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Sazetak

Hipoglikemija u novorodencadi

Ana Simek

Glukoza potrebna za rast fetusa prolazi transplacentarno olakSanom difuzijom te
koncentracija GUK-a u fetusa iznosi oko 3 mmol/L tj. 70% koncentracije GUK-a majke.
Nakon rodenja, presijecanjem pupcane vrpce, prestaje kontinuirana opskrba novorodenceta
glukozom te ono prolazi kroz razdoblje metabolic¢ke prilagodbe s ciljem uspostave vlastite
homeostaze glukoze. U neke novorodencadi ova prilagodba moze biti otezana te se u njih
razvija rana adaptacijsko-tranzicijska hipoglikemija. Hipoglikemija moze nastati i kao
posljedica poremecene sekrecije inzulina, kortizola i/ili hormona rasta ili poremecaja
metabolickih puteva glukoze, glikogena i masnih kiselina. Klini¢ka slika hipoglikemije je
nespecifina, varijabilna te karakterizirana simptomima koji nastaju kao odgovor na
nedostatnu opskrbu tkiva i organa (ponajprije mozga) glukozom. Hipoglikemija u
novorodenackoj dobi je hitno stanje koje zahtijeva brzu intervenciju s ciljem §to brze
uspostave euglikemije kako bi se minimalizirala vjerojatnost pojave dugoro¢nih neuroloskih
oSte¢enja. Do danas nije postignut konsenzus oko definicije hipoglikemije tj. hipoglikemiju
nije moguce definirati kao jedinstvenu koncentraciju ili raspon koncentracija GUK-a. U
nedostatku precizne definicije, Odbor za fetus 1 novorodencad americke akademije za
pedijatriju (Commitee on the Fetus and Newborn — American Academy of Pediatrics) izdao je
prakti¢an vodi¢ za probir 1 lijecenje hipoglikemije u novorodencadi tijekom prvog dana
zivota. LijeCenje hipoglikemije zasniva se na koncentraciji i trendu kretanja glukoze,
klini¢kim simptomima i odgovoru na hranjenje. Rezultati istrazivanja dugoro¢nog ishoda
novorodencadi koja je imala hipoglikemiju pokazuju da je trajno neurolosko oSte¢enje CeSce
prisutno u onih s teSkom, simptomatskom hipoglikemijom pra¢enom konvulzijama, dok se u
novorodencadi s blagom, asimptomatskom hipoglikemijom ne nalazi trajnih neuroloskih

oStecenja.

Kljucne rijeci: hipoglikemija, novorodence, neurolosko ostecenje



Summary

Neonatal hypoglycemia

Ana Simek

Glucose used by fetus is supplied from maternal circulation via facilitated diffusion across
placenta. Fetal blood glucose concentration is approximately 70% of the maternal value. After
birth, by clamping the umbilical cord, newborn’s continuous glucose supply stops, and the
newborn goes through a period of metabolic adjustment in order to establish its own glucose
homeostasis. In some newborns, metabolic adjustment may be inadequate, and those children
develop transient hypoglycemia. Hypoglycemia can also be caused by disrupted secretion of
insulin, cortisol and/or growth hormone, or by disorders of glucose, glycogen or fatty acid
metabolism. Clinical presentation of hypoglycemia is often unspecific and variable. Clinical
signs and symptoms of hypoglycemia develop due to inadequate glucose supply of tissue and
organs (primarily brain). Neonatal hypoglycemia is pediatric emergency which requires
prompt intervention in order to quickly achieve euglycemia and avoid neurodevelopmental
impairment. Studies did not show any unified definition of hypoglycemia yet i.e. neonatal
hypoglycemia cannot be defined as single concentration or range of concentrations of blood
glucose. In the absence of unified definition, Commitee on the Fetus and Newborn —
American Academy of Pediatrics published guidelines for screening and treatment of
hypoglycemia in newborns during the first day of life. Treatment of hypoglycemia is based on
values of blood glucose concentration, clinical symptoms and newborn’s response to feeding.
Studies of long-term neonatal hypoglycemia outcome have shown that neurodevelopmental
impairment is more often present in children who experienced severe, symptomatic
hypoglycemia followed by convulsions whereas those who experienced mild, asymptomatic

hypoglycemia do not develop neurodevelopmental impairment.

Key words: hypoglycemia, newborn, neurodevelopmental impairment



1. Uvod

Termin ,,hipoglikemija“ koristi se od 19. stolje¢a, dolazi iz starogrékog vmoyAviauptia,
hypo-, glykys, -haima i u doslovnom prijevodu ozna¢ava nisku razinu Secera u krvi.
Hipoglikemija je u novorodencadi prvi puta zabiljezena davne 1911. godine, ali je tek
Sezdesetih godina proslog stolje¢a povezana s pojavom cerebralnih napadaja i trajnih
neuroloskih ostecenja. (1,2)

U dana$nje vrijeme, odredivanje koncentracije glukoze u krvi (GUK) jedna je od
najc¢escih laboratorijskih pretraga u neonatologiji s ciljem dokazivanja, pravovremenog
lijeCenja i sprjeavanja nezeljenih dugoro¢nih posljedica hipoglikemije. (3)

Glukoza je glavni izvor energije za rad organa i preferencijalni izvor energije u
mozgu. Zalihe glikogena u mozgu vrlo su ograni¢ene stoga je od iznimne vaznosti odrzavanje
homeostaze glukoze u organizmu. U novorodencadi je omjer mase mozga i tijela u odnosu na
vecéu djecu i odrasle povecan, pa je zbog toga veca i potreba mozga za energijom tj.
glukozom. lako supstrati poput laktata i ketonskih tijela mogu posluziti kao alternativni izvor
energije u mozgu, novorodence nema dobro razvijen kontraregulatorni sustav u slucaju
nedostatka glukoze pa je tako i dostupnost alternativnih supstrata ogranic¢ena. (4)

Slozeni procesi zaduzeni za odrzavanje koncentracije GUK-a moraju biti precizno
uskladeni kako bi se izbjegla hipoglikemija i posljedi¢no ostecenje srediSnjeg zivéanog
sustava. U zdrave novorodencadi tijekom neposrednog razdoblja po porodu odvija se
endokrinoloska i metabolicka prilagodba na ekstrauterine uvjete kako bi se osigurala dostatna
opskrba organizma glukozom i energijom. (5)

Vazno je prepoznati poremecaj ove homeostaze u visokorizi¢ne novorodencadi kako
bi se sprijecila znacajna hipoglikemija i hipoglikemijska ozljeda mozga. (6)

Hipoglikemija u novorodencadi zahtijeva hitnu intervenciju. Klinicka obiljezja
hipoglikemije, iako ¢esto nespecifi¢na, moraju se prepoznati kako bi se izabrala najbolja
terapijska opcija sukladna dobi novorodenceta, tezini i trajanju hipoglikemije, anamnestickim
podatcima o bolestima majke i tijeku poroda te sprijecilo oste¢enje mozga i nastanak

dugoroc¢nih kognitivnih, senzornih, psihomotornih i bihevioralnih posljedica.



