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RESUMO

A hipoglicemia é uma situacéo clinica de ocorréfi@gquente nos doentes diabéticos
sendo muitas vezes causada por farmacos utilizadosratamento desta doenca.
Contudo a sua incidéncia na populacdo ndo diabétiasnbém significativa, podendo
ser causada pela exposicdo a outro tipo de farmaoo&lcool, ou por outro tipo de
disfungcBes como o insulinoma, sepsis, doencas dlatab hereditarias e outras
situacdes. A sua fisiopatologia € caracterizadaa pmdtivacdo de uma resposta
homeostatica glicorreguladora em que intervém ¢ersia nervoso autbnomo em
articulacdo com diversos 6rgédos: o hipotalamo,flEppfigado, pancreas, supra-renais
além de diversos mediadores fisiolégicos como:limsuglucagon, adrenalina, cortisol
e hormona do crescimento. Sendo clinicamente eaizatla pela triade de Whipple
(sinais e sintomas consistentes com hipoglicenuiacentracdo plasmatica de glicose
baixa e resolucdo da sindrome com o aumento dasgliplasmética), o seu
diagnéstico pode ser por vezes complicado, e andigigcdo da sua etiologia nem
sempre clara numa primeira abordagem. Este tratb@thacomo objectivo fazer uma

revisdo das causas, diagndstico e tratamento dglitipmia.



ABSTRACT

Hypoglycemia is a clinical syndrome of frequent wrtence among the diabetic
patients, being frequently caused by the administraf hypoglycemic drugs. Despite
the above, it’s incidence is significative among tion diabetic population which can
be caused by the exposure to other types of diikgs,alcohol or conditions like

insulinomas, sepsis or hereditary metabolic disgsaaad other kind of situations
mentioned in this article. The pathophysiology limmcterized by the activation of a
glucorregulatory homeostatic response in whichrimiees the autonomic nervous
system in articulation with other organs like: hiygdamus, pituitary, liver, pancreas,
adrenal glands and many physiologic mediators likeulin, glucagon, adrenaline,
cortisol and growth hormone. It's clinically charegzed by the Whipple's triad (signs
and symptoms of hypoglycemia, low glucose plasmeentration and the resolution
of the syndrome with the raising of the plasmalicgse concentration), the diagnostic
can sometimes be complicated and the determinafidis etiology not always strait

forward in the first approach. This paper has thgdive of reviewing the causes,

diagnostic work up and treatment of hypoglycemia.



INTRODUCAO

A hiperglicemia é a caracteristica major da diabetellitus, sendo a sua frequéncia
elevada nesta populacdo de doentes. Por outro d&atigpoglicemia é muito menos
frequente. Assim sendo, porqué escrever um arégevisdo acerca deste tema?

Em primeiro lugar, este artigo descreve 0s mecassiisioldgicos de contra-
regulacdo e homeostase da glicose que contribuem arapida correccao da
hipoglicemia. A eficAcia com que estes mecanisnwisldgicos actuam ajuda-nos a
explicar o porqué da hipoglicemia ser uma situgg@eco comum na populacdo em
geral, exceptuando nos diabéticos. Além disso, ranlidades nestes mesmos
mecanismos de contra-regulacao fisioldégica dami@ejudam a explicar a razao pela
qual a hipoglicemia ocorre em outras situacdesld@gitas. Em segundo lugar, a
hipoglicemia é comum em alguns grupos de doentes @or exemplo os diabéticos e
os alcodlicos. Em terceiro lugar, o tratamento dpodlicemia baseado no
conhecimento da sua fisiopatologia, ajuda a elimimaa reduzir a morbilidade e a

mortalidade associadas a esta sindrome clinica.



MATERIAL E METODOS

Este artigo de revisao foi realizado com base npesguisa bibliografica de artigos
cientificos da area da Endocrinologia, tendo sitlizada a pesquisa pela internet
Como meio para reunir 0s artigos, e como “motobdsca” a PubMed, Journal of
Clinical Endocrinology and Metabolism (JCEM), Newdtand Journal of Medicine
(NEJM). Como palavras-chave foram utilizadas: hipegnia, contra-regulacdo da
hipoglicemia, diagnéstico, causas e tratamento igaglicemia. Foram utilizados

trabalhos do tipo experimental e revisdes ciemtsfigublicadas entre 1987 e 2009.



