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Hipoglicemia no diabético*
Hypoglycaemia in the diabetic patient

Jodo Barcelos*, Pedro Eurico Lisboa**

Resumo

A hipoglicemia é, actualmente, uma consequén-
cia inevitdvel do tratamento intensivo da diabe-
tes, particularmente nos diabéticos em insulino-
terapia.

Os autores fazem uma revisdo actualizada da
hipoglicemia no diabético. Apos uma breve intro-
ducdo sobre o metabolismo da glicose, a regula-
cdo da glicemia e a faléncia hormonal da con-
tra-regulacdo, sdo abordados os sintomas, as
principais causas, as suas consequéncias neu-
rologicas e vasculares, a hipoglicemia inaperce-
bida, os meios disponiveis para a prevencdo da
hipoglicemia e o seu tratamento.

Palavras chave: hipoglicemia, hipoglicemia ina-
percebida

Abstract

Today, hypoglyceemia is an inevitable conse-
quence of intensive treatment in diabetes, speci-
ally with insulin therapy.

The authors review the clinical aspects of hypo-
glyceemia in diabetes. After a brief introduction
about glucose metabolism, the glucoregulation
and counterregulatory failure, they describe the
symptoms, causes and consequences, the hypo-
glyceemia anawareness, its prevention and tre-
atment.

Key words: hypoglyceemia, hypoglycemia una-
wareness

Introducdo

Sdo numerosas, mais de uma centena, as possiveis cau-
sas de hipoglicemia. Muitas sdo tdo raras que nunca sao
observadas, mesmo por aqueles com mais longa expe-
riéncia.

A hipoglicemia induzida pelo tratamento da diabetes,
essa sim, é frequente e vista diariamente, constituindo,
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alids, o mais importante impedimento para o tratamento
intensivo. Pelo contrério, a auséncia de episddios hipo-
glicémicos num diabético tratado com insulina torna sus-
peita a credibilidade do seu bom tratamento.

Antes de entrar propriamente no tema, faz-se uma bre-
ve revisio do metabolismo da glicose, da contra-regula-
¢do glicémica e da faléncia desta na diabetes.

Metabolismo da glicose

No jejum de curta durac¢do, a producio de glicose é
utilizada principalmente pelo cérebro, sendo apenas uma
pequena parte captada por outros tecidos, como o mus-
culo, que podem utilizar outros combustiveis alternati-
vos. E o glicogénio hepitico a principal fonte desta glico-
se (60-80%), a restante vinda a partir da neoglicogénese,
cujos principais substractos sdo o glicerol e os aminodci-
dos, o primeiro obtido a partir da hidrélise dos trigliceri-
deos e os segundos a partir das proteinas.

Entretanto, com o avangar do jejum, ocorrem profun-
das alteracdes hormonais das quais se destacam uma di-
minuic¢do drastica da insulina e um aumento do gluca-
gon, alteragdes estas que promovem a glicogendlise e a
neoglicogénese, sendo o metabolismo hepatico orienta-
do para a cetogénese e favorecendo a transferéncia dos
acidos gordos para a mitocondria. No tecido adiposo,
aparece uma facilitagio da lipdlise, ndo s6 pela diminui-
¢do dos niveis de insulina como também pelo aumento
da hormona do crescimento. Ao mesmo tempo, a dimi-
nuicdo da T, circulante conduz, por um lado, a uma di-
minuicio do metabolismo basal (< 25%) no sentido de
poupar energia e, por outro, a uma limita¢cdo da degrada-
¢do proteica (para cada grama de glicose sintetizada sio
necessarios 1,75g de proteina).

Com o prolongamento do jejum, ocorrem adaptacoes
metabodlicas, nomeadamente no Sistema Nervoso Central
(SNC) que passa a utilizar os corpos ceténicos como prin-
cipal fonte de energia. A medida que aumenta a concen-
tracdo de corpos ceténicos, aumenta a sua utilizagdo, ao
ponto de, no jejum prolongado, o cérebro diminuir o
consumo de glicose de cerca de 100 para 35 g/dia. Os
depositos de glicogénio esgotam-se e a neoglicogénese
constitui a Gnica fonte de glicose. Altera-se a importancia
relativa dos seus precursores, baixando significativamente
a contribuicao dos aminoacidos, no sentido da preserva-
¢do proteica essencial para a vida. O rim ja se tornou num
6rgao neoglicogénico importante, usando a glutamina
como o maior substracto.