2. Homeostaza glukoze u fetalnom razdoblju

Fetalni metabolizam je anabolicki proces i glukoza je glavni energetski supstrat
tijekom fetalnog zivota. Tijekom trudnoce, transplacentarno se prenose supstrati neophodni za
rast fetusa 1 stvaranje zaliha koje ¢e novorodencetu posluziti kao izvor energije nakon poroda.
(4,5) Glukoza prelazi transplacentarno olak§anom difuzijom, koncentracija glukoze u krvi
fetusa iznosi oko 3 mmol/L tj. oko 70% one u maj¢inoj krvi. (4) Produkcija glukoze u jetri
majke tijekom trudnocée povecava se za 15-30%, a kako trudno¢a napreduje povecava se i
transplacentarni prijenos glukoze §to dovodi do znac¢ajnog odlaganja zaliha fetalnog
glikogena, posebice u posljednjem trimestru trudnoce. (4-6) Fetalna jetra je bogata zalihama
glikogena do te mjere da sadrzi tri puta vise glikogena u odnosu na jetru odrasle osobe.

lako je fetus u potpunosti ovisan o opskrbi nutrijentima preko posteljice, hormonski je
potpuno autonoman buduci da niti jedan peptidni hormon majke ne prolazi u znac¢ajnoj mjeri
kroz posteljicu.

Prisutnost inzulina u fetalnoj plazmi i tkivu gusterace dokazana je ve¢ u 8. tjednu
trudnoce. Glavna uloga fetalnog inzulina jest regulacija rasta fetusa. (2) U uvjetima
euglikemije, potreba za izlu¢ivanjem fetalnog inzulina je minimalna. Medutim, u uvjetima
hiperglikemije zbog gestacijskog dijabetesa tj. suboptimalne kontrole dijabetesa majke,
povecéava se lucenje fetalnog inzulina $to rezultira veé¢im fetalnim rastom od normalnog. (6)

Omjer koncentracije inzulina i glukagona u fetalnoj cirkulaciji, kljuéan je u regulaciji
procesa potros$nje glukoze i pohranjivanja energije. U fetalno doba visoka koncentracija
inzulina u odnosu na glukagon aktivira jetrene enzime u sintezi glikogena te suprimira
glikogenolizu. Istodobno suzbija i lipolizu, Sto omogucéava pohranjivanje masti u obliku
potkoZnog masnog tkiva. Ovaj potkoZni 1 jetreni spremnik energije preduvijet je uspjeSne
uspostave homeostaze glukoze nakon poroda. Za povecano stvaranje zaliha glikogena, uz
povecanu koncentraciju inzulina, odgovorna je i povecana koncentracija kortizola u fetalnom
krvotoku. Smatra se da je upravo kortizol neophodan za maksimalnu aktivaciju glikogen
sintetaze. Zbog toga u fetusa s odredenim adrenalnim disfunkcijama moze izostati pove¢ano

nakupljanje glikogena u jetri u kasnoj gestaciji. (4)



lako se u normalnim uvjetima ne odvija proizvodnja fetalne glukoze, fetalna jetra
sadrzi sve potrebne enzime za glukoneogenezu i glikogenolizu koje fetus, suocen s
dugotrajnom placentarnom insuficijencijom ili hipoglikemijom majke, moze aktivirati na

ustrb rasta i skladiStenja energije. (3)



3. Homeostaza glukoze novorodenceta

Nakon rodenja, presijecanjem pupcane vrpce i obustavom dotoka glukoze putem
posteljice, koncentracija GUK-a u zdravog novorodenceta pada ispod razine koja je

prevladavala tijekom fetalnog Zivota te u dobi od sat vremena doseze najnize vrijednosti od
oko 1,1 - 1,4 mmol/L. Nakon toga, potaknuta normalnim fizioloskim zbivanjima,
koncentracija GUK-a raste te se 0ko 3.- 4. sata zivota stabilizira na vrijednostima iznad 2,5

mmol/L, ¢ak i odsustvu bilo kakve nutritivne potpore. Do treceg ili ¢etvrtog dana zivota

koncentracija GUK-a doseze uobicajene, normalne vrijednosti od 3,5 - 5,5 mmol/L. (2,3,7,8,
Slika 1.)
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Slika 1.: Kretanje glukoze u krvi tijekom prvog tjedna zivota u zdrave terminske

novorodencadi. Preuzeto i prilagodeno prema: Srinivasan G, Pildes RS, Cattamanchi G,
i sur. (9), str. 115.



Ova prijelazna hipoglikemija je fizioloska pojava, prolazna je i najcesce
asimptomatska te je pokreta¢ brojnih fizioloskih procesa koji su dio normalne perinatalne
tranzicije i prilagodbe na ekstrauterini zivot s ciljem odrzavanja homeostaze glukoze. (6,8)

Koncentracija katekolamina u plazmi novorodenceta raste odmah nakon poroda $to
potice izluCivanje glukagona te se omjer koncentracije inzulina i glukagona mijenja u korist
glukagona. Upravo porast koncentracije glukagona i adrenalina, a pad koncentracije inzulina
aktiviraju glikogen fosforilazu $to mobilizira otpustanje glukoze iz glikogena, neposredno
osiguravajuci potrebu za energijom u prvim satima nakon poroda. (5) Procjenjuje se da su
zalihe glikogena u jetri u zdrave terminske novorodencadi dostatan izvor energije za prvih
desetak sati zivota. (4) Produljeno gladovanje novorodenceta potaknut ¢e povecanu oksidaciju
masnih kiselina i proizvodnju ketonskih tijela, a takoder ¢e se povecati i proizvodnja glukoze
procesom glukoneogeneze koja je u cijelosti aktivna u dobi od 4-6 sati Zivota. (5)

Jetrena proizvodnja glukoze, putem glikogenolize i/ili glukoneogeneze, glavni je izvor
glukoze u prvim satima zivota sve dok se ne uspostavi egzogena opskrba glukozom, odnosno
hranjenje. Zbog toga je vazno da novorodence ima dovoljne zalihe glikogena i supstrata
potrebnih za glukoneogenezu (slobodne masne kiseline, glicerol, aminokiseline, laktat),
normalnu koncentraciju i aktivnost enzima potrebnih za glikogenolizu i glukoneogenezu te
normalnu funkciju endokrinog sustava. (4)

