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1. ;QUE HAY DE NUEVO O DIFERENTE? 2. RESUMEN Y RECOMENDACIONES

Recomendaciones actualizadas sobre el tiempo maximo permitido
en hipoglucemia, seglin lo definido por las métricas de la vigilancia
constante de la glucosa (VCG), ademas de los detalles del
tratamiento de la hipoglucemia.

Descripciones agregadas de formulaciones de glucagén mas
nuevasy faciles de usar, cuya disponibilidad es variable en distintas
regiones del mundo.

Detalles actualizados de estudios de analogos de la insulina y
tecnologia mas nuevos (VCG y avances en terapia con sistemas en
lazo cerrado hibridos [LCH]) para reducir el tiempo que se pasa en

hipoglucemia.

La hipoglucemia y el miedo a la hipoglucemia (MAH) son obstaculos
fisiologicos y psicolégicos muy importantes para alcanzar una
glucemia dptima y podrian resultar en una morbilidad emocional
importante en los nifios con diabetes tipo 1 (DT1) y sus cuidadores. B
El monitoreo de la hipoglucemia es un componente clave de la
atencién de la diabetes, al igual que la educacidn sobre sus causas,
prevencion y tratamiento. La hipoglucemia se detecta mediante el
control personal de la glucemia (CPGS) o la VCG. A

Los eventos hipoglucémicos incluyen a todos los episodios en
los que la concentracién de glucosa en sangre (glucemia) es

lo suficientemente baja como para causar sintomas o signos,
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incluida una funcidn cerebral deficiente, y exponer a la persona a
posibles dafios. Si bien no hay una Gnica definicién numérica de
hipoglucemia, se han definido umbrales clinicos para ayudar en la
evaluacién. E
e El valor de glucosa <3.9 mmol/l (70 mg/dl) se usa como
alerta clinica o valor de umbral para iniciar el tratamiento
de hipoglucemia, dada la posibilidad de que la glucosa
disminuya atin mas, con el fin de evitar las consecuencias de
niveles de glucosa por debajo de los 3 mmol/L. Los nifios con
DT1 deben pasar menos del 4 % del tiempo a un nivel <3.9
mmol/l (70 mg/dl). E
e Elvalorde glucosa de <3.0 mmol/l (54 mg/dl) se define como
clinicamente importarte, o hipoglucemia grave, ya que por
debajo de este nivel pueden ocurrir sintomas neurogénicos y
disfuncién cognitiva. Los nifios con DT1 deben pasar menos
del 1% del tiempo a un nivel <3.0 mmol/l (54 mg/dl). E
La hipoglucemia grave se define como un evento con trastornos
cognitivos graves (incluyendo coma y convulsiones) que requiere
de la ayuda de otra persona para administrar carbohidratos,
glucagén o dextrosa intravenosa. El coma hipoglucémico es
un subgrupo de hipoglucemia grave definido como un evento
asociado con una convulsién o con pérdida de conocimiento. E
Laincidencia del coma hipoglucémico ha disminuido en las Gltimas
dos décadas, y la proporcion actual es de 3 a 7 por cada 100 afios-
paciente tomando en cuenta todos los registros internacionales de
los paises desarrollados. Si bien una hemoglobina glicada (HbALc)
mas baja se ha considerado un factor de riesgo de hipoglucemia
grave, esta asociacién ya no se observa en la insulinoterapia
intensiva contemporanea. B
Los sintomas de hipoglucemia en los jovenes son el resultado de la
activacion adrenérgica (temblores, palpitaciones, sudoracion) y la
neuroglucopenia (cefalea,somnolencia, dificultad paraconcentrarse).
En los nifios pequefios, se destacan cambios conductuales tales
como irritabilidad, agitacién, tranquilidad y berrinches. B
Los sintomas de hipoglucemia y las respuestas hormonales
fisioldgicas pueden ocurrir a niveles de glucosa mas altos en los
nifios en comparacion con los adultos. Los umbrales de activacion
de las respuestas hormonales podrian verse alterados por una
hiperglucemia crénica (es decir, ocurrir a un nivel de glucosa mas
alto) o una hipoglucemia reiterada (es decir, ocurrir a un nivel de
glucosa mas bajo). B
Entre los factores precipitantes de la hipoglucemia se incluyen
dosis excesivas de insulina, omision de comidas, ejercicio, suefio
y, en los adolescentes, consumo de alcohol. Los factores de riesgo
incluyen eventos hipoglucémicos graves previos y reduccion de la
conciencia respecto a la hipoglucemia. B
La hipoglucemia por ejercicio puede ocurrir en el momento de la
actividad o en forma retardada. B Es preciso impartir educacion
sobre el ajuste de la insulina respecto al ejercicio, para permitir
a las personas con DT1 ejercitarse en forma segura y evitar la
hipoglucemia.
Se recomienda monitorear los niveles de glucosa durante toda
la noche, en particular si existe un factor de riesgo adicional que

pudiera predisponer a la hipoglucemia nocturna. E

La sensibilidad deficiente a la hipoglucemia puede ocurrir en
los nifios con diabetes y, cuando se presenta, estd asociada con
un riesgo significativamente mayor de hipoglucemia grave. La
determinacidén de sensibilidad a la hipoglucemia debe ser un
componente de la revisién clinica de rutina. La sensibilidad

deficiente se puede corregir evitando la hipoglucemia. B

Tratamiento de la hipoglucemia

La hipoglucemia se puede detectar mediante CPGS o por VCG.
Los dispositivos de VCG mas nuevos, calibrados de fabrica, estdn
aprobados para tomar decisiones relacionadas con la diabetes.
Sin embargo, se recomienda hacer una prueba de glucosa si se
sospechara que no coinciden las expectativas clinicas con el
nivel de glucosa del sensor. Del mismo modo, siempre se debe
medir la glucosa si el nifio tiene sintomas o muestra sefiales de
hipoglucemia. B

La hipoglucemia debe tratarse con glucosa oral. Siempre
debe haber una fuente inmediata de glucosa a disposicion
de las personas jovenes con diabetes. Dependiendo de las
circunstancias, la glucosa de accidn rapida debe ir seguida de
carbohidratos adicionales para evitar que vuelva a ocurrir una
hipoglucemia. B

El tratamiento de la hipoglucemia debe aumentar el nivel de
glucemia en alrededor de 3 a 4 mmol/l (54 a 72 mg/dl). Esto se
puede lograr administrando aproximadamente 0.3 g/kg de
glucosa por via oral, lo que equivale a 9 gramos de glucosa para
un nifio de 30 kg y 15 gramos para nifios de >50 kg. C

Si se estan usando sistemas de administracién automdtica de
insulina, el abordaje actual del manejo de la hipoglucemia
estandar puede causar hiperglucemia de rebote y, por
consiguiente, hay que tener en cuenta tratar la hipoglucemia con
menos glucosa (p. ej. entre 5y 10 gramos). E

15 minutos después del tratamiento inicial de la hipoglucemia,
hay que volver a hacer una prueba de glucosa en sangre. Si no
hay respuesta, o la respuesta no es adecuada, hay que repetir el
tratamiento de la hipoglucemia. Volver a hacer una prueba de
glucosa en 15 minutos para confirmar que se haya alcanzado el
objetivo de glucosa. E

Si se estd usando un tratamiento de bomba estandar
(administracién deinsulina sin suspensién o automatica) y el nivel
de glucosa es <3 mmol/l, se debe suspender la administracién de
insulina hasta que la glucosa llegue a >4 mmol/l. E

La hipoglucemia grave debe tratarse en forma urgente.

o En el entorno ambulatorio, hay que administrar glucagdn
SC o IM (1 mg para nifios de >25 kg y 0.5 mg para nifios de
<25 kg). Otras preparaciones, de presentacion mas reciente
y mas faciles de administrar, incluyen una Gnica dosis de
3 mg de glucagdn nasal para nifios >4 afios, dasiglucagon,
un analogo estable del glucagdn, disponible en plumas SC
listas para usar de 0.6 mg para nifios 26 afiosy 0.5 mgo 1 mg
de Gvoke (glucagdn estable liquido) en autoinyector para
nifios >2 afios de edad. A

« En un entorno hospitalario se puede administrar glucosa

intravenosa (dextrosa al 10 %, 2 ml/kg). B
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+ Todos los padres, madres y cuidadores deben tener facil acceso al
glucagoén. Es fundamental impartir educacion sobre la técnica de

administracién del glucagén. E.

Prevencion de la hipoglucemia

» La hipoglucemia debe prevenirse, ya que a menudo se asocia con
una disfuncién psicosocial grave. Muy rara vez, puede provocar
secuelas a largo plazo y ser potencialmente mortal. A

+ Laeducacion en diabetes es fundamental para la prevencién de la
hipoglucemia. A.

