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INT.tl.ODUCCIOH 

El papel fundamental de los hidratas de oarbono en el meta­

boliao es el de actuar como combustible, que al aer oxidado 

ha de suministrar energía para otras transformaciones en 

nuestro organismo. En este sentido son utilizadas a nivel de 

los tejidos en fonna de glucosa. 

Por otra parte una proparai6n considerable de los hidr§; 

tos de carbono de la dieta e.1.im~nticia son transfoI'!llados en 

érasa que se acumula en los tejidos adiposos y que a su vez 

representa otra de las fuentea importantes de energía. 

Otra fracci6n de dichos azúcares se ha de depositar en 

forma de glucógeno, sobre todo en el hígado, para constituir 

una reserva energética a uti:l.izar en casos necesarios. 

La mayor parte de los tejidos son capa.ces de obtener la 

energía precisa tanto a partir de la glucosa como de los á~i 

dos grasos o de otros elementos meta.b6licos. Pero hay otros 

territorios, ent:i:·e los que destaca el cerebro, que usa casi 

únicamente la glucosa como substrato energético. 

Tales territori~s están pues, supeditados en forma es­

trec!la. en su fisiología al. aporte continuo de glucosa. como 

substrato energetico, mediante el torrente circulatorio, es 

decir, a la. cifra de glucemia y en aquellas circunstancias 

en que se produzcan descensos importante~ en 1.a misma se a~ 

tera pro:t'undamente su t•unci6n. 
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DEJT!fUCION 

El descenso de los niveles plasmaticos intracelulares de gl~ 

cosa por debajo de los limites tolerados por el sistema ner­

vioso central ocasiona un complejo conjuntoc·de sino.i y sint_Q 

mas que engloban el cuadro clínico de hipoglucemia. 

La glucosa de la sangre proviene de diversas fuentes que 

contribuyen a mantener una C?ncentración basal que fluctuan 

entre 60-100 mg/·100 ml. 

Sin embargo hay pacientes con manifestaciones francas de 

hipoglucemia con valores todavía 10 o 20 mg/100 ml. por en~i 

ma de estos, asi como otros que no llegan a tener sintomato­

logía hasta que sus niveles d~ glucosa descienden por debajo 

de 30 mg¡lOv ml. 

Todo proceso capaz de modificar el balance metab61ico -

que regula la ingestión, absorción, utilización y formación 

endógena de glucosa, es capaz de producir hipoglucemia. 
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CLASIFICACION 

El descenso de los niveles pl::i.sn~ticos de ¡;lucosn pueden 

tenor múltiplec causas, cuyo conocimiento y clasif'icnción 

permite establecer un diagnóstico y tr;:i.t:q,"'!iento correcto,. 

Existerr_ nu.11eros;:;¡19 clasificn.cione:o, liien se::i. en L:oi.se de los 

mecanismo-s :CioiopR:toeénicos, en loG órganos involucrndos, 

o- en l.n forma· de presentación clínic::i.. 

Pueden observsrse dos gr:ar.dct"- d iv·lsiones 

I) Hipoglucemia esponthlea. 

2) CFtUsns:- farmacológicas y tóxicRs. 

Lf\s hipoglucemiA.S espont"nea.s son, con rnucho- tiempo, los 

más frecuentes en ln población generRl; y 1-Rs cnuaA.s fnX­

macológicas o tóxicas, en:L-re el grupo de pRcientes dift·b~ 

t1cos sometidos n- i:XRtruniento_. 

Dentro de las hipoglucemin.s cspontñnea-o debe~!lOS distilJ... 

guir dos grnndes grupos fund,-..rnentales 

Los lla.'!lndos reactivas o de postabsorción y, las hipo­

glucemias de l'\YUno •. 

Esta subd1vición permite encnminar los estudios diagnós~ 

ticos en forma sencilla y clarn, para llegar n precisA!' 

un.factor etiol6cico bien defi11ido. 
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Dentro del grupo de las hipoglucemias reactivas las más fr~ 

cuentes son las inducidas por glucosa, que por su momento -

de presentación en la relaci6n con la ingesti6n de lo. mioma 

pueden presentar tres tipos de comportamientos, la hipoglu­

cemia reactiva temprana, la tardía y la variable, 

La galactose., fructuosa y leucina son también elementos de 

la dieta,capaces de producir este tipo de hipoglucemia. 

El segundo gran grupo dentro de las llamadas hipoglucemias 

espontaneas lo constituyen las hipoglucemias de ayuno. 

Entre estas se distinguen uos subdivisiones según la causa 

descencadenante. Las debidas a una deficiente producci6n 

de glucosa y aquellas en las que hay una exagerada utiliza­

c:i6n de glucosa • 

Como causa más frecuente de producci6n disminuida de gluco­

sa estan las debidas a alteraciones en la función hepática, 

ya sea por errores hereditarios del metabolismo., o bien por 

enfermedades adquiridas del órgano. 

Lo mismo sucede con todos aquellos padcci~ientos que cursan 

con disminución en la síntesis o liberación de hormonas co­

mo glucocorticoides, glucagon y, cetacolaminas o neoplasias 

extrapancreáticas beta, las deficientes hormonas del creci­

miento, le. hipoglucemia del recien nacido de- madre diabéti­

ca, la eritroblastosis fetal, la hipoglucemia idiopática de 

el niño y otras causas. 
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Las causas erógenas de hipoglucemias, eo decir el segundo -

gra.n grupo de la clasificaci6n, comprenden la acción de a 

gentes faroacológicos y tóxicos oobr(; el metabolismo de J.os 

hidratos de carbono y sobre la acción de la insulina. 

Como se señaló anteriormente, oe presentan poi· lo general 

en pacientes diabéticos sometidos a tratamientos, o bien en 

sujetos que por accidente O· intento de suicidio toman en e~ 

ceso dichos medicamentos, las· irregularidades en la admini~ 

tración de insulina e hipoglucem~antes por vía bucal son,con1 

mucho, las más frecuentes, asi como la potenciación de su a_!!? 

ci6n por medicamentos o agentes tóxicos. 
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CLASil'ICACIOH DB LA::i Cll.U::>A;:; Di!: HIPOGLUL:hl<IIA 

I) Hipoglucemia espontanea. 

l\.- Reactiva (postabsorción) 

1.- Inducidt1 por glucosa. 

a) Fase temprana. 