No diabético em insulinoterapia, a grande diferenca,
em relacdo ao individuo normal, reside nos niveis relati-
vamente elevados de insulinemia, independentes das
glicemias cada vez mais baixas, sendo a hipoglicemia a
consequéncia inevitavel, tudo isto agravado na doenca
de longa duragio pela faléncia da contra-regulacao hor-
monal e o atraso na restaura¢io glicémica.
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Regulaciio da glicemia
A insulina é o factor
principal da regulacio gli-
cémica, suprimindo a pro-
ducio enddgena de glico-
se pela diminuicdo da
neoglicogénese, promo-
vendo a formacio de gli-
cogénio e a glicolise, além
dos seus efeitos no meta-
bolismo das gorduras (es-
timula a sintese de acidos
gordos pelo figado e ini-
be a sua utilizagio, supri-

Quadro I

Sintomas autonémicos

apetite natural, stibito

sudorese ligeira

astenia subita

sensagdo de tremor interior

fome intensa, devoradora

palidez

sudorese profusa

mindo a cetogénese) e taquicardia
das proteinas (estimula a —
sintese proteica e inibe a palpitagdes
proteindlise). nduseas
O glucagon, a adrena- —
vOmitos

lina, a hormona de cres-
cimento e o cortisolsio os
factores mais importantes para a contra-regulacio glicé-
mica.

O glucagon aumenta, na hipoglicemia experimental,
cerca de 2-3 vezes, com um inicio muito ripido (minu-
tos) e um efeito efémero, rapidamente estimulando a gli-
cogendlise, duma forma transitoria, e a neoglicogénese,
nio tendo qualquer efeito nos metabolismos proteico e
lipidico. Na hipoglicemia aguda, a adrenalina pode au-
mentar rapidamente cerca de 20 vezes, com um efeito
prolongado, estimulando a producio hepitica de glico-
se e inibindo a sua utilizacdo, a0 mesmo tempo que esti-
mula a lip6lise e a cetogénese. A hormona de crescimen-
to e o cortisol aparecem elevados tardiamente (horas),
ambos estimulando a producio de glicose, diminuindo
a sua utiliza¢do e estimulando a lipélise; enquanto a pri-
meira promove a sintese proteica, o Gltimo favorece a
sua degradacio.

Durante a hipoglicemia sio libertados neurotransmis-
sores como a noradrenalina (simpatico pds-ganglionar),
com efeitos semelhantes aos da adrenalina, e a acetilco-
lina (parassimpatico), com um efeito inibidor da produ-
¢ao hepatica de glicose.

Faléncia da contra-regulaciio hormonal

E frequente observar diabéticos que vdo perdendo a
capacidade de ter a resposta sintomatica autondmica ca-
racteristica da hipoglicemia.

Das causas da faléncia hormonal contra-reguladora da
glicemia destacam-se a idade, o grau de controlo meta-
bélico, a ocorréncia de hipoglicemias repetidamente fre-
quentes, o uso de medicamentos e a neuropatia autono-
mica. A importincia da duracao da diabetes foi bem de-
monstrada por Bolli et al., num estudo em diabéticos do
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tipo 1, divididos
em 3 grupos (com
menos de 1 més,
entre 1-5 anos e
com mais de 10
anos de diabetes):
no primeiro grupo
ndo havia altera-
¢d0 na resposta
contra-reguladora,
no segundo havia
alteracio na res-
posta do glucagon
€, no terceiro, ja
associado a neuro-

Quadro II

Sintomas neuroglicopénicos

confusdo ligeira

cefaleia

bradipsiquismo

dificuldade de concentragio

bocejos repetidos

expressdo apética, 'aparlemada’

astenia intensa

sonoléncia
patia autondmica,
disartria havia uma marca-
afasia da reducio nas res-

postas do gluca-
gon e da adrenali-
na'

Se, na diabetes
de longa duracio,
a ocorréncia de hi-
poglicemia é agra-
vada pela demora
da contra-regula-
¢do hormonal, na
diabetes secunda-
ria 4 pancreatecto-
mia essa defesa
estd particularmen-
te comprometida
pela total auséncia
morte de glucagon pan-
creatico, sendo a
mortalidade pelo
coma hipoglicémico incomparavelmente superior a da di-
abetes insulino-dependente.