Uspostavom hranjenja povecava se sinteza jetrenog glikogena. Hranjenje takoder
potic¢e lucenje intestinalnih peptida koji utjeCu na povecanu sekreciju inzulina te posljedi¢no
dolazi do smanjivanja glikogenolize te iskoristavanja glukoze za dobivanje energije. (3)

U normalnim uvjetima zdravo novorodenée proizvodi 4 do 6 mg/kg/min glukoze kako
bi odrzalo homeostazu glukoze, $to je dvostruko vise od odrasle osobe. Ovako povecana
proizvodnja glukoze nuzna je zbog povecanog omjera mase mozga i tijela u novorodencadi i
potrebe mozga za visokom koncentracijom glukoze. (1) Ako proizvodnja glukoze
glukoneogenezom i glikogenolizom zbog nedovoljne koli¢ine supstrata ili nepravilne
hormonske regulacije ne zadovoljava potrebe organizma za glukozom, dolazi do poremecaja

homeostaze glukoze i nastupa hipoglikemija. (3)



4. Hipoglikemija u novorodencadi

lako je hipoglikemija naj¢es¢i metabolicki poremecaj u novorodenckom razdoblju jos
uvijek nema konsenzusa u definiranju neonatalne hipoglikemije. (3,7,10,11) Naime, rezultati
dosadasnjih istrazivanja pokazuju da hipoglikemiju u novorodenc¢adi nije moguce definirati

kao jedinstvenu koncentraciju ili raspon koncentracija GUK-a zbog sljede¢ih razloga:

1) Neurogeni i neuroglikopeni¢ni simptomi kao odgovor na hipoglikemiju javljaju se u
Sirokom rasponu koncentracija GUK-a te prag pri kojem se javljaju simptomi moze
varirati zbog npr. prisutnih komorbiditeta, prijasnjih hipoglikemijskih epizoda ili zbog
prisustva ketonskih tijela, laktata itd. (7,11)

2) Tocna koncentracija GUK-a koja ¢e uzrokovati neurolosko ostecenje ne moze se
odrediti s obzirom da na oste¢enje ne utjece samo koncentracija glukoze, ve¢ i trajanje

i/ili u€estalost hipoglikemijskih epizoda. (7,10)

3) Simptomi koji nastaju kao odgovor na hipoglikemiju su nespecifi¢ni i mogu biti
posljedica drugih patoloskih stanja, kao naprimjer hipoksije, asfiksije, sepse itd.
(10,12)

Klini¢ki se hipoglikemiju moze definirati kao onu koncentraciju GUK-a prilikom koje
novorodence razvija simptome Koji su ekvivalent nedovoljne opskrbe tkiva i organa
(ponajprije mozga) energijom tj. glukozom, a koji se povlace nakon primjene pripravaka
glukoze. (3,7,11)



5. Klini¢ka slika

Klinicka slika hipoglikemije u novorodencadi je nespecifi¢na, varijabilna i obuhvaca
siroki spektar lokaliziranih ili generaliziranih manifestacija. Hipoglikemija se moze
prezentirati vrlo blagim simptomima koje je nerijetko tesko detektirati, a moze biti i
asimptomatska. (1) Tako npr. hipoglikemi¢ne konvulzije mogu biti subklinic¢ke i tada njihovo
prepoznavanje omogucuje jedino kontinuirano EEG pracenje.

Simptome hipoglikemije dijelimo na neurogene i neuroglikopeni¢ne. Neurogeni
simptomi nastaju aktivacijom simpati¢kog Ziv¢anog sustava kao odgovor na hipoglikemiju,
dok neuroglikopeniéni simptomi nastaju kao odgovor sredis$njeg ziv€anog sustava na
nedostatnu opskrbu glukozom. Neurogeni simptomi, u odnosu na neuroglikopeni¢ne
simptome, javljaju se ranije, pri visim koncentracijama GUK-a te ukljucuju: iritabilnost,
tahikardiju, bljedilo, tremor, promijene tjelesne temperature, znojenje i povracanje.
Neuroglikopeniéni simptomi su apneja, hipotonija, pojacani primitivni refleksi, cerebralni
napadaji, somnolencija, ali ¢ak i koma koja moze progredirati do smrti ukoliko se ne
uspostavi ponovna opskrba sredi$njeg zivéanog sustava glukozom.

Svi navedeni simptomi nisu patognomoni¢ni za hipoglikemiju ve¢ mogu biti prisutni u
mnogim klini¢kim stanjima poput sepse, ozlijede mozga, asfiksije, sindromu ustezanja od

opijata, respiratornom distresu itd. (11,13,14)



6. Etiologija

6.1. Rana tranzicijsko-adaptacijska hipoglikemija

Nastaje u prvim satima nakon poroda i posljedica je neuspjeha metabolicke prilagodbe
tijekom tranzicije iz intrauterinog u ekstrauterini zivot. Hipoglikemija je blaga, kratkotrajna i

brzo prestaje nakon primjene glukoze. (12)

6.1.1. Novorodence majke dijabeti¢arke

Hiperglikemija majke rezultira pove¢anom koncentracijom GUK-a fetusa §to
posljedi¢no dovodi do hipertrofije beta stanica fetalne gusterace i pove¢anog luc¢enja inzulina
ne bi li se postigla euglikemija. Osim hiperglikemije, na poveéano izlu¢ivanje inzulina utjece i
povecana koncentracija slobodnih masnih kiselina, aminokiselina i ostalih mikronutrijenata u
krvi fetusa. Kako je glavna uloga fetalnog inzulina poticanje rasta fetusa, ovakva je
novorodencad ¢esto makrosomna. (6) Nakon rodenja hiperinzulinemija perzistira, inhibira
glikogenolizu, lipolizu 1 onemoguc¢ava aktivaciju enzima potrebnih za glukoneogenezu.

Jetrena proizvodnja glukoze je minimalna, a povecana koncentracija inzulina dodatno potice

A4

glukoze i nastanku hipoglikemije. Koncentracija inzulina najcesée nakon 24 do 72 sata doseze

normalne razine te hipoglikemija nestaje. (4)

6.1.2. Intravenska primjena otopine glukoze za vrijeme poroda

Otopina glukoze Cesto se primjenjuje prilikom poroda kako bi se izbjegla hipotenzija u
majke za vrijeme anestezije. Intravenska primjena otopine glukoze utjece na porast
koncentracije GUK-a majke, a time i fetusa. Zbog toga je vazno prilikom primjene otopine
glukoze za vrijeme poroda opservirati koncentraciju GUK-a majke kako se ne bi izazvala

hiperglikemija i posljedi¢na hiperinzulinemija i hipoglikemija fetusa. (6)



6.1.3.Primjena lijekova tijekom trudnoce

Primjena odredenih lijekova za vrijeme trudno¢e moze utjecati na metabolizam
glukoze majke te posljedi¢no na metabolizam glukoze fetusa.