Pos·tintervención quirurgictt gástrica. 

Funcional {esccncial, idiopática). 

b) Fase tard:l'.a. 

Diabetes Mellitus (estadios tempranos). 

e) Variable. 

i'umores funcionales de células beta. 

2.- Inducida por galactosa (galactosemia). 

3.- Inducida por fructuosa (intolerancia hereditaria). 

4.- Inducida por leucina (hipersensibilidad a la leu-

cina), 

B- Hipoglucemia de Ayuno. 

1.- Producci6n deficiente de glucosa. 

a) Disfunción hepática. 

l) Errores hereditarios del metabolismo 

.i!:nf'ermedad almacenadora de glucógeno 

Glucogén~sis imperfecta (hipoglucemia cetógene~) 

2) Padecimientos adquiridos del hígado 

lnflam~torios, infartoa neoplasias,etc. 

b) Hipofunci6n endocrina. 

Ueficiencia de glucocorticoides, glucugon y ceta­

colaminua. 

e-) Neoplasias extrapancreá.ticus (mesoteliomas y car-

6- cinemas) 



2.- Utilizaci6n exagerada de glucosa. 

u) Hipori'unci6n do laa células pancreáticao beta. 

b) Deficiencia de honnona del crecimiento. 

c) Hipoglucemia del rocíen nacido (de madre diabética) 

d) Eritroblastosis fetal. 

e) Hipoglucemia idiopática del niiio. 

f) Varios. 

II) Causas farmaco.l.6gicaa y t.6xicas. 

A- Administraci6n ex6gena d·e insulina. 

B- Sulfonilureas y bi:guanidas •. 

C- Etanol. 

D- AnEllgesicos, barbituricos, antico.aguJ.antea, antibioti­

cos, etc. 
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1"1Slül'A'fOLOllIA Y M11.1ü.b'.t,;::l'.CAGlUHc;::> 

CLINlCA;;) 

DE LA Hil:'OGLUll1%\IA 

El consumo de1 oxígeno ~or parte del cerebro es relativa.me~ 

te elevado, en reposo, en condiciones normales, requiere de 

I crd.'. de oxígeno por uegundo •. El cese completo de la circul§ 

ci6n cerebral origina un aeotamiento toto.1 de oxigeno en me­

nos de IO segundos .La glucos·a es el combustible más importia 

te para el aprovechamiento de oxígeno por el cerebro. 

Aunque el tiempo de anoxia que puede soportar el cerebro 

sea extraordinaramente pequeño, 1a carencia de glucosa va 

acompafia.da de una mayor supervivecia tal vez porque el teji­

do metab6liza sus propios depósitos susceptibles de oxidaciq• 

6~. Sin embargo, cuando desciende la glucemia, los compuestos 

lipídicos ~ proteicos del cerebro se alteran rápidamente, a 

la vez que se producen cambios morfológicos y fisiológicos 

significativos. 

8e produce una disminución del ~;etilcolina necesaria p~' 

ra la transmición del impulso en la sinapsis neuronal. 

El grado de afección de un área cerebral por la hipoglucemia 

dependerá del orden dé aparición filogenética, de suerte que 

An las desarrolladas más tardíamente, el consumo de oxígeno, 

el consumo de oxigeno es m~s elevado y, por tanto mayor la 

cantidad de glucosa. neseesaria. 

Las manifestaciones cerebrales·de hipoglucemia.se rela-

cionan fundamentalmente con la anoxia, que tiende a estimu-
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.81 simpático y a de1irimir el ·~i;jtoc:.:i. ncrvio::io somático. 

La generalidad de signos y síntomas puede dividirse en dos 

categorian. Debe resa.lta;:-se que es má.s importan-te la canti­

fü,id real de glucosa empleada por el cerebro que la concentr,Q; 

ci6n de glucosa. en la corriente eaUo"Uinea cerebral, 

Aunque estos dos factores se correla.cion2.n de forma razona­

ble, se dan a veces e:-:cepcionee, que r;e explican el porque 

de las ocasionalidades y las. discrepancias entre las manife~ 

taciones clínicas y de la gluce~ia, sobre todo cuando es in­

tensa la secreci6n de adrenalina. 

Para subrayar este punto dobe mencionarse que tras la adm­

inistraci6n de una sustancia a.ntag6nica a la glucosa desde -

el punto de vista metab6lico como por ejemplo, la desoxiglu­

cosa, aparece el cuadro clínico de la hipoglucemia en circll!! 

stancias en que incluso existía una i11tensa hiperglucemia. 

La razon de ello es que la desoxiglucosa impide la utiliza­

ción de la glucosa, y por ot:ro lado no puede quemarse y lib!:, 

rar energía. 

La existenc:i.c. previa de =:::. lc:::i6n cerebral intensifica la -

sintomatología de la hipo,~lucemia al interferir la circula­

c'.i.6n regional. '.l!odos• los factores que con·tribuyan a la ano­

xia o que de la forma que sea, impiden la oxidación de la 

glucosa, participaran en la producci6n de las manifestaciones 

clínicus del cuadro hipoglucémico. Es más, será tanto mejor 

y más p1·obable que una disminuci6n de la glucemia origine sil} 

tomas, cuanto más elevadas sean las necesidades de glucosa y 

oxígeno. Generalmente, las manifestaciones se dan cuando 
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la verdadera concentración del azúcar sanguineo está por de-
3 

bajo de 50 mg./100 cm., no obstante hay cicrtao excepcionen. 

Cuunto más rápido sea el denconso de ln elucosu so.neuínea, -

más intensa será el cuadro hiperadrcnulinémico. 

Por lo tanto los sie;nos y síntomas clínicos <'>e la hipogluc~ 

m:üa son los mismos, cualquiera que sea l'"- CtJ.us:;;. básica. 

Los síntomas que se presentan en determinados pacientes va­

rían con el grado y la veloci'dad de la declinnci6n de los v~ 

lores de la glucosa sanguínea y ~on la susceptibilidad vari~ 

ble e individual del estado en el sistema nervioso central y 

el autónomo. 