GLICOSE, A SUA IMPORTANCIA E A SUA REGULACAO

Em condicdes fisioldgicas normais a glicose é aqgpal substrato energético do
sistema nervoso central (SNC), ndo sendo este dapsintetizar ou armazenar glicose
em quantidades suficientes para subsistir alémglss minutos quando privado da
reserva organica. A passagem de glicose do plasgraséa da barreira hemato-
encefalica para o SNC, realiza-se em funcao didgtsua concentracdo plasmatica e
do numero de transportadores de glicose presemtesivel da barreira hemato-
encefalica. Em circunstancias normais existe unesa de glicose relativamente ao
gue é necessario tendo em conta o metabolismo @o Gbmo alternativa a glicose, o
SNC pode utilizar os corpos cetdnicos como fontertrgia se estes se apresentarem
em circulacdo em concentracdes adequadas.

Outros tecidos que dependem obrigatoriamente dasglisdo: a retina, a medula renal,
e os elementos corpusculares do sangue.

Fisiologicamente os niveis de glicose sdo mantidostantes (geralmente entre os 70
e 110 mg/dl), apesar das alteracbes agudas causeldasgestdo de alimentos ou
pelos periodos de jejum mais ou menos prolongaalcfa€to é conseguido a partir de
um sistema de controlo neuro-hormonal que protegerganismo contra amplas
variagbes da concentracdo de glicose. A glicoseépnode 3 fontes possiveis: a
absorc¢éao intestinal, a glicogendlise e a gliconeegé.

Depois de uma refeicdo, a glicemia aumenta emé&eldgrecta com o conteddo de
carbohidratos da refeicdo e com o nivel de absangéstinal. O aumento da glicemia
e a concomitante libertagdo de hormonas gastrtimaés promove a secre¢do de
insulina. A insulina favorece a utilizacdo de ge@or parte dos tecidos periféricos,

favorecendo também os processos anabdlicos e oendos processos catabdlicos.



Em particular, ao nivel hepatico, a insulina promavsintese de glicogénio enquanto
inibe a glicogendlise e a gliconeogénese. Apésal fla absorcéo intestinal de glicose
(5 a 6 horas apo6s a refeicdo), inicia-se a fase pbsortiva. Nesta altura, a glicemia
tende a diminuir e a secre¢do de insulina reduessglanto aumenta a secrecédo de
glucagon e outras neuro-hormonas contra-regulad{eatecolaminas, cortisol e
hormona do crescimento). A velocidade de produgiglitose torna-se igual a sua
velocidade de consumo, que nos adultos € em mégiang/kg/min. A producao
enddgena de glicose é mantida pelo figado (e enompemte pelo rim) que possuem a
enzima glicose-6-fosfatase que permite a libertagio glicose da céluf&®
Inicialmente, sdo prevalentes os processos gliadgens, mas uma vez que as
reservas hepdticas sao limitadas, outros mecanissd@s necessarios para a
manutencao de niveis plasmaticos de glicose adeguad

O prolongamento do jejum promove um aumento dagéogénes® Os principais
substratos para este Ultimo processo sdo: o laciqiouvato, os aminoacidos (alanina
em particular) e o glicerol. O lactato e o piruvdésivam principalmente de processos
glicoliticos ao nivel dos elementos corpuscula@sahgue e do tecido muscular, os
aminoacidos, da protedlise muscular e o gliceral lipdlise dos acidos gordos no
tecido adiposo. Apds 12-24 horas de jejum os agdodos livres (AGL) provenientes
da lipdlise tornam-se o principal substrato enérgétdos tecidos que nao sédo
obrigatoriamente dependentes da glicose. A nivehtim, os AGL sao utilizados na
cetogénese, produzindo os corpos cetonigdsdroxibutirato, acetoacetato e acetona)
gue depois podem ser utilizados pelo SNC comonratea a glicose. No jejum
prolongado, os corpos ceténicos fornecem 80 a 9@emkrgia necessaria ao
funcionamento do SNC.

