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Hipoglikemija se definiSe kao niska vrednost glukoze u plazmi koja je dovoljna da dovede do neuroloskih oste-
¢enja. U novorodenakom uzrastu, incidenca se krece 0.4-11.4%. Etioloski, niske vrednosti glukoze u plazmi, mogu nas-
tati kao posledica hormonalnih, metabolic¢kih poremecaja; visokih doza insulina, trovanja lekovima, oboljenja jetre ili
sistemskih poremecaja. Najcescéi uzrok trajnih i produbljenih hipoglikemijskih stanja u neonatalnom uzrastu je kon-
genitalni hiperinsulinizam, nastao kao posledica hiperplazije i/ili adenoma ¢elija pankreasa. U uzrastu izmedu druge i
pete godine Zivota, kao najcesci oblik hipoglikemijskih stanja navodi se ketotska hipoglikemija sa ogranicenom kolici-
nom supstrata. Dijagnosticki kriterijumi obuhvataju biohemijsku povrdu niskih vrednosti glukoze u serumu i/ili visoke
vrednosti insulina, hormonsko ispitivanje ( epinefrin,kortizol, hormon rasta, glukagon), kao i metabolicki skrinining
procesa glukoneogeneze, glikogenolize, poremecaj lipolize i oksidacije masnih kiselina. Terapija je usmerena na pri-
menu supstrata i lekova za brzo postizanje normoglikemije ( voc¢ni sokovi, parenteralno glukoza, dextroza, glukagon,
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kortikosteroidna terapija; u stanjima hiperinsulinemijei diazoksid i somatostatin.
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Hipoglikemija se definiSe kao niska vrednost glu-
koze u plazmi koja je dovoljna da dovede do neuroloskih
ostecenja [1].U tom smislu, hipoglikemijom se smatraju
vrednosti glukoze u serumu < 2.75mmol/l (50 mg/dL) sa
neuroglikopenic¢nim simptomima, ili vrednostima glike-
mije < 2.22mmol/l (40 mg/dL) u odstustvu simptoma. U
neonatalnom uzrastu nije dogovoren apsolutni minimum
normalnih vrednosti glikemije, ve¢ je predlozen nivo
30-45 mg/dL (1.66 -2.50 mmol/l). Koristeci vrednosti <
30 mg/dL kao minimalne u novorodencadi , procenjuje se
da je incidenca hipoglikemija od 0.4% do 11.4%[2].

Sintezom i razgradnjom ugljenih hidrata, dobija se
energija potrebna za vecinu metabolickih procesa u or-
ganizmu. Glukoza je glavni energetski supstrat kod ljudi.
Njeno kontinuirano stvaranje iz unete hrane ili procesom
glukoneogeneze ili glikolizom, omogucen je optimalan
nivo glikemije u krvi.

Homeostaza glukoze kod odojcadi i dece proizilazi iz
gastrointestinalne apsorpcije i deponovanja glikogena,
kao i sinteze glikoze iz metabolickih intermedijatora,
masti i aminokiselina, pod kontrolom hormona i eg-
zogenih faktora kao Sto su stres ili medikamenti[3].

Iz: Gardner G.D, Shoback D., Greenspans basic &
clinical Endocrinology[4]

Hipoglikemijskim efektima insulina suprotstavlja se
dejstvo kontraregulatornih hormona: glukagona, hormona
rasta, kortizola i epinefrina; mehanizmom da aktiviraju
glikogenoliticke enzime, a indukuju enzime glukoneo-
geneze, inhibiranjem preuzimanja glukoze od strane
misica ili procesom mobilizacije aminokiselina iz misica
za glukoneogenezu.

o KONGENITALNI HIPERINSULINIZAM

Hiperinsulinemiiska hipoglikemija kod novoroden-
cadi predstavlja najéeséi uzrok hiperinsulinizma u ranom
detinjstvu. Prvi put je ovo stanje opisano 1938 god, kada
je Laidlow terminom nesidoblastoza opisao fenomen
umnozavanja celija pankreasa.

