvySit perfusi tkani a zajistit okyslicovani tkani -
oxygenace

bikarbonatova HD

celkove je prognoza spatna:

norma: koncentrace laktatu do 2 mmol/l, smrtelna nad 7
mmol/l



Kl metforminu

akutni metabolicka acidéza
diabetické prekoma/koma
renalni selhani s poklesem GFR pod 30 ml/min

sokove stavy — infekce, dehydratace, riziko akutniho
selhani ledvin

stavy s rizikem tkanoveé hypoxie — srdec€ni selhani,
respiracni selhani, IM
hepatopatie, intoxikace alkoholem, alkoholici

aktualni korekce doporuceni:

metformin vysadit pred vysetrenim kontrastni latkou a
operaci v CA, nutnost hydratace, navrat do IeéCby po 48
hodinach od zakroku a po kontrole renalnich fci



Ketoacidoza pri lecbe glifloziny
glifloziny — SGLT2 inhibitory

ketoacidoza s mirnou hyperglykemii
vyskyt: pod 0,1% pripadu

ketolatky v mocCi

ketolatky v krvi nad 1,5 mmol/l



Glykosurie pri lecbe SGLT2 inhibitory
ovlivheni transportu glukozy v ledvinach

Majority (90%) of glucose
is reabsorbed by SGLT2

Remaining glucose
is reabsorbed
by SGLT1 (10%)

{ Minimal to no
! glucose excretion

B 56172 inhibjtor §
WOR SGLT2 |
¥l’z)—5l Glucose Glucose
filtration




Reduced glucose
reabsorption

ey ey - Minimal to no
SGLT2 inhibito | glucose excretion
SGLT2

\
Glucose Glucose " .

filtration Increased urinary excretion of

excess glucose
(~70 g/day, corresponding to
280 kcal/day*)

*Increases urinary volume by only ~1 additional
void/day (~375 mL/day) in a 12-week study of
healthy subjects and patients with type 2 diabetes.



Ketoacidoza pri lecbe glifloziny

 Patogeneza

vyrazna glykosurie nedostateéna stimulace B buriky

pokles inzulinémie, zvyseni
glukagonu

prednost ma beta-oxidace

zvysena tvorba ketolatek

* Rizikové faktory

* insuficientni B bunka, nedostate¢na davka inzulinu,
interkurentni onemocnéni



Edukace pacienta pri lecbe glifloziny

dUraz na prijem tekutin
Informace o glykosurii — kartiCka pro PL
hygiena — prevence uro/gynekol zanétu

pri interkurentnim onemocneni vysadit

Terapie:

nevynechavat inzulin + zvysit davku + jidlo
hydratace

leCba DM1.typu — monitorovani glykemii a ketolatek



Hypoglykemie

* muze jit o nahlou a jen lehkou odchylku ale i o zivot
ohrozujici stav
 vznik oproti hyperglykémii je velice rychly

» na rozdil od hypoglykemie s hyperglykemii vlastne zije
diabetik fadu let, aniZ by mu musela zpusobit vaznéjsi
subjektivni potize, vede vsak ke vzniku chronickych
komplikaci



Inzulin a kontraregulacni hormony

glukagon
katecholaminy
rustovy hormon
kortizol




latrogenni hypoglykémie

zvysena spotreba
glukozy

inzulin, sekretagoga a
senzitizatory

omyl v davkovani IéCiva

omyl v aplikaci inzulinu
fyzicka namaha

zhubnuti — vySsi senzitivita na
inzulin

Spatné odbouravani
|éCival/inzulinu — onemocnéni
ledvin, jater

nedostatecny prisun
glukozy

mala davka jidla
opomenuti jidla
nahle razantni dieta

alkohol — blok glukoneogenezy



Aktivace kontraregulacnich hormonu

3,8-3,6 mmol/l 3,5-3,2 mmol/l 3,1-2,.9 mmol/l 2.8-2,6 mmol/l

glukagon katecholaminy ristovy h. kortizol

neurogenni priznaky
poceni,palpitace,tachykardie neuroglykopenické priznaky
,uzkost

neurologické: bolest hlavy,
porucha zraku, diplopie,
problém soustfedéni, porucha
reCi a védomé, pareza, kreCe

psychiatrické: zména
chovani, poruchy nalady,
euforie Ci deprese,
poruchy mysleni



Klinické priznaky hypoglykémie se mohou lisit

* vznik pozvolny — dominuji nervove priznaky:

* pokles vykonnosti, potize s jemnou motorikou, zamlzene
vidéni, bolest hlavy, celkova slabost, kreCe, koma

* vznik rychly — dominuji sympatoadrenalni priznaky:
 tres, poceni, tachykardie, nervozita, hlad



mmol/I

Schematické znazornéni priznaku hypoglykémie
v zavislosti na klesajici glykémii

Pocit hladu
Poceni , nervozita

Ties koncetin

Zhor$eni zraku, desorientace

Bezvédomi

pasmo mirné hypoglykémie

pasmo kritické hypoglykémie




Jak v bézne praxi klasifikujeme
hypoglykemii?

