Neonatal hypoglykemi

Det er stor forvirring og ingen Kklar
enighet om hvilke blodsukkernivier
som er skadelige i nyfedtperioden, og
hva som er en akseptabel nedre grense
hos nyfodte.

Det presenteres her en gjennomgang
av litteraturen vedrerende neonatal
hypoglykemi. Retningslinjer for fore-
bygging og tiltak er diskutert.

Friske, fullbarne, normalt store
barn antas & tolerere lavere blodsuk-
kernivaer bedre i nyfedtperioden enn
senere i livet. De har evne til alternativ
energiforbrenning i form av ketonlege-
mer og laktat. Glykogenlagre i astro-
cyttene og ekt blodsirkulasjon til hjer-
nen ved hypoglykemi bidrar til 4 oke
substrattilferselen.

Barn med risiko for 4 utvikle psyko-
motoriske senskader ved hypoglykemi
har redusert evne til & mobilisere til-
strekkelig glukose fra glykogenolysen
og/eller glukoneogenesen og redusert
evne til alternativ energiforbrenning.

Det er ingen klar enighet om en ned-
re grense for neonatal hypoglykemi
hos friske, fullbarne barn. Operasjo-
nelle grenser er retningsgivende for
forebygging og behandling av risiko-
barn. Hos risikobarn ber vi tilstrebe et
blodsukker = 2,6 mmol/l. Blodsukker-
verdier < 2 mmol/l forekommer sjel-
den hos friske, fullbirne, brysternzerte
barn. Det antas at blodsukkerverdier
ned mot 1,7 mmol/l ber aksepteres som
normalt ferste levedegn. Intravenest
tilskudd gis ved svzert lave verdier;
< 1,4 mmol/L.

Hypoglykemi skal forst og fremst fo-
rebygges. Tidlig og utelukkende bryst-
ernzring og adekvat kroppstempera-
tur er som regel tilstrekkelige forebyg-
gende tiltak hos friske nyfedte.

Lavt blodsukkerniva hos nyfedte er en dag-
lig forekommende problemstilling pa bar-
sel- og nyfodtavdelinger. Definisjonen av
neonatal hypoglykemi og retningslinjene for
forebygging og behandling har variert bety-
delig gjennom tidene. Det er stor forvirring
og ingen klar enighet om hvilke blodsukker-
nivaer som er skadelige for barnet, og hva
som er en akseptabel nedre grense hos ny-
fodte.

En statistisk definisjon for neonatal hypo-
glykemi vil vaere en verdi som ligger < 2
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Background. The definition, significance, and
management of neonatal hypoglycaemia and the
establishment of a safe, lower limit for blood glu-
cose concentration in the newborn is still a matter
of controversy.

Methods. A review of the literature on neonatal
hypoglycaemia is presented and guidelines for
prevention and treatment discussed.

Results. Healthy, full-term, appropriate for
gestational age infants are thought to have a better
tolerance for low blood glucose values during the
first days of life than later in life. The infant’s
brain is capable of utilizing alternative energy
substrates, such as ketone bodies and lactate. In-
tracerebral glycogen stores in the astrocytes and
increased cerebral blood flow in response to hy-
poglycaemia maintain a sufficient substrate deliv-
ery.

Infants at risk of developing neurological im-
pairment following hypoglycaemia have a
reduced capacity for mobilizing glucose from the
glycogenolysis or gluconeogenesis and for utiliz-
ing alternative substrates for energy.

Interpretation. There are no established lower
limits defining neonatal hypoglycaemia of the
healthy infant, but operational guidelines exist for
prevention and intervention in infants at risk, for
whom the blood glucose concentration should be
maintained = 2.6 mmol/l. Very few healthy,
breastfed, term infants have blood glucose levels
< 2 mmol/l. It is suggested that values down to
1.7 mmol/l should be accepted as normal during
the first day of life. Parenteral glucose should be
administered to all infants with blood glucose
levels < 1.4 mmol/l.

The main goal is to prevent neonatal hypogly-
caemia. Early and exclusive breastfeeding and the
maintenance of normal body temperature are usu-
ally sufficient preventive measures in healthy in-
fants.

