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Hipoglicemia

INTRODUCAO

Hipoglicemia define-se como presenca de valores de glicose sanguinea abaixo de 45 mg/dl
(<2,6 mmol/L).

Os valores de glicemia abaixo de 55-60mg/dl devem ser considerados suspeitos sobretudo
se a crianca apresentar sintomas associados.

A hipoglicemia é uma alteracdo metabdlica frequente, e presente em varias condi¢Oes
enddécrino-metabdlicas. Ocorre também em situacdes de défice de aporte ou aumento do
consumo, em criangas aparentemente sauddveis.

Deve ser detectada e tratada atempadamente sobretudo nas idades mais jovens tendo em
vista a prevencdo de potenciais sequelas neurolégicas.

FISIOPATOLOGIA

No periodo fetal as reservas de glicogénio sdo escassas e o principal combustivel
metabdlico do feto é a glicose fornecida pela mae.

Nas primeiras 2 horas de vida ocorre uma diminuicdo da concentracdao plasmdtica da
glicose, com diminuicdo da insulina e aumento dos acidos gordos e corpos cetdnicos. A
producdo de glicose tem entdo inicio, observando-se, em condi¢cdes normais, normoglicemia
pelas 4-6h de vida.

Os recém-nascidos de termo tém glicogénio hepatico para manter o suprimento de glicose
por cerca de 5-10h.

Além da glicose, também os dacidos gordos e os corpos cetdnicos sdo essenciais na
manutenc¢do da normoglicemia, sendo substratos que podem ser usados por praticamente
todos os tecidos. A excepcdo € o cérebro, que ndo usa acidos gordos mas sim corpos ceténicos.
No recém-nascido 90% da glicose é usada pelo cérebro; as criangas encontram-se também em
maior risco de hipoglicemia dada a propor¢do aumentada entre massa cerebral/tamanho
corpo.

A secrecdo de insulina é fundamental na regulacdo do nivel plasmatico de glicose. Nas
situagdes de hipoglicemia o seu nivel plasmatico diminui, levando a inibicdo da secre¢do de
insulina para a corrente sanguinea.
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Hipoglicemia
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Assim, numa crianga normal, a manutenc¢do de uma adequada concentrac¢do plasmatica de
glicose depende de:

1. Sistema enddcrino normofuncionante, para integracdo e modulacdo do substrato
mobilizado, interconversdo e utilizacdo da glicose;

2. Processos de glicogendlise, glicélise e utilizagdao de outros metabolitos para oxidagao
e/ou armazemamento;

3. Fornecimento adequado de acidos gordos, glicogénio e substratos susceptiveis para a
gluconeogénese (aminoacidos, glicerol e lactato).

Na presenca de anomalias em qualquer das fun¢des anteriormente descritas, pode ocorrer
hipoglicemia.

Pagina 3de 11



Hipoglicemia
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DOSEAMENTO DA GLICEMIA — METODO DE COLHEITA

1. Tiras reagentes (glicose oxidase) — sangue total:

Uteis no rastreio;

Valores variaveis (pode chegar aos 10-20 mg/dl):
e Quanto mais baixa a concentracao de glicose, maior a disparidade do valor
relativamente a glicose no plasma;

e Valores arteriais sdo sempre um pouco mais elevados que 0s venosos ou
capilares.
e Confirmar sempre com valor de glicose laboratorial.

2. Laboratério — plasma:

Método gold-standard: método hexocinase;

Valor de glicose plasmatica tende a ser 10-18% mais elevado que o valor de glicose
no sangue total;

Amostra deve ser analisada rapidamente porque a glicose é metabolizada pelos
glébulos rubros, diminuindo a concentracdo de glicose, sendo que o tempo de
demora da andlise altera o resultado — alternativa: tubos com inibidor da via
glicolitica (tubos com fluorato);

Os niveis de glicose podem diminuir 14-18 mg/dl por hora enquanto a amostra
aguarda ser processada.
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Hipoglicemia

QUANDO INVESTIGAR UMA HIPOGLICEMIA

1. Hipoglicemia persistente e/ou recorrente;

2. Hipoglicemia na presenca de sinais de alarme:
- Ingestdo alimentar especifica;
- Hepatomegalia;
- Auséncia de corpos ceténicos.