Nasa prethodna studija [5] pokazala je da, kod
dece, indeks telesne mase, antropometrijske mere,
glikemija i nivo insulina u znacajnoj meri (p = 0:36, p
<0.05) korelisu sa porodjajnom tezinom. Porodjajna
tezina obrnuto je proporcionalna sa nivoom glikoze u krvi
a direktono proporcionalna nivou insulina, Sto ukazuje na
hiperinsulinizam kao etioloski Cinilac; ovi nalazi ukazuju
da je hiperinsulinizam u dece u znacajnoj meri heredi-
tarno i kongenitalno uslovljen.

Kongenitalni hiperinsulinizam je sadasnji naziv koji
obuhvata termine “idiopatska hipoglikemija detinjstva”,
nesidioblasoza, perzistentna hiperinsulinemijska hi-
poglikemija odojéadi (PHHO)[6].




Grafikon 1: Hormonalno-metabolicki mehanizam odrZavanja euglikemijskog stanja
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Iz: Gardner G.D, Shoback D., Greenspans basic & clinical Endocrinology[4]

Ucestalost ovog poremecaja je 1/50000 novorodene
dece, ali u podrucjima sa prisutnim konsangvinitetom in-
cidenca je znatno veca - 1/2500.

Kongenitalni hiperinsulinizam je primarni defect
pankreasnih B-Celija koji dovodi do neadekvatne sekre-
cije insulina [7]. Povisene vrednosti insulina u serumu in-
hibiSu glikogenolizu i glukoneogenezu, a stimulisu
preuzimanje glukoze od strane misic¢a i adipocita.

Prema klasi¢noj klasifikaciji, uzroci hiperinsuline-
mijske hipoglikemije kod odojcadi i dece obuhvataju ne-
sidioblastozu (nesidion, grcka re¢ za ostrvce), hiper-
plaziju B- celija i adenom B -celija. Na osnovu etiopato-
geneze, klasifikacija kongenitalnog hiperinsulinizma
uéinjena je na:

1. Kanalopatije

Afektirana je subjedinica KATP kanala koja se nalazi
u plazma membrani B-celije. Procesom mogu biti zahva-
¢eni sulfonylurea receptor (SUR1) kodirana ABCC8 ge-
nomom kao i kalijumovi kanali (Kir6.2) odredeni KCNJ11
genomom. Kada je zatvoren, KATPdepolarizuje plazma
membranu i dovodi do insulinske sekrecije.

U ovoj grupi,opisuju se dva histopatoloska entiteta:
fokalni i difuzni oblik hiperinsulinizma(HI): fokalni HI je
sporadicni, dok je difuzni oblik odredensa autozomno-re-
cesivnim oblikom nasledivanja[8, 9].

Recesivni oblici HI su posledica homozigotnih mu-
tacija SUR-1 gena (ABCC8) ili blisko i funkcionalno povez-
anog Kir 6.2 gena (KCNJ11) koji se nalazi na hromozomu
11p15.1. Oba gena nose genetski kod za KATP kanale
ukljucene u glikozom posredovano oslobadanje insulina iz
B-celija [10].
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Nekontrolisano oslobadanje insulina posledica je
poremecaja intracelularnih biohemijskih procesa unutar
pankeasnih B- ¢elija (koje stvaraju abnormalne signale za
sekreciju insulina) ili poremecaja transporta katjona kroz
Celijsku membranu. Jasno definisani genski poremecaji
povezani su sa kontrolom sulfonil uree receptora (SUR-1)
ili kalijumskih kanala(Kir6 ili KATP) membrane B-celija i
otkrivaju se kod 30-50% bolesnika. Vecina mutacija
prenosi se autosomno-recesivnim putem, ali su opisani i
dominantni putevi nasledivanja. U formama sa genet-
skom modifikacijama otkriveno je 9 genetskih promena
koje su u korelaciji sa kongenitalnim hperinsulinizmom.
Ova abnormalnost nastaje tokom embrionalnog razvoja u
pojedinac¢noj pankreasnoj celiji, rezultira
proliferativnom monoklonskom lezijom. Kod ove dece
utvrdena je visoka stopa porodi¢nog konsangviniteta
[11].

Jedan od mogucih cinilaca nastanka kongenitalnog
hiperinsulinizma jeste defekt gena za hepatocitni nuk-
learni faktor 4, (NHF4A). NHF4A moze da pomogne
eksperesiju Kir6, koji u interakciji sa peroksizmalnim
proliferativnim aktiviraju¢im receptorom-alfa (PPAR-
alfa). Ovaj oblik HI se nasleduje autosomno dominantno
je diazoksid reaktivan. Kod bliskih rodaka moze se mani-
festovati neki oblik MODY 1 oblik dijabetesa [12].