Gestacijski i pregestacijski dijabetes najcesce se lijec¢e inzulinom dok su oralni
antihiperglikemici druga linija terapije. Pojedini oralni antihiperglikemici, poput gliburida,
tolbutamida i klorpropamida prolaze posteljicu i utje¢u na fetalni metabolizam glukoze,
izazivajuci hiperplaziju beta stanica gusterace i hiperinzulinizam.

Primjena tokolitika — agonista beta adrenergickih receptora poput terbutalina ili
ritodrina moze izazvati hiperinzulinemicku hipoglikemiju novorodenceta. (6)

Antagonisti beta adrenergickih receptora primjenjuju se u lije¢enju hipertenzije,
hipertireoidizma i aritmija. S obzirom da prolaze posteljicu, njihova primjena moze sprijeciti
normalan fizioloski porast katekolamina (noradrenalina, adrenalina) u fetusa koji nastaje
prilikom poroda. Neadekvatan porast katekolamina poveéava rizik od nastanka hipoglikemije
u novorodenceta. (4,6,15)

Terapijska primjena salicilne kiseline u trudno¢i moze izazvati intoksikaciju fetusa. Do

hipoglikemije dolazi zbog stimulacije gusterace na povecano izluc¢ivanje inzulina. (16)

6.1.4. Pretilost majke

Novorodencad pretilih majki u visokom su riziku od nastanka hipoglikemije u prvim
danima Zivota. lako te majke nemaju dijagnosticiran gestacijski dijabetes, smatra se da u njih
postoji odredena inzulinska rezistencija koja usmjerava poveéane koncentracije glukoze u

fetalni krvotok. S obzirom na sve veci broj pretilih majki, raste i broj ovakve novorodencadi.

(6)



6.2. Prolazna hipoglikemija zbog poremecaja metabolicke prilagodbe

6.2.1. Intrauterino zaostajanje u rastu (IUGR) i novorodenc¢ad malena za
gestacijsku dob (SGA)

Do intrauterinog zaostajanja u rastu dolazi zbog raznih genetskih ili okolisnih
¢imbenika zbog Cega fetus ne moze ostvariti svoj potencijal za rast i razvoj. SGA su
novorodencad koja su pri porodu tezinom ispod 10. percentile za gestacijsku dob. SGA i
IUGR novorodencad sklona je nastanku hipoglikemije zbog smanjenih zaliha glikogena i
masti, supstrata za glukoneogenezu i oksidaciju masnih kiselina te zbog povecane osjetljivosti

na inzulin (relativni hiperinzulinizam). (6,13)

6.2.2. Perinatalni stres

Novorodencad koja je dozivjela perinatalni stres bilo kojeg uzroka, perinatalnu
asfiksiju, hipotermiju ili sepsu, ¢esto razvija hipoglikemiju. To¢an mehanizam nastanka
hipoglikemije nije poznat, ali smatra se da nastaje zbog povecane potraznje i iskori$tavanja

glukoze iz glikogena zbog ¢ega se zalihe glikogena prijevremeno iscrpljuju. (4,6,13,16)

6.2.3. Fetalna eritroblastoza

Fetalna eritroblastoza nastaje zbog nepodudarnosti Rh sustava majke i fetusa.
Novorodencad s fetalnom eritroblastozom ima poviSene koncentracije inzulina u krvi i
hipertrofiju beta stanica gusterace. Pretpostavlja se da glutation, osloboden prilikom hemolize
eritrocita, inaktivira inzulin pristan u krvi, zbog cega dolazi do povecane sekrecija inzulina iz

fetalne gusterace i hiperinzulinemije. (4,6)
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6.3. Teska, rekurentna i perzistentna hipoglikemija

Perzistentnom hipoglikemijom smatramo onu koja traje ili se ponavlja nakon prvih 7-
14 dana Zivota, zahtijeva lijeCenje visokim dozama glukoze (>12-16 mg/kg/min) za
odrzavanje euglikemije ili farmakolosko lijeCenje. NajCesce nastaje kao posljedica
kongenitalnog ili genetskog poremecaja u regulaciji sekrecije inzulina (hiperinzulinizam),
kortizola i/ili hormona rasta (hipopituitarizam, adrenalna insuficijencija) te poremecaja
metabolickih puteva glukoze, glikogena i masnih kiselina. Ono $§to razlikuje ovu skupinu od
prethodnih (prolaznih hipoglikemija) jest perzistirajuca i rekuriraju¢a narav hipoglikemije te
znacajno veci rizik nastanka konvulzija i trajne ozljede mozga. Uglavnom je rije¢ o
terminskoj eutrofi¢noj ili hipertroficnoj novorodencadi s izrazenom i dugotrajnom

hipoglikemijom. (11,12)

6.3.1. Hiperinzulinizam

Hipoglikemija koja traje 5 do 7 dana nije uobicajena i najcesce je posljedica

hiperinzulinizma.

Kongenitalni hiperinzulinizam (CHI)

Kongenitalni hiperinzulinizam karakterizira pove¢ana, neregulirana sekrecija inzulina
zbog mutacija gena koji reguliraju sekreciju inzulina. NajteZi oblici CHI uzrokovani su
mutacijama gena ABCC8 i KCIN11 koji kodiraju o ATP-u ovisan kalijev kanal (Kate) i
receptor za sulfonilureju (SUR1). (6,17,18) Hipoglikemija se javlja vrlo rano, u prvih 24-48
sati, pracena je neuroglikopeni¢kim simptomima poput konvulzija, hipotonije, apneje i
cijanoze i za odrzavanje euglikemije potrebne su visoke doze glukoze (12-13 mg/kg/min).
Zbog hiperinzulinemije u fetalno doba novorodencad je nerijetko makrosomna, a moze biti

prisutna i hipertrofi¢na kardiomiopatija i hepatomegalija. (5,6,17)
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Beckwith-Wiedemannov sindrom