Fundamentalmente, 0s mesmos mecanismos que maatémalra glicemia no jejum

prolongado sdo os que intervém na contra-regulagidipoglicemia aguda. Em



particular, nos individuos normais, a diminuicaogtiaemia é caracterizada por uma
reducdo da secrecdo de insulina, a0 mesmo tempaeguerifica um aumento dos
niveis circulantes de glucagon, catecolaminasjscbré hormona do crescimento. O
resultado final desta resposta hormonal, é ummetpara os niveis fisiologicamente
normais de glicemia, a partir de um aumento daw@al hepatica de glicose e uma
diminuicdo do seu consumo por parte dos tecidogégdeos, que utilizam como
substrato alternativo os AGL.

Assim, o blogueio da secrecédo de insulina é cormidecomo o0 primeiro e mais
importante mecanismo de defesa contra hipoglicEh®ar outro lado, o aumento da
secrecdo de glucagon e adrenalina é um evento gare@e se inicia quando a
concentracdo plasmatica de glicose diminui paravalor de 70 mg/dl, e que através
dos seus efeitos fisioldgicos ajuda a manter osiside glicose dentro dos intervalos
normais?

A secrecdo de glucagon, é considerada o segundaniee de defesa contra a
hipoglicemia, e a sua actuacéo fisioldgica decdadigacdo ao seu receptor a nivel
hepatico, que através da formacao de mensageirasatulares secundarios aumenta a
glicogendlise e a gliconeogénese hepaticas, aundmtdessa forma a producao
hepatica de glicose.

A secre¢do de adrenalina ndo € considerada um mewanfundamental na
homeostase da glicemia em situacdes em que a decdeg glucagon é normal.
Contudo, em situacfes em que a resposta do gluesgadrcomprometida, a secrecéo
de adrenalina reveste-se de especial relevo umaquez se torna no terceiro
mecanismo de defesa contra a hipoglicemia. Osefeiiss fisiolégicos sdo mediados
através de receptores alfa e beta adrenérgicos, angdo se desenvolve de forma

semelhante a que é produzida pelo glucagon, e gmeoga de igual forma um



aumento da glicogendlise e da gliconeogénese bapéatias também em menor
extensao pelo rim.

Em situacBes de hipoglicemia mais prolongada, tambécortisol e a hormona de
crescimento intervém, contribuindo para os mecarsstie euglicemia através das suas
accOes fisiolégicas que aumentam a producao desglie ao mesmo tempo diminuem
a sua utlizacdo pelos tecidos que ndo dependemexatusivo deste substrato

energéticd®



Tabela 1 Resposta fisiologica a diminui¢céo da glicemia.

Tipo de resposta Nivel de glicemia a Efeito fisiologico Papel na prevencédo
que se verifica a da hipoglicemia
resposta (mg/dl)

tGlucagon A Primeiro factor contra-
regulador da glicose,
segunda defesa contra

a hipoglicemia

tCortisol e Hormona A, D N&o é um mecanismo

do Crescimento critico

| Cognigéo <50 Compromete a defesa

comportamental

A, aumenta a concentragdo de glicose plasmaticaéatdo aumento de producdo hepatica e réhafiminui a
utilizacéo de glicose pelos tecidos sensiveisdlimes Adaptado de: Cryer PE em Williams TextbobEndocrinology

11th. Philadelphia, Saunders-Elsevier, 2008.
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MECANISMOS DE HIPOGLICEMIA E SUA CLASSIFICAGAO

A hipoglicemia indica que o grau de utilizacdo dizcge por parte dos tecidos €
superior a sua disponibilidade plasmatica, ist@ &aida de glicose do plasma é
superior & sua entrada. Tal pode resultar de umssix® consumo de glicose (devido
ao exercicio fisico ou a um aumento das perdasredg ou pode resultar de um
inadequado aporte de glicose (producdo endégeuficiesite ou inani¢ao).

De uma forma geral estes dois mecanismos (aumargaida e diminuicdo de entrada)
actuam em consonancia para produzir a sindromegliipmica. Também podem
contribuir para o aparecimento da hipoglicemia ogiridefeitos ao nivel dos
mecanismos de regulacdo hormonal (excesso derasoli deficiéncia em glucagon
ou adrenalina), defeitos enzimaticos ou deficiéhdm substrato gliconeogénico.