Omarbeidet proveforelesning for den medisinske
doktorgrad, oppgitt emne, Universitetet i Oslo
3.11. 2000

standardavvik (SD) for gjennomsnittsver-
dien for en normalpopulasjon. Normalpopu-
lasjonen vil her veere «friske, fullbarne ny-
fodte». En slik statistisk definisjon reiser en
rekke spersmél. Hvorledes er blodpreven
tatt? Er proven arteriell, venes eller kapil-
leer? Benyttes fullblod eller plasma? Hvilken
testmetode benyttes? Hva er «friske, fullbar-
ne barn»? Tkke minst har vi et etisk dilemma
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mht. & fremskaffe et godt «normalmateria-
lew, da dette forutsetter gjentatte blodprever
pa for gvrig friske barn.

Historikk

Allerede i 1937 definerte Hartmann & Jau-
don hypoglykemi hos nyfedte og spedbarn
som mild (40-50 mg/100 ml = 2,2-2.8
mmol/l), moderat (20—-40 mg/100 ml =
1,1-2,2 mmol/l) og alvorlig (< 20 mg/100
ml = 1,1 mmol/l) (1). At hypoglykemi kan
ha skadelige effekter for hjernen, har ikke
alltid veert kjent. Insulinindusert koma ble
faktisk benyttet rundt ferste halvdel av for-
rige arhundre som behandling mot psykoser
2).

Publikasjoner om symptomatisk hypo-
glykemi hos barn av diabetiske madre kom
allerede i 1940 (3). I slutten av 1950-arene
kom rapporter om variasjoner i blodsukker-
nivéet hos nyfedte, det viste et raskt fall like
etter fodselen for sa spontant & stige igjen
(4). Publikasjoner om kliniske symptomer
hos barn med vedvarende hypoglykemi og
spesielle risikogrupper ble ogsa beskrevet
(5=7). Etter som begrepet asymptomatisk
hypoglykemi ble erkjent, forsekte man & de-
finere hypoglykemi statistisk (blodsukker-
konsentrasjon < 2 SD for gjennomsnittet)
for bdde normale fullbdrne og for barn med
lav fodselsvekt. Kliniske klassifiseringer av
neonatal hypoglykemi ble introdusert i be-
gynnelsen av 1970-arene (8, 9).

De retningslinjene som lenge var rddende
over store deler av verden, bygde sarlig pa
studier av Cornblath & Reisner fra 1965
(10). Disse er angitt i deres leerebok fra 1976
(11). Hypoglykemi hos fullbérne barn < 48
timer gamle ble definert som blodsukkerni-
va < 1,7 mmol/l, > 48 timer < 2,2 mmol/l
og hos premature < 1,1 mmol/l. Det er verdt
a legge merke til at disse retningslinjene ble
gitt i en tidsepoke da tidlig introduksjon av
ernring til spedbarn var uvanlig og nyfodte
ofte ble «sultet» forste levedegn. Spesielt in-
teressant er det at man oppfattet det for tidlig
fodte barnet & kunne tolerere langt lavere
blodsukkerverdier enn det friske, fullbarne
barnet.

Etter at tidlig ernering ble retningsgiven-
de i mange land, utkom et materiale pa fris-
ke, fullbarne, normalt store barn som viste
langt heyere blodsukkerkonsentrasjoner enn
tidligere antatt (12). Studien viste et nedre
95 % konfidensniva for blodsukker i navle-
strengsblod ved fedselen pa 3,3 mmol/l, fal-
lende til 1,4 mmol/l en time etter fodselen og
igjen stigende til 2,3 mmol/l etter to timer.

Koh og medarbeidere publiserte i 1988 en
oversikt over de ulike biokjemiske definisjo-
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ner for neonatal hypoglykemi som var angitt
i 36 storre internasjonale laerebeker 1 pedia-
tri og ved en sperreundersgkelse blant 178
neonatologer (13). I lerebegkene varierte de-
finisjonene fra blodsukkerkonsentrasjoner
< 1,0 mmol/1 til < 2,5 mmol/l bade for full-
barne og premature. Blant neonatologer
sprikte svarene ytterligere fra << 1,0 mmol/l
til < 4,0 mmol/Il.