Beckwith-Wiedemannov sindrom je heterogeni sindrom uzrokovan raznim genetskim
i epigenetskim mutacijama regije 11p15.5. (5) Klinicki je obiljezen makrosomijom,
makroglosijom, omfalokelom, visceromegalijom i pove¢anim rizikom za nastanak
embrionalnih tumora. U vecine novorodenc¢adi hipoglikemija nastaje ubrzo nakon rodenja, a
uzrokom se smatra hiperinzulinizam. Nejasno je dolazi li do hiperinzulinizma disregulacijom

sekrecije inzulina ili zbog hipertrofije beta stanica gusterace. (5,6)

6.3.2. Poremecaji endokrinog sustava

Hipoglikemija moze nastati u novorodencadi s panhipopituitarizmom, izoliranim
nedostatkom hormona rasta ili ACTH. U novorodencadi s nedostatkom hormona rasta, do
hipoglikemije dolazi zbog smanjene lipolize, dok hipoglikemija u novorodencadi s
nedostatkom kortizola nastaje zbog smanjene funkcije glukoneogeneze i nedostatnih zaliha

glikogena u jetri. (5,16)

6.4. Nasljedne metabolicke bolesti

Medu nasljedne metabolicke bolesti koje uzrokuju hipoglikemiju u novorodenackom
razdoblju ubrajaju se galaktozemija, glikogenoza, poremecaji glukoneogeneze, manjak
piruvat karboksilaze, propionska i metilmalonska acidemija, mitohondrijeske bolesti,

poremecaji oksidacije masnih kiselina te poremecaji ketogeneze. (5,6,12)
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7. Probir i dijagnoza

Ranije navedeni etioloski ¢imbenici koji dovode do hipoglikemije smatraju se rizi¢nim
faktorima na koje je nuzno obratiti paznju po porodu, kako bi novorodence dobilo adekvatnu
skrb i kako bi se pravovremenim pracenjem koncentracije GUK-a sprijecio nastanak
hipoglikemije. Dobrom perinatalnom anamnezom potrebno je ispitati postoji li u obitelji
metabolickih ili endokrinih bolesti, iznenadnih i neobjasnjenih smrtnih ishoda u
novorodenackoj dobi, kakvo je bilo zdravlje majke prije i za vrijeme trudnoce te kako je
protekao porod. Tijekom pregleda novorodenceta valja posebno obratiti pozornost na
porodajnu tezinu i duljinu, prisustvo organomegalije, podrobno procijeniti neuroloski status,
tragati za prisustvom razvojnih dismorfija koje bi mogle uputiti na sindrome povezane s

povecanim rizikom za razvoj hipoglikemije. (12,16)
Odbor za fetus i novorodencad americke akademije za pedijatriju (Commitee on the

Fetus and Newborn — American Academy of Pediatrics) objavio je prakti¢an vodi¢ za probir i

lijeCenje hipoglikemije u novorodencadi tijekom prvog dana Zivota (Slika 2). (10)
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simptomi hipoglikemije 1 GUK < 2.2 2 glukoza iv.

BEZ SIMPTOMA

¥ w

-4 =ata 424 zata
- 1. cbhrok v 1. zatu Zivota - obrocd svaka 2-3 sata
- GUEK 30 min_ nakon obroka - GUKE prije svakeg obroka
GUE < 1.4 GUK =19
- nahraniti i ponoviti GUK za 1 h - nahraniti i ponovitt GUK za 1 h

: } ! !

GUK < 1.4 GUE 14-22 GUK <129 GUK19-23
w W L J
glukoza i.v. nahraniti/glukoza glukoza i.v. nahraniti/glukoza
iv. v,

cilini GUK > 2.5 mmolL prije cbroka
th = minibolus 10% gl. 2 mlke (200mgle) vili gl. 3-8 mg/kg/min i v.-ciljni GUK 2 2-2 8

sitnptomd hipoglikemije: iritabilnost, tremor, naglaen Moro refleles, vriskav plag,
konvulzije, letargija, hipotonija, cijancza, apneja, slabo sizanje

Slika 2.: Algoritam probira i lijecenja hipoglikemije u kasne nedonoséadi (GD 34-
36"%7 tj.), terminske hipotrofi¢ne novorodendadi (skrining u dobi od 0-24 h) i
novorodencadi majki s dijabetesom/hipertroficne novorodencadi (skrining u dobi od 0-
12 h).

Preuzeto i prilagodeno prema: Adamkin DH, Papile LA, Baley JE, Bhutani VK, Carlo
WA, Kumar P, i sur. (10), str. 576.
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Preporuke ukljucuju: kojoj novorodencadi treba obaviti probir, kada je to potrebno
uciniti, laboratorijske podatke, simptome hipoglikemije i kona¢no, smjernice za postupanje. U
preporukama nije ukljucena sva nedonosc¢ad, ve¢ samo ona zrelija (gestacijske dobi 34-
36+6/7 tjedana) zbog pretpostvke da ¢e se ona nezrelija uobicajeno zbrinuti u jedinicama
intenzivne skrbi gdje ¢e se provesti rutinski probir. Takoder je pretpostavljeno da bi u svim
ostalim stanjima koja diferencijalno dijagnosticki dolaze u obzir, novorodenc¢ad bila
prepoznata na temelju fizikalnog nalaza i/ili uobi¢ajenih simptoma. Stoga je u smjernicama u
rizicnu skupinu uklju¢ena samo novorodencad mala za gestacijsku dob, velika za gestacijsku

dob, novorodencad majki s dijabetesom i zrelija nedonoscad. (10)

Ovaj algoritam temelji se na sljede¢im opazanjima:

1) gotovo sva novorodencad sa simptomatskom hipoglikemijom tijekom prvih sati zivota
ima koncentracije GUK-a < 1,1 do 1,4 mmol/L;

2) perzistentni ili rekurentni neonatalni hipoglikemijski sindromi prisutni su s jednako
niskim koncentracijama glukoze u plazmi;

3) ne postoje dokazi koji ukazuju da asimptomatska hipoglikemija pri bilo kojoj
koncentraciji GUK-a u prvim danima Zivota dovodi do bilo kakvih nepovoljnih

posljedica u daljnjem rastu ili razvoju.

Kome obaviti probir?

Zdrava novorodencad bez rizi¢nih faktora s normalnom perinatalnom i obiteljskom
anamnezom (zdrava majka i trudnoc¢a bez komplikacija) ne zahtijeva rutinsko odredivanje
koncentracije GUK-a. S druge strane, svako novorodence S riziénim ¢imbenicima zahtijeva
rutinsko odredivanje koncentracije GUK-a, dok je onom s klinickim znakovima hipoglikemije
to potrebno uciniti hitno. (10)

15



Kada obaviti probir?