Pouco se sabe quanto a contra-regulacio na diabetes
do tipo 2.

incontinéncia emocional

desorientagdo

parestesias (labiais...)

diplopia

comportamento 'ébrio’

crises psicéticas

movimentos primitivos (sucgdo...)

catatonia

crises epileptiformes

coma

Sintomas de hipoglicemia

Os sintomas de hipoglicemia variam de individuo para
individuo, podendo até variar no mesmo individuo devi-
do ao meio que o rodeia, ao sono, etc.

Podem ser divididos em 3 grupos:

1. Autonomicos

Sao produzidos pela activagio das divisdes simpatica e
parassimpatica do Sistema Nervoso Autonémico, devido
a um efeito directo de estimula¢do neuronal dos 6rgaos-
alvo, sendo aumentados pela secrecio hormonal, parti-
cularmente da adrenalina. (Quadro I)
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Quadro III

Causas mais frequentes de hipoglicemia

Mau fraccionamento das refei¢ées

Erro na dose de insulina

Exercicio fisico (hipoglicemia imediata e tardia)

Remissdo aguda no inicio do tratamento

Melhoria do controlo metabdlico

Perda de peso

Diabética apds parto

Insuficiéncia renal

Insuficiéncia hepética

Abuso de bebidas alcodlicas

Mudanga do local de injec¢@o

Efeitos da temperatura (sauna...)

Profundidade da injec¢ao (IM)

Gastroparesia

Ma absorcio

Faléncia da contra-regulagdo

2. Neuroglicopénicos

Devidos a caréncia de glicose cerebral, provavelmente
influenciados por outros factores ainda nio
esclarecidos.(Quadro II)

3. Inespecificos

Referidos repetidamente pelos diabéticos, mas sem
explicacio logica, como as parestesias da nuca, a visao
enevoada, o despertar a meio da noite sem sono, como
se fosse manhi avancada, o choro sem motivo, etc.

Muitas influéncias externas podem influenciar a res-
posta sintomatica 4 hipoglicemia, como a actividade fisi-
ca, 0 sono, a temperatura ambiente, a ingestao de alcool,
atoma de beta-bloqueantes, de sedativos, a propria pos-
tura.

Por exemplo, um diabético em exercicio nio valoriza a
taquicardia, ou um operario vidreiro atribui a sudorese a
temperatura do ambiente em que trabalha.

Durante o sono, os diabéticos estao particularmente
vulneraveis 4 hipoglicemia porque o sono altera o limiar
para a activa¢do autondmica, nio sendo raro os casos de
diabéticos que, ao serem acordados, comecam a sentir
todo o leque de sintomas adrenérgicos ou, sem mais ne-
nhum outro, apenas uma fome devoradora. A propria

posicdo de decibito parece contribuir também para a
auséncia de sintomas?.

Durante o sono, alguns diabéticos sofrem hipoglice-
mias gravissimas, manifestadas por crises epileptiformes,
semelhantes ao grande mal, sendo muitas vezes atribui-
das a epilepsia idiopatica e, erradamente, medicadas como
tal. Alias, o mesmo pode acontecer com o diabético des-
perto se os sintomas autondémicos estiverem bloqueados
pela neuropatia ou por beta-bloqueantes ou, mais fre-
quentemente, devido a “esgotamento da resposta” por
repetidas hipoglicemias de longa duracio.

O élcool altera fundamentalmente a interpretacio dos
sintomas e nao propriamente o seu reconhecimento?; con-
trariamente, os beta-bloqueantes podem diminuir ou
mesmo abolir as palpitacdes.

Principais causas de hipoglicemia no diabético

As causas mais frequentes de hipoglicemia no diabéti-
co sd0 o atraso na ingestio de alimentos, o que acontece
frequentemente aquando das consultas médicas, das vi-
agens ou por mau fraccionamento das refei¢cdes, os erros
na dose de insulina ou a toma de doses inapropiadas de
sulfonilureias, o exercicio fisico inesperado, sem a inges-
tdo suplementar de hidratos de carbono ou redugdo da
terapéutica antidiabética, particularmente se efectuado
imediatamente ap0s a injec¢do de insulina rapida®.

O exercicio fisico pode ser uma causa de hipoglicemia
tardia, manifestando-se as vezes muito tempo (6-15 h)
depois e causando hipoglicemias nocturnas graves®.