Los síntomas de una rapidez en lu declinuci6n de los niveles 

de glucosa sanguínea son debidos en parte a la activaci6n del 

sistema nervioso aut6nomo y a la conscecuente liberaci6n de 

adrenalina. Estos síntomas son; sudoruci6n, temblores, ta-

quicardia, ansiedad, nerviosismo, debilidad, fatiga, hambre, 

nauseas y v6mito. Otros síntomas de hipoglucemia se deben a 

la disminuci6n de la capt<J.ci6n de glucosa y a la disminución 

de la utilizaci6n de oxígeno por el cerebro y generalmente se 

presentan cuando la declinaci6n de los niveles de lu glucosa 

sanguínea es lenta o cuando la hi9ogluccmia es grave o prolo~ 

gada. Estos síntomas son: Cefalálgia, transtornos visuales, 

letargia, bostezos, debilidad, inquietud y dificultad para h~ 

blar y pensar. 
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Otras manifestaciones pueden ser, agitaciones, confución me~ 

tal, somnolencia, estupor, suerro prolollé'.ado, perdida de la -

conciencia y coma. Pueden encontrarse. calambres, convulcio­

nes "epilepsia" y caprichoooo signos neurológicou motores o 

sensoriales. La hipotermia, desviación conjugada de los ojos 

rigidez de las extremidades en extensión. J,os episodios re­

petidos de la hipoglucemia pueden dar a lugar la perdida en 

la capacidad intelectual y cambios de la personalidad carac­

terizados por explosiones de ·ira y mal genio, y acompañado de 

un comportamiento psicótico. l'uedc resultar un extenso y per 

manente daño mental o neurológico a causa de los episodios de 

hipoglucemia frecuentes y prolongados. 

}'inalmente al afectarse la zonu miencc:fálica y como consecue 

ncia de la sensibJ.e disminución de la diferencia A-1/ de oxí­

geno, se instaura una comu profunda, con l'Cspi:raci6n superfi­

cial, bradicardia, miosis, abolici6n del reflejo fotomotor hi 
potermia, abolición del reí'lcjo corneal. Estos fenómenos son 

reversibles si no persiste mucho tiempo el bajo nivel de oxi­

dación de la glucosa. De esta suerte, si se administra glu .,. 

cosa antes de que la fase miencefálica haya durado más de quin 

ce minutos, remitirán tod""s las :nan1:1·estaciones. 
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li!ETODOS Dl!: DlAGilU::iTlCO BN LA 

EVALUACION DB LAS HIPOGLUCEirUAS 

Los síntomas clínicos referidos por el paciente son las princ_;h 

pales pistas para sospechar la pooibilidad de hipoglucemia. 

Esta debe ser corroboradr. para detorminaci6n de glucosa on la 

sangre en el momento de presentar la sintomatología, ya que 

los mecanismos compensadores endógenos pueden modificar en po­

cos minutos dichos niveles y _desorientar al clínico, que atri­

buye con frecuencia la sin·tomatología a transtornos psicosoma­

ticos. 

DET.t:RfdlNA.ülON D1' GLUCOSh. EN AYUNi'S Y EN tlliSPUE!:>TA A UNA CARGA 

DE GLUCOSA. 

Un valor de glucemia en ayunas superior a 50 mg. excluye pra~ 

ticamente a todas las causas de producci6n disminuida de glu­

cosa, bien sea por transtornos hereditarios del metabolismo 

por enfermedades adquiridas del hígado, por deficiencia en la 

producci6n end6gena de horJT1onas antagónicas a la insulina o -

bien, por la existencia de mesoteliomas o carcinoma. Debe rec_sr 

darse, sin embárgo, que el cU por ciento de los tumores produ~ 

tores de insulina o sustancias "insulinoides", pueden no dismi_ 

nuir los valores de g~ucosa circulante durante el ayuno. 

CURVA DE 1rOL]!;RA.NCIA l:'OR Vllí. l:lUGAL A LA GLUCOSA. 

Para una evaluaci6n de hipoglucemia, es indispensable prolon­

garla a 5 horas. Las tomas de sang1·e se realizan a los o, 30, 

60, 90,120, 180, 240 y 300 minutos, y en los lapsos intermedi­

os si el paciente presenta sintomatologia sugestiva de hipogl~ 

cemia. 
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Esta prueba es de gran valor para diferenciar las hipoglu -

cemia.s reactivas o de postabsorci6n. 

CUHVA llE '.rOLBHANCIA Hl'l'HAIJ¡,;Nu::>A A LA GLUCO::>A 

Es de escasa utilidad; se empleu en casos en lu que lu adm~ 

nistraci6n por vía bucal de glucosa está limitada por razo­

nes físicas del paciente, o bien, cuando so quieren excluir 

factores gastrointestinales que pudieran modificar el patr6n 

de respuesta. 

::>e administran 0.5 g¡kg. de peso corporal en el lapso un mi­

nuto, tomando muestras de sangrQ cada 10 minutos durante un 

periodo de I hora. La velocill.ad de desaparici6n de glucosa -

del plusma establecerá el pa.tr6n de respuesta.. 

PRUEBAS QUE ESTIMULAN LA S.t:CllliCION DE INSULINA 

En aquellos pacientes en los que se sospecrui que la causa ~· 

desencadenante de la hipoglucemia es la secresi6n anormal de 

insulina, deben llevarse a cabo las pruebas que a continua­

ción se describen; 

ADl'll.HllS'.CMCION ENDOVENOSA DE 'füLBU•.rM1IDiL 

Despu~s de una noche ~e ayuno, se administra Igr. de tolbu~ 

ta.mida en infuisi6n en el transcurso de 30 segundos. Se toman 

muestras de sangre para determinar la. glucosa y la insulina 

a los~ 0.2, 5, I5, 30, 45, 60, 90 1 120 1 150 y 180 minutos. 

Una respuesta normal a. la prueba implica encontrar un nivel· 

máximo de insulina a los 5 minutgs de iniciada, con un deo-. 

censo máximo de glucosa entre los 15 y30 minutos a niveles 
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aproximadamente del 50 porciento de los valorea de ayunas. 