» Hayqueeducara los nifios y sus familias sobre los factores de riesgo
de hipoglucemia paraalertarlosrespectoalashorasy lassituaciones
en las que es necesaria una mayor vigilancia de la glucosa y cudndo
es preciso cambiar los regimenes de tratamiento. E

« Hay que prestar especial atencién a la capacitacion de nifios,
padres y madres, docentes escolares y demas cuidadores para
reconocer los signos de alerta temprana de hipoglucemia y tratar
la glucemia inmediatamente y de manera adecuada. E

« Debe haber dispositivos para medir la glucemia a disposicion
de todos los nifios con diabetes para confirmar de inmediato la
hipoglucemia y manejarla en forma segura. E

+ La vigilancia de la glucosa debe hacerse antes del ejercicio, para
que se puedan consumir carbohidratos adicionales segun el nivel
de glucosay la intensidad y duracién previstas del ejercicio. B

» Se debe capacitar a los nifios y a sus padres y madres para que se
comuniquen con su profesional de atencidn de la diabetes si se
documenta hipoglucemia sin sintomas o si los sintomas son de
neuroglucopeniay no sintomas autonémicos (es decir, sensibilidad
deficiente a la hipoglucemia). E

« Laevaluacion regular para detectar miedo a la hipoglucemia (MAH)
es importante para entender quiénes necesitaran intervenciones
a través de estrategias educativas o conductuales, aunque la
evidencia en nifios es limitada. E

» Puede que haya que ajustar hacia arriba las metas de glucemia en
nifios con hipoglucemia recurrente o con sensibilidad deficiente a
la hipoglucemia. B

o Si hubiera presencia de hipoglucemia inexplicable y frecuente,
hay que pensar en hacer estudios de deteccién de celiaquia y
enfermedad de Addison. E

» Los nifios y adolescentes con diabetes deben tener consigo alguna
forma de identificacion o advertencia que indique que tienen DT1. E

o Las tecnologias actualmente disponibles, como la VCG, las
suspensiones de insulina automaticas (suspension por bajo nivel
de glucosa, suspension por prediccion de bajo nivel de glucosa) y
los sistemas en lazo cerrado hibridos han reducido la duracién de

la hipoglucemia. A

La hipoglucemia es un suceso habitual en el manejo de la DT1.
Interfiere con las actividades diarias y constituye una amenaza
percibida constante para la persona y su familia. Es un factor

limitante reconocido para lograr una glucemia dptima,! con

impacto sobre la calidad de vida.? Minimizar la hipoglucemia es
un objetivo importante del manejo de la diabetes que se puede
abordar reconociendo el problema, evaluando los factores de
riesgo y aplicando los principios de manejo glucémico intensivo.?
Por lo tanto, es fundamental abordar estaimportante preocupacién
clinica durante la educacién en diabetes e implementar un
manejo adecuado. En las Gltimas dos décadas se ha dado un
cambio de paradigma en el manejo de la diabetes a través de la
disponibilidad de mejores analogos de la insulina, el tratamiento
con bomba de insulina y la aparicién de la VCG con algoritmos
incorporados en el tratamiento con bomba aumentada por sensor
(BAS) para reducir y prevenir la hipoglucemia. Hay cada vez mas
evidencia que sugiere que el tiempo que dura la hipoglucemia*®y
los indices de hipoglucemia grave han disminuido en los Gltimos
afios en los paises desarrollados con los tratamientos intensivos
mas nuevos.” Lamentablemente, la hipoglucemia sigue siendo
un problema en los paises con recursos limitados, donde muchos
nifios reciben tratamiento con inyecciones de insulina y hay acceso

minimo a la tecnologia y a los recursos.

Los eventos hipoglucémicos incluyen a todos los episodios en
los que la concentraciéon de glucosa en sangre (glucemia) es lo
suficientemente baja como para causar sintomas o signos, incluida
una funcidn cerebral deficiente, y exponer a la persona a posibles
dafios. Es dificil asignar un valor numérico a la hipoglucemia.
No obstante, es importante identificar y registrar un nivel de
hipoglucemia que deba evitarse, debido a su impacto inmediato
y a largo plazo sobre la persona. Las definiciones como las que
aparecen a continuacién, incorporadas en la Tabla 1, pretenden
guiar la atencién médica y los reportes, y se basan en valores de
glucosa detectados por CPGS, VCG o en andlisis de glucosa en plasma
en laboratorio.? Estas definiciones han servido de base para la
estandarizacion de las métricas de la VCG con el fin de fijar objetivos
clinicos para la interpretacion de datos de la VCG.*

1. Alerta de hipoglucemia clinica:

Un valor de glucosa de <3.9 mmol/l (70 mg/dl) es un valor de
alerta que requiere atenci6n para evitar una hipoglucemia mas grave.
La alerta se puede usar como valor de umbral para identificar y tratar
la hipoglucemia en los nifios con diabetes debido a la posibilidad de
que los niveles de glucosa desciendan atin mas.

2. Hipoglucemia clinicamente importante o grave:

Un valor de glucosa de <3.0 mmol/l (54 mg/dl) indica una
hipoglucemia clinicamente importante o grave. Estos bajos niveles
podrian provocar una contrarregulacion hormonal deficiente** y
sensibilidad deficiente a la glucemia (SDG). Por debajo de este nivel
ocurren sintomas neurogénicos y disfuncién cognitiva,'>¢ con un
posterior aumento del riesgo de hipoglucemia grave. Este nivel debe
registrarse en la atencién médica de rutinay reportarse en auditorias
y ensayos clinicos de intervenciones dirigidas a la reduccién de la

hipoglucemia.



La hipoglucemia grave se define como un evento asociado con
trastornos cognitivos graves (incluyendo coma y convulsiones) que
requiere de la ayuda de otra persona para administrar carbohidratos,
glucagén o dextrosa IV. Esto estd alineado con la definicion de
hipoglucemia grave en adultos, de conformidad con las pautas de la
Asociacidon Americana de Diabetes (American Diabetes Association,
ADA).Y Esto, ademads, permite completar el registro de eventos.

Asimismo, si la hipoglucemia grave se define solo por un coma o

4% 15pap

convulsiones, podria subestimarse la frecuencia de hipoglucemia
grave en los nifios. Sin embargo, como los nifios pequefios necesitan
ayuda para corregir incluso una hipoglucemia leve, el evento debe
ser evaluado por el cuidador y el profesional médico para ver si
hay presencia (o ausencia) de disfuncién cognitiva inducida por
la hipoglucemia. Un subgrupo de hipoglucemia grave es el coma
hipoglucémico, que se describe como un evento hipoglucémico grave
que produce coma o convulsiones que requieren de un tratamiento
parenteral. Estos eventos deben registrarse de manera independiente,

ya que son, inequivocamente, resultados clinicos importantes.

Tabla 1. Definicidn de hipoglucemia y objetivos clinicos para los datos de VCG.*

Definicién Alerta de hipoglucemia clinica
Umbrales <3.9 mmol/l o <70 mg/dl
Accion Requiere tratamiento de la

hipoglucemia

<4%o0

<1 hora/dia

Objetivos de VCG aceptables

para hipoglucemia

La incidencia exacta de la hipoglucemia es dificil de precisar, pero la
hipoglucemia leve es comUn. Es mas probable que no se reconozcan
los eventos asintomdticos y que no se reporten lo suficiente, mientras
que la hipoglucemia sintomdtica ocurre, en promedio, dos veces
por semana, y a lo largo de la vida se dan multiples episodios de ese
tipo.'® El grupo de trabajo sobre hipoglucemia de la ADA recomendd
en 2005 reportar tanto la proporcién (porcentaje) de personas con DT1
afectadas como los indices de eventos (episodios por afio-paciente
o por 100 afios-paciente) de cada una de las categorias de eventos
hipoglucémicos, ya que proporcionan informacién complementaria.’®

Si bien hubo una mejoria importante en la glucemia y en la
reduccidn de las complicaciones relacionadas con la diabetes en las
personas con DT1 sometidas a tratamiento glucémico intensivo en
comparacién con el manejo convencional en el Ensayo sobre control
y complicaciones de la diabetes (Diabetes Control and Complications
Trial, DCCT), hubo un aumento del triple de eventos de hipoglucemia
grave en las personas asignadas aleatoriamente al grupo de manejo
intensivo del estudio.”® La incidencia de la hipoglucemia grave
que requirié ayuda con el tratamiento fue de 61 por cada 100 afios-
paciente en las personas que recibieron el tratamiento intensivo,
en comparacion con 19 por cada 100 afios-paciente en las personas
tratadas de manera convencional, con una incidencia de coma y
convulsiones de 16 por cada 100 afios-paciente y 5 por cada 100 afios-
paciente, respectivamente. Se reportaron indices altos similares en
cohortes de observacion en el oeste de Australia® y en Colorado
(EE. UU).2 Histéricamente, estos indices altos de hipoglucemia
grave estuvieron asociados con una HbAlc mas baja,?? si bien
esta relacién se fue debilitando con el tiempo.?? Se observé una
reduccién importante en la frecuencia de la hipoglucemia grave en

Alemania y Austria (Diabetes-Patienten-Verlaufsdokumentation, DPV),

Hipoglucemia clinicamente Hipoglucemia grave

importante o grave Coma/convulsiones/trastorno
cognitivo grave

<3.0 mmol/l 0 <54 mg/dl Sin umbral especifico de glucosa
Requiere tratamiento de la Requiere ayuda de un tercero
hipoglucemia para administrar carbohidratos,
glucagdn o dextrosa intravenosa
<1%o -

<15 min/dia

el oeste de Australia y Dinamarca, con minima o ninguna asociacion
de la hipoglucemia grave con el estado glucémico.?*? La incidencia
del coma hipoglucémico ha disminuido en las dltimas dos décadas;
la proporcién es de 3 a 7 por cada 100 afios-paciente tomando en
cuenta los registros internacionales.” Las tendencias a la baja de
los eventos de hipoglucemia grave en jovenes han continuado.™*
Lamentablemente, la hipoglucemia sigue siendo un problema en los
paises con recursos limitados, seglin lo evidencian los altos indices de
hipoglucemia grave en Brasil*® e India.?! Las cohortes de estos estudios
estaban sometidas, predominantemente, a inyecciones de insulina,
con minimo acceso a la tecnologia y a recursos.