A insuficiéncia renal causa hipoglicemia por varios fac-
tores dos quais se destacam a menor clearance da insuli-
na e a presenca simultinea de anorexia, perda de peso,
gastroparesia e o tratamento frequente com beta-bloque-
antes para a hipertensio arterial.

O abuso de 4lcool é uma causa importante de hipogli-
cemia nos diabéticos, ndo s6 por interferir na contra-re-
gulacdo ao inibir a neoglicogénese hepatica, mas tam-
bém por bloquear o seu reconhecimento pelo diabético;
além disso, os sinais de intoxicac¢ao alcodlica podem ser
semelhantes aos da propria hipoglicemia (Quadro ).

Hipoglicemia inapercebida

Descrita pouco depois da aplica¢do da insulina por Jos-
lin e col%, a incapacidade de percep¢do consciente do
inicio da hipoglicemia € largamente observada nos dia-
béticos de longa duracio, que vio progressivamente per-
dendo as manifestacoes autonémicas durante a crise, com
um predominio cada vez mais patente de sintomas neu-
roglicopénicos que se mantém presentes. A hipoglice-
mia inapercebida tem uma incidéncia cada vez mais fre-
quente mesmo nos diabéticos com doencga de curta evo-
lucio, devido aos tratamentos, ditos “intensivos”, actual-
mente orientados para uma melhor prevencio das com-

plicacdes tardias da diabetes.

Medicina Interna
114 Vol. 3,N.2,1996



No DCCT, por exemplo, 36% das hipoglicemias ndo
eram conscientemente reconhecidas pelos diabéticos’.

Enquanto, nestes ultimos, a recuperacao daquela ca-
pacidade pode ser facilmente obtida, quase sempre com
um afrouxamento do equilibrio metabdlico, nos doentes
de longa duracio essa recuperacdo € geralmente impos-
sivel, restando apenas a tentativa de evitar no maximo a
ocorréncia de hipoglicemia (esquemas insulinicos o mais
“fisiologicamente” possivel, determinacdo frequente das
auto-glicemias capilares, obrigatoriamente ao deitar...).

A causa exacta deste facto niao é ainda conhecida; esta-
ra, provavelmente, relacionada com uma “adaptag¢io” ce-
rebral a hipoglicemia nos casos agudos®. Obviamente
que o bloqueio neuropdtico ou iatrogénico da sindroma
autondmica é a causa de alguns casos. A muito lenta des-
cida da glicemia, como acontece com as sulfonilureias e
que foi primeiramente observada com a introducdo da 12
insulina retardada, a insulina protamina-zinco, esta “len-
ta hipoglicemia” € uma das principais causas deste feno-
meno. No entanto, € nossa experiéncia que, de longe, a
principal causa de hipoglicemia inapercebida no diabéti-
co insulino-dependente é a neuroglicopenia sem prodro-
mos vegetativos, com frequentes hipoglicemias de longa
duracgio, incorrectamente tratadas sem ac¢tcar (mal reser-
vado para sintomas graves...) € com qualquer outro ali-
mento de mais lenta assimilacao.

Pouco depois do inicio da aplicac¢do clinica da insulina
“humana”, foi sugerido que ela seria a responsavel por
esta perda de percep¢iao aguda da hipoglicemia. Contu-
do, Jorgensen e col., num estudo envolvendo 39 estudos
clinicos e 12 estudos epidemiologicos, concluiram que
isto era falso, pois apenas um deles demonstrava aque-
le®.

Consequéncias neurolagicas da hipoglicemia

A neuroglicopenia grave pode alterar profundamente
o SNC por varios mecanismos, dos quais se evidencia a
caréncia de glicose pelos neurdnios, as alteragcdes secun-
ddrias, localizadas, da circulacdo sanguinea, com isque-
mia neuronal e o edema cerebral, devido ao tratamento.

A hemiplegia transitoria é observada por vezes no adul-
to, muito raramente na crianga. Se, nalguns casos, tem
sido atribuida a lesdes ateroscleroticas localizadas, com
desaparecimento dos episédios apds a sua remog¢ao, a
sua explicacdo nao € ficil quando aparece nas criangas
ou, alternadamente, em ambos os lados no mesmo dia-
bético em crises hipoglicémicas diferentes (espasmo vas-
cular ?).