Apartir del momento de deaconso múximo, debe observarse una 

recuperaci6n paulatina de los niveles de glucosa, para vol­

ver a los basales en el transcurso do 90 a I20 minutos. 

!Jebe seílalarso que una secreci6n anormalmente cxagorada de ;,,.. 

insulina producirá una racuporaci6n lenta y retardada de los 

niveles de glucosa. ::>e podría considerar que existe una ca~ 

sa orgánica de hipoglucemia tinuulinoma o hiperplaoia de cé­

lulas beta) cuando los niveles de glucosa a los I80 minutos 

están por debajo del 33 porciento del valor on ayuno.a, inde­

pendientemente de que se haya producido hipoglucemia intensa 

durante los primeros minuto::; de la prueba. No debe de olvi­

darse que se pueden observar nivelP-s exageradamente altos de 

insulina en pacientes con obesidad, acromegalia, síndrome de 

Cushing, y después de tratamientos con cateroides anabólicos 

sin que lleguen a producirse estados anormales de hipogluce­

mia, dada la resistencia a la insulina que estos padecimien­

tos ocasionan, 

i'RIJtfüA DE GLUGAGON lN'.rH.AVENO::lO 

;>e administra Img. de glucag6n por vía intravenosa en el-la,E 

so de 30 segundos, (p~ede administrarse también por vía int,.In 

muscular). Las muestras de sangre para la determinaci6neede 

glucosa e insulirlli se toman a los 0,2,5,I0,15,30,45,60,90 y -

120 minutos. Dado que el glucag6n produce una liberaci6n agB 

da de insulinu, al mismo tiempo que glueogen6lisis hepática, 

la prueba tiene una doble ventaja para ayudar a aclarar la 

etiología de la hipoglucemia en estudio. 
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De obtenerse una respuesta exagerada de insulina dentro de -

los primeros minutos posteriores a la administración del eiu­

cagón puedo sospecharse una producci6n exagerada de la hormo­

napo:..: lao células pancréaticas beta. :>i la producción o inon­

centración plasmática de glucosa e8 baja, con niveles norma~ 

les de insulina, puede sospecharse una alteración hapática, o 

bien endocrinológica, en la producción de glucosa como causa 

de la hipoglucemia. 

PRUEBA DE LA TOLERANCIA A LA LEUpINA PO~ VIA BUCAL. 

La leucina provoca hipoglucemia s graves por estimulación 

exagerada de la liberación de insulina. en niños con hiper­

sensibilidad al aminoácido, y en el 70 porciento de los tum,é 

res productores de insulina. La prueba se lleva a cabo admi­

nistrando por vía bucal 200mg. kg. de peso de L-leucina. desu­

eltos en jugo de tomate. tic toman muestras de sangre antes y 

cada IO minutos después de la ingestión, durante l hora. 

riiveles plasmáticos de glucosa por debajo de 50 mg. por cien­

to, entre los 30 y 45 minutos posteriores a su ingestión, 

son sugestivos de la presencia de los padecimientos sefialados 

PRUEBAti DE AYUriO PROLONGADO 

La prueba tiene como objetivo valorar la integrid~d de Jos ~e 

canismos í'isiol6gicos reguladores de la glucogénesis durante 

el ayu_no, así como el descartar que exista una secreción an_g_r 

mal de insulin~ sin estímulo fisiológico. :>e realiza manteni­

endo al individuo en estado total de ayuno por un lapso re 72 

horas, y sometiándolo a un periodo final de ejercicio fisico, 
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Deben tomarse muestras de sangra para deter1ninuciones de glu­

cosa e insulina cada 6 horas y en momento de presentarse sin­

tomatología sugestiva de hipoglu.ce;nia. Si durante la prueba 

se observan glucemias por debajo de 50mg. ~6 si se precipita 

el cuadro clínico típico, existen fuertes posibilidades de 

que la hipoglucemia sea de origen orgánico. 

La elevación de los niveles circulantes de insulina por 

encima de las cifras normales hace el ditlgnóstico de tumor -

productor de insulina. 

PRUEBA DE TOLERANCIA A LA INSULINA 

Su indicación diagnóstica se limita para valorar aquellos ca­

sos de hipoglucemia de ayuno, en los que se sospecha deí'ici~n 

cia en la secreción de hormona de cresimiento y del eje hipo­

tálamo-hipófisis-suprarrenales. 

Se realiza ap1icando insulina por vía endovenosa.(O.I U kg 

de peso corporal). Las muestras de sangre para la determina-. 

ción de gucosa, hormona del crecimiento y cortiso se toman 

antes y cada IO minutos despu6s de laaplicacj.ón durante e hr:;i 

lb-



HIPOGLUCEMIA REACTIVA. 

l!:sta afección se preoenta casi uniformemen-te en pacientes con 

problemas emocionales y se cree que es debida a excesiva se-t 

creci6n de insulina en respuesta a UilD. élevaci6n normal de la 

glucosa sanguínea después de los alimento. Sin embargo, este 

no es un signo constante. 

La causa desencadenante se encuentra en uno o más de los e.ló.-

mentas de la dieta~ 

La hipoglucemia inducida por glucosa ee obcerva generalmente 

en el adulto mientras que las hipoglucemias por galactosa, 

fructuosa y leucina, son mucho más frecuentes en los niños. 

La hipoglucemia inducida por glucosa presenta característica-

mente niveles de glucosa normales en ayuno, una caída brusca 

de sus niveles dentro de las primeras 5 horas después de s~ 

ingestión, y una recuperación inmediata denominada como ''re-

bote". 

La hipoglucemia inducida por glucosa es atribuida a una o 

más de las siguientes causas; 

a) tlipersecreci6n de insulina. 

b) Sensibilidad aumentada de los tejidos perifericos a la 

insulinu. 

e) lleficiencía del pa:tr6n o mecanismos capaces de corregir el 

estado anormal de hipoglucemia. 

Dependiendo del patrón de respuestas a la curva de tole-

rancia a la glucosa por vía bucal, las hipoglucemias reacti­

vas se h~n dividido en: 

a)hipoglucemias de fase temprana. 

~)hipoglucemia de fase tardia. 
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c)hipoglucemia de fase variable. 