La edad mas joven y la HbAlc baja fueron factores de riesgo
histéricos de hipoglucemia grave; no obstante, la HbAlc baja ya no es
un factor de prediccion sélido de hipoglucemia grave en las cohortes
de DT1 pediatrica sometidas a tratamientos contemporaneos.’2>323
El T1D Exchange y el registro del DPV no descubrieron aumentos en
los indices de coma hipoglucémico en menores de 6 afios con HbAlc
<7.5 % (58.5 mmol/mol) en comparacién con los que tenian niveles
mas altos de HbAlc.®* Tampoco se reportaron diferencias de HbAlc en
un estudio indio que evalué a nifios con o sin hipoglucemia grave.
Este cambio se puede atribuir a una serie de factores, incluyendo el
aumento del uso de andlogos de insulina y de tratamiento con bomba
de insulina?**y una mejor educacién sobre la hipoglucemia.*” Estos
estudios resaltan la observacion importante de que se puede lograr

una glucemia 6ptima sin un aumento de la hipoglucemia grave.

En los periodos previo e inmediatamente posterior al DCCT y hasta
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hace mas de una década, se establecia la hipoglucemia como causa
de muerte en 4-10 %*34 de los casos en las cohortes basadas en la
poblacién y en los registros internacionales de diabetes de aparicién
en la infancia. La mayoria de las muertes atribuidas a la hipoglucemia
ocurrian entre adultos. Puede ser dificil establecer con total
certidumbre a la hipoglucemia como causa de muerte.**? La carga
global de la mortalidad relacionada con la hipoglucemia se establecié
a partir de un analisis de certificados de defuncion de 109 paises entre
2000 y 2014. El estudio reporté diferencias globales con indices altos
de muertes relacionadas con la hipoglucemia en América del Sur y
América Central e indices méas bajos en Europa, América del Norte y
Australasia.®®

También se ha propuesto que la hipoglucemia tiene algo que ver
con el sindrome de “muerte en la cama”, que tiene mas incidencia
en las personas con DT1 que en la poblacién general. En una serie de
casos de un forense, el sindrome de muerte en la cama represent6
aproximadamente el 15 % de las muertes en varones jévenes (<40
afios) con diabetes.* Si bien no se ha establecido bien la etiologia, se
ha postulado que podria ser un evento secundario a la prolongacion
del intervalo QT causado por una serie de factores: hipoglucemia
aguda® con un trasfondo de neuropatia autonémica® y posibles
influencias genéticas.”” Ademds de la prolongacién anormal del
QTc inducida por la hipoglucemia, la hipopotasemia y la activacion
adrenérgica aumentan el riesgo de arritmias ventriculares.”® Las
alteraciones de la repolarizacién cardiaca pueden conducir a arritmias
ventriculares fatales y contribuir a la muerte subita nocturna de las
personas jovenes con DT1.* Es probable que el uso generalizado
de la VCG y el aumento del uso de las bases de datos basadas en la
poblacién aclararen la verdadera incidencia de las muertes causadas
por hipoglucemia en el futuro. Si bien el rol de la hipoglucemia en el
sindrome de “muerte en la cama” sigue sin estar claro, es importante
reconocer que esto contintia siendo un motivo de angustia para los

padres y madres de los nifios con diabetes.*®

Secuelas neuroldgicas de la hipoglucemia
Hay estudios previos que han mostrado que la aparicién temprana de
la diabetes predice una peor funcién cognitiva y que la hipoglucemia
tiene un rol fundamental en causar deficiencias cerebrales.> La
hipoglucemia grave, en particular en los nifios**** menores de 6 afos,
se asoci6 con déficits cognitivos y se cree que contribuye al medio
neurotodxico que afecta el desarrollo cerebral.®® Sin embargo, el rol de
la hipoglucemia como causa de trastornos a largo plazo ha perdido
traccién, mientras que ahora se percibe a la hiperglucemia crénica y
reiterativa como mds nociva para el cerebro.®

Hay disfunciones cognitivas transitorias que ocurren con la
hipoglucemia, y en general se recuperan por completo dentro de
la hora posterior a la correccion de los niveles de glucosa, si bien la
recuperacion luego de eventos graves puede llevar hasta 36 horas.* Las
consecuencias a largo plazo de la hipoglucemia grave sobre la funcion
cognitiva se reportaron como parte del seguimiento del estudio
Epidemiologia de las intervenciones y complicaciones de la diabetes
(Epidemiology of Diabetes Interventions and Complications studly, EDIC)

de la cohorte original del DCCT. No se observaron anomalias cognitivas

relevantes, ni siquiera tras 18 afios, en toda la cohorte,®® ni tampoco
entre los adolescentes que participaron en el ensayo,”® mientras que
el seguimiento a 32 afios demostré un deterioro cognitivo general con
la edad.®

La asociacion de anomalias de la estructura cerebral con la
hipoglucemia grave ha recibido bastante atencidn, y la evidencia
neuropatoldgica sugiere que la hipoglucemia grave podria, de manera
preferencial, dafiar neuronas de la regién temporal media, incluido el
hipocampo.®* Se han reportado casos de esclerosis temporal mesial,®
hipocampos de mas volumen® y reduccién de volimenes de materia
gris y materia blanca en los nifios que experimentaron convulsiones
hipoglucémicas.? No obstante, los cambios en las materias gris y
blanca no solo se observan en los casos de hipoglucemia, sino también
en los nifios con hiperglucemia.®*%

Impacto psicolégico de la hipoglucemia

Los episodios hipoglucémicos graves pueden tener
consecuencias psicosociales negativas y es posible que surjan
conductas compensatorias a partir de la hipoglucemia.®® Estos
sintomas hipoglucémicos pueden ser estresantes y avergonzantes,
y afectar las actividades académicas, sociales y fisicas. Si bien este
miedo puede inducir ansiedad, evitar estos episodios puede ser
un proceso de adaptacién que lleve a una vigilancia adecuada del
manejo de la glucosa. Los niveles de ansiedad elevados pueden
provocar interrupciones en las actividades diarias que afecten el
manejo de la diabetes.®” Este MAH afecta al nifio y a la unidad familiar.
El factor de prediccién mas fuerte del MAH de los padres y madres
en los estudios es la experiencia de un evento hipoglucémico grave
con su hijo.’” Dadas las consecuencias negativas asociadas con los
episodios hipoglucémicos graves, las personas con DT1 y sus padres
y madres corren riesgo de sufrir mas ansiedad, dormir maly tener una
calidad de vida reducida.2®™ El MAH puede hacer que las familias
o los médicos acepten niveles de glucosa mas altos con conductas
dirigidas a evitar la hipoglucemia que conduce a un estado glucémico
subdptimo.2 Con los episodios de hipoglucemia grave ocurre un
aumento progresivo y duradero de la HbAlc, lo que contribuye a un
aumento de las complicaciones a largo plazo.” La evaluacion de rutina
del MAH es importante para reconocer quiénes se beneficiarian de la
intervencidn.®” La Encuesta sobre el miedo a la hipoglucemia (EMH)
se ha adaptado para ser usada con los padres y madres de nifios
pequefios,’>™ asi como también de adolescentes y nifios.” El indice de
hipoglucemia infantil (IHI), desarrollado de manera independiente de
la EMH, tiene el beneficio agregado de incluir una escala de evaluacion
del MAH en situaciones especificas, como solo por la noche o solo en
la escuela.”™

Las intervenciones conductuales (terapia cognitivo-conductual)
y la psicoeducacién demostraron que reducen el MAH en los adultos;
esta intervencién podria beneficiar a los nifios mayores, pero no
hay estudios pediatricos disponibles.®’” Los datos piloto, con una
intervencidn conductual basada en grupos aplicada a los cuidadores
de nifios con diabetes, redujeron el MAH y el estrés de los padres y
madres.™ Aparte de la intervencidn conductual, la disponibilidad de la
VCG en tiempo real® y los algoritmos con suspensidn y administracién
automaticas de insulina*®! tienen el potencial de reducir el MAH, pese

a que los estudios en este ambito son limitados.



La hipoglucemia suele ir acompafiada de signos y sintomas de
activacién autondémica (adrenérgica) o disfuncién neuroldgica por
la falta de glucosa en el cerebro (neuroglucopenia),® tal como se
muestra en la Tabla 2. A medida que disminuye la concentracién
de glucosa en sangre, surgen los sintomas iniciales de la activacion
del sistema nervioso autonémico y estos incluyen temblores,
sudoracion, palidez y palpitaciones. En las personas saludables sin
diabetes, estos sintomas ocurren a un nivel de glucosa en sangre
de alrededor de 3.9/mmol/l en los nifios y de 3.2 mmol/l en los
adultos.®® No obstante, este umbral en las personas con diabetes
dependera de sus niveles glucémicos,** con un movimiento de
adaptacién del umbral glucémico para la aparicién de sintomas
a un nivel de glucosa mas alto con hiperglucemia crénica y a
un nivel de glucosa méas bajo con hipoglucemia crénica. Los
sintomas de neuroglucopenia son consecuencia de la falta de
glucosa en el cerebro e incluyen dolor de cabeza, dificultades
para concentrarse, vision borrosa, dificultades auditivas, habla
arrastrada y confusién. Los cambios de conducta, como por
ejemplo la irritabilidad, la agitacidn, la tranquilidad excesiva, la
obstinacidn y los berrinches podrian ser los principales sintomas,
en particular en niflos preescolares, y ser consecuencia de una
combinacidn de respuestas neuroglucopénicas y autonémicas.®
En este grupo etario mas joven, los signos observados son mas
importantes, y en todas las edades existen diferencias entre los
sintomas o signos reportados y los observados. Los sintomas
dominantes de la hipoglucemia tienden a ser diferentes segin
la edad; la neuroglucopenia es mas comdn que los sintomas

autondmicos en los jovenes.®

Tabla 2. Signos y sintomas de hipoglucemia.
Signos y sintomas autonémicos
Temblores
Sudoracion
Estertores
Palpitaciones
Palidez
Signos y sintomas neuroglucopénicos
Mala concentracién
Vision borrosa o doble
Vision de colores distorsionada
Dificultades de audicion
Habla arrastrada
Mal criterio y confusién
Problemas con la memoria a corto plazo
Debilidad
Adormecimiento
Mareos
Falta de coordinacién y marcha inestable
Pérdida de conocimiento