2. Enzimopatije

Enzimski poremecaji ukljuuju poremecaje glu-
kokinaze kodirane GCK genomom, glutamat dehidro-
genaze ili GDH odredene GLUD1 genom (HI/HA sin-
drom)[13], L-3-hydroksiacil-CoA dehidrogenaze (SCHAD)
kodirane HADH genom .



Glavni uzrok hipoglikemije u hiperinsulinizmu je
povecana potrosnja glikemije u perifernim tkivima.
Pored toga, hiperinsulinemija inhibise razgradnju trigli-
cerida i oksidaciju masnih kiselina Sto smanjuje stva-
ranje i dostupnost ketona. Na taj nacin se mozdane
celije kao i sve ostale celije u organizmu liSavaju alter-
nativnih izvora energije. Stoga je hiperinsulinemijska hi-
poglikemija obi¢no pracena teskim poremecajima funk-
cije nervnog sistema sa konvulzijama koje se Cesto po-
navljaju u relativno kratkom razmaku nakon obroka [14].

KLINICKA SLIKA

Simptomi hipoglikemije zavise od uzrasta deteta i
njegove reakcije na niske vrednosti glukoze u plazmi,
krecuci se od asimptomatskih stanja koja se dijagnosti-
kuju rutinskom laboratorijskom obradom do nalazom
niskih vrednosti glukoze u Zivotno ugrozavajucoj komi ili
epileptickom statusu.

Tokom neonatalnog perioda, hipoglikemijska stanja
se prepoznaju apatijom, apneom, hipotermijom, hipo-
tonijom muskulature, tremorom prstiju. Teske hi-
poglikemije se manifestuju konvulzivnim napadama kod
viSe od polovine pacijenata. Prva grupa simptoma
nastaje zbog aktivacije autonomnog nervnog sistema i

oslobadanja epinefrina: anksioznost, znojenje, tahi-
kardija, bledilo, drhtavica, slabost, mucnina. Druga
grupa simptoma nastaje kao posledica smanjenog

iskoris¢avanja glukoze u mozgu (cerebralna glikopenija) i
obicno je udruzena sa sporim padom glukoze u krvi:
simptomi su glavobolja, konfuzija, nemogucnost koncen-
trisanja, ataksija, letargija, somnolencija, vrtoglavice...

Dijagnosticki kriterijumi hiperinsulinizma ukljucuju:

o Glikemija naste i/ili glikemija nakon obroka <
2.5 - 3 mmol/l

» Neadekvatno visoke vrednosti insulina i C-pep-
tida. Koncentracija insulina u plazmi veca od 10uJ/ml,
udruzena sa koncentracijom glikoze u krvi jednakoj ili
nizoj od 2.22mmol/l. Stanje hiperinsulinizma karakterise
indeks izmedu koncentracije glukoze (mg%) i insulin
(uJ/ml) u krvi manji od 4, odnosno koncentracija insulin
u plazmi veca od 10 pJ/ml, udruzena sa koncentracijom
glikoze u krvi jednakoj ili nizoj od 2.22mmol/l, (40mg%),
jasno ukazuje na hiperinsulinemijsko stanje [15].

» Povecanje nivoa glukoze vise od 1.7 mmol/L (30
mg/dL) za 30 - 40 minuta nakon IM ili IV primene 1 mg
glukagona. Insulin pospesuje deponovanje glikogena i
sprecava njegovo koris¢enje. Kada se primenom gluka-
gona poveca nivo glukoze u krvi, to ukazuje na hepatic¢ku
razgradnju glikogenskih skladista, uprkos tome Sto su ta
skladista prethodno trebalo da budu iscrpljena usled hi-
poglikemije. Ovo se deSava zbog toga Sto zajedno sa hi-
poglikemijom postoji i hiperinsulinemija, a insulin spre-
cava iskoriscavanje glikogenskih skladista.

o Niske vrednosti ketonskih tela u plazmi i urinu
kao i nizak nivo slobodnih masnih kiselina u plazmi u
stanjima hipoglikemije (insulin inhibise lipolizu) [16].