A classificacdo de hipoglicemia utilizada nestas@&y é aquela que do ponto de vista
clinico € mais prética, e logo, mais utilizada,spdivide as hipoglicemias em duas
categorias: pés-absortivas e/ou pés-prandiais.udonesta classificacdo esta longe de
ser perfeita pois existem situacbes em que o ddgntamente deveria apresentar
sintomas de hipoglicemia pés-absortiva (como naliimsma), mas na verdade alguns
doentes apresentam sintomas de hipoglicemia péshpiae vice-versa, situacées em
que seria esperado o doente apresentar uma higmggicpds-prandial (como na
gastrectomia), podem apresentar sintomas durgafern®®

A hipoglicemia de jejum pode resultar da admingimade farmacos, doenca critica
como insuficiéncia hepatica, renal ou sépsis epigas causas (tabela 2). A
hipoglicemia pés-prandial resulta comummente dergia gastrica, podendo mais

raramente ser causada por outros disturbios (t2pela



A grande maioria dos episédios de hipoglicemia recem pacientes diabéticos na
sequéncia da utilizacdo de farmacos como a insubisasulfonilureias e outros

secratogogos, ou entdo na sequéncia da utilizazaécdol. A combinacao destes dois

Ultimos factores pode ser devastante.

12
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Tabela 2.Classifica¢éo clinica das causas de hipoglicemia

HIPOGLICEMIA POS-ABSORTIVA (JEJUM)

HIPOGLICEMIA POS-PRANDIAL (REACTIVA)

Adaptado de: Cryer PE0O08 Glucose homeostasis and hypoglycemia. In: érberg HM, Melmed S, Polonsky KS,
Larsen PR, eds. William3extbook of Endocrinology 11th ed. Philadelphiauders, an imprint of Elsevier, Inc.;

1503-1533
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MANIFESTACOES CLINICAS DA HIPOGLICEMIA

Os sintomas de hipoglicemia podem ser divididos dois grupos: os sintomas
neuroglicopénicos e sintomas autonémi€os’ O primeiro grupo de sintomas resulta
da privacdo de glicose no SNC, e inclui entre sutedteracbes comportamentais
(tabela 3). No caso de se verificar uma hipoglieepnblongada, poder-se-ao verificar
convulsdes, danos cerebrais irreparaveis e at&emort

Os sintomas autondmicos séo o resultado da activdg&istema nervoso autonomo
(activacdo simpatica-adrenal), resultante da hipeglia. Esta resposta autondmica
tem uma componente adrenérgica e uma colinérgibalé 3). A resposta neurogénica
a hipoglicemia é iniciada através da activacao rdegtupo de neurénios especificos
localizados no hipotalamo (nucleo ventromedialg tem a capacidade de “perceber”
a concentracdo de glicose plasmética, sendo aosvgqueando esta concentracdo desce
para niveis entre os 50-55 mg/dl.

Frequentemente, em doentes com diabetes mellitoisl te, também, em doentes com
diabetes mellitus tipo 2 avancada, pode-se obsemaa resposta neurogénica
inapropriada a hipoglicemia que se designa comfitiéncia autondmica associada
a diabetes, e que resulta na “néo percepc¢ao” pter ga doente afectado do seu estado
hipoglicémico. Tal resposta inadequada, resultand@ activacao insuficiente ou até de
uma total inactivacdo da resposta neurogénica deaicdpisodios de hipoglicemia
anteriores, que causam uma diminui¢cdo no limiteriof da concentracdo de glicemia
plasmatica ao qual a resposta neurogénica se cefifiAssim, um episédio de
hipoglicemia recente, podendo até ser causado pw hipoglicemia nocturna
assintomatica, reduz a resposta adrenérgica e nbemsis de hipoglicemia num

episddio subsequeritd!® Os mecanismos que causam esta disfuncéo ainde sim
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maioria largamente desconhecidos, mas acreditadge eqvolvam uma resposta
mediada pelo cortisol, e que este actua a nivelSNE€. Contudo o papel e a
importancia relativa do cortisol na génese da digio autondmica associada a
hipoglicemia n&o esta bem definidb.