HIJ?OGLUCEM.IA INJ.lOCIDA PúR G LUCO:JA FASE TEMP H.ANA 

Entre el 5 y 10 por ciento de los pacientes qu~ han sido so­

metidos a gastrectomia parcial o total, gastroyeyuno etc., 

presentan hipoglucemia sinto:natica entre los ':)U y 180 minu­

tos posteriores a la. ingestión de alimentos. l..os síntomas 

varían de una ligera sensaci6n de malestar, h~sta francas 

manifestaciones de hiperepinefrinemia. 

La curva de tolerancia a la gluqosa por via bucal, presenta 

una elevación exagerada de la glucemia dentro de los prime­

ros 30-60 minutos, con descenso brusco de los niveles hasta 

llegar a hipoglucemia profunda. 

Los síntomas que rnani:fiestan estos pacientes son: sensación 

de malestar epigástrico, nauseas, dobilidad y palpitaciones. 

Estos síntomas han sido atribuidos u distensión brusca de -

yeyuno por aumento rápido de la osmolurid~d dentro de la luz 

intestinal, con paso del liquido de la sangre al interior 

del intestino. 

La hipoglucemia reactiva temrana se observa támbién entre el 

20 y 60 por ciento de los pacientes 'Con úlcera péptica, en -

quienes los niveles de insulin~ tienden a ser elevadas. 

HIPOGLUCEoUA Rl':AIJTIVA .F1Ui.b: 'J!AJ:illlA 

La hipoglucemia que ocurre entre las 3:·y 5 horas pgeterio-;; 

res a la ingesti6n de alimentos, se observa con una alta fr~ 

cuencia en pacientes en fases tempranas de diabetes mellitus 

de tipo adulto. 
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La glucemia en ayunas es normal o lieeramente elevacla. 

Durante el transcurso de la curva de tolerancia a la elu­

cosa por via bucal la gluce.nia usciencle lentarné!nte y alean 

zar valores superiores u los J Liü :ne;. IOOml. hasta las 3 

hor•s, cuando se inicia el descenso hauta alcanzar valoree 

sumamente bajos. ~e ha afirmado que la hiperglucemia soste­

nida produce un estímulo constante a l!.l.s células puncreati­

cas beta. y pcrpetila los niveles altos de ineulinu durante 

un periodo mayor al normal; esto 9rodur,e en su fase tardia, 

un consu1no rápido de la glucosa· y desencadena al final le -

hipoglucemia.. Bata hip6tesis ha F.1idoieenominada como "dea­

insulism9~~ ya. que existe un retardo inicial en la libera.­

cri6n de insulina, que favorece lo. hiperglucemia de las pri­

meras 3 horas de la. curva • 

:H1~TOIM3 ¡,;N LA l!IPOGLUC~MlA HBJ\C'.rIVA 

Los sintoroas más comunes es estos pacientes son: debilidad, 

hambre, temblor, eudaci6n y taquicardia. No se producen de.!!; 

mayos o convulsionus y la gravedad de los sintomas no es P.!Y 

grasiva. 8n los pacientes con hiperinsulinis1no funcional, 

los ataques son más frecuentes cuando aumenta el stress emo­

cional y la ansiedad. 

En algunos pacientes con avanzado padecimiento cerebrovascu­

lar, la hipoglucemia funcional reactiva puede ser factor de~ 

enea.denante de un episodio cerebral isquémico y sus posible 

secuelas. Ue igual manera un paciente con seno ca.rotideo hi-

pereensible o con la hipotensi6n postural, 
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Los episodios de hipoglucemia reuctivu puerten precipitar 

ataques de angina, así como los brotes de edema pulmonar 

agudo en pucientes cardiacos predispuestos. 

TH.ATi;.MlENTO 

Los malestares sufridos por los pacientes con hipoglucemia 

funcional pueden ser evitados mediante una dieta baja en hi­

dratos de carbono y rica en proteínas, con adecuada cantidad 

de grasa para satisfacer los requerimientos caloricos. La 

dieta se divide entre seis comidas, con la proporci6n de 

proteínas y carbo.hidratos divididas equitativamente entre 

1.os alimentos. 

En pacientes con historia que sugiera hipoglucemia. reac­

tiva, pero en 1.os cual.es no sea poGiblc fundamentar dicho 

diagn6stico mediante una prueba de tolerancia a la glucosa 

se puede ensayar un tratamiento mediante la dieta. 

Constituye un aspecto imparta.nte el mejorar el. estado psico-

1.6gic'o y emocional del paciente con hipoglucemia funcional. 

En este aspecto ha resultado de utilidad el uso de sedantes 

como el. fenobarbital., 30 rng. a 1.as I0-15 horas y al acostal:'" 

se. El. pronostico es bueno, y habitualmente se treta de una 

enf'ermedad que se cura por sí sola en unos cuantos meses o 

afios. 

20-



HIPOGLUCilll\IA INDUCIDA J?UR GALAC'ru~A 

La e;alactosemia se orie;iHa ¡ior un error congcni to he re di tE>.­

rio del metabolismo de la galactosa, que se transmite por 

un solo gen autos6mico recesivo. Los pucientes afectados 

experimentan una disminución en la capacidad de utili~ar la 

galactosa ingerida y convertiw~a en elucosa o energía. 

Las manifestaciones clinic~s se relacionD.n con la administr~ 

ci6n de galactosa, y si se .persiste en ella, puede produci~ 

se un fatal desenlace. De otra suerte la eJ..iminaci6n de este 

azúcar de la dieta p~nnite la regresi6n de los síntomas e ia 

oluso hasta su desaparición completa. 

Las manifestaciones clínicas· se obserban poco despues genera~ 

mente del nacimiento, y aparecen coincidiendo con la ingesti­

ón de galactosa de la leche. 

Los síntomas san: formación de ca~aratas, hepatomegalia y 

retraso mental. Los nif'ios parecen normales al nacer pero des­

pues de la administración de leche durante días o semanas se 

producen: vómitos y diarreas, seguidos de deshidrataci6n • 

.l!:l subsig;uiente empobresimiento calórico y las perdidas gas­

tro intestinales, son responsables directos de las anomalías \ 

del. cresirn.iento y desarrollo. l•a ictericia tis común y suele 

ir acom.pafüJ.da de una extensa y difuso. aífocci6n hepática. 