Najspecificniji dijagnosticki kreterijum hiperinsu-
linemije jeste stopa infuzije glukoze potrebna za
odrzavanje nivoa glikemije iznad 3mmol/l. Primena in-
fuzije glukoze vece od 10mg/kg za odrzavanje glikemije
iznad 2.6-3mmol/l ukazuje na insulinom izazavanu hi-
poglikemiju. Ovaj prag infuzije se smanjuje s godinama:
7mg/kg/min u 5-0j godini Zivota i 4mg/kg/min kod odra-
slih. Zaista, vec¢ina hormona (kortizol, hormone rasta,
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glukoagon, adrenalin..) deluju na stimulaciju hepaticke
glikogenolize i glukoneogeneze. Tako, ako hipoglikemija
perzistira i prilikom primene 10mg/kg/min insulina, mo-
guci mehanizam nastanka nizih vrednosti glikemije jeste
povisen insulin u krvi.Arvin Sood i sar. u radu objavljenim
2003 god. [17], navode da u stanju hipoglikemije,
postoje i drugi biohemijski poremecaji u obliku hipokal-
cemije, hipomagnezijemije i hiponatremije. U nasoj
studiji, na grupi od 60-oro gojazne dece, nalazimo niske
vrednosti magnezijuma, a hiperglikemiju kod 36% ispiti-
vane dece [18].

Elektroencefalogramski zapis (EEG), kod dece koja
su pretrpela hipoglikemijska stanja pokazuju karakteris-
ticne promene. Najveéa oStecenja neurona su u
povrsnom cerebralnom korteksu, nukleusu kaudatusu,
zupcastom girusu kao i na nivou hipokampusa. Klinicke
posledice se opisuju od diskretnih kognitivnih poreme-
¢aja do mikrocefalije, mentalne retardacije i produbl-
jenih epilepti¢nih napada [19].

Genetska ispitivanja -omogucavaju diferencijaciju
fokalne ili difuzne forme nesidioblastoze.

Dijagnoza difuzne forme bolesti je definitivha uko-
liko se nadu dve mutacije u ABCC8 ili KCNJ11 genu, ili
mutacija nekog drugog gena usklopu hiperinsulinizma.

Fokalni oblik bolesti je verovatan ukoliko se utvrdi
mutacija ABCC8 ili KCNJ11gena. Genetska ispitivanja u
tom slucaju nisu dovoljna ako nedostaje sekundarna mu-
tacija. Ukoliko je pacijent nosilac mutacije na KATP
kanalu, neophodna je potvrda pozitronskom emisionom
tomografijom (PET skenom), radi utvrdivanaj forme
bolesti.

Antenatalna dijagnoza se preporucuje u porodicama
sa Cestim izolovonim hiperinsulinizmom, kada je mu-
tacija identifikovana kod probanda. Testiranje se bazira
na molekularnoj analizi bioptiranih horionskih Cupica ili
aspiriranoj amnionskoj tec¢nosti [20].

8F-fluoro-L-DOPA (PET) dijagnostiska

Pozitronska emisiona tomografija (PET) omogucava
preciznu dijagnozu fokalnih lezija (u 75% pacijenata) i
daje 100% pouzdanost lokacije promena. Ova metoda je
sigurnija ukoliko se primenjuje sa CT-angiografijom [21].

Genetska ispitivanja kao i PET-sken dijagnoza su es-
encijalni u razlucivanju terapijskih pristupa kod paci-
jenta od kojih ne postoji dobar terapijski odgovor na
primenu diazoksida.

TERAPIJA

Glukagon je terapijski izbor u hitnom tretmanu oz-
biljnih hipoglikemijskih stanja , ali nije lek izbora za
dugotrajnu upotrebu. Primenjuje se intramuskularno, in-
travenski. ili supkutano, kao i preko centralnog venskog
katetera za kontinuiranu glukoznu infuziju.Kontinuiranani
i.v. glukagon (1 do 2 mg) moze biti dodat u terapiji, kada
i pored maksimalne brzine infuzije glukoze postoji nesta-
bilna vrednost glikemije u serumu [22].