Convulsiones

Signos y sintomas conductuales

é’:'ISPAD

Intemational Society for Pediatric
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Irritabilidad

Conducta erratica
Agitacion

Pesadillas

Llanto inconsolable
Sintomas no especificos
Hambre

Cefalea

Nauseas

Cansancio

Respuestas psicolégicas en los nifios y adolescentes

Esunhechobienreconocidoque, sibien muchasrespuestasfisioldgicas
son similares entre los grupos etarios, puede haber importantes
diferencias de desarrollo y relacionados con la edad en los nifios y
adolescentes. El DCCT reportd un indice mas alto de hipoglucemia
grave en los adolescentes en comparacién con los adultos: 85 contra
57 eventos requirieron de asistencia por cada 100 afios-paciente®
pese a una HbAlc mas alta en los adolescentes. Son varios los
mecanismos fisioldgicos y conductuales que pueden contribuir a esta
diferencia. En primer lugar, hay factores conductuales, tales como
el compromiso variable respecto a la atencion de la diabetes, que
se asociaron con una glucemia subdptima en los adolescentes.® En
segundo lugar, durante la pubertad, los adolescentes con o sin DT1
son mas resistentes a la insulina que los adultos.”* Los adolescentes
tienen ademas diferencias cuantitativas en las respuestas hormonales
contrarreguladoras. En las personas sanas sin diabetes, los sintomas
de hipoglucemia ocurren a un nivel de glucemia de aproximadamente
3.9 mmol/l en los adolescentes y 3.2 mmol/l en los adultos.®® En los
adolescentes con glucemia subdptima, este nivel podria ser mas alto;
en un estudio se reportd que era de 4.9 mmol/l.%3 Los adultos jévenes
con DT1 tratados en forma intensiva contrarregulan y experimentan
sintomas de hipoglucemia a un nivel de glucosa mas bajo que los que
estan en tratamiento con dos inyecciones por dia.® Hasta la fecha, casi
todos los estudios se hicieron en adolescentes y adultos jovenes, sobre
todo debido a la dificultad de estudiar a un grupo etario de nifios mas
pequefios. Como resultado, poco se sabe sobre las respuestas en los
preadolescentes respecto a cuando los nifios mas pequefios muestran
una respuesta similar o diferente a la hipoglucemia, aunque hay
evidencia respecto a que un cerebro en desarrollo es mas susceptible

a lainfluencia de las fluctuaciones glucémicas.?

En las personas sanas sin diabetes, la secrecion endégena de insulina
se suprime y se liberan hormonas contrarreguladoras (glucagon,
epinefrina y norepinefrina) en respuesta a la hipoglucemia.®® Sin
embargo, en las personas con diabetes, hay una pérdida progresiva
de la respuesta del glucagén a la hipoglucemia inducida por la
insulina. Esto se ha demostrado tan pronto como 12 meses después
del diagndstico de diabetes, y la mayoria de las personas la pierden

en el transcurso de 5 afios.*** Por lo tanto, las personas con diabetes
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dependen sobre todo de larespuestade la epinefrina para contrarrestar
el efecto hipoglucémico de la insulina. Los episodios recurrentes de
hipoglucemia contribuyen al desarrollo de respuestas hormonales
contrarreguladoras deficientes a las posteriores reducciones de los
niveles de glucosa y podrian exacerbar alin mas el problema, por lo
que “la hipoglucemia engendra hipoglucemia”.

La SDG es un sindrome en el cual la capacidad de detectar la
hipoglucemia disminuye o no existe, y se reporta en alrededor del
25 % de los adultos con DT1.” En los nifios y adolescentes se reportd
una prevalencia alta similar de SDG (33 %) en 2002, la cual disminuyé
a 21 % en 2015.%°7 Sj bien la prevalencia de la SDG disminuyd, sigue
siendo una preocupacién en una proporcion significativa de los
adolescentes.

La SDG estd asociada con la disminuciéon de los umbrales
glucémicos para la liberacién de hormonas contrarreguladoras y la
generacién de sintomas. Una reduccidn de hasta tres veces en las
respuestas de epinefrina contribuye a los sintomas de advertencia
adrenérgica deficiente durante la hipoglucemia.® Clinicamente, esto se
manifiesta como pérdida de algunos de los sintomas de hipoglucemia
a lo largo del tiempo. La pérdida de sintomas autondmicos antecede
a los sintomas neuroglucopénicos, y es menos probable que las
personas busquen tratamiento por niveles bajos de glucemia. Cuando
se deteriora la sensibilidad al bajo nivel de glucemia, se prolonga la
hipoglucemia. Estos episodios, si no se reconocen y se prolongan,
pueden provocar convulsiones.* En las personas con SDG los episodios
hipoglucémicos aumentan seis veces.!® Esto resalta la necesidad de
evaluar la SDG como parte del manejo clinico. La identificacion de la
SDG esta limitada por la disponibilidad de herramientas para medir
la sensibilidad a la hipoglucemia. No es practico medir las respuestas
adrenérgicas durante la hipoglucemia para identificar la SDG, y se
han desarrollado cuestionarios como medidas sustitutas que se
pueden aplicar a los nifios grandes que sean capaces de informar
por si mismos. Para evaluar a los nifios con SDG se han utilizado los
cuestionarios Gold de pregunta Unica,'® el Clarke de 8 preguntas'® y el
Clarke modificado de 6 preguntas®®". El cuestionario Clarke tiene mas
especificidad que el Gold para predecir la hipoglucemia de relevancia
clinica.!®21? Sj bien un puntaje de =4 implica SDG en estas mediciones,
es importante reconocer que la SDG no es un “fendmeno de todo o
nada” sino que refleja una continuidad en los que pueden ocurrir
distintos grados de sensibilidad deficiente.

El umbral de glucemia para la activacion de los signos y
sintomas autondmicos esta relacionado con el estado glucémico,
los antecedentes de hipoglucemia, los antecedentes de ejercicio y
el suefio. El manejo glucémico estricto conduce a adaptaciones que
afectan a las respuestas contrarreguladoras'® y se necesita un nivel
de glucosa mas bajo para generar una respuesta de la epinefrina.’”
Un episodio antecedente de hipoglucemia podria reducir la respuesta
sintomatica y autondmica a la hipoglucemia posterior, lo que a su
vez aumenta mas el riesgo de una hipoglucemia grave posterior.!®
Del mismo modo, el ejercicio de intensidad moderada también
reduce la respuesta hormonal a una hipoglucemia posterior.}® La
mayoria de los episodios graves de hipoglucemia ocurren durante la
noche porque el suefio afecta alin mas a las respuestas hormonales

de contrarregulacion en las personas con diabetes y en las personas

sanas.!”” Por otra parte, el umbral de glucemia para neuroglucopenia
no parece variar tanto con el nivel de glucemia o con hipoglucemia
antecedente.%1° E| umbral glucémico para la disfuncidn
cognitiva podria originarse antes de la activacién autonémica y, por
consiguiente, los sintomas se asocian con la SDG.

La causa de la SDG no se comprende bien. La “insuficiencia
autondmica asociada con la hipoglucemia” que ocurre por una
falla en la contrarregulacién mediadora a nivel central es uno de los
mecanismos propuestos,’? si bien la expresion podria ser engafiosa
ya que el sistema autondmico no falla. En cambio, la hipoglucemia
recurrente causa un proceso de adaptacién denominado habituacién,
es decir, la SDG podria representar una respuesta habituada a la
hipoglucemia.'**2 Una respuesta habituada también se puede
revertir temporalmente a través de la presentacion de un estimulo
(deshabituacién) nuevo (heterotipico). Los resultados preliminares
de un estudio reciente demostraron que una Unica rafaga de ejercicio
de alta intensidad restituyd las respuestas contrarreguladoras a la
hipoglucemia inducida al dia siguiente en un modelo de roedores'* y
en personas con DT1y SDG.***

La SDG se puede revertir evitando la hipoglucemia durante dos
a tres semanas,'® pero esto podria ser dificil de lograr y, hasta hace
poco, no habia sido practico en un entorno clinico con los tratamientos
actuales. Las opciones terapéuticas son limitadas, aunque algunas
personas se benefician de la educacién estructurada.'*® Los avances
tecnoldgicos podrian, potencialmente, tener un rol con el uso de la
VCG," la BAS con funciones de suspension por bajo nivel de glucosa*!®

o sistemas en lazo cerrado hibridos.'*®

Los factores de riesgo de hipoglucemia pueden clasificarse como
modificables y no modificables; la mayoria son modificables. La
corta edad (debido a la imposibilidad de comunicar los sintomas) y
la duracién prolongada de la diabetes (debido a su asociacién con la
SDG) aumentan el riesgo de hipoglucemia. También se ha reportado un
riesgo mas alto de hipoglucemia con el acceso limitado a los seguros
privados y con la falta de esquemas a nivel nacional para acceder a la
tecnologia.?? El factor de riesgo de hipoglucemia principal es una falta
de coincidencia entre la insulina administrada y la comida ingerida. El
exceso de insulina podria darse a causa de un aumento de las dosis
debido a una mala comprensién del tipo de insulina y de su accidn,
la administracién accidental, la reduccidn en la ingestion de comida
u omitir las comidas, y en situaciones donde aumenta el consumo de
glucosa (durante el ejercicio) o disminuye la produccién de glucosa
enddgena (después del consumo de alcohol).