Outra explicacdo para este fendmeno podera etdaraeada com o facto de episédios
sucessivos de hipoglicemia causarem um aument@prasséo de transportadores de
glicose (GLUT 1) ao nivel da barreira hemato-erlmefao que por sua vez iria
permitir que apesar da reducdo das concentracdgbcdee plasmatica, o transporte
de glicose através da barreira hemato-encefaliamgreecesse mais ou menos
constante. Dessa forma, reduzir-se-ia gradualmetitmite inferior da concentracéo
plasmatica de glicose a que ocorre activacdo aotima) O que por sua vez
contribuiria para a disfungdo autonémica assoc@tigpoglicemia. Mais uma vez os
dados acerca desta teoria s&0 contrové?sos.

Existem evidéncias que para além dos episédiosigimlicemia recentes, também
situacdes de hipoglicemia que ocorrem durante o sardurante a pratica de exercicio
fisico podem estar associadas ao aparecimentostiangio autonémica associada a
hipoglicemia.

Assim, nestes doentes, a deficiéncia de secrecdasdéna endégena com niveis
desregulados de insulina exdgena (1° mecanismeefésa), a auséncia de resposta
contra-reguladora do glucagon (2° mecanismo desdgfe uma reduzida resposta
adrenérgica e dos sintomas autonomicos (3° mecaniEmdefesa), constituem os
elementos-chave da insuficiéncia autonémica assacia diabetes. Contudo, estes
episédios podem ser revertidos com uma cuidadatarizaicdo dos niveis de glicemia

e evitando concentracdes de glicose plasméticarbaikas.



Tabela 3 Sinais e sintomas da hipoglicemia
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Sintomas Neuroglicopénicos
Sensacdo de calor, fraqueza, confusdo e dificuldideoncentracdo, astenia, lipotimia,

dificuldade em falar, visdo distorcida

Sintomas Autondmicos

Sudorese, fome, parestesias, tremor, palpitaciisgdade e nervosismo
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ABORDAGEM DIAGNOSTICA

As manifestacdes de hipoglicemia sé@o inespecificaariam de pessoa para pessoa,
podendo também sofrer variagcbes no mesmo indivdduongo do tempo.

A triade de Whipple (sinais e sintomas consisteces hipoglicemia, concentracao de
glicose plasmética baixa e resolucéo da sindrommeccaumento da glicose plasmética
apos administracao), € a melhor e mais sélida eeidépara o diagnostico de
hipoglicemia. O diagnéstico de hipoglicemia ndoetévser baseado unicamente nas
medicdes da glicose plasmatica, a ndo ser que esf@sn inequivocamente
subnormais. De acordo com aquilo que foi exposterammente nesta revisao, torna-
-se claro que ndo existem valores especificos edsfimitados a partir dos quais se
pode esperar que os sintomas de neuroglicopeniaaatoou pelo contrario que nao
ocorram. Assim, embora em individuos saudaveisomsias de neuroglicopenia
ocorram normalmente quando se atingem valoresicesglabaixo dos 55 mg/#f*"

tal pode nao se verificar em individuos diabétivas controlados, em que pode haver
sintomas de neuroglicopenia com concentra¢cdeswjies mais altas:® ou por outro
lado em individuos diabéticos muito bem controladogos sintomas se podem
manifestar com concentrages muito mais baifas.

Contudo, de uma forma geral existem alguns intesvale valores de glicemia que
ajudam o clinico a estabelecer a necessidade dmi@fénvestigacfes adicionais para
um possivel episédio de hipoglicemia. Desta formadores de glicemia plasmatica
superiores a 70 mg/dl apés uma noite de jejum sasiderados normais, valores entre
0os 54-70 mg/dl sugerem hipoglicemia, e aquelesxabdbs 54 mg/dl, indicam

hipoglicemia de jejum.
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E de ter em atencdo, a possibilidade de se vesdfitaniveis falsamente baixos de
glicose plasmatica devido a condi¢cdes que resuttem consumo de glicose pelos
elementos figurados do plasma (pseudohipoglicersi)acdo que é particularmente
comum em casos de leucocitose, policitemia, troibd®eE ou pela demora no
processamento da amostra.

Todos os pacientes com hipoglicemia de jejum regnarma abordagem diagnéstica
gue clarifigue a causa ou 0 mecanismo desta candica

A figura 1, representa o algoritmo de abordagengrdistica do paciente com

hipoglicemia.
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Figura 1. Algoritmo diagnético para doentes suspeitos de hipoglic..