ETIOLOGIA

CAUSAS DE HIPOGLICEMIA NA CRIANCA

12 ano de vida

- AlteragGes no metabolismo dos acidos gordos:
- Defeito da B oxidagdo dos acidos gordos
- Ciclo da carnitina

- Glicogenoses
- Tipo I: deficiéncia de glucose 6-fosfatase
- Tipo lll: deficiéncia de amilo-1,6 glucosidase
- Tipo VI, VIII, IX: deficiéncia do sistema fosforilase
- Tipo O: deficiéncia da sintetase do glicogénio

Produgao diminuida de glicose - Défices da gliconogénese

- Deficiéncia de frutose 1,6.difosfatase

- Deficiéncia de piruvato-carboxilase

- Deficiéncia de fosfoenol-piruvato-carboxilase

- Galactosemia
- Intolerdncia Hereditaria a frutose
- Defeitos da glicosilacao

- Metabolismo dos aminoacidos

- Leucinose

- Tirosinemia

- Acidurias organicas classicas (propiodnica,
isovalérica e metilmaldnica)

- Defeitos hormonais
- Panhipopituitarismo
- Defeito isolado da hormona de crescimento
- Insuficiéncia suprarrenal primaria e secundaria
- Deficiéncia de glucagon
- Deficiéncia de epinefrina
- Hipotiroidismo
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Hipoglicemia

Utilizagdo aumentada de glicose
(hipoglicemia hipocetética)

- Hiperinsulinismo exdgeno: administracdo de
insulina ou de hipoglicemiantes orais

- Hiperinsulinismo enddgeno: hiperinsulinismo
hipoglicémico persistente da infancia (HHPI)

Outras

Doengas da cadeia respiratoria mitocondrial

Criangas mais velhas e adolescentes

Produgdo diminuida de glicose

- Insuficiéncia hepatica aguda

- Defeitos enzimaticos da gliconeogénese e beta-
oxidacdo

- Defeitos da glicosilagao

- Substrato limitado
-Jejum
- Anorexia
- Malnutri¢do crénica
- Galactosemia
- Défices hormonais: HC, cortisol, ACTH.
- Hipoglicemia cetética

Utilizagdo aumentada de glicose

Hiperinsulinismo exdgemo/enddgeno

Outras

- Sépsis/choque

- Sindrome Reye

- Malaria

- Alcool, salicilatos, propanolol, hipoglicemiantes
orais, acetominofeno, isoniazidas, sulfonamidas,
cetoconazol, fenilbutazona, metotrexato e
antidepressivos

Adaptado de: Costa C, Costa S. Abordagem da Hipoglicemia no Servigo de Urgéncia — Protocolo de Actuagdo. Manual Urgéncia Pediatrica Integrada do

Porto, 12 ed, 2010

MANIFESTACOES CLINICAS

Sintomas adrenérgicos (precoce)
(glicose sérica 40-70 mg/dl)

Sintomas neuroglicopénicos (tardio)
(glicose sérica 10-50 mg/dl)

Palidez
Nauseas/Vdmitos
Astenia
Ansiedade

Fome

PalpitacGes
Taquicardia
Taquipneia
Trémulos

Suores frios

Irritabilidade
Letargia/Sonoléncia

Fadiga

Diminui¢do da acuidade visual
Diplopia/Disartria

Confusao

Ataxia

Convulsao

Coma

Adaptado de: Costa C, Costa S. Abordagem da Hipoglicemia no Servigo de Urgéncia — Protocolo de Actuagdo. Manual Urgéncia Pediatrica Integrada do

Porto, 12 ed, 2010
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Hipoglicemia

ABORDAGEM DIAGNOSTICA

Anamnese

- Antecedentes pessoais (ictericia ou hipoglicemia neonatal, evolucdo ponderal);

- Inicio dos sintomas;

- Ultima refeicdo: horério, quantidade, qualidade;

- Ocorréncia ap0ds ingestdo de algum alimento especifico (fruta, agucar, leite, alimentos ricos
em proteinas);

- Alteragbes do comportamento alimentar (aversdes ou intolerdncias a alimentos especificos);
- Histéria de medicac¢do habitual;

- Consumo de alcool ou drogas;

- Histdria familiar de DM ou hipoglicemia;

- Morte subita ou abortamentos.

Exame objectivo

- Antropometria (baixa estatura, ma evolugdo ponderal, perda ponderal).

- Defeitos da linha média (incisivo central Unico, fenda do palato, genitais pequenos,
criptorquidia).

- Hepatomegalia.

- Hipotonia/Fraqueza ou atrofia muscular.

- Hiperpigmentagao

- Genitais: alteragdes do desenvolvimento ou malformacdes.

- Hérnias.

- Dismorfias (ex: macroglossia).

- Restante exame objectivo completo.
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Hipoglicemia

Exames complementares de diagndstico

NOTA IMPORTANTE: A realizar em hipoglicemia, mas o tratamento da mesma ndo deve

ser atrasado para realizacdo dos estudos analiticos!