En publikasjon av Lucas og medarbeidere
fra 1988 bidrog serlig til at diskusjonen ved-
rerende neonatal hypoglykemi ble tatt opp
igjen (14). Dette er en retrospektiv studie av
661 premature barn, som ble etterundersokt
ved 18 méneders alder. Den viste at gjentatte
episoder over tid (> 5 dager) med mode-
rat hypoglykemi (definert som blodsukker
= 2,6 mmol/l) var klarere assosiert med dar-
ligere psykomotorisk utfall enn farre og
alvorligere hypoglykemiepisoder. Videre
viste Koh og medarbeidere en unormal re-
spons pa hjernestammeaudiometri ved blod-
sukkerverdier pa 0,7—2,5 mmol/l (15). Den-
ne studien ber imidlertid vurderes med for-
siktighet. Bare et lite antall av barna som ble
studert var nyfedte, og hypoglykemien var
stort sett indusert. Andre forfattere har ikke
funnet tilsvarende patologiske forhold
(16, 17).

Nyere studier
En prospektiv studie fra 1999 av 85 vekst-
retarderte, premature barn fra Sveits (18) un-
derstotter studien til Lucas og medarbeidere
(14). Barna ble fulgt til fem ars alder. Gjen-
tatte episoder med hypoglykemi var klart
korrelert til vekst- og psykomotorisk retar-
dasjon og var sterkere predikerende faktor
enn alvorligheten av de enkelte episodene.
Et nylig utkommet normalmateriale fra
Danmark av friske, normalt store, bryster-
nerte, fullbarne barn, viste svart fa barn
med lave blodsukkerverdier (< 2 mmol/l)
(19). Studien viste ogsa et raskt fall i blod-
sukkernivéet en time etter fodselen etterfulgt
av en stigning. Blodsukkernivaet 1a signifi-
kant lavere forste levedogn enn senere.

Reguleringen av blodsukkerniviet
I fosterlivet er glukose viktigste energikilde,
dernest laktat (20). Glukose transporteres
over placenta ved fasilitert diffusjon. Fos-
terets glukosekonsentrasjon tilsvarer ca.
70—-80 % av morens. Overskudd av glukose
lagres som glykogen. Ved darlig substrattil-
forsel har fosteret evne til endogen glukose-
produksjon (glukoneogenese og glykogeno-
lyse) (21). Fosterets hjerne har evne til & for-
brenne ketonlegemer (fra (-oksidasjon av
frie fettsyrer) og laktat (22). Insulin har i fos-
terlivet mer en rolle som vekstfaktor enn
som regulator av blodsukkernivaet (20).
Ved fedselen oppherer tilforselen fra
morkaken, og barnet fir en kortvarig katabol
metabolisme. Dette krever hagyere substrat-
tilgjengelighet. Insulinsnivaet faller og de
sékalte «motregulerende hormoner» som
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glukagon, katekolaminer, kortisol og vekst-
hormon stimuleres. Disse stimulerer igjen
bade glukoneogenesen og glykogenolysen,
men ogsa lipolysen og ketogenesen (23).
Det nyfedte barnets evne til alternativ
energiforbrenning er angitt i flere studier.
Lucas og medarbeidere viste allerede i 1981
at brysternzrte barn hadde et signifikant
heyere nivd av ketonlegemer i blodet ved
undersekelse 6. levedag enn barn som ble er-
nart med morsmelkerstatning (kumelkpro-
dukter) (24). Videre viste Hawdon og med-
arbeidere i 1992 at brysternarte, fullbarne,
friske barn hadde et lavere blodsukkerniva
og et hoyere niva av ketonlegemer enn ku-
melkernarte barn, som tegn pé en okt evne
til & danne alternative energimetabolitter
(25). Premature barn derimot hadde en klart
begrenset evne til & mobilisere alternative
forbrenningsstoffer (25).

Den nyfedtes

nevroprotektive mekanismer

Det friske, fullbarne, nyfedte barnet er antatt
a tolerere lavere blodsukkernivaer enn sene-
re i livet. Flere mekanismer er beskrevet a
vere involvert i & beskytte den nyfadte ved
hypoglykemi. Nyere arbeider viser at glyko-
gen lagres i astrocyttene, og saledes er dis-
ponibelt for forbrenning der tilforselen er
darlig (26). Den nyfedtes nevroner er altsé
sannsynligvis ikke til enhver tid avhengig av
blodbéren glukosetilforsel. Denne mekanis-
men er muligens den viktigste i forbindelse
med fodselen, idet morkakesirkulasjonen
oppherer (27).