Adaptado de: Cryer PEO08 Glucose homeostasis and hypoglycemia. In: évbarg HM, Melmed S, Polonsky KBarsen PR, eds. William§extbook

of Endocrinology 11th ed. Philadelphia: Saundensngorint of Elsevier, Inc.; 1503-1533
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ABORDAGEM TERAPEUTICA

Para além de reconhecer e documentar os sintomhgpaoglicemia e de actuar de
forma urgente nos casos em que isso se torne A€cess adequado e eficaz
tratamento da hipoglicemia requer em primeiro lugam diagnéstico ou
esclarecimento exacto acerca do mecanismo fisildggto subjacente, sendo depois
possivel adoptar medidas adequadas para minimizagliminar o risco de nova
ocorréncia.

Tendo em conta a vulnerabilidade do SNC a hipogliaeprolongada, a glicemia
plasmatica devera ser aumentada assim que pogex@l niveis normais, e uma
possivel recorréncia de hipoglicemia devera seadai

Porque se trata de um episddio limitado no tempdiipaglicemia pds-prandial
(reactiva) normalmente ndo requer um tratamententey mas sim a adopcao de
medidas preventivas como refei¢fes ligeiras e &etgs ao longo do dia.

Contrastando com a hipoglicemia pds-prandial, adlipemia de jejum requer por sua
vez uma terapia adequada e duradoura, tendo em ocoptocesso fisiopatoldgico
subjacente.

Sempre que possivel, a presenca de hipoglicemex@leer documentada antes de ser
instituida a terapia, e a resposta a terapia de@réeguida por medicdes frequentes
da glicose plasmética. Na auséncia de uma respagtaiavel ao tratamento 15
minutos apoés este ter sido instituido, dever-smégoler a uma nova administracao, e
a monitorizacdo da glicose plasmatica, assim comfusdo intravenosa de glicose.
Apesar da normal recuperacdo rapida de funcdoqute do sistema nervoso central,
aquando da instituicdo de terapia para repor agesinormais de glicemia, tal pode

ndo suceder em casos em que esteja presente ura edmbral, por exemplo, sendo
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nesse caso a recuperagdo mais prolongada. Um eftadoonsciéncia durante mais
de 30 minutos apds a elevacdo das concentracdgbcdse para niveis normais é
designada como coma pdés-hipoglicémico, e costumaratado com a administracdo
de manitol (40 g em solucdo de 20% durante 20 é)ubu dexametasona (10 mg),
ou ambas, sempre com a manutencdo de niveis demidicdentro dos valores
normais'*

O tratamento definitivo das hipoglicemias de jejigquer a correc¢cdo do mecanismo
fisiopatoldgico subjacente, sempre que isso fosipet Quando tal ndo for possivel
dever-se-a providenciar um aumento do aporte deggliexdégena ou um aumento da
producao da glicose enddgena e uma menor utilizdedglicose por aqueles tecidos
gue ndo sdo exclusivamente dependentes de gliedgda a compensar a anomalia
fisiolégica verificada. Tais medidas podem ser egnglas através da realizacdo de
pequenas refeicdes frequentes ao longo do dia.l@malnstancia, infusGes gastricas
nocturnas deverdo ser utilizadas para evitar ejpis@ hipoglicemia nocturnos.

O tratamento da hipoglicemia causada pela adnagiir de farmacos é limitado no
tempo pela duracdo de ac¢do do respectivo farnm@ceeu tratamento € simples:
descontinuacdo do farmaco em causa, aumento danggicaatravés da administracdo
de glicose, e adequacéo da dose do farmaco paandénatos futuros.

A hipoglicemia de jejum relacionada com hiperingisiino enddégeno pode ser curada
através de intervencdo cirdrgica direccionada aocd@m do insulinoma. Se tal
procedimento nado fér possivel devido a presencandistases, ou por nao se
conseguir individualizar a leséo, recomenda-sdiaagdo de diazéxido que aumenta a
concentracdo de glicose plasméatica através dassfrela secrecdo de insulina (100-
800 mg m adultos, e 5-30 mg/Kg/dia em crian§dsiEste farmaco liga-se com grande
afinidade a albumina plasmatica, e tem uma senai-pidsmatica de 20 a 30 horas.