As crises convulsivas, particularmente durante a noite,
sdo frequentes nos diabéticos tratados com insulina, po-
dendo manifestar alteracdes electroencefalograficas, tran-
sitdrias ou permanentes, semelhantes a epilepsia idiopa-
tica. No diabético tratado com anti-convulsivantes e com
recorréncia das crises, serd de suspeitar imediatamente
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de hipoglicemia como causa primdria. Alids, a associagdo
hipoglicemia/epilepsia € um “ciclo vicioso” - ndo s6 as
hipoglicemias profundas talvez possam desencadear fo-
cos epileptogénicos como, principalmente, na epilepsia
manifesta ou latente, a hipoglicemia s ligeira é convul-
sivante.

Foram descritos casos de fraqueza muscular apos hi-
poglicemias graves e repetidas, sendo atribuidos a lesiao
do sistema nervoso periférico, contudo este sistema ndo
¢ absolutamente dependente da glicose (excep¢do para
0s nervos cranianos), podendo utilizar outros combusti-
veis, como os dcidos gordos e os aminoacidos, e aquela
situacio serd provavelmente devida a necrose dos cor-
nos anteriores da medula®.

Hipoglicemia e doenca vascular

A hipoglicemia pode ter consequéncias drasticas para
o diabético com doenca macrovascular avancada.

E frequente o aparecimento de arritmias cardiacas du-
rante a hipoglicemia, tais como as extrassistoles auricula-
res, ventriculares ou nodais, e a fibrilhacio auricular aguda
foi observada repetidamente nos choques insulinicos,
outrora usuais para o tratatamento da esquizofrenia, e na
hipoglicemia experimental, desaparecendo quando a gli-
cemia era corrigida. Sdo devidas, por um lado, a liberta-
¢do de catecolaminas e consequente aumento da activi-
dade ectépica, a hipocaliémia e ao efeito inotrépico po-
sitivo da insulina e, por outro, ao efeito da glicopenia
localizada, tanto no miocardio como no proprio tecido
de condugio.

O aumento da frequéncia e do débito cardiacos con-
duzem a um maior consumo de oxigénio — no doente
com aterosclerose avangada, com artérias estenosadas,
ndo poderd haver uma compensacio eficaz e a isquemia
miocardica € a consequéncia final. Contudo, a angina de
peito nao € referida frequentemente, provavelmente pela
coexisténcia de neuropatia avangada, dado que tém sido
relatados muitos casos de isquemia silenciosa (depres-
sdo de ST) em doentes monitorizados. O enfarte agudo
do miocirdio podera acontecer nos casos extremos, em-
bora poucos casos tenham sido descritos.

A hipoglicemia pode também agravar a microangiopa-
tia por efeitos localizados nos tecidos. E bem conhecido
o agravamento da retinopatia nos primeiros meses de tran-
sicio do tratamento convencional para o tratamento in-
tensivo’, além do desencadeamento de hemorragias do
vitreo pelo abaixamento subito da pressio ocular devido
a hipoglicemia.

Hipoglicemia no diabético do tipo 2

A sua incidéncia é muito menor do que na diabetes
insulino-dependente (DID) a tomar insulina, sendo am-
plamente multiplicada no tratamento misto (antidiabéti-
cos orais + insulina).
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Das sulfonilureias, sdo a clorpropamida e a glibenclami-
da as mais responsaveis por episédios de hipoglicemia,
embora qualquer uma tenha potencial risco, nomeada-
mente a gliquidona que, apesar da sua curta semi-vida
(menor do que 2 horas), ja foi implicada em casos de coma
hipoglicémico.

A clorpropamida é particularmente responsavel por ca-
sos de hipoglicemia prolongada e recorrente, pela sua lon-
ga semivida (20-40 horas), enquanto a glibenclamida, de
mais curta dura¢io (10-16 horas), tem um efeito hipoglicé-
mico marcado, ndo s6 pela grande supressao do débito
hepatico de glicose como pela sua acumulagio nos ilhéus
pancreaticos. Mais do que a longa duracgio do efeito, é,
alias, a sobredosagem que importa; mesmo com a “velha”
tolbutamida de curta duragio, a hipoglicemia, uma vez
manifestada e tratada, pode recorrer, uma e outra vez, du-
rante os dois dias seguintes. E como se a sulfonilureia fun-
cionasse como um ‘“insulinoma de curta duragio”...