Glukozu je potrebno izmjeriti hitno u svakog djeteta sa simptomima hipoglikemije. S
obzirom na ¢injenicu da se koncentracija GUK-a tijekom prva dva sata zivota snizava do 1,7
mmol/L i niZe te doseZe stabilne koncentracije do 12. sata zivota, neprikladno je odredivati
GUK tijekom ovog neposrednog pada (prva dva sata zivota) jer se normalno ne bi moglo
razluciti od nenormalnog. U prva dva sata zivota ¢ak 5-15% zdrave novorodencadi ima GUK
< 2,2-2,5 mmol/L i niti jedno dosadasnje istrazivanje nije pokazalo Stetni ucinak ove
asimptomatske hipoglikemije te se ono smatra dijelom normalnog postnatalnog uspostavljanja

“fizioloske homeostaze”. (10)

Metoda odredivanja koncentracije GUK-a mora biti brza, to¢na i pouzdana.
Koncentracija GUK-a najéesce se odreduje test trakicama metodom glukoza oksidaze iz
kapilarne krvi. (12,19) Nazalost, glukometri koji su najcesée u upotrebi nisu odvise precizni u
slu¢ajevima niskih koncentracija GUK-a. Ukoliko je izmjerena niska koncentracija GUK-a,
uzorak krvi mora biti poslan u laboratorij kako bi se preciznijim metodama odredila to¢na
koncentracija glukoze u plazmi iz uzorka venske krvi. (20,21)

Na preciznost glukometra moze utjecati nekoliko ¢imbenika: policitemija, zbog koje
nastaju lazno niske koncentracije, ili anemija, zbog koje nastaju lazno visoke koncentracije
kao i slabo prokrvljeno mjesto uzimanja uzorka. U uzorku kapilarne krvi koncentracija
glukoze je otprilike 10-15% niZa od koncentracije glukoze mjerene u arterijskom uzorku i
nesto visa od one mjerene u uzorku venske krvi. Prikupljeni uzorak krvi mora biti dostavljen
u laboratorij u $to kracem vremenu i u epruveti koja sadrzi inhibitor glikolize kako bi se
izbjegla moguc¢nost nastanka lazno niske koncentracije GUK-a. Pozeljno je uzorak dostaviti
na ledu (pri sobnoj temperaturi dolazi do sniZenja koncentracije GUK-a za 0,8 -1,1 mmol/L).
(1,10)

U pracenju homeostaze glukoze koriste se i uredaji za kontinuirano mjerenje
koncentracije GUK-a. Dosadasnja istrazivanja pokazala su da je ovaj nacin siguran i prakti¢an
te bitno smanjuje potrebu za uzorkovanjem krvi, a time i bol. Medutim ova metoda za sada

jos uvijek nije u rutinskoj primjeni. (19,22)
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lako odredivanje koncentracije GUK-a glukometrom nije apsolutno precizno, s

lijeCenjem treba zapoceti odmah i prije potvrde nalaza iz uzorka plazme. Za vrijeme trajanja

hipoglikemije potrebno je uciniti i dodatne pretrage (Tablica 1.) koje bi trebale razjasniti

etiologiju hipoglikemije. (12)

Tablica 1.: Laboratorijske pretrage u odredivanju etiologije hipoglikemije u novorodencadi.

Preuzeto i prilagodeno prema: Sluga T, Robek D, Fister P. (12) str. 16.

UZORAK KRVI UZORAK URINA
HORMONI METABOLITI OSTALO METABOLITI
inzulin glukoza pH ketoni
kortizol slobodne masne kiseline galaktoza-1-fostat organske kiseline

hormon rasta
ACTH
TSH
C-peptid
glukagon

laktat
beta-hidroksimasla¢na kiselina
acetoacetat
aminokiseline

piruvat

urati

lipidi

ukupni i slobodni karnitin
profil acilkarnitina

amonijak

uridil transferaza

aminokiseline

U dijagnostickom algoritmu mogu pomo¢i i slikovne metode pa se tako kongenitalne

malformacije sredisnjeg ziv€anog sustava mogu detektirati MR-om mozga, adrenalna

krvarenja, hipertrofija gusterace i hepatomegalija UZV-om, a pomoc¢u PET/CT-a moguce je

dijagnosticirati inzulinome. (12)
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8. Lijecenje

Strategija lijeCenja temelji se na koncentraciji i trendu kretanja glukoze, odgovoru na
hranjenje te klinickim simptomima. Npr. u novorodenceta sa simptomima i koncentracijom
GUK-a < 2,2 mmol/L potrebno je odmah zapoceti lijeCenje parenteralnom primjenom
glukoze, dok rizi¢no terminsko novorodence bez simptoma i koje se hrani moze zahtijevati
samo ucestalije davanje obroka, a parenteralna nadoknada glukoze bit ¢e potrebna ukoliko je
GUK < 1,4 mmol/L do 4. sata zivota ili < 1,9 mmol/L od 4. do 24. sata zivota (Slika 2.).

U novorodencadi koja razviju simptome hipoglikemije s lije¢enjem treba hitno
zapoceti s ciljem $to brzeg vrac¢anja koncentracije GUK-a unutar normalnog raspona te
odrzavanja euglikemije kako bi se minimizirala pojava dugoro¢nih neuroloskih posljedica.
(3,12) Takva se novorodencad, bez obzira na uzrok ili dob, lije¢i parenteralnom primjenom

pripravaka glukoze. (6)

8.1 Hranjenje

Mnogobrojne prednosti dojenja za majku i za novorodence dobro su poznate, no
nazalost hipoglikemija najcesce nastaje u prvih 48 sati kada laktacija nije u potpunosti
uspostavljena i volumen maj¢inog mlijeka je malen. Ipak, maj¢ino mlijeko sadrzi gotovo
dvostruko viSe energije od ekvivalentne zapremine 10% glukoze, a posebno potice
ketogenezu. U dojene novorodencadi, koncentracija ketona u krvi tijekom prvog tjedna visa je
u odnosu na novorodenc¢ad hranjenu adaptiranim mlije¢nim pripravkom te se smatra da ketoni
imaju neuroprotektivnu ulogu. U prvim danima zivota preporucuje se podoj svaka 2-3 sata te
se potice $to raniji kontakt majke 1 djeteta metodom ,,koZa na kozu* kako bi se potaknula
laktacija. Rizi¢nu novorodencad treba hraniti u dobi od 60 minuta i probir u¢initi 30 minuta

nakon obroka. (1,23)
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U lijecenju hipoglikemije u novorodencadi, adaptirani mlije¢ni pripravci koriste se
¢eS¢e nego majcino mlijeko. Sadrze vec¢i udio ugljikohidrata od maj¢inog mlijeka, relativno
su jeftini i lako ih je primijeniti, no takav oblik hranjenja utjece na uspostavljanje laktacije i
trajanje dojenja, mijenja mikrobiom crijeva novorodenceta i povecava rizik od infekcija i
alergija. Jesu li ovi nepovoljni u¢inci adaptiranih mlije¢nih pripravaka manja steta od
nepovoljnih uéinaka prijema u jedinicu intenzivnog lijeCenja novorodencadi i parenteralne

primjene pripravaka glukoze predmet je dugogodiSnje rasprave. (21,23)