Quando administrado de forma rapida através desdofuintravenosa apresenta
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potencial hipotensivo, por isso recomenda-se gjzeagiministrado por via oral ou em
infusdo intravenosa lenta. Um potencial efeito astveleste farmaco é a possibilidade
de causar retencdo de sddio. A co-administracaandediurético tiazidico podera
limitar esse efeitd® Outros possiveis tratamentos seriam a administradé
octréotido ou bloqueadores dos canais de calcio.

O tratamento da hipoglicemia relacionada com neggsadas células ngoenvolve a
adopcdo de medidas temporizadoras enquanto se daguatamento definitivo
(médico, cirtrgico ou radioterapéutico). Tais medidonsistem na administracdo de
glucocorticoides ou de hormona do crescimento, t§oe a capacidade de aliviar a
hipoglicemia.

A hipoglicemia que resulta da deficiéncia em glueticoides é tratada com terapia de
substituicdo hormonal.

O tratamento da hipoglicemia resultante de condigd@mo: sépsis, insuficiéncia
cardiaca, renal e hepatica é feito intervindo-d@es@ processo base, e adoptando
medidas de manutencdo da glicemia dentro de intsrvadequados através da
monitorizacdo e infusdo de glicose quando necessari

Nos pacientes diabéticos a maioria dos episoditec@delos de hipoglicemia podem
ser resolvidos com administracdo oral de sacamsmpto em pacientes medicados
com inibidores da alfa-glicosidase, que devem ingglicose ou receber soro
glicosado ou glucagon. A dose recomendada é dedkbgiicose para adultos ou 0.3
g/Kg em criangas. Contudo a resposta a esta imgdioeé temporaria, pelo que se
aconselha assim que possivel a ingestdo de umeaefmista mais substancial. Nos
individuos hipoglicémicos que por motivos de aljicado estado de consciéncia nédo
se encontrem em condi¢Bes de ingerir alimentosetidhs caldricas sob o risco de
aspiracdo pulmonar, deve-se proceder a infusdoode glicosado. Também a

administracdo de uma injec¢do subcutédnea ou infreutar de glucagon pode reverter
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a hipoglicemia de forma temporaria, sendo a dtzelard em adultos de 1 mg e em
criancas de 1png/Kg. Doses mais pequenas (ifYkg) em criancas com menos de 2
anos também sao eficazes, e produzem menoressefeiterais (ndusea e vomito).
Além de estimular a secrecdo de insulina, o glutagode ter mais utilidade na
diabetes tipo 1 que na diabetes tipo 2. Noentaat@ccdo hiperglicemiante do
glucagon tem como base a utilizacdo das reseryagibas de glicose, que em alguns
casos podem estar esgotadas como por exemplo éentgacalcodlicos, mal nutridos,

com insuficiéncia hepatica ou cirréticos.
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CONCLUSAO

A hipoglicemia tem muitas etiologias possiveis mam dlvida a mais comum é
iatrogénica associada ao tratamento da diabete$itusetipo 1 e 2 (insulina,
sulfonilureias), ou a ingestéo de alcool.

De um ponto de vista clinico, esta sindrome é malhmcterizada e consistentemente
diagnosticada através da presenca da triade depW&hip

Em todos os episodios de hipoglicemia o clinicceti@weterminar a sua causa e o seu
mecanismo fisiopatolégico, com o objectivo de pderea uma abordagem terapéutica
adequada. Todas as hipoglicemias de jejum careeenmth adequada investigacdo
relativamente a sua causa. A determinacdo da @@olwu do mecanismo
fisiopatoldgico da hipoglicemia pode ser desvendsdavés da utilizacdo dos passos
ilustrados na figura 1 (algoritmo diagnéstico pdwantes suspeitos de hipoglicemia).
A rapida e eficaz normalizacdo dos niveis de gliagmlasmatica € a primeira atitude
terapéutica perante o individuo hipoglicémico. @sagquente estudo diagndéstico do
doente afectado por crises de hipoglicemia e caesgmento da causa especifica
responsavel pelas mesmas crises, devera motivarinter@encao terapéutica mais

especifica e definitiva.
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