Diazoksid je antihipertenziv i antidiuretik iz grupe
benzotiazidina. Mehanizam njegovog dejstva je da otvara
KATP kanale ¢ime inhibira sekreciju insulina. Pocetna
doza je je 5-15mg/24c¢asa (kod novorodenadi) ili 3-
8mg/kg/24cCasa [23]. Nezeljeni efekat ovog leka je hiper-
trihoza koja se javlja kod manjeg broja korisnika. U vrlo
malom procentu, a pre svega kod novorodencadi moze da
se razije pluéna hipertenzija i/ilisrcana insuficijencija,
kao posledica primene diazoksida [24].

2018; 47 (1-2) 67-73




Analozi somatostatina: Oktreotid se preporucuje kod
pacijenata sa neadekvatnim terapijskim odgovorom na
primenu diazoksida. Preporucene doze leka su 15-50
pg/kg/pro dosis Tahifilaksa moZe da oganici upotrebu
ovog leka; najcesce se javlja 24-48 sati od pocetka nje-
gove primene. Ostali nezeljeni efekti njegove primene
su povracanje, dijareja, abdominalna distenzija. Simp-
tomi najcesce spontano prestaju [25].

Hirursko lecenje se preprucuje u slucaju fokalnih
oblika bolesti kada su medikamenti nedovoljni za
odrzavanja stanja normoglikemije. Polovina pacijenata
sa fokalnim oblikom bolesti moze se izleciti hirurskom re-
sekcijom obolelog dela pankreasa [26].

Difuzni oblik hiperinsulinizma zahteva skoro potpuno
pankreatektomiju, ostavljajuc¢i samo mali trougao pank-
reasnog tkiva koje se proteze od duodenuma do zajed-
nickog zucnog kanala. Kod vise od polovine operisanih
pacijenata i pored operacije perzistira uporna hipoglike-
mija, a kod 20 % operisanih pacijenata nastaje insulin
zavisni dijabetes. Posle operacije, neophodna je
dozivotna supstitucija enzima egzokrinog pankreasa.

KETOTSKE HIPOGLIKEMIJE (sa ogranicenom koli¢inom
supstrata)

Etiologija ketotskih hipoglikemija moze biti defekt
na bilo kom nivou katabolizma proteina, oksidativne
deaminacije amino kiselina,transaminacije, ili poreme-
¢aj na nivou sinteze alanina. Retko, urodeni poremedaj
metabolizma masnih kiselina prezentuje se kao ketotska
hipoglikemija[27].

Danas se smatra da u osnovi “ketotske hipoglike-
mije” ne postoji nikakva specificna abnormalnost u me-
tabolizmu glikoze, nego ona predstavlja jedan kraj nor-
malne distribucije tolerancije na gladovanje u opstoj
populaciji dece [28].Stresom indukovana sekrecija kor-
tizola i kateholamina dovodi do povecanog oslobadjanja
slobodnih masnih kiselina iz tkivnih depoa (pre svega iz
visceralnog masnog tkiva) i njihovo iskoris¢avanje za do-
bijanje energije u hepatocitima [29] pri ¢emu nastaju ke-
tonska tela.

Tabela 1. Uzroci hipoglikemije sa ketozom

Bolest deponovanja gliko-
gena (GSD Tip I, Ill, VI, and
1X)

Poremecaji glukoneogeneze
(deficit fruktozo 1,6-bifosfat
)

Fanconi-Bickel sindrom(GSD
X1)

Adrenalna insuficijencija Hipopituitarizam

Deficit acetoacetil CoA
tiolaze

Deficit sukcinil-CoA:3-ok-
soacid CoA-transferaze

Deficit glikogen sintetaze
(GSD 0)

Galaktozemija Ketonurija bocno granatih

amino-kiselina

Preuzeto izIndian Journal of Emergency Pediatrics
Leena Priyambada et al. [30](Idiopathic) Ketotic hypo-
glycemia in children

Hipoglikemija udruzena saendokrinim deficitom
obicno je uzrokovana adrenalnom insuficijencijom sa ili
bez udruzenog deficita hormona rasta. Hipoglikemija u
ovom poremedaju moze biti izazvana smanjenjem en-
zima glukoneogeneze, povecanom potrosnjom glukoze
zbog odsustva antagonistickih efekta hormona rasta na
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insulinsku aktivnost, ili snizenom nivou supstrata en-
dogene glukoneogeneze kao Sto su alanini laktat.