8.2. Oralni glukozni gel

Kod rane prolazne hipoglikemije, ¢esto se peroralno primjenjuje gel s glukozom (409

glukoze u 100 ml vodene otopine - 40%) u dozi od 200 do 400 mg/kg. Primjena gela podize
koncentraciju GUK-a za 0,4 mmol/L. (6) Gel se primjenjuje sublingvalno ili se umasira u

bukalnu sluznicu. Obje regije vrlo su tanke i permeabilne, a vene sublingvalne regije dreniraju

se direktno u jugularnu venu pa krv brzo dospijeva u sistemni krvotok. Takvim na¢inom
primijene, izbjegava se metabolizam prvog prolaska kroz jetru i omogucuje veca
bioraspolozivost glukoze iz gela.

Dojenje uz oralnu primjenu glukoznog gela sve je ¢esée prva linija lijeCenja

hipoglikemije u novorodencadi.(23-25)
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8.3. Parenteralna primjena glukoze

Prema posljednjim smjernicama AAP iz 2011., svakom novorodencetu sa simptomima
hipoglikemije i koncentracijom GUK-a < 2,22 mmol/L, potrebno je zapoceti terapiju
parenteralnom primjenom glukoze. Tezi se ciljanoj koncentraciji GUK-a u rasponu od 2,2 do
2,8 mmol/L (vise koncentracije ¢e samo dodatno stimulirati daljnje izlu¢ivanje inzulina). U
dobi izmedu 24 1 48 sati potrebno je odrzavati razinu glukoze > 2,5 mmol/L, a nakon 48 sati >
3,9 mmol/L. (1,10)

Otopina 10% glukoze primjenjuje se intravenski kao bolus (200 mg/kg tj. 2 ml/kg 10%
glukoze) i/ili intravenskom infuzijom 10% glukoze u dozi od 5 do 8 mg/kg/min. (1,19)

U pocetku je potrebno ¢esto monitorirati koncentraciju GUK-a, 30 minuta nakon
davanja minibolusa ili infuzije glukoze, zatim svakih 1 do 2 sata, a kada vrijednosti GUK-a
postanu stabilne, monitoriranje se moze prorijediti (svakih 4 do 6 sati). Ako koncentracija
GUK:-a ne dosegne vrijednosti normalnog raspona, brzinu primjene otopine glukoze treba
povecati za 1-2 mg/kg/min svaka 3 do 4 sata uz pracenje odgovora. Ako nakon 24 sata
primjene infuzije glukoze (12-15 mg/kg/min) nije moguce odrzati koncentraciju GUK-a > 2,5
mmol/L, potrebno je razmotriti mogucnost postojanja hiperinzulinemije, koja je najces¢i
uzrok teske perzistentne hipoglikemije novorodencadi.

Prilikom parenteralne primjene glukoze vazno je izbje¢i naglu korekciju hipoglikemije
i posljedi¢nu hiperglikemiju koja je dokazano povezana s pojavom kasnijih neuroloskih
oStecenja.

LijeCenje teSke simptomatske hipoglikemije, zahtjeva primjenu visokih doza glukoze
pa se u tu svrhu primjenjuju otopine vece koncentracije (15-25%) $to zahtijeva postavljanje
centralnog venskog katetera. (1,6,16,19)

S peroralnim hranjenjem moze se zapoceti tek kada se uspostavi stabilna koncentracija
GUK-a tijekom nekoliko sati i kada je GUK > 3,3 mmol/L. (26) Parenteralna nadoknada
glukoze ukida se postupno, svakih 3 do 4 sata uz pazljivo pracenje promjena GUK-a prilikom

svakog smanjenja. (6,19)
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8.4 Ostali nacini lijeCenja

U slucajevima kada izostane terapijski u¢inak parenteralne primjene glukoze, potrebno

je zapocCeti adjuvantno farmakolosko lijecenje. (6)

Glukagon

Glukagon stimuliranjem glikogenolize i glukoneogeneze dovodi do porasta
koncentracije GUK-a. Parenteralna primjena (intravenski, intramuskularno, subkutano)
najéescée u dozi od 20 do 30 pg/kg povecava koncentraciju GUK-a unutar dvadesetak minuta.
Nazalost, uéinci glukagona su kratkotrajni pa je nerijetko potrebno ponavljati dozu ili ga
primjenjivati u kontinuiranoj infuziji. Ukoliko nakon davanja glukagona ne uslijedi porast
GUK-a, potrebno je iskljuciti moguénost postojanja glikogenoza, poremecaje sinteze

glikogena ili oksidacije masnih kiselina. (6)

Diazoksid

Diazoksid se smatra prvom linijom terapije za hiperinzulinemijsku hipoglikemiju.
Otvaranjem o ATP-u ovisnih kalijevih kanala nakon vezanja za receptor SUR1, diazoksid
inhibira izlu¢ivanje inzulina. Primjenjuje se peroralno u dozi 5 do 15 mg/kg/dan podijeljeno u
dva do tri puta na dan. Takoder, utje¢e na pojacano otpustanje katekolamina.

Smanjeno izlucivanje inzulina i1 pojacano otpustanje katekolamina dovodi do pojacane
proizvodnje glukoze u jetri i smanjenog iskoristavanja glukoze na periferiji. Cesta nuspojava
diazoksida je retencija natrija pa se zbog toga u terapiju dodatno uvodi i klorotiazid. Od
ostalih nuspojava, izaziva hipertrihozu: pojacanu dlakavost lica i leda koja spontano nestaje
obustavom terapije. Novorodencad lije¢ena diazoksidom ima povecani rizik od razvoja plu¢ne

hipertenzije. (1,6)
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Analozi somatostatina - oktreotid

Oktreotid, dugodjelujuci analog somatostatina, terapijska je opcija za novorodencad s

hiperinzulinskom hipoglikemijom u koje terapija diazoksidom nije poluéila o¢ekivani uéinak.