En los momentos iniciales existe una extensa adiposis del 

higad.o pero más tarde puede desarrollarse un<J. cirrosis. 

Esto ocurre en las primeras semanas pero cuando el. proceso 

sobrepasa las 4 a 8 semanas'se pone de rel.ieve la formación -

de cutarutas seguida de retraso mental! 
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Sienten repugn~\ncia a la alimentación y preoentan letar­

gia e hipotonía. No es rara la hipoglucemia durante la in­

gestión de leche. 

Se caracteriza por la aparición de intensa hipoglucemia y -

vómitos, poco despues de ingerir un alimento con fructuosa. 

El cuadro clínico de intoxicación crónica con fructuosa 

en los niños pequeños consiste en la falta de desarrollo, 

hepatomegalia, vómitos, ictericia, albminuria y aminoucidu­

ria. Es caracteristico en los niños o partir de la segunda -

infancia y en los adultos con este transtorno, urui. sensible .. 

aversión por la fructuosa y los dulces. 

Durante las pruebas de tolerancia oral a la fructuosa se a~ 

canzán niveles hero.áticos de la misma anormalmente elevados. 

Los indices metabólicos invariables y típicos y, por 

tanto, utiles para el diagnóstico, son l~ intensa y prolon­

gada hipoglucemia, así como la hipofosf'eremia. La alteraci­

ón de la ~osf'oremia se debe a una excesiva intorporaci6n de 

fósforo, en f'orrna de f'ructuosa-L- fosfato, en el higa.do. 

La actividad insulínica se mantiene inalterable o baja 

durante la hipoglucemia inducida por la fructuosa, cuando -

se comparan con los va.lo res en ayunas. 
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HIPUGLUCEIHA INDUCIDA POR LJfüUHIA 

Aproximadamente el 30 por cien·to de los niños catalogados en 

el grupo de hipoglucemia familiar ideopática pertenecen rea;b 

mente a aquellas que tienen sencibilidad aumentada a la leu­

cin!i. Las manifestaciones clínicas·· se preuentun generalme_!! 

te en los primeros ::! a.fíes de vida. ;;;on fºrecuentes las hipo­

glucemias en ayunas y aumento intenso de lu sintomatologíu 

al tomar alimentos que contienen ente aminoácido. La perdi­

da del conocimiento y las convu~siones suelen observarse cu­

ando los pacientes son somettdos a ayuno prolongado, y en ·'­

ocasiones se produce daño neurológico irreversible con reta~ 

do mental. 

~ntre los 5 y 6 años de edad l~s niveles de glucosa tienden 

a alcanzar niveles norumles espontaneamente. 

lil.i:'iJGLUCt;;illAd EN 

. AYUNAS 

ENFERl\'lBDADES ADQUIHIDA::> DEL HIGADO 

Dado el papel f"undalental del higado, en la glucogénesis, la 

hipoglucernia es de esperarse en padecimientos que afectan a 

la glándula; sin embargo, és·ta no es proporcional al da!'io h~ 

patico. 

Los padecim.i.entos que se asocian con mayo frecuencia a nive­

les bajos de glucosa son:la cirrosis, alcohol-nutricional, ·~ 

el carcinoma metastá·~ico y la hepatitis. Puede observarse 

también en hepatitis fulminantes, abscesos y empiemas de la 

vesicul;,.. 
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;.:iu gravedad puede ser importan:!; e en casos de hcpati tio fulm.:!:· 

nantes aguda del embarazo y en la ,atrofia ammarilla del híg~ 

do, siendo necesaria la administración continuu de glucosa -

por vis. parenteral para evitar la muerte. 

Su rnane jo. ·..:e quiere de administración frecuente de alimentos 

con proporción alta de carbohidratos. 

tiJ..PúLTLUUEi'lll.11. 1'0H tll.i!OllUfü:lUH iJE Ott.\JAilü;j !OfüJüClU!WS 

Las deficiencias orgánicas en la p¡·oducción de glucagón, ~ 

tecolarninas y glucocorticoides invariablemente, tendrán co-

mo resultado una disminución de la capacidad de glucogéne~ 

sis hepática.Dado que se sospecha que la deficiencia de ho,E 

mona del. cresimiento t1·ae como consecucnciu un aumento en la 

secreción de la insulina, su participación hace aparecer una 

reacción hipoglucémica después de interrumpir bruscamente l.a 

infusión de glucosa con.scntrada, J.o cual podría haber sido. r. 

causado por la suspensión de la secreción de las hormonas -

con capacidad para neutralizar la acción insulinica, hormona 

que contim1a realizando su misión hipoglucemiante incluso 

dcspuás dé ~uprimir la infu-s:i.ón. 

1;EOPLASIAS E.\:'l'fü\.f' .11.NG.ttfü\TICAS 

Se han descrito aproximadamente 250 casos de tumores no pan­

cráaticos o.aocindos a hipoglucemiuo graveo • .Loo diferentes 

tipos de neoplasias se han distribuidos según su origen de 

la siguiente manera : mesenquimatosas, 45 por ciento, hepat.2_ 

mas,23 por ciento, carcinomes a.drenocorticales, 10 por cien­

to, carcinomas gastrointestinales, 8 por ciento, linfomas, 
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10 por ciento, y de riñ6n, ovario y pulm6n 8 por ciento. 

La etiopatologia de la hipoglucemia en estos casos no se ha 

precisado, y se han propuesto diversos mecanismo:.J, entre 

i;llos, el aumento de la utilización de glucosa, la disminu­

ci6n en su producción, defectos en la síntesis y liberación 

de glucógeno, una modificaci6n en las concentraciones de su~ 

~ratos metabólicos intermedios, son los más frecuentes, dedB­

ciendose que la causa probable es la producción, por el tu..~· 

mor, de sustancias capaces de modificar los parametros sefia­

lados. La existencia de niveJ.es plasmáticos bajos .. en insuJ.i,...:. 

na y su pobre respuesta a diferentes estímulos (tolbutamida, 

leucina etc.) confirman que no es a través de su estimulaci 

ón como se desencadena la alteración. Así mismo, estas modi­

ficaciones en el patrón de secreción de insulina ayudan a e~ 

tablec:er la etiopatogenia de la hipoglucemia y su diagnbsti-

co diferencial con insulinomas. 