* lehka:
pacient ji zvladne sam — nutno dodat rychlé a pomalée
sacharidy

« tézka:
porucha védomi, nutna pomoc druhé osoby -
glukagen, glukéza do zily



Stupné hypoglykemie

stupen 1

3,9-3,0 mmol/l — neurogenni priznaky
stupen 2

pod 3,0 mmol/l — neuroglykopenicke priznaky
stupen 3

vyzaduje pomoc druhé osoby



Specifika hypoglykémie

snizeni glykemickeho prahu

nutnost dosazeni nizsi glykémie k vyvolani pfiznaku
porucha kontrareqgulace

snizena produkce glukagonu

snizena sekrece katecholaminu

nepoznané hypoglykémie

porucha autonomni odpovedi na hypoglykemii
(sympaticka a adrenalni odezva)

...riziko tezkych a nerozpoznanych hypoglykémii



« Ktera |éCiva mohou vést ke vzniku
hypoglykémie?

\N
"*\\a



Relative Insulin Effect

Inzulin

Rapid (Lispro, Aspart, Glulisine)

Short (Reguiar)
Intermediate (NPH|
__Long (Detemir)

- - - e

Long (Clargine)

z 4 & & 10 12 14
Time [Hours]

T |

16 18 20



Vyrazné rozsireni spektra antidiabetik
v poslednich 20 letech

SGLT2
inhibitory
é Glifloziny
9 - PP-4
inhibitory
8- Analoga Amylinu
- |
GLP-1 agonisté
6+ '@ulfonylureova
/ sekretagoga
TZD

Inhlblltory o lukosidazy

Blguanldy (FDA souhlas)
J Biguanidy | I
iSU
>
| | | | | | |
1950 1960 1970 1980 1990 2000

Pocet Iékovych skupin pro IéCbu DM
(6]
|

Inzulin

Upraveno podle Inzucchi SE in Clinical Diabetes, Fonseca VA ed., 2006.



Nova doporuceni ADA/EASD 2018

PRVNI LINIE LECBY JE METFORMIN A ZMENA ZIVOTNIHO STYLU (REDUKCE HMOTNOSTI A
FYZICKA AKTIVITA)
Neni-li dosazen cilovy HbA,. je tfeba intenzifikovat.

KOMPLIKACE, SRDECNi SELHANI

NE

'

ATEROSKLEROTICK v SRDEC. S.
E KOMPLIKACE PREVAZUJE SRDECNI NEBO CH. ONEM. L EDVIN
PREVAZUJI =
SELHANI NEBO CH.
_ EITHER/ | ONEM. LEDVIN
0R [ h . . . . . .
PREFERABLY PREVAZUJE POTREBA PREVAZUJE POTREBA CENA JE
. SGLTZi with evidence of reducing MINIMALIZOVAT RIZIKO SNIZIT TELESNOU SKUTECNOU
SGLTZi with HF and/or CKD progression in HYPO HMOTNOST PREKAZKOU
6LP-1RA proven (VD CVOTs if eGFR adequate’
with proven bemefit', | | _____ OR =mmmmmmmmd
CVD benefit’ if e6FR )
If SGLT2i not tolerated or . ’ GLP-1 RA with
z "
ahequate contraindicated or if eGFR less M M il m good efficacy SGLT2i ‘ it
Su TID
than adequate?add GLP-1 RA for weight loss?
with proven CVD benefit’
\_ J \ J \ J

1Management of hyperglycaemia in type 2 diabetes, 2018. A consensus report by the American Diabetes Association (ADA) and the European Association for the Study of Diabetes (EASD)



Spravna reakce na priznaky hypoglykemie

lehkou hypoglykemii zvladne nemocny sam
15-20 g sacharidu

(suSenka, houska, krajiCek chleba, krabiCka dzusu, mala lahev
Coca-Coly)

vyrazneéjsi priznaky hypoglykémie:
20-30 g sacharidu:

5 kostek cukru

3 polévkové IZice medu

6 Cajovych lzicek Glukopuru



Lecba mirne hypoglykémie
pacient je pri vedomi

,, pravidlo 15

1. snézte nebo vypijte 159(209g) sacharidu
2. vyCkejte 15 minut

3. zkontrolujte glykémii

4. pri glykémii pod 4 mmol/l @

opakujte kroky 1.-4.
4 kostky cukru ( 1 kostka = 4g sacharidl)
6,5 tbl hroznoveho cukru
2 polévkové Izice medu
Y2 plechovky Coca coly ( 1 pl je 130 ml)



Prevence navratu hypoglykemie

nasledné podani slozenych sacharidu 15-20g

pokud v kratkem intervalu od hypoglykémie nasleduje
hlavni jidlo, podaj jej

pokud ne, vlozit mimoradnou svacinku v nasledujicich
1-2 hodinach



Hypoglykémie po sportovni aktivite
1-1,2 g sacharidu/kg vahy po skonceni fyzické aktivity
svacinku pred spanim 0,4 g sacharidu/kg

uprava davek inzulinu — napfr. snizeni bolusu o 50%,
bazalu 0 20%

kontrola glykémie ve 2-3 hodiny v noci



LecCba tezke hypoglykémie

tezka hypoglykémie vyzaduje pomoc druhé osoby !

pri poruse vedomi nepodavat nic p.o.