Somatostatin inhibira sekreciju inzulina hiperpolarizacijom beta stanica $to je posebno

korisno u kratkotrajnom lije¢enju endokrinih tumora, kao §to je inzulinom. (6,27)

Nifedipin

Nifedipin koristi se u bolesnika kojima terapija diazoksidom nije poluéila uspjeh.

Mehanizam njegovog djelovanja pociva na ¢injenici da u zdravom organizmu otvaranje
kalcijskih kanala beta stanica poti¢e sekreciju inzulina. Na taj nacin blokatori kalcijskih
kanala inhibiraju sekreciju inzulina. S obzirom da je kalcij potreban za normalnu

kontraktilnost srca, potrebno je istraziti utjece li primjena nifedipina na poveéan rizik od

iznenadne sr¢ane smrti te je njegova primjena indicirana u strogo kontroliranim uvjetima. (27)
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9. Dugorocna prognoza

Dugoro¢ni ishod novorodencadi koja je dozZivjela epizode hipoglikemije predmet
je mnogih istrazivanja. Smrtnost i stupanj neuroloskog oStecenja ovisi o etiologiji poremecaja
koji je doveo do hipoglikemije kao i 0 vremenu proteklom do uspostave euglikemije.
Neuroloska oste¢enja obuhvacaju sSiroki spektar neurorazvojnog i intelektualnog ostecenja,
poremecaja vida, motorickih deficita (narocito spasti¢nost i ataksija), epilepsije i
mikrocefalije. (6)

Dominantan nalaz MR mozga je abnormalni intenzitet signala u parijeto-
okcipitalnim regijama. Tijekom vremena razvija se kortikalna atrofija i propadanje bijele tvari
s ventrikularnom dilatacijom. U teskih oblika hipoglikemije nalazi se obrazac difuznog
kortikalnog ostecenja. (14)

Novorodencad s asimptomatskom, prolaznom hipoglikemijom kratkog trajanja,
uglavnom ne razvija trajna neurorazvojna ostecenja te imaju dobru dugoro¢nu prognozu.
Medutim, novorodencad s hipoglikemijom i klinickom slikom konvulzija ima znacajno vecu
ucestalost trajnih neuroloskih ostecenja. (6,12,16,23)

Na temelju rezultata prac¢enja 151 novorodenceta tijekom 1-4 godine, jasan
patoloski ishod imalo je 50% djece koja su imala konvulzije, dok je prolazne neuroloske
poremecaje imalo njih 12%. Nasuprot tome, trajno neurolosko oStecenje bilo je prisutno samo
u 6% asimptomatske novorodencadi (tj. onih koji nisu imali neuroloskih simptoma zbog

hipoglikemije) (Tablica 2.). (28)
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Tablica 2. Neuroloski ishod nakon novorodenacke hipoglikemije u odnosu na klini¢ku sliku

Preuzeto i prilagodeno prema: Koivisto M., Blanco-Sequeiros M., Krause U. (28)

NEUROLOSKI ISHOD

PROLAZNI
) ) _ B NORMALAN , PATOLOGIJA

Klini¢ka slika hipoglikemije POREMECAJ

(%) (%)

(%)

Patoloski neuroloski nalaz s konvulzijama 38 12 50
Patoloski neuroloski nalaz bez konvulzija 76 12 12
Bez simptoma 80 14 6

U recentnom istraZivanju nisu nadeni dokazi koji bi potvrdili uvjerenje da
ponavljajuce niske razine glukoze u krvi (definirane kao GUK < 2,6 mmol/L) u prvih 10 dana
zivota predstavljaju rizik za neurorazvojni ishod nedonoS¢adi te pretpostavljaju da je prag
opasnosti sigurno nizi no $to se do tada smatralo. (29)

Takoder, hipoglikemija (GUK < 2,6 mmol/L) tijekom prvih 48 sati u
novorodencadi gestacijske dobi > 35 tjedana s ¢imbenicima rizika za hipoglikemiju nije
povezana s povecanim rizikom neurosenzornog osStec¢enja u odnosu na euglikemicnu
novorodencad. U istom je istrazivanju iznenadilo opazanje da su fluktuacije kretanja GUK-a
tj. vrijednosti GUK-a izvan raspona od 3-4 mmol/L imale najvec¢u prediktivnu vrijednost na
lose neurorazvojne ishode (2-3 puta veci rizik neurosenzornog ostecenja i povecan rizik

motoricke disfunkcije). (30)
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10. Zakljucak

Hipoglikemija je naj¢es¢i metaboli¢ki poremecaj u novorodenackoj dobi.
Svojevrsno je hitno stanje koje zahtijeva brzu nadoknadu glukoze i uspostavu euglikemije
kako bi se izbjeglo neurolosko ostecenje te dugorocne kognitivne, senzorne, bihevioralne i
psihomotorne posljedice. Unato¢ tome, ne postoji konsenzus oko definiranja hipoglikemije.
Klini¢ki se hipoglikemiju u novorodenc¢adi moze definirati kao onu koncentraciju GUK-a pri
kojoj se javljaju simptomi koji su ekvivalent nedostatne opskrbe tkiva i organa glukozom
(ponajprije mozga), a koji se povlace primjenom pripravaka glukoze. Simptomi hipoglikemije
su nespecifi¢ni, varijabilni te obuhvacaju niz lokaliziranih ili generaliziranih manifestacija, a
ponekad mogu biti i vrlo blagi te ih je nerijetko teSko detektirati.

U nedostatku konsenzusa oko definiranja hipoglikemije, Odbor za fetus i
novorodencad ameri¢ke akademije za pedijatriju (Commitee on the Fetus and Newborn —
American Academy of Pediatrics) objavio je prakti¢an vodi¢ za probir i lije¢enje
hipoglikemije tijekom prvog dana zivota. Najbolja terapijska opcija za lijeenje hipoglikemije
izabire se sukladno dobi novorodenceta, tezini i trajanju hipoglikemije, anamnestickim
podatcima o bolestima majke i tijeku poroda.

Dugoro¢ni ishod novorodencadi koja je dozivjela epizode hipoglikemije predmet
je istraZivanja ve¢ dugi niz godina. Rezultati istraZivanja ukazuju kako simptomatska
hipoglikemija (posebice pracena konvulzijama) dovodi do trajnog neuroloskog oStecenja u
vecéeg broja djece. Medutim, recentnija istrazivanja pokazuju kako je prag opasnosti zasigurno
nizi nego $to se do sada smatralo (GUK < 2,6 mmol/L). Svakako su potrebna nova, dodatna
istrazivanja koja prate dugoroc¢ni ishod djece koja su doZivjela hipoglikemiju u

novorodenackoj dobi.
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