Bl manejo del paciente con dietas fraccionadas altas en car­

bohidratos y la administración de glucocorticoides en dosis 

farmacológicas u.cuda a <nantener niveles adecuadas de gluco­

sa. Sin embargo el tratamiento de elección debe ser la ex­

tirpación de la neopl~sia cuando esto es posible. 
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1 .. 

TOMORES FUNCIONA.LES DE CELULAS BETA 

Aproximadamente el 90% de loe tumores funcionales de loe iel2. 

tea de Langerhane son adenomas beningnoe,cerca del 10~ son ·­

claramente malignos, con metastasis identificadus. Los tumo­

res funcionales de los islotes pueden ser diagnosticadas a 

cualquier edad la mayoria de los casos entre 30 y 60 años. 

Generalmente son encapsulados, más duros que el pancreas n,!!!.r 

mal, altamente vascularizados de color púrpura y en ocasiones 

blanquecinas, y preDentan una superficie irregular. 

Se les encuentra por igual en la cabeza, el cuerpo y la cola 

del páncreas. En aproximadamente el 5 y 107~ de los casos se 

encuentr~n ~denomas de la hip6fisis paratiroides y otras gl~ 

ndulas endocrinas, asi como de úlcera péptica. 

Se ha hecho· hinacapié enque esta asociaci6n tiene frecuente-

mente una búse familiar. 

Las car.octeristicas clínicas son : 

Se puede d<~sarrollar en forma insidiosa, síntomas de hipogl};!; 

cemia debido a adenómas de célul~o beta de los islotes, con 

at:·.ques periódicoo de hipoglucemia cada vez mt'is frecuentes y 

gro.ves. El ejercicio y el ayuno precipitan los ataques, e~ 

tos a su vez, se producen habitualmente en lei.s primeras ho -

ra.s de la mañana, durante el periódo del día en que transcu-•: 

rre mayor tiempo sin alimentos, o bien por la noche, especial 

mente si no se merienda antes de acostarse. Los síntomas 

también pueden presentarse de 2 a 5 hrs. después de las co-
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midas, Cerc:.i. :Jcl 30;_,; de los pacientes son obesos y al~nos 

empiezan su cuadro clínico al querer adelc;azar, comer poco 

y acentuar su hipoglucemia. Por esto ~quejan mareos, con an­

gustia y hambre impetuosa. cefaleas, sudores can temblor, di 

plopias, confusión mental, hiperquimesi:?.s y convulsiones in­

cluso de tii;io epiléptico, la piel aparece húmeda. 

El sistema nerviosa central es muy sensible a la hipogluce­

mia y por esto, existe abundante sintomatología nerviosa en 

las hipoglucemias cefaleas,inquietud motora,alucinaciones,c2-

tato~ia y al ~ina.l coma. 

A veces las alteraciones psíquicas crónicas son tan llamat~ 

vas, que pueden conducir erroneamente, n.l diae;nóstico de e!! 

fermedad neuropsiquiátrica. Lu glucosa co indispensable p~ 

ra el metabolismo cerebral y sin ella no puede existir un -

funcion~lismo neurorw.1 noi-mal. 

Las crisis hipoglucemic.ae frecuentes e intensas pueden OC!:; 

sionar daño cerebral permanente. 

~ara establecer un diagnóstico es indispen~able demostrar C9. 

nct:ntr:::.ciones anormalmente elevadas de insul.ina·circulante y 

la identificación del tumor. Las pruebas de labor¿;.torio de 

mayor utilidad son sib duda l.a de ayuno prolongado, tolbut~ 

mida endovenosa, glucagón y leucima por vía bucal, con end2 

venosa y determinaciones pló!.S~ticEl8 de glucosa e insulina 

El tratamiento quirurgico es sin duda el de elección dado 

que- la busqueda de la tumor<.>ción implica su cxnloración a 

base de cortes minuciosas del órgano a todo lo largo. 
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Cuando el tra.tamiento quirurglco c::;tú limitado por factores 

propios de cuda caso, el manejo médico es indis·,1cnsuble. 

La adminiatración frecuente ele alimentou ricos en enrbohi-

dratos es básica, h:..c.ciendose necesario en muchos cci.sos e1 

tener que recurrir a la administr8.ción endovenosa de solu­

ciones glucoa<tdas, glucag6n, cinc, o pine:frina o glucocort.;j, 

coides. .l!:n loi> 1.íl timos ali.os se ha om1Jletido Diuzo>:idi:; tia­

sidu no diurética cuyo efecto p2.rece ser eficaz a tro.vez de 

inhibir la secreción de insuiina y favorece la liberación de 

catecolamina.s. ~n pacientes con insulinoma la dosis usada 

vuria de 3Uü a 800 mg. al día, pudiendose encontrar efectos 

indeseables como la retención de líquidos, irritación gas -

trointestinal, etc. Aun cu-ndo no profundizaremos en deta­

lles, debemos señalar que el establecer el diagnostico de -

insulinoma lleva implícito tener que investigar la asocia 

ci6n de éste con otras alteraciones endocrinologícas del t.;j, 

po de l<c poliendocrinopatia muJ.tipJ.e :familiar, que se asocia 

con hiperplasiu. de lus glúndul"s paratiroideo, tumores hip~ 

fisiarios y úlceras pé9ticas multi~les. 

OTfu1.:> CAUSJ\S DE HIPOGLUCEtrtlA PU!:t GuH::;UMO c:JCAGC:HADO DB 

GLUCOSA. 

La hipoglucemia del recién nacido de madre día.bética es su­

mamen·~e frecuente y se atribuye al exceso de secreci6n de .:...,,1 

insulina del producto co~o resultado del estímulo constante 

de ipoglucemia materna. 

Utro padecímiente asociado a hipoglucemia en el recien -

nacido es la eritroblastosis fetal que cursa con niveles ba-
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jos de glucosa durante los tres primeros días de vida, y aún 

d.e muyor intensidad dur"1ntc los periodon de intercambio de 

sangre. Este f·en6meno se ha atribuido a ni.veles altos de in-.t 

sulina que son rápidamé•nte destruidos en el niño tanto du-

rante el periodos de hem6lisis propios del puctecimicnto como 

durante los observa.dos en las exanguineotrunBfusiones. 