1. Analises iniciais:
- Sangue:

a. Bioquimica (tubo seco):

i. Glicose sérica, insulina, cortisol, cetonémia, lactato

ii. Funcdo renal e ionograma, TGO, TGP, CK, acido Urico, amdnia
b. Gasimetria venosa/ arterial - lactato

c. Sangue total em cartdo de Guthrie (pelo menos 2 circulos preenchidos) —

pesquisa de acilcarnitinas

12 urina apas episddio ( 5-10 ml):

a. Tira-teste urinaria (corpos cetdnicos, glicose, pH e densidade)

b. Cor, Odor, Substancias redutoras (Clinitest®): quantitativo vs qualitativo

c. Refrigerar (42C)/congelar (-202C) 5ml de urina para acidos organicos

2. Colher para avaliacdo endocrinolégica (tubo seco) e metabdlica (heparina de litio e

tubo seco) a realizar apds discussao com especialistas:

- Hormona de crescimento, IGF1, T4L, TSH, ACTH

- Aminoacidos, CDT, ...

- NOTA - No caso do envio ao laboratério de referéncia (colheitas para estudo

metabdlico) ser superior a 2-3 horas, separar o soro/plasma (centrifugacdo da amostra

3000 Rpm durante 10 minutos) e enviar o plasma.

3. Toxicos na urina (se necessario, de acordo com histéria clinica)
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Hipoglicemia

v

| Corpos cetdnicos

w5
L]

Doenca hepética

N/ ! omega | Hepatomegalia l
L~ T |
Ac. Gordos Ac. Gordos |
livres . livres ™ ‘
. .
‘1/ \L
[, T T P N PR
UOETCES P CKIQdtan FIPOBICEMId CELOLICE ALIOUTas orgdnicds: UOENLE UE UEPUSILO INioIeErdncida 4 Irutose
arismo dc gordos e cetogénese Diminuicdo hormonas Defeitos cetdlise

uicao

Diminuizdo hormonas
contra-reguladoras

contra-reguladoras
Doenca de depdsito de

glicogénic tipo lll e 0
Aciddrias organicas

Defeios da cadeia

respiratdria

Defeitos da gliconeo

do glicogénio Defeitos da cadeia respiratdria

Doencas B oxidacdo dos ac

ginese gordos cadeia longa

LCHAD

Tirosinemia tipc 1

Adaptado de: Sanjurjo P, Baldellou A. Diagndstico y tratamiento de las enfermedades metabdlicas hereditérias. Ergon, 32 edigdo, 2010

Erratica

v

. Hiperinsulinismo
persistente

A—

HIPOGLICEMIA

|Com hepatomegalial

| Lactato

elevado |

Em jejum |

. Dga armazenamento
de glicogénio laelb
(neutropenia)

. Défice frutose

| Pos-prandial |

!

>

Pds-prandial |

. Intolerdncia hereditaria
a frutose

. Galactosemia

. Hiperinsulinismo
persistente

|Sem hepatomegalia|

| Cetose |

bifosfatase

. Dga armazenamento
de glicogénio I (CK alta)
. Dga armazenamento
de glicogénio VI, IX
{sem acidose)

. Doenca da B oxidagdo
dos acidos gordos de
cadeia curta ou média
. Défices da Cetdlise

. Acidurias orgnicas

. Défice das hormonas
contra-regulatdrias

. Doenga da B oxidagio
dos acidos gordos de
cadeia longa

. Doenga da B oxidagdo
dos acidos gordos

. Defeitos cetogénese
. Hiperinsulinismo
persistente

Adaptado de: Sanjurjo P, Baldellou A. Diagnéstico y tratamiento de las enfermedades metabdlicas hereditérias. Ergon, 32 edigdo, 2010
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Hipoglicemia

TRATAMENTO DA HIPOGLICEMIA

Hipoglicemia com estado de consciéncia normal, boa tolerancia oral

- Ingestdo de 15-20 g de hidratos de carbono de absorcao rdpida, ex: aclcar, sumo

ou liquidos agucarados;

- Se ndo resolve em 15-20 minutos, actuar como 2.

Hipoglicemia com alteracdo do estado de consciéncia e/ou intolerdncia oral

- Bdlus de glicose 10% 2-5 ml/kg;

- Posteriormente manter aporte minimo de glicose de 4-6 mg/kg/min.

Hipoglicemia persistente apesar das medidas anteriores

- Manter perfusdo glicose 10% até 8-15 mg/kg/min;
- Pensar em hiperinsulinismo;
- Glucagon
- Hipoglicemia por hiperinsulinismo;
- Hipoglicemia refractaria;
- Impossibilidade de obter acesso venoso;
- Dose (max 1 mg)
RN: 0,3 mg/kg/dose, IM;
Crianga: 0,03-0,01 mg/kg/dose, IM;
Adulto: 0,5-1 mg/dose, IM.

INTERNAMENTO

Internamento para estudo se:

- Sintomatologia anterior recorrente ndo esclarecida
- Evolugdo arrastada

- Ma resposta ao tratamento inicial
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