Ketonurija bocno granatih amino kiselina (bolest sa
mirisom urina na javorov sirup) se karakterise epizodama
hipoglikemije koje nastaju kao posledica visokih vred-
nosti leucina, a smanjene produkcijom alanina kao sup-
strata za glukoneogenezu.

Bolest skladistenja glikogena je nasledni metabolicki
poremecaj koji uzrokuje jedan ili vise enzima (glukozo-6-
fosfataza, hepti¢na fosforilaza-8 kinaza...) ukljucenih u
process sinteze glikogena. Do sada je opisano 12 oblika
glikogenoza, sa strukturnim poremecajem sintetisanog
glikogena[31].

Ketotska hipoglikemija zbog ogranicenog supstrata
je najceséi oblik hipoglikemije u uzrastu malog deteta,
koja se odlikuje relativnom nesposobnoscu odrzavanja
normoglikemije tokom produzenog gladovanja. Obic¢no
se ispoljava u periodu izmedu 18 meseci i 5 godina sta-
rosti deteta. lako moZe postojati od rodenja, poremecaj
se najées¢e manifestuje u vreme kada je dete izlozenu
stresu (infekcije, intenzivna fizicka aktivnost...) ili pe-
riodu restrikcije unosa kalorija. Spontana remisija se
desava u uzrastu 8-9 godine deteta i moZe da se objasni
povecanjem miSi¢ne mase, Ciji je rezultat porast snab-
devanja endogenim substratom i relativno smanjenjenom
potrebom za glukozom.

Ova deca su uglavnom, niske visine, smanjene
misicne mase; najvedi broj je roden sa malom poroda-
jnom tezinom a u neonatalnom uzrastu su imali neki ob-
lik  hipoglikemijskih stanja[32]. U klasicnim opisima
bolesti dobijaju se podaci da dete ima los apetit ili u
potpunosti izostavi vecernji obrok, tesko se budi nared-
nog jutra, da bi ve¢ u prepodnevnim satima ispoljilo
poremecaj svesti i/ili konvulzije. Kod te dece, obicno je
za nastanak hipoglikemije, dovoljno da gladuju 12-18
sati, a kod zdravog deteta, obicno je potrebno
izostavljanje obroka 36 sati[14].Nivo ketona u krvi je, u
najvecem broju slucajeva samo umereno povisen, ali u
slucaju izrazenog dejstva kontraregulatornih hormuna u
intenzivnom stresnom stanju, moze nastati i prava keto-
acidoza. Ketoacidoza kod dece i adolescenata moze biti
povezana sa ketoacidozom[33].

Preporucena ishrana ove dece su peciva od razi,
celog crna zitarica i pirinca, krompir, sve vrste povréa i
voca, jogurt sa 3.2% masti, posna mesa (pilece, telece,
curece) sto je ishrana koja se preporucje i deci obolele
od tipa | Secerne bolesti [34].

DIJAGNOZA

Klinicka dijagnoza se zasniva na tri kriterijuma:
1. Serumska hipoglikemija

2. Prisustvo ketonskih tela u krvi i urinu

3. Vrednosti alanina u plazmi

Nivo alanina u plazmi je znacajno smanjen kod dece
sa ketotskom hipoglikemijom. Alanin je jedina aminok-
iselina koja je znacajno snizena kod ove dece. Parenter-
alnom primenom alanina dolazi do brzog porasta koncen-
tracije glukoze bez promena u nivoima laktata i piruvata.
Ovo ukazuje da postoji defict u procesu glukoneogeneze
[35].

Za vreme potvrdene hipoglikemije postoje udruzene
ketonurija i ketonemija; koncentracija insulina u plazmi
ocekivano je niska, 5-10pU/ml ili manje, pa se time
iskljucuje hiperinsulinemija. Ketogena provokativna di-
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Tabela 2. Terapijski pristup u hipoglikemijskim stanjima

Dus (narandza/jabuka)
Dextroza

Bolus

novorodence:

Dete:

Glukoza

Glukagon

Novorodence:

Odojée/Predskolsko/Skolsko dete:
Diazoksid

Novorodence:

Dete:

Adolescent:
Oktreotid

15-50 pg/kg/pro dosis/na 6 h; sc
Hidrokortizon

2.5 mg/kg iv (maximum 100 mg)