Hipoglucemia recurrente

La mayoria de los nifios con DT1 que padecen hipoglucemia grave
tienen eventos aislados; no obstante, unos pocos padecen episodios
recurrentes. Después de un episodio de hipoglucemia grave, el riesgo
de hipoglucemia grave sigue alto durante hasta 4 afios en comparacion
con los nifios que nunca padecieron hipoglucemia grave.” Cuando la
hipoglucemia es recurrente, es importante excluir la SDG y descartar

trastornos autoinmunitarios coexistentes, como hipotiroidismo



subclinico,® la celiaquia'?' y la enfermedad de Addison.*?>'% Rara vez,
la autoadministracion subrepticia de insulina causa una hipoglucemia
grave reiterada e inexplicable, y debe tenerse en cuenta como un signo
de malestar psicoldgico'?*'? con factores de riesgo subyacentes tales
como los trastornos alimentarios (anorexia y bulimia) y depresion. Los
factores clinicos asociados con un mayor riesgo de hipoglucemia se

muestran en la Tabla 3.

Tabla 3. Factores clinicos asociados con la hipoglucemia.
Precipitantes
Exceso deinsulina
Menor consumo de alimentos
Ejercicio
Suefio
Consumo de alcohol
Factores de riesgo
Sensibilidad deficiente a la hipoglucemia
Hipoglucemia grave anterior
Mayor duracién de la diabetes
Comorbilidades
Celiaquia
Enfermedad de Addison
Hipotiroidismo

Malestar psicoldgico

Ejercicio

La respuesta de la glucosa al ejercicio resulta afectada por muchos
factores, incluyendo la duracidn, la intensidad y el tipo de ejercicio, la
hora del dia en la que se hace ejercicio, los niveles de glucosa e insulina
en plasma y la disponibilidad de carbohidratos complementarios
y almacenados.’® El riesgo de hipoglucemia aumenta durante el
ejercicio de intensidad moderada, tanto inmediatamente después
como de 7 a 11 horas después del ejercicio.!”” La fisiopatologia
posterior a la hipoglucemia inducida por el ejercicio es multifactorial
e incluye una mayor absorcién de insulina, mayor sensibilidad a la
insulina, aumento del uso de glucosa periférica con agotamiento de
los depdsitos de glucogeno y déficits de hormonas contrarreguladoras
inducidos por el ejercicio. Ademds, los nifios que reciben dosis fijas de
insulina corren un “triple riesgo” de hipoglucemia durante las noches
después del ejercicio relacionado con: aumento del uso de glucosa
periférica con el ejercicio, respuestas hormonales contrarreguladoras
deficientes durante el suefio y concentraciones de insulina
incambiadas en relacion con el régimen de tratamiento.'?® Las pautas
de tratamiento para ayudar a las personas a hacer ejercicio en forma
segura se actualizan en esta edicion de las Pautas de la ISPAD (ver el
Capitulo 14 de las Guias de Practica Clinica de la ISPAD 2022 sobre el
ejercicio en nifios y adolescentes con diabetes).

Alcohol

El alcohol inhibe la gluconeogénesis’?® y podria ocurrir

hipoglucemia si no seingiriera la cantidad adecuada de carbohidratos.
Ademas, los sintomas de hipoglucemia podrian verse disfrazados por
los efectos intoxicantes del alcohol. Incluso un consumo moderado
de etanol podria reducir la sensibilidad a la hipoglucemia y afectar
la respuesta contrarreguladora a la hipoglucemia inducida por la
insulina.’® Aparte de los efectos agudos, el consumo moderado de
alcohol por las noches esta asociado con la reduccién nocturna de la
secrecion de hormona del crecimiento, y podria aumentar el riesgo
de hipoglucemia a la mafana siguiente.'* Si bien se ha postulado el
aumento de la sensibilidad a la insulina por el consumo de alcohol, no
hay resultados concluyentes.'*

Hipoglucemia nocturna

El grupo de estudio de la VCG de la Fundacidn de Investigacion
sobre Diabetes Juvenil (Juvenile Diabetes Research Foundation, JDRF)
de 2010 describié una hipoglucemia nocturna prolongada y frecuente
en el 8.5 % de las noches, tanto en los nifios como en los adultos,
pero con episodios mas prolongados en los nifios.!* En este estudio,
el tiempo medio que se pasd con hipoglucemia nocturna (<60 mg/
dl) fue de 81 minutos. Casi la mitad de estos episodios pasaron sin
ser detectados por los cuidadores o las personas con diabetes.?**1%
Las respuestas de contrarregulacion ante la hipoglucemia se atentian
durante el suefio!¥%13"y es mucho menos probable que las personas
con DT1 se despierten por la hipoglucemia que las personas sin
diabetes.’” Esto es importante, ya que la hipoglucemia nocturna
prolongada puede provocar convulsiones.”® Se debe sospechar de
hipoglucemia nocturna si la glucosa es baja antes del desayuno,
si la persona tiene confusién, pesadillas o convulsiones durante la
noche, o si al despertar presenta dificultades para razonar, letargo,
humor alterado o cefaleas.’*® Se recomienda monitorear los niveles
de glucosa durante toda la noche, en particular si existe un factor de
riesgo adicional que pudiera predisponer a la hipoglucemia nocturna.
La corta edad, los niveles bajos de HbAlc, el ejercicio precedente
y la hipoglucemia estdn asociados con una mayor frecuencia de
hipoglucemia nocturna.’*®

Los estudios de hipoglucemia durante la noche en los nifios no han
logrado identificar un valor de glucosa que prediga en forma confiable
un riesgo bajo de hipoglucemia. En un estudio que usé la VCG para
detectar la hipoglucemia nocturna, hubo una duplicacién, de 22 % a
45 %, de la incidencia de la hipoglucemia con una glucosa a la hora de
dormir de 5.5 mmol/l (100 mg/dl).*° De manera similar, los niveles de
glucosa en ayunas fueron significativamente mas bajos (6.6 mmol/l;
118 mg/dl) en las personas con hipoglucemia en comparacién con
los que no la tenian (9.9 mmol/l; 179 mg/dl).**! En contraste, los nifios
que reciben insulinoterapia dos veces por dia, con insulina soluble e
insulina isofanica (NPH), se predijo parcialmente la hipoglucemia con
una glucosa a medianoche de <7.2 mmol/l (130 mg/dl).*?

Para reducir la hipoglucemia nocturna, se recomendé ofrecer un
refrigerio con carbohidratos antes de dormir a los nifios que recibian
inyecciones de insulina sobre la base de estudios que usaron insulinas
de acci6n intermedia, con una accién pico luego de 4-12 horas y una
duracién de 16-24 horas.’*® No obstante, el uso de los analogos de
insulina de liberacién prolongada, como la glargina y la detemir, dado
su efecto de pico menos pronunciado, ha reducido la hipoglucemia

durante la noche.** Por consiguiente, tal vez no se necesiten refrigerios
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adicionales** y obligar a ingerir una comida antes de acostarse podria
contribuir a la hiperglucemia nocturna y agregar calorias innecesarias
que contribuyen al aumento de peso. La recomendacion de inclusion
de refrigerios antes de dormir no es obligatoria y debe adaptarse
a cada persona.’*s Los andlogos de insulina mas nuevos, como la
insulina basal degludec de accion ultraprolongada, tienen el potencial
de ofrecer una glucemia similar a la vez que reducen el riesgo de
hipoglucemia nocturna.**

La hipoglucemia nocturna es menos frecuente en los tratamientos
con bomba, y se ha observado una mayor disminucién con el uso
de bombas que incorporan algoritmos de control que suspenden
la insulina basal ante una hipoglucemia detectada” y prevista por

sensor'y sistemas en lazo cerrado hibridos.

La educacion en diabetes debe enfocarse en el reconocimiento de
factores precipitantes y de riesgo de hipoglucemia, la capacidad de
detectar sintomas sutiles, la importancia de confirmar los niveles de
glucosa bajos mediante el monitoreo, el tratamiento adecuado de la
hipoglucemia y los abordajes para prevenir eventos futuros. La Figura
1 describe el manejo de la hipoglucemia.

La hipoglucemia se puede detectar mediante CPGS o por VCG. Los
dispositivos de VCG mas nuevos, calibrados de fabrica, estan aprobados
para usar datos de sensores de glucosa para tomar decisiones sobre
el manejo de la diabetes. Sin embargo, se recomienda hacer una
medicién de glucosa mediante pinchazo en el dedo si se sospechara
que no coinciden las expectativas clinicas con el nivel de glucosa del
sensor. Del mismo modo, siempre se debe medir la glucemia si el
nifio tiene sintomas o muestra sefiales de hipoglucemia. Si el nivel de
glucosa fuera <3.9 mmol/l (70 mg/dl), se recomienda tomar medidas
de resolucidn para prevenir una mayor disminucién de la glucosa. En
los adultos, 20 gramos de carbohidratos en forma de comprimidos
de glucosa elevaron los niveles de glucosa en aproximadamente 2.5
a 3.6 mmol/l (45-65 mg/dl) a los 45 minutos.!**% Esto se extrapold
a 0.3 g/kg en los nifios, que seria aproximadamente 9 g de glucosa
para un nifio de 30 kg y 15 g para un nifio de 50 kg. Un estudio
pediatrico confirmd que 0.3 g/kg de alguna preparacién que contenga
carbohidratos de rapida accién (comprimidos de glucosa, jugo de
naranja) resolvieron con eficacia la hipoglucemia en la mayoria de
los nifios y elevaron la glucemia media en 1-1.3 mmol/l en 10 minutos
y 2-2.1 mmol/l en 15 minutos, sin hiperglucemia de rebote en la
siguiente comida.’* También se descubrié que un abordaje similar
basado en el peso era eficaz en los nifios con bomba de insulina.'*
En los nifios en terapia con bomba de insulina también se recomendd
suspender la administracién de insulina basal si el nivel de glucosa
fuera <3 mmol/l. Hasta la fecha, ningln estudio ha observado la
cantidad de carbohidratos necesaria para tratar la hipoglucemia
en los nifios que usan sistemas de administracion automatica de
insulina que suspenden la administracién de insulina basal cuando
se predice hipoglucemia o que usan sistemas en lazo cerrado. El
actual abordaje del manejo de hipoglucemia estandar puede causar

hipoglucemia de rebote;® por consiguiente, hay que tener en

cuenta tratar la hipoglucemia con menos glucosa (p. ej. 5-10 g)***** o
aproximadamente la mitad de glucosa utilizada para el tratamiento
estandar.