La hipogluce1nia idiopática del ':ecién nacido y durante la 

primera inf·ancia, ocupa los primeros lU!];ures entre las ca.u-

sas de este síndrome. En ellos se han podido demostrar nive~ 

les altos de insulina circulante, así como de c11rtisol, obt.!:. 

niéndose pobre respuesta a la admin1straci6n de glucagón y -

epinefrina para elevar los niveles de clucosa. Las manifes­

taciones clínicas se presentan generalmente dentro de las 

primeras 72 horas de vida, y en otros, durante los primeros 

dos afios. 

Otros padecimientos asociados a hipoglucemia desencaden~ 

da por consumo exagerado de glucosa son aquellos que produ-

cen descenso en los niveles circulantes de horrnonas de cresi 

miento. La deficiencia congenita de la hormonu., que se mani­

fiestan por corta estatura, presentan twnbién hipoglucemia, 

que puede estar o no asociada a niperinsulinismo. 

Bl mane jo o tratamiento de es too pacientes incluye una .J.. 

dieta adecuada tanto en número de calorías y horario, como -

en su-composición rica en protínas y baja en carbohidratos, 

requiriéndose, en muchas ocasines, la administración de gl~ 

"""cocorticoides. 
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CAUSAS J!AHNlACúLOGlCA'l Y 'fUXl<.:J\.;:) llE HIPOGLUCEMIA. 

La administraci6n excesiva de insulina en los pacien-tes dia­

béticos en la causa más frecuentes de hipoglucemi&. de c::itc -

·tipo. En ellos el diagn6tico es relu.tivamente fácil, aunque 

es muy dificil de distinguir de la aplicación voluntaria de 

la hormona en un sujeto no diabético,con transtornos psiqui.§!: 

trices. 

g1 empleo incorrecto de hipoglucemiantes -por vía .. •oral 

en pacientes con diabetes estable de adulto, que presentan 

.:.alteraciones en el horario de :ingestión de alimentos, ejer­

cicio excesivo, a la asociación con alteraciones de la fun­

cióm hepática o renal, pueden potenciar el efecto de dichos 

fármacos. Han sido informados casos de intento de suicidio 

con la in.gestión excesiva de los miemos. 

La ingestión excesiva de alcohol es sumamente frecuente 

como factor desencadenante de hipoglucemia, tanto potencia_!!:;, 

do el efecto de insulina e hi-poglucemiantes por vía bucal, 

como por su abuso en sujetos normales. Su acción se ejerce -

a nivel del hepatoeito, disminuyendo el ingreso de substra-'!•''. 

tos a su interior con supresión de la gluconeogénesis. 

LO. administración inmediata de soluciones glucosadas por VilW 

parenterales hace remitir 1as manifestaciones neurológicas 

de hipoglucemia en forma espectacular, recordando que una 

vez que el paciente se encuentra en condiciones de ingerir 

alimentos, debe hacerlo en forma inmediata y frecuente. 

Otros tipos de medicamentos capaces de potenciar la acci­

ón de los hipoglucemiuntes por vía bucal y de la insulina son: 
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Los anlg~sicos, los sedantes, hipnóticos y algunos antibió­

ticos Y anticoagulantes. De ellos, vale la pena mencionar a 

los derivados del ácido acetil salicílico. 

Este hecho no impide que, de requerirse la administración de 

estos medicamentos en un paciente diabético, puedu hacerse, 

pero sí es de suma importancia recordarlo para realizar un 

control ~ás estricto de los niveles de glucosa. 

De presentarse las manifestaciones de hipoglucemia prov~ 

cadas por la ingestión de agente~ farmacológicos o tóxicos. 

El paciente debe manejarse corrigiendole los niveles de 

plasmáticos de glucosa; a base de solución glucosada al 5 o 

IO por ciento por vía intravenosa. 

Una vez que el paciente se encuentra en condiciones de comer 

suministrar una dieta fraccionada rica en carbohidratos, 

No debe olvidarse que, aun cuando pocas horas después el 

·paciente pueda presentar niveles de glucosa normales, los a.;; 

gentes farmacológicos pueden perdurar en su acción durante v~ 

rías horas incluso días, y la vigilancia debe ser estrecha. 
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CONCLUSIONES 

El cerebro.· depende caoi por completo de lo. glucooo. como 

:fu&nte de energía, la deficiencia de esto., junto con el oxf 

genQ, estimulará al siste~a nervioso, y los cambios en las 

funciones de este, serán los responsables de casi todas las 

manifestaciones clínicas d0 la hipogluce1nia. A.lgunus veces 

las manifestaciones clínicas pueden ser confumlidas con otro 

tipo de transtornos como son: Sindrome de Hiperventilaci6n -

Neurosis de Ansiedad, Histeria, Esquizofrenia, Diversos tr~ 

nstorna.s A:fectivos, oincopes (especialmente emocionales y -

del seno carotideo), Epilepsia, Tumor&s Cerebrales, etc. 

Poe l.o tanto es i!uportante rco.l.izoi.r una cuidadosa his­

toria clínica, ya que muchas veces se establece demasiado 

tarde el. diagn6stico de hipogl.ucemia, un diagnóstico más -

seguro, será etquel que oe o.compuiíe con las diferentes prue­

bas que se han mencionado anteriormente, o.si como la ident~ 

ficaci6n del tipo de hipogl.ucemia para un mejor tratamiento. 

A pesar de que existen Vt<rios tipos de hipoglucemia, l.a 

forma de tratarlo es similar y el conocimiento en la fonna 

de ap1.icaci6n de los medicamentoB por vía p::!.renteral,será de, 

gran ayuda en caso de .presentarse l.a emergencia en el. cons~l 

torio dental. 

~odas l.as hipoglucemias pueden ser clasificadas y trata 

das si· el u.D. es constante y realiza una l.abor suficiente 

y satisi·actoria, para valorar las distintas fl~ses del. pro­

bl.ema. 
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