Muitos casos de “hipoglycémia devida as sulfonilureias
nio serao certamente valorizados, particularmente nos
idosos, sendo atribuidos a deméncia, psicose, AIT ou mes-
mo a AVC.

Quando ¢ iniciada a insulinoterapia nos diabéticos do
tipo 2, o risco de hipoglicemia e suas consequéncias sio
grandes, até porque sdo pacientes mais idosos (a idade, s6
por si, diminui a contra-regulacio glicémica).

Prevenciio da hipoglicemia

A educagio do diabético é a base fundamental para a
prevencao da hipoglicemia.

O diabético bem educado devera procurar reconhecer a
hipoglicemia nos seus proédromos, tratando-a imediata-
mente com aglcar e, s6 depois, com hidratos de carbono
de lenta absor¢do. Devera fazer uma autocritica apds cada
episodio, tentando detectar a causa do episddio actual.
Cumprir um fraccionamento alimentar obrigatério, inge-
rindo hidratos de carbono suplementares para o exercicio
previsto. Ser sempre portador de agicar (sacarose, glico-
se...) e de uma identificacdo elucidadora do tratamento da
hipoglicemia (cartao de diabético). Deve ter em casa glu-
cagon injectavel, para lhe ser administrado, caso necessa-
rio, pelo familiar mais préximo previamente ensinado.
Procurar efectuar autoglicemias repetidas, nomeadamente
ao deitar.

Tratamento da hipoglicemia

1. Hipoglicemia apercebida pelo proprio diabé-
tico

Primeira medida (urgente ): ingestdo de sacarose (20-
25 g) ou de glicose

Desaparecimento completo dos sintomas

Segunda medida (obrigatéria): ingestao de HC de len-
ta absorcio

2. Hipoglicemia com altera¢gdes moderadas da

consciéncia

Sacarose em “papa” (pelo perigo de aspiracdo!) dada
com meiguice, com poder de persuacdo, atendendo a
situacdo psicologica do doente nessa altura (negativis-
mo, desorientac¢io, agressividade, afirmacio do ego).

3. Hipoglicemia com alteragdes graves da consci-
éncia

No domicilio, pelos familiares (relutincia de alguns):
glucagon = 1 mg (SC, IM.)

O glucagon intranasal (spray) serd uma esperanga
para breve, simplificando a forma de administragdo .

No hospital, soluto hiperténico de glicose a 50mg% (50
ml=25g)

4. Hipoglicemia na crianga

Semelhante ao adulto (20-25 g de sacarose).

Glucagon: 0,5 mg nos menores de 6-8 anos; 1 mg nos
outros.

Glicose endovenosa:

bolus de glicose hiperténica :0,2 - 0,5 g/Kg

perfusdo de 4-6 mg/Kg/minuto *

5. Hipoglicemia no diabético ndo insulinodepen-
dente (DNID) a tomar sulfonilureias (e/ou insuli-
na)

Consideracoes a tomar:

1. Identificar a sulfonilureia (tratamento mais prolon-
gado!)

2. Identificar outros firmacos potenciadores (salicila-
tos, sulfamidas, varfarina, probenecide, antinflamatérios
nao esterodides...).

3. Inquirir sobre a eventual toma de beta-bloqueantes

4. Nao administrar glucagon (pelo seu efeito estimula-
dor insulinico)

5. Recomecar a administra¢do da sulfonilureia, em dose
reduzida, s6 apds 1 a 2 dias de glicostria permanente.

6. Hipoglicemia no diabético a tomar acarbose em
associacio com sulfonilureias

Nio tratar com sacarose (dissacarideo).

Tratamento com glicose.

Nunca associar a acarbose 2 insulinoterapia.

Caréncia de tratamento adequado pelos diabéticos

Muitas s30 as causas responsaveis pelo nao cumprimen-
to do tratamento adequado da hipoglicemia: bloqueio
psicolégico na toma de agucar, falta de ensino adequa-
do, receio da hiperglicemia consequente (glicostria ma-
ci¢a seguinte), o nio aporte de sacarose, tratamento com
outros HC (bolachas, bolos...), o que vai retardar a recu-
peracio da normoglicemia pela demora da digestio, a
nio percep¢ao da crise, etc.

* E aconselhdvel ndo administrar grandes quantidades de glico-
se, porque foi implicada como causa de morte num pequeno nii-
mero de criangas a seguir a inducdo de hipoglicemia para fins de
diagnostico endocrinologico’
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