La eleccidon de la fuente de carbohidratos es un elemento
importante a tener en cuenta en el tratamiento de la hipoglucemia.
En la practica clinica, se recomiendan los productos que contienen
glucosa para el tratamiento inmediato, debido a su rapida absorcion
en el intestino. Es importante revisar la cantidad de glucosa que
contiene el producto para asegurarse de proporcionar el tratamiento
adecuado. Cuando no hay comprimidos de glucosa disponibles, se
pueden usar azicares alimentarios. Los comprimidos de glucosa
producen un mayor indice de alivio de la hipoglucemia sintomatica
15 minutos después de su ingestion, en comparacion con los azlcares
alimentarios (caramelos duros, azlicar de mesa, grageas de gelatina,
jugo de fruta). Si estuviera disponible, el tratamiento a base de glucosa
debe ser la primera eleccidn para tratar la hipoglucemia sintomatica.'™
Si bien la ADA recomienda 15 g de “carbohidratos” como tratamiento
de primera linea,'*® es fundamental tener en cuenta que la dosis
requerida de azlcares alimentarios no esta definida y podria ser una
cantidad mayor que la de glucosa. Por ejemplo, 40 g de carbohidratos
en forma de jugo resulta en aproximadamente el mismo aumento
que 20 g en forma de comprimidos de glucosa.'* Del mismo modo,
la sacarosa necesita una mayor cantidad para proporcionar el mismo
aumento en la concentracion de glucemia en comparacién con la
glucosa oral.**® Husband et al. reportaron que los tratamientos de
hipoglucemia basados en glucosa y sacarosa lograron resolver la
hipoglucemia en tiempo y forma, mientras que el tratamiento basado
en fructosa (jugo de fruta) fue menos eficaz.>” Se ha reportado que
la miel y el jugo de fruta son mas eficaces que un terrén de azicar
(sacarosa) para el tratamiento de la hipoglucemia.'*® La miel contiene
casi el 70 % de fructosa y glucosa como los azlcares principales, si
bien la composicién difiere dependiendo del origen geografico, lo
que podria conducir a una variabilidad en la respuesta. Las grajeas de
gelatina contienen jarabe de glucosay, si bien aumentan los niveles de
glucosa, la resolucion de la hipoglucemia es mas lenta.'** Si se usa una
bebida gaseosa para el tratamiento, asegurese de usar las versiones
regulares, y no las versiones sin azicar o dietéticas.

En general, se desalienta el consumo de azlcares alimentarios
para evitar la confusién entre “tratamiento” y “un dulce”, ya que es
posible lainduccién de hipoglucemia para recibir esos dulces. Ademas,
hay que evitar los carbohidratos complejos, o alimentos con grasas
(como el chocolate), como tratamiento inicial de la hipoglucemia
porque retrasan la absorcidn intestinal y podrian resultar en una
absorcion de glucosa lenta. La leche entera (435 ml) contiene 20 g
de carbohidratos y causa una respuesta minima, con un aumento de
alrededor de 1 mmol/l (18 mg/dl).*¢

Después del tratamiento, volver a medir la glucemia a los 15
minutos.’*® Si no hay respuesta, o si la respuesta es inadecuada,
repetir la ingestion oral como se explicé anteriormente. Es importante
ser consciente del desfase de tiempo fisioldgico con los niveles de
glucosa del sensor que suben y bajan en los nifios que usan la VCG.**°
La decisién de repetir el tratamiento de la hipoglucemia no debe
basarse en un nivel bajo de glucosa del sensor a los 15 minutos, salvo

que una medicién de glucosa mediante pinchazo en el dedo confirme
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Figura 1. Manejo de la hipoglucemia.

MANEJO DE LA HIPOGLUCEMIA

Sintomatica: reconocimiento de sintomas (autonémicos o neuroglucopénicos)
Asintomatica: Sin sintomas Nivel de glucemia <70 mg/dl (<3.9 mmol/l)
En cualquier situacion de sospecha de hipoglucemia, medir la glucemia
NO retrasar el tratamiento

PASO 1: Identificar

Inconsciente/incapaz de tragar
No tratar por via oral

Consciente/capaz de tragar

PASO 2: Tratar Tratar por via oral (por boca)

Ubicar de lado y mantener la via respiratoria
despejada

A. Administrar glucagén

+SCoIM: <25 kg —>0.5mg; >25 kg —>1mg
« Internasal: 24 afios —>3 mg

A. Administrar 0.3 g/kg de carbohidratos de
accion rapida
(~9 g de glucosa para un nifio de 30 kg, 15 g para
un nifio 250 kg)

Sitiene bomba de insulina y la
glucosa <54 mg/dl (3 mmol/l): ]
Tratar por via oral y suspender la

Si no hubiera glucosa disponible:- |
Caramelo duro, grajeas de gelati- |
na, miel, jugo de fruta, refresco

Sitiene bomba de insulinay la
glucosa <54 mg/dl (3 mmol/l)
der la bomba hasta

bomba hasta que la glucosa sea

comiin
>70 mg/dl (3.9 mmol/l)

que la glucosa sea >70 mg/dl
(3.9 mmol/1)

B. Volver a hacer la prueba de glucemia en 15 minutos

| | B. Volver a hacer la prueba de glucemia en 15 minutos I

b

J

que sea >70 mg/dl (3.9 mmol/l)

Si la glucemia <70 mg/dl (3.9 mmol/l), repetir el PASO A hasta

I Si no hay respuesta: Repetir el glucagén del paso A I

| Si hay respuesta:Se%uirel procedimiento para |
personas conscientes

dratos de 10-15 g

1 fruta (del tamafio de una pelota de tenis)
1rebanada de pan

1 pote pequefio de yogur (100 g)

1 vaso de leche (200 ml)

5 galletas al agua

Glucosa >70 mg/dl y tratado con inyecciones de
insulina: Seguimiento con refrigerio con carbohi-

Entorno hospitalario:

2 (0 5 como max.) ml/kg de dextrosa al 10 % intra-
venosa

Si no hay respuesta: Repetir/reevaluar

Observar al nifio - mayor riesgo de hipoglucemia
recurrente

PASO 3: Prevenir

Evaluar cuél fue la causa de la hipoglucemia: comida omitida, ejercicio, enfermedad, dosis incorrecta de insulina
Para hipoglucemia grave: Evaluar posible sensibilidad deficiente a la glucemia
Revisar la dosis de insulina y ajustar el régimen segln la necesidad médica

una hipoglucemia persistente. Una vez revertida la hipoglucemia, el
nifio debe ingerir la comida o el refrigerio habituales, si fuera hora de
hacerlo; de lo contrario, debe consumir un refrigerio (de 15 g) de un
carbohidrato de accién més lenta, como pan, leche, galletas dulces
o fruta. No obstante, esto no siempre es necesario, en particular en
quienes reciben terapia con bomba de insulina.

La cantidad de carbohidratos necesaria para guiar el tratamiento
dependera también del tamafio del nifio, del tipo de insulinoterapia,
de la insulina activa que tenga en el cuerpo y la cantidad e intensidad
del ejercicio antecedente!*®!, Es importante educar al nifio y a los
cuidadores para que tengan en cuenta los factores que llevan a la
hipoglucemia.

Hipoglucemia grave

La hipoglucemia grave debe tratarse en forma urgente. Si el

nifio esta inconsciente o si no puede tragar, se puede revertir la

hipoglucemia en forma segura mediante la administracion de
glucagdn, un agente potente y eficaz que se puede administrar por via
intravenosa, intramuscular o subcutinea.’s? La Tabla 4 muestra una
lista de las formas de glucagén disponibles.

El glucagdn cristalino recombinante estd a disposicién como
polvo liofilizado (deshidratado por congelamiento) que se mezcla
con un diluyente acuoso a una concentracion de 1 mg/ml. En el
mercado, entre los kits de rescate de glucagdn disponibles se incluyen
GlucaGen® HypoKit 1 mg (Novo Nordisk A/S, Bagsvaerd, Dinamarca) y
Glucagon Emergency Rescue Kit (Eli Lilly and Company, Indianapolis
IN, EE. UU.). La dosis recomendada de glucagdn se basa en el peso:
1 mg para adultos y nifios que pesen >25 kg y 0.5 mg para nifios que
pesen <25 kg (segun las pautas de fabricacién de Novo Nordisk),
mientras que Eli Lilly usa un valor de corte de 20 kg. La evidencia que

respalda estas recomendaciones no esta clara.

Tabla 4. Formas disponibles de glucagdn para el tratamiento de la hipoglucemia.