Glucagen i.m.

RZP

pri [éCbe inzulinem vétSinou staci aplikovat 40-80 ml
40% glukozy i.v. strikaCckou

pfi |éCbé PAD muze byt hypoglykémie protrahovana (az
/2 hodin)

nutnost hospitalizace (JIP) s i.v. kontinualnim podavanim
glukdzy a event. i kortikoidU



LecCba tezké hypoglykemie
1.v. 40% glukdza

Octreotid i.v. bolus 50 ug, nasledné infuse 25 ug/hod
nebo s.c. 50-100 ug a 6-12 hodin

sacharidovy pokrm po nabyti vedomi

monitorovani glykémie



Nasledky hypoglykemie

Hospitalizacni
naklady

r

Bezvédomi . .,
Kardiovaskularni

Smrt komplikace

ZvySeni vahy —

Riziko demence dojidani se

¢
4

Snizeni kvality

€ ) & Snizené
sivota Riziko Riziko rozpoznani
autohavarie pfi  zachvatovych hypoglykemie

fizeni vozidla stavu - epilepsie

1. Whitmer RA, et al. JAMA 2009;301:1565-1572; 2. Bonds DE, et al. BMJ 2010;340:b4909; 3. Barnett AH. Curr Med Res Opin 2010;26:1333-1342; 4.
Jonsson L, et al. Value Health 2006;9:193-198; 5. Foley JE, et al. Vasc Health Risk Manag 2010;6:541-548; 6. Begg IS, et al. Can J Diabetes 2003;27:128—
140; 7. McEwan P, et al. Diabetes Obes Metab 2010;12:431-436



Hypoglykémie u nediabetiku
hypoglykémie nalacno

pokles tvorby glukozy

nedostatek kontrarequlacnich
hormonu_hypopituarismus,
m.Addison, prim.hypothyredza
po op.feochromocytomu —
nedostatek glukagonu

tvorba a uvolnéni glukozy
nemoci jater a ledvin, alkohol
glykogenézy, galaktosemie,
metabol.fruktdzy

nedostatek substratu
mentalni anorexie, alkohol,

septické a sokove stavy
fyzickeé vycCerpani

zvysena utilizace glukozy
exogenni

hypoglycaemia factitia —

v ramci sebeposkozovani
aplikace inzulinu Ci uzivani SU
PAD (moznost zdroje,
pochybnosti kolem laboratore a

klinického obrazu, podezfeni na
inzulinom)

endoqgenni

Inzulinom
liné priciny

nadory s parakrinni aktivitou,
objemné nadory, hypoglykémie
novorozencu diabeticek



Jak souvisi alkohol s hypoglykemii?

ethanol blokuje glukoneogenezu v jatrech

neblokuje glykogenolyzu (vétsi zasoba glykogenu brani vzniku
hypoglykémie)

Il delsi lacnéni v kombinaci s alkoholem je zdrojem
tezké hypoglykemie

ethanol blokuje kontraregulacni hormony (rustovy

hormon a kortizol), vede k hypoglykémii nalacno (diff.dg
Inzulinomu)

ethanol v kombinaci se sachar6zou muze vyvolat i
reaktivni hypoglykémii vyplavenim inzulinu na cukernaty
podnét



Inzulinom

neoplasticky proces z tkané B bunek s autonomni
sekreci inzulinu

Incidence: 0,1-0,4 / 100000 / rok
lokalizace:

vétSinou v pankreatu — solitarni lozisko, méné cCasto
mnohocetna loziska v ramci MEN |

Klinika:
hypoglykémie rizné zavaznositsi

priznaky neuroglykopenie (pii gly pod 2,5 mmol/l), typické
rano nalacno



Hypoglykémie u nediabetiku
hypoglykémie reaktivni

alimentarni — nadbytek glukozy

hypoglycaemia factitia

poresekCni — pozdni dumping sy

vzacne — defekty inzulinu, hereditarni fruktoz.intolerance

funkEni hyperinzulinémie — vznik 3 hodiny po jidle
bohatém na sacharidy, neurogenni klinicke priznaky mizi
PO najezeni



Pacient v programu peritonealni dialyzy

EXTRANEAL = icodextrin
zvysuje hladinu maltozy v krvi

nutnost glukometru s prouzky, ktere jsou specificke ke
glukoze (pri pouziti nespravneho glukometru riziko
méreni faleSné vysoké glykémie a nasledné mozné
pfedavkovani inzulinem)

| po vysazeni icodextrinu pretrvava efekt nejmené 2
tydny

www.glucosesafety.com
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