Hjernens utnytting av glukose endres over
tid. Det nyfedte barnet har en langt lavere ut-
nyttingshastighet mht. oksidasjon av gluko-
se enn senere i livet, med en rask ekning spe-
sielt rundt ett ars alder (28).

Alternativ energiforbrenning bl.a. i ny-
fodtperioden er vist i flere dyreeksperimen-
telle studier (29). Mens friske, fullbarne
barn har evne til 4 produsere ketonlegemer
nar blodsukkernivaet faller, vil risikobarn
som f.eks. premature, vekstretarderte og as-
fyktiske barn, ikke ha denne reservekapasi-
teten og dermed vere i fare for & fa pafert
skader ved hypoglykemi (27).

En siste mekanisme som beskytter den
nyfedte mot hypoglykemi, er en ekning i
hjernens blodtilstremning ved lave blodsuk-
kerkonsentrasjoner, noe som dermed oker
substrattilferselen (30, 31).

Nevrologiske konsekvenser

av neonatal hypoglykemi

De nevrokjemiske og patologiske forandrin-
gene som sees ved alvorlig hypoglykemi, er
nevronskade og ded. Eksitatoriske aminosy-
rer (spesielt aspartat) er involvert i triggin-
gen av en kaskade av celleskadelige reaksjo-
ner (32). Dyreeksperimentelle studier har
vist at langvarig, alvorlig hypoglykemi (som
medforer isoelektrisk EEG over ti minutter)
forer til nevrontap, spesielt i hjernebark, gy-
rus dentata og nucleus caudatus, mens hjer-

nestammen og bakre strukturer bevares (32).
Dette medferer skader av bade kognitiv og
motorisk art. Hypoglykemiskader skiller seg
fra de skader man ser ved hypoksi, der saer-
lig aminosyren glutamat er involvert. Det
mé ogsé langt mer uttalte og langvarige epi-
soder til for & forarsake skader ved hypo-
glykemi enn ved hypoksi (27).

De nevrofysiologiske effektene av neona-
tal hypoglykemi er ikke entydig avklart
(15—17). Det er imidlertid ingen som har
kunnet pévise patologiske nevrofysiolo-
giske effekter ved blodsukkernivaer = 2,6
mmol/l hos nyfedte, og mange forfattere an-
ser derfor dette som en rimelig sikker nedre
grense (14, 15, 27, 33-35).

Psykomotoriske senskader er som nevnt
beskrevet bade av Lucas og medarbeidere
(14) og av Duvanel og medarbeidere (18).
Dyrestudier har vist at det er sarlig hyperak-
tivitet, konsentrasjons- og laringsproblemer
som dominerer (36). Dette samsvarer godt
med oppfelgingsstudier av vekstretarderte
barn, der ogsd hyperaktivitet og oppmerk-
somhetssvikt er dominerende (37).

Selv om lave blodsukkernivéaer er hyppig
forekommende hos fullbarne, friske barn, er
det fa holdepunkter for at dette forarsaker
nevrologiske utviklingsforstyrrelser, da dis-
se barna har evnen til alternativ forbrenning
(27).

Dagens definisjon

av neonatal hypoglykemi

Det finnes ingen klar biokjemisk grense for
«normalt» blodsukkerniva ferste levedogn
hos friske, fullbarne, normalt store barn som
blir erneert etter behov med morsmelk (33).
Man skal derfor ikke méle blodsukkernivéet
pd barn uten at det foreligger risikofaktorer.
Alternative substrater er tilstrekkelig innen
adekvat ernering er etablert (33).

De fleste nyfedte har blodsukkernivéer
> 2 mmol/l ogsa forste levedogn, men ni-
véer ned mot 1,7 mmol/l aksepteres (19, 34).
Hos alle risikobarn ber man derimot tilstre-
be et blodsukkerniva = 2,6 mmol/l (14, 15,
27, 33-35).

Risikobarn som ber
blodsukkerundersokes
Premature barn (< 37 ukers svangerskaps-
alder) har lavere blodsukkernivaer og redu-
sert evne til alternativ forbrenning (27,
33-35). De har mindre energireserver i form
av fett og glykogen, og en redusert evne til
ketogenese og glukoneogenese. Videre har
de et relativt sett heyere insulinniva i forhold
til sitt glukoseniva enn fullbarne barn.