Producto Preparacion Ruta Dosis Edades

Glucagén 1 mg/ml SC/IM 1 mg: nifos >25 kg Todas las
Polvo liofilizado para reconstituir con 0.5 mg: nifios <25 kg edades
diluyente

Bagsimi Polvo nasal de glucagén de 3 mg Intranasal 3mg >4 afios



1% 15pap

Dasiglucagdn 0.6 mg/0.6 ml

Jeringa prellenada o autoinyector

Gvoke Hypopen 0.5mg,1mg

Jeringa prellenada o autoinyector

El glucagdn suele provocar nduseas y vomitos al recuperar
el conocimiento; por consiguiente, es importante seguir una
observacién atentay una estricta vigilancia de la glucosa después del
tratamiento.’®® La frecuencia de los efectos secundarios aumenta con
la reiteracion de las dosis. La eficacia del glucagdn depende de tener
o no el glucdgeno hepatico adecuado. En consecuencia, se prevé que
el glucagdn sea menos eficaz en casos de hipoglucemia asociada
con un ayuno prolongado; en estas circunstancias, el tratamiento
de preferencia seria la glucosa parenteral.’® Las preparaciones
disponibles actualmente requieren de una reconstitucion del
glucagdn con un diluyente estéril y, por lo tanto, es preciso instruir
a padres, madres y cuidadores sobre como preparar y administrar
el glucagén. Como el glucagdn se usa muy rara vez, los padres,
madres y cuidadores deben repasar periédicamente cuando y cémo
se administra el glucagdn. La necesidad de restituir el glucagén en
polvo antes de usarlo es un desafio sabido que puede retrasar o evitar
la administracion del glucagén. Para superar esta barrera, ahora hay
a disposicion una preparacion de glucagdn intranasal de uso Unico
en un dispositivo sin agujas que administra el glucagdn para el
tratamiento de la hipoglucemia grave en nifios*** y adultos!®>!*® con
DT1. Un metaanalisis reciente indicé que el glucagén intranasal y
el glucagdn SC/IM tuvieron la misma eficacia en la resolucién de la
hipoglucemia en personas que no perdieron el conocimiento.’” La
preparacion intranasal podria causar cefaleas, molestias en las vias
respiratorias superiores, lagrimeo o congestiéon nasal, ademds de
los tipicos efectos secundarios del glucagdn.'® En nifios (=4 afios) y
adultos con DT1 se usa una Unica dosis de 3 mg.** La administracion
de glucagdn nasal es mas rapida y tiene un indice de éxito mucho
mas alto respecto a su dosis entera, con menos errores que el
glucagdn inyectable.’®® Recientemente, el dasiglucagdn también
obtuvo la aprobacidn regulatoria.l” El dasiglucagdn, un analogo del
glucagdn soluble y estable, disponible en pluma de 0.6 mg lista para
usar, revirtié de manera rapida y eficaz la hipoglucemia en nifios (=6
afios)'™y adultos'™ con DT1; los efectos secundarios fueron similares
alos del glucagdn IM. También hay a disposicion un autoinyector SC,
el Gvoke HypoPen® (glucagdn liquido estable), para ser usado con
los nifios >2 afios de edad.'™ ' La disponibilidad de glucagdn en
distintos formatos varia segin las regiones del mundo, y el acceso a
estas formas de tratamiento de la hipoglucemia puede ser limitado
en los entornos de recursos mas bajos.

En un entorno hospitalario, probablemente se administre
glucosa o glucagdn intravenosos. La glucosa intravenosa debe ser
administrada por personal capacitado, en el transcurso de varios
minutos, para revertir la hipoglucemia. La dosis recomendada es
de 0.2 g/kg de glucosa, lo que equivale a 2 ml/kg de dextrosa al
10 %, con una dosis maxima de 0.5 g/kg de peso (5 ml/kg). Como

las concentraciones altas causan esclerosis de las venas periféricas,

SC

SC

0.6 mg =6 aflos

1 mg: nifios >45 kg >2 afios

0.5 mg: nifios <45 kg

la concentracién maxima de dextrosa que se puede administrar
por una vena periférica es de dextrosa al 25 %. La administracion
rapida o una concentracién excesiva (dextrosa al 50 %) puede
provocar un cambio osmédtico rapido, con riesgo de lesion
cerebral hiperosmolar.’™ La dextrosa al 10 % es eficaz y segura
y, por consiguiente, se recomienda para el manejo.'™ En el caso
de hipoglucemia recurrente, el nifio necesitard carbohidratos
orales adicionales o infusidn intravenosa de dextrosa al 10 % para
proporcionarle un indice de infusién de glucosa de 2-5 mg/kg/min
(1.2-3.0 ml/kg/h). Habrad que evaluar los eventos predisponentes
que condujeron al evento grave para evitar eventos futuros. Los
cuidadores deben ser conscientes de que después de un evento
hipoglucémico grave el nifio correrd un riesgo mayor de padecer un
evento futuro, por lo que podria ser adecuado hacer alteraciones a
lainsulinoterapia.

Elglucagdn no estéd siempre rapidamente disponible en los paises
con recursos limitados. No se debe administrar azdcar ni ninguna
otra sustancia en polvo ni liquidos poco densos, como una solucidn
de glucosa o miel, a un nifio semiinconsciente o inconsciente. Hay
que colocar al nifio de lado para evitar la aspiracion, y untar una
pasta espesa de glucosa (glucosa en polvo con algunas gotas de
agua o azucar de mesa molida con la consistencia de glaseado
espeso para pasteles) en la parte interior de la mejilla en declive; la
eficacia de esta practica es anecddtica. Si bien un estudio anterior
en voluntarios adultos saludables demostré una mala absorcion
bucal de la glucosa,'” se descubrié que la glucosa sublingual era
un método adecuado para subir la glucemia en los nifios muy
enfermos de malaria.’™ En situaciones en las que hay peligro de
aspiracion y no hay un acceso intravenoso disponible, las soluciones
de glucosa parenterales se pueden administrar a través de sondas
nasogastricas.'”

Glucagén en minidosis

Los nifios con enfermedades gastrointestinales o mala
ingestion de carbohidratos orales, con una glucemia =4.4
mmol/l, podrian beneficiarse de la administraciéon de minidosis
de glucagdn, inyectado por sus cuidadores, para evitar la
hipoglucemia inminente y las hospitalizaciones.’*%¥° La dosis de
glucagdn reconstituido se administra por via subcutdnea, con una
jeringa de insulina de 100 unidades (1 unidad ~10 pg de glucagén)
y se basa en la edad: 2 unidades (20 ug) para nifios <2 afios y 1
unidad/afio para nifios =3-15 afios (con una dosis maxima de 150
pg o 15 unidades). Si la glucemia no sube durante los primeros 30
minutos, se debe administrar otra inyeccidn con el doble de la dosis
inicial. El régimen de minidosis de glucagdn resulté en un aumento
de 3.3-5 mmol/l de glucosa (60-90 mg/dl) dentro de los 30 minutos
posteriores a la administracién, con un aumento promedio de

4.7 mmol/.22



Los rapidos avances tecnoldgicos en el manejo de la diabetes con
sistemas de VCG independientes o sistemas con VCG integrada y el uso
de las bombas de insulina han empoderado a las personas con DT1
en lo que refiere a la reduccién de la frecuencia de la hipoglucemia.
Hay muchos dispositivos tecnoldgicos disponibles para reducir la
hipoglucemia; no obstante, la eleccidn del dispositivo debe ser una
decisién basada en un didlogo entre el profesional de la salud y la
persona con diabetes. Hay mas recomendaciones y pautas sobre las
bombas y la VCG en los capitulos de la ISPAD sobre bombas y VCG,
respectivamente (ver los Capitulos 16 y 17 de las Guias de Practica
Clinica de la ISPAD 2022 sobre tecnologias de la diabetes: vigilancia
de la glucosa y sobre tecnologias de la diabetes: administracién de
insulina).

Infusién continua de insulina subcutdnea (ICIS)

El uso de la ICIS puede reducir la hipoglucemia. Un metaanalisis
mostré que el tratamiento con bomba en los nifios podria ser mejor
que lasinyecciones en la reduccion de la incidencia de la hipoglucemia
grave.’®! En comparacidn con la terapia de inyecciones, en el estudio
T1D Exchange,'® en el registro DPV**¥ y en el registro pediatrico
internacional SWEET*®* un menor riesgo de hipoglucemia grave se
asocié con laICIS.

Vigilancia constante de la glucosa: sistemas independientes

Los estudios han demostrado una reduccién del tiempo
transcurrido con hipoglucemia con una disminucién simultdnea de
la HbA1c al usar la VCG, tanto en los nifios como en los adultos. 87
Hubo una tendencia a la reduccién de la hipoglucemia grave en los
registros DPV y T1D Exchange cuando se inicié la VCG.***2 Los sensores
con alarmas predictivas pueden reducir ain mas la hipoglucemia.'® Es
probable que estas alarmas con vigilancia de la glucosa en tiempo real
también colaboren para reducir el MAH de los padres y las madres.*’ La
VCG escaneada intermitentemente (VCGei) (sin alarmas) también tiene
el potencial de reducir la hipoglucemia;!* no obstante, la reduccién de
la hipoglucemia es mayor con la VCG en tiempo real en comparacion
con laVCGei**y es, potencialmente, una mejor herramienta de manejo
para las personas con alto riesgo de hipoglucemia.