Pronizon
1-2mg/kg/24h
Legenda
Iv=intravenski
Po=peroralno
Sc=subkutano
lo=intraosalno

im=intramuskularno
Cvk=centralni venski kateter

Ng=nazogastricne sonde

jeta, ranije koris¢ena kao dijagnosticki test, nije neo-
phodna za postavljanje dijagnoze, jer i samo gladovanje
provocira epizode hipoglikemije sa ketonurijom i ke-
tonemijom unutar 12-18 sati kod osetljivih osoba.
Dijgnoza ovog oblika hipoglikemija se bazira na
klini¢koj slici, kao i iskljucivanju ostalih metabolickih i
homonalnih uzroka niskih vrednosti glikemije sa ketozom.
Test tolerencije glukoze, nivo insulina, C-peptida, alan-
ina, vrednost kortizola kao i somatotropnog hormona su
neophodni za iskljucivanje drugih uzroka hipoglikemije.

TERAPIJA

Terapija ketotske hipoglikemije se zapocinje pravil-
nim nacinom ishrane. U odojackom uzrastu, neophodni su
¢es¢i podoji/ mleéni obroci. U detinjstvu, poslednji
obrok sa dovoljno ugljenih hidrtata daje se neposredno
pre odlaska na spavanje deteta. U toku infekcije deteta
neophodan je pregled urina na ketonska tela, cije pris-
ustvo prethodni nastanku hipoglikemijskih stanja .

U stanjima hipoglikemije sa razvijenom klinickom
simptomatologijom, primenjuje se parenteralno dek-
stroza u dozi od 0.2g/kg (2ml/kg 10% rastvora dekstroze)
u toku jednog minuta. Nivo glukoze u serumu treba

LITERATURA

Uvk=umbilikalni venski kateter

10-20 mL/kg po/ng

D1oW 5-10 mL/kg iv/io
D2sW 2-4 mL/kg iv/io
6-8mg/kg/min iv
8-15mg/kgmin  cvk; uvk
0.3 mg/kg iv/im/sc

1 mg iv/im/sc

3-5 mg/kg po/iv (za 30 min.)
1-3 mg/kg po/iv (za 30 min.)
300 mg po/iv (za30 min.)

proveriti 15 minuta od pocetka terapije. Ako hipoglike-
mija perzistira, terapiju nastaviti sa 5ml/kg, 25%
rastvora dextrose[36].
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HIPERINSULINEMIA AND KETOTIC HYPOGLYCEMIA AS THE MOST COMMON FORMS OF HYPOGLYCEMIC STATES IN CHILDHOOD
Markovic¢-Jovanovi¢ Snezana 1, Jovanovi¢ Aleksandar 2, Odalovic Dragica 1, Miti¢ Jadranka 1, NikCevic¢ Vanja 3, Peri¢ Vladan 2
1 Medical faculty Pristina, Kosovska Mitrovica

2 Health Center Pristina, Gracanica

SUMMARY

Hypoglycemia is defined asplasma glucose level sufficiently low to result in neurological damage. In the new-born age, the incidence
of hypoglycemia ranges from 0.4-11.4%. Etiologically, low levels of plasma glucose can result from the hormonal or metabolic disor-
ders; high doses of insulin, drug poisoning, liver disease or systemic disorders. The most common cause of severe and permanent hy-
poglycemia in the neonatal age group is congenital hyperinsulinism - the result of pancreatic cells hyperplasia and/or adenoma. Be-
tween two and five years of age, the most common form of hypoglycemic state is ketotic hypoglycemia of childhood, caused by lim-
ited amount of substrate. Diagnostic criteria include biochemical confirmation of low of glucose and/or high insulin levels, blood
hormone testing (epinephrine, cortisol, growth hormone, glucagon levels), as well as metabolic screeningfor gluconeogenesis, glyco-
genolysis, and lipolysis disorders and disarrangements of fatty acid oxidation. Therapy is directed towards the substrate supplemen-
tation and the application of medications and fuels aiming atrapid attainment of normoglycemia (fruit juices, parenterally applied
glucose and dextrose, glucagone, corticosteroid therapy); diazoxide and somatostatin therapy is indicated for patients with hyperin-
sulinemia.

Key words: hypoglycemia, hiperinsulinemia, ketotic hypoglycemia, convulsions

2018; 47 (1-2) 67-73




	13