Vekstretarderte barn (small for gesta-
tional age) kan ha hypoglykemi allerede i
fosterlivet (25). Barna har stor hjerne i for-
hold til den totale kroppsmasse, og dermed
et okt glukoseforbruk, reduserte fettdepoter,
svikt i motreguleringen med forsinket mod-
ning av glukoneogenesen og en relativ hy-
perinsulinisme.

Stresshypoglykemi sees ved tilstander
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med okt perinatalt stress, som asfyksi, sep-
sis, alvorlig hjertesvikt og kuldestress (33).
Selv om katekolaminresponsen ved stress er
en sentral faktor i motreguleringen, vil en
generelt darlig sirkulasjon redusere mobili-
seringen av substrater, og en anaerob glyko-
lyse oke laktatopphopningen. Leverens gly-
kogendepoter temmes, og glukoneogenese-
kapasiteten reduseres.

Forbigdende hyperinsulinisme sees s&rlig
hos barn av diabetiske medre, men ogsa hos
barn med erythroblastosis foetalis. Iatrogene
faktorer kan forekomme, som ved tilforsel av
konsentrerte glukoselgsninger til den feden-
de mor, og ved administrering av visse [3-ad-
renergt stimulerende medikamenter, som rie-
hemmere ved premature rier (33). Neonatal
hypoglykemi er ogsé observert ved valproat-
medisinering i svangerskapet (38). Av andre
mer sjeldne tilstander kan nevnes Beckwith-
Wiedemanns syndrom (11).

Persisterende eller gjentatt hypoglykemi
forekommer ved en rekke endokrine forstyr-
relser og medfedte stoffskiftesykdommer
(39, 40). Disse tilstandene er det viktig a
identifisere og de krever spesielle regimer
for utredning og oppfelging.

Kliniske tegn

pa neonatal hypoglykemi

Kliniske tegn pa neonatal hypoglykemi er
uspesifikke. Barnet kan ha et unormalt, hoy-
frekvent skrik. Apati, matingsproblemer,
apneer og cyanoseanfall kan forekomme.
Det kan ha paskyndet respirasjon med klyn-
king og hurtig puls. Ikke sa sjelden er barnet
hypotermt, slapt og irritabelt og det kan ut-
vikle bade generaliserte og fokale kramper
(3, 5, 33, 40). «Sitringer», som er hyppig fo-
rekommende hos nyfedte, er derimot sjelden
assosiert med hypoglykemi.

Maélemetoder

Kravet til malemetode ved neonatal hypo-
glykemi m4 vaere en metode som er lett til-
gjengelig, rask og enkel & utfore og som gir
et raskt og sikkert svar. De enzymatiske me-
todene er mest anvendt. Heksokinasemeto-
den angis som «gullstandard» (41). Papir-
strimmelmetodene, som bygger pa glukose-
oksidase-reaksjoner, er bade billige, enkle
og raske & utfere. Problemet med disse me-
todene er at de er ungyaktige og underesti-
merer verdier i de lave blodsukkernivdene
(41-43). En rekke feilkilder kan influere pé
strimmelresultatene, f.eks. rester etter alko-
holvask av hud, som kan gi falskt forheyede
verdier. Bilirubin, urinsyre og hemolyse kan
gi falskt for lave verdier (43). Den hurtigme-
tode som har kommet best ut i senere tester,
er HemoCue B-Glucose Analyzer (Hemo-
Cue AB, Sverige) (42).

Videre ma man vaere klar over at arterielle
prover gir heyere verdier enn vengse (av-
hengig av forbruket), at bruk av fullblod gir
lavere verdier enn bruk av plasma, og at hey
hematokrit dermed gir lavere verdier enn lav
hematokrit (33, 42).
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Forebygging

av neonatal hypoglykemi

Viktigste mélsetting er a forebygge neonatal
hypoglykemi. Perinatalt kan man unnga kon-
sentrerte glukoselasninger til den fedende.

Avkjeling av det nyfedte barnet kan unn-
gas ved & terke godt av barnet, legge det
hud-mot-hud til mors bryst og la det suge sa
snart det er interessert. Brysternaring etter
barnets behov (selvregulering) er tilstrekke-
lig hos friske, fullbarne barn (33).