Tratamiento con bomba aumentada por sensor, suspension por
bajo nivel de glucosa y suspension por prediccion de bajo nivel de
glucosa

La incorporacion de algoritmos en el tratamiento con bomba
aumentada por sensor reduce atin mas el tiempo de duracién de la
hipoglucemia debido a la suspension de la administracién de insulina
basal con hipoglucemia (suspensién por bajo nivel de glucosa)*®*ly a
la prediccidn de la hipoglucemia.*!? Entre los sistemas de manejo de
la prediccién de baja glucosa (MPBG) se incluyen el sistema Medtronic
de MPBG y el Tandem Basal 1Q. El sistema Medtronic de MPBG
suspende la insulina basal cuando el sensor de glucosa (SG) esta en
3.9 mmol/l (70 mg/dl) o dentro de ese rango, por encima del limite
inferior fijado para el paciente, y se predice que estara 1.1 mmol/l
(20 mg/dl) por encima del limite inferior en 30 minutos. Luego de la
suspension de la bomba, y en ausencia de interferencia del usuario, la

infusion de insulina se reinicia después de un periodo de suspension

maximo de dos horas, o antes si se cumplieran los pardmetros de
reinicio automatico. Los estudios prospectivos y retrospectivos han
demostrado que el MPBG reduce la hipoglucemia.*%!%31% E| tiempo de
duracién de la hipoglucemia en <3.5 mmol/| se redujo de 2.8 % en el
inicio a 1.5 % durante el estudio de 6 meses, en comparacién con una
reduccidn de 3 % a 2.6 % con BAS, lo que representa una reduccion de
casi 50 % de la hipoglucemia.*

El Tandem Basal 1Q, disponible con el Dexcom G6® CGM vy la
bomba Tandem t:slim X2, utiliza un algoritmo de regresion lineal que
depende de los cuatro Gltimos valores de SG para predecir el nivel de
SG en 30 minutos. Suspende la insulina basal cuando el SG prevé que
sera de 4.4 mmol/l (80 mg/dl) en 30 minutos o si el SG actual es de
<3.9 mmol/L (70 mg/dl). El tiempo de duracién de la hipoglucemia en
<3.9 mmol/l se redujo de 3.6 % al inicio a 2.6 % durante el periodo de
MPBG de 3 semanas, en comparacién con el 3.2 % con el tratamiento
con bomba aumentada por sensor, representando una reduccion
relativa de la hipoglucemia de 31 %.'*2 El reinicio de la insulina es mas
agresivo y, por consiguiente, no hubo diferencia en los niveles medios
del SG entre ambos grupos, ni tampoco en el tiempo de duracién de la
hiperglucemia.**?

Sistemas en lazo cerrado hibridos

La administracién automatica de insulina ofrece el potencial
de mitigar las fluctuaciones glucémicas importantes asociadas
con la terapia convencional. Estos sistemas utilizan un algoritmo
de control que aumenta y disminuye de manera automdtica y
continua la administracién de insulina subcutdnea sobre la base de
los niveles de glucosa en tiempo real conforme al sensor. Hay varios
sistemas disponibles, pero puede que no todos tengan aprobaciones
regulatorias a nivel nacional: Medtronic 670G/770G**>'% y Medtronic
780G’ con algoritmo avanzado estan aprobados para uso en nifios de
7 afios en adelante, Control IQ (Tandem Inc., San Diego, California)**&1%
para nifios de 6 afios en adelante y CamAPS FX con aplicacién
interoperable!!*2022 (CamDiab, Cambridge, Reino Unido) para nifios
de 1 afio de edad en adelante. Estos sistemas en lazo cerrado hibridos
necesitan que los usuarios ingresen los bolos de insulina para las
comidas * correcciones. Tanto en ensayos clinicos como en estudios
de observacién, estos sistemas han demostrado sistematicamente
una reduccién de la duracién de la hipoglucemia, a la vez que mejora
el tiempo en el rango objetivo de glucosa.1951%:198.203204 | 3 yariabilidad
glucémica, en especial durante la noche, con hipoglucemia reducida,
tiene el potencial de mejorar el suefio y la calidad de vida de los
nifios y de sus padres y madres.” Las personas con SDG también
tienen el potencial de mejorar su sensibilidad a la hipoglucemia con
estos sistemas.!’® El uso de sistemas en lazo cerrado en personas
con SDG mostré una reduccién de la hipoglucemia, con puntajes de
hipoglucemia autoinformados mas altos durante la hipoglucemia
controlada. No obstante, esto no estuvo asociado con una mejoria en
las respuestas hormonales contrarreguladoras, lo que podria deberse
a la duracidn relativamente corta del uso del sistema (8 semanas).!*
Los adelantos en este campo son constantes en la bisqueda de un
sistema en lazo cerrado totalmente automatizado que pueda mejorar
aln mas los resultados glucémicos y aliviar la carga de la enfermedad

en las personas con DT1.
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11. RESUMEN

El manejo de la diabetes debe optimizar la glucemia con minimos
episodios de hipoglucemia para afectar de manera positiva la
calidad de vida. La educacién y el manejo de la hipoglucemia son
fundamentales en la atencion de los nifios con DT1. Estas pautas
ofrecen un abordaje del manejo de la hipoglucemia basado en la

evidencia.
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Anexo 1. Cuestionario de sensibilidad a la hipoglucemia de Clarke. (Marque solo una respuesta por pregunta)

1. Marque la categoria que mejor lo describa.
0 Siempre tengo sintomas cuando tengo la glucemia baja (S)
0 A veces tengo sintomas cuando tengo la glucemia baja (R)

0 Ya no tengo sintomas cuando tengo la glucemia baja (R)

2. ¢Ha dejado de tener algunos de los sintomas que solian ocurrirle cuando tenia la glucemia baja?
OSi (R)
ONo (S)
3. En los ultimos seis meses, ;con qué frecuencia tuvo episodios de hipoglucemia moderada en los que se sintié confundido,

desorientado o letargico y necesité ayuda para tratarse?
O Nunca (S)

O102veces(R)

0 Mes por medio (R)

01 vez por mes (R)

0 Mas de 1 vez por mes (R)

4, En el ultimo afio, ;con qué frecuencia tuvo episodios hipoglucémicos graves en los que perdié el conocimiento o tuvo
convulsiones y necesité glucagén o glucosa intravenosa?
O Nunca (S)
O 1a3veces (R)
04 a7 veces (R)
J8allveces(R)
0 12 veces o més (R)

5. ¢Con qué frecuencia en el tltimo mes tuvo lecturas <70 mg/dl (<3.9 mmol/l) con sintomas?
O Nunca
O1a3vecesenel mes
01 vez porsemana
[J2 a3 veces porsemana
4 a5 veces por semana

0 Casi todos los dias

6. ¢Con qué frecuencia en el iiltimo mes tuvo lecturas <70 mg/dl (<3.9 mmol/l) sin sintomas?
ONunca
O 1a3vecesenelmes
01 vez porsemana
[J2 a3 veces porsemana
[J4 a5 veces por semana

0 Casi todos los dias

Puntaje de la P5y la P6:
R =la respuesta a la P5 es menos que la respuesta a la P6

S =larespuesta a la P5 es mayor o igual a la respuesta a la P6

7. ¢{Cuan baja llega a estar su glucemia antes de que sienta sintomas?
0 60-69 mg/dl 0 3.3-3.8 mmol/L (S)
0 50-59 mg/dl 0 2.8-3.3 mmol/L (S)
0 40-49 mg/dl 0 2.2-2.7 mmol/l (R)
0 <40 mg/dl 0 <2.2 mmol/L (R)



¢En qué grado puede darse cuenta, por sus sintomas, que tiene la glucemia baja?
O Nunca (R)

O Raravez (R)

O Aveces (R)

OA menudo (S)

0 Siempre (S)

Puntaje

S =sensible, R = sensibilidad reducida, | = insensible

Cuatro o mas respuestas R = sensibilidad reducida

Basado en: Clarke W, Cox DJ, Gonder-Frederick LA, Julian D, Schlundt D, Polonsky W., Reduced awareness of hypoglycaemia in adults with IDDM.
Diabetes Care. 1995; 18(4): 517-522.

Anexo 2. Cuestionario de sensibilidad a la hipoglucemia modificado de Clarke. (Marque solo una respuesta por pregunta)
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1. En el ultimo mes, ;cuantas veces tuvo un nivel de glucemia (NG) de menos de 3.5 mmol/l (63 mg/dl)?
O Ninguna

01 a3 veces en el tltimo mes

1 vez por semana

02 a3 veces por semana

[0 M3s de 3 veces por semana

2. En el iltimo mes, ;cuantas veces se hizo una prueba y descubrié que tenia un NG de menos de 3.5 mmol/l (63 mg/dl) sin
darse cuenta que tenia el NG bajo?

O Ninguna

O1a4veces

0 Mas de 4 veces

3. Marque la categoria que mejor lo describa.
Yo...

O siempre

O aveces

O nunca

... tengo signos cuando tengo el NG bajo.

4. ;Cuan bajo cayé su NG antes de que percibiera algtin signo?
O Menos de 2.5 mmol/l (45 mg/dl)

[J2.5-3.0 mmol/I (45-54 mg/dl)

[03.0-3.5 mmol/l (54-63 mg/dl)

0 Mas de 3.5 mmol/l (63 mg/dl)

5. ;(Puede darse cuenta que tiene el NG bajo por determinados signos o conductas?
ONunca

[ Raravez

O Aveces

O Por lo general

O Siempre

6. ;Ha dejado de tener algunos de los signos y sintomas que solian ocurrirle cuando tenia bajo el NG?
asi
ONo

Las preguntas 2 a 6 se califican S: sensible, PI: parcialmente insensible, I: insensible

Un puntaje 24 implica sensibilidad deficiente a la hipoglucemia.

Adaptado de Clarke W, Cox DJ, Gonder-Frederick LA, Julian D, Schlundt D, Polonsky W., Reduced awareness of hypoglycaemia in adults with IDDM.
Diabetes Care. 1995; 18(4): 517-522.



’f,f‘ ISPAD

International Society for Pediatric 21
and Adolescent Diabetes

Anexo 3. Puntaje de Gold. ;Sabe cuando empieza su hipo? (encierre solo una opcién)

Siempre soy Jamas soy
sensible sensible
1 2 3 4 5 6 7

Un puntaje =4 implica sensibilidad deficiente a la hipoglucemia.

Basado en Gold AE, MacLeod KM, Frier BM. Frequency of severe hypoglycemia in patients with type | diabetes with impaired awareness of
hypoglycemia. Diabetes Care. 1994;17(7):697-703.