Neonatale risikofaktorer mé identifiseres.
Disse barna ma felges spesielt med matings-
regimer og blodsukkermalinger. Sa langt til-
radelig skal alle barn legges til mors bryst
for & fa suge. Blodsukkermalinger ber gene-
relt ikke foretas for etter to timers alder. Hos
risikobarn tilstrebes blodsukkerverdier = 2,6
mmol/l (33).

Premature barn. Hos disse barna ma hypo-
glykemi forebygges ved raskt & igangsette
energitilskudd, enten i form av intravengse
glukoselosninger til de sykeste og minste
eller ved enteral morsmelkernzring via oro-
gastrisk sonde eller kopp/flaske/amming hos
de mer modne. Uansett anbefales sma meng-
der morsmelk ogsa til de aller minste («trop-
hic feedingy) (33, 44). Hyppige blodsukker-
kontroller er nedvendig fra barnet kommer
over til nyfedt intensivavdeling og i dager
fremover til situasjonen har stabilisert seg.

Vekstretarderte barn ma folges med hyp-
pige blodsukkerkontroller til minimum 48
timers alder, da hypoglykemien kan debute-
re sent og veere langtrukken (33). Brysternze-
ring forsekes der det er mulig. Maltider gis
med intervaller pa maksimum tre timer. Ikke
sjelden er tilskudd med ekstra kalorier ente-
ralt eller intravenest nedvendig. Ekstra kar-
bohydrattilskudd i melken kan gis i form av
konsentrerte glukoselosninger eller glukose-
polymerer. Konsentrerte glukoselgsninger
er hyperosmolare og gir lett bivirkninger i
form av ventrikkelretensjon, kvalme og
brekninger (45). Glukosepolymerer (f.eks.
Caloreen, Semper Energi) er hypoosmolare
og har vist bedre toleranse, raskere ventrik-
keltemming og adekvat ekning i blodsuk-
kernivaet med et mer langtrukkent forlep
enn de rene glukoselosningene (44, 45, 46).
Lipidlesninger (MCT-fett) er en alternativ
energikilde. Lipidlgsninger stimulerer keto-
genesen og gir ogsa tilforsel av ketonlege-
mer til forbrenning (33).

Store barn > 90-percentilen (large for
gestational age) ma folges opp med tanke pa
om det kan foreligge en forbigdende eller
vedvarende hyperinsulinisme. Hypoglyk-
emien vil oftest opptre i lopet av de forste
12 timer, slik at blodsukkermélinger 2—12
timer etter fedselen som regel er tilstrekke-
lig. Bred utredning er nedvendig i de tilfeller
der en vedvarende hypoglykemi opptrer. De
aller fleste barna i denne kategorien er imid-
lertid helt normale, genetisk sett store barn.

Barn av diabetiske modre kan ha en forbi-
gdende hyperinsulinisme. Hypoglykemien
opptrer oftest innen 24 timer.

Ved problemer/kontraindikasjoner mot
enteral erncering, som alvorlig kardiorespi-
ratorisk sykdom, misdannelser og sykdom-
mer 1 gastrointestinaltractus, ekstrem prema-
turitet med neonatalt &ndenedssyndrom o.a.,
er det nedvendig a sikre adekvat energitilfor-
sel intravengst. Man tilstreber da en glukose-
mengde tilsvarende endogen hepatisk gluko-
seproduksjon; anslagsvis 3—5 mg/kg/min for
normalt store barn fedt til termin, 4—6 mg/
kg/min for normalt store premature barn og
6—8 mg/kg/min for vekstretarderte barn (33).

Behandling av neonatal hypoglykemi
Ved forebygging og behandling av neonatal
hypoglykemi tilstrebes i forste rekke enteral
ernaring med morsmelk, ev. beriket med eks-
tra energi. Melk er langt mer energitett enn
10% glukose (ca. 290 kJ (70 kcal)/100 ml
melk mot 160 kJ (40 kcal)/100 ml glukose).
Intravenes behandling er nedvendig der
den enterale behandlingen svikter og ved
symptomatisk hypoglykemi ved blodsukker-
verdier < 2,6 mmol/l, der man ikke nar frem
med enteral behandling. «Symptomatisk
hypoglykemi» er da definert som alvorlige
symptomer som forsvinner nar blodsukkerni-
vaet gker (33). De fleste forfattere anbefaler
ogsa intravengs behandling ved blodsukker-
verdier < 1,1-1,4 mmol/1 (33, 34).
Medikamentell behandling er indisert ved
mer resistent og langtrukken hypoglykemi.
Glukagon (200 pg/kg intravengst) stimule-
rer glukoneogenesen og ketogenesen og kan
veare effektivt der man samtidig har adekvat
substrattilfersel. Steroider er nd mer omdis-
kutert og anbefales lite (33). Medikamenter
som diazoxide, somatostatin og oktreotid
bar brukes pa spesielle indikasjoner (33).

Konklusjon
Der er ingen klar biokjemisk grense for
«neonatal hypoglykemi».

«Operasjonelle grenser» er retningsgi-
vende for behandling og tiltak hos barn som
har redusert evne til & danne og utnytte alter-
native substrater.

Man tilstreber at «risikobarn» skal ha et
blodsukkernivd = 2,6 mmol/l. Intravengst
tilskudd gis dersom verdien er < 1,4 mmol/I.

Blodsukkerverdier < 2 mmol/l forekom-
mer sjelden hos friske, fullbarne barn, men
blodsukkerverdier ned mot 1,7 mmol/I tole-
reres forste levedegn.

Hypoglykemi skal i forste rekke forebyg-
ges. Tidlig og utelukkende brysternaring og
adekvat kroppstemperatur er som regel til-
strekkelig for & forebygge hypoglykemi hos
friske barn.

Hos friske, fullbarne barn som brysternze-
res etter eget behov (selvregulering), skal
blodsukkernivaet ikke sjekkes. Disse barna
utvikler ikke «symptomatisk hypoglykemi»
pé grunnlag av liten blodsukkertilforsel de
forste dager.

Hvis barnet har symptomer pa hypoglyk-
emi, ma man lete etter underliggende arsak.
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«Et godt utgangspunkt er ikke & tillegge den
annen part skjulte motiver, men dpent &
redegjore for sine egne; ikke a starte med
fastlaste standpunkter, men 4 veere villig til
inngé i dialoger; uansett hvilke utfall de vil
fa.» Sitatet er hentet fra forordet til boken,
og gav meg positive forventninger til ny
kunnskap om det utfordrende skjaerings-
punktet mellom skolemedisin og alternativ
medisin.

Boken leveres som hardback, informativt
illustrert med tabeller og figurer og med et
tilfredsstillende stikkordregister. Spréaket er
til dels utfordrende, og boken egner seg der-
for best som en fagbok hvor man er godt for-
beredt pa stoff som krever vurdering og et-
tertanke. Forfatterens anbefalte malgruppe
er helseprofesjonelle, studenter og andre
med interesse for helsepolitiske spersmal.

Innledningsvis presenteres en historisk
oversikt over skolemedisin og alternativ me-
disin. Flere kapitler utdyper deretter dypkul-
turelle, kulturelle, ideologiske, sosiogkono-
miske og psykososiale faktorers betydning
for organisering av et sykevesen med mange
eksempler fra bade nare og fjerne kulturer.
Boken avsluttes med forfatterens foreslétte
fremtidige helseparadigme hvor han inklu-
derer det beste fra flere leire.

Forfatteren gir oss innblikk i vesentlige
elementer som kan forklare hvorfor vart
sykevesen er blitt slik det i dag fremstér. Av
serlig nytte er det & bli bevisstgjort hvilken
rolle de kulturelle og sosiogkonomiske ikke-
medisinske faktorer trolig spiller i oppbyg-
gingen av et medisinsk system. Forfatteren
kommenterer imidlertid i liten grad hvilken
betydning det har for sykevesenet at langt
mer «hverdagssykdom» i dag enn tidligere
presenteres som behandlingstrengende.

Til tross for innledningsvis uttalt vilje,
klarer forfatteren dessverre aldri & frigjere
seg fra sine egne «fastlaste standpunkter».
Boken har en undertone av kampskrift mot
dagens skolemedisin og mistenkeliggjoring
av dens utevere. Likevel kan boken klart an-
befales som et viktig debattinnlegg i kampen
om fremtidens sykebehandling. Gode inte-
grative losninger for fremtidens sykevesen
ma eventuelt komme etter en prosess hvor
denne bokens argumenter er viktige a ta med
seg.
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