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INTRODOCCION

Bl papel fundamental de los hidratos de oarbono en el meta-
boliso es el de actuar como combustible, que al ser oxidado
ha de suministrar energia para otras +transformaciones en -

nuesiro organismo. BEn este sentido son utilizadas a nivel de

los tojidos en forma de glucosea.

PYor otra parte una proporcién considerable de los hidra

tos de carbono de la dieta alimenticia son transformados en

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

representa otra de las fuentes importantes de energia.

Otra fracecidn de dichos azicares se ha de depositar en
forma de glucdgeno, sobre todo en el higado, para constituir

una reserva energética a utiliszar en casos necesarios.

La mayor parte de los tejidos son capaces de obtener la
energia precisa tanto @ partir de la glucosa como de los dci
dos grasos o de otros elementos metabdlicos. Pero hay otros
térritorios, entre los que destaca el cerebro, gue usa casi

_dnicamente la glucosa como substrato energético.

Tales territoriés estdn pues, supeditados en forma es~
treche en su tisiologla sl aporte continuo de glucosa como
substrato energetico, mediante el torrente circulatorio, es
decir, a le cifra de glucemia y en aquellas circunstancias
en gue se produzcan descensos importantes en la misma se al

ters profundamente su funcidn.
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DEFINICION

El descenso de los niveles plasmaticos intracelulares de glu
cosa por debajo de los limites tolerados por ¢l sistema ner-—
vioso central ocasiona un complejo conjunto.-de sinos y sinto

mes gue engloban el cuadro elinico de hipoglucemia,

La glucosae de la sangre proviene de diversas fuentes que

‘contribuyen a mentener una concentracidn basal que fluctuan.
entre 60-100 mg/l00 ml.

Sin embargo hay pacientes con manifestaciones francas de
hipoglucemia con wvalores todavia 10 o 20 mg/100 ml. por enci
ma de estos, asi comoe otros gue no 11egan4a tenér gintomato~
logfa hasta gue sus niveles de glucosa descienden por debajo
de 30 mg/10U ml.

Todo proceso capaz de modificar el bualance metabdliceo —’

gque fegula la ingestién, absorcidén, utilizacibn y formacidn

endégens de glucosa, es capaz de producir hipegluecemia.

2



CLASITICACIOR"

El descenso de los niveles plasmdticos de glucosa pueden
toner mdltiples causas, cuyo conocimiento y clasificacidn

permite estabilecer un diagndetico y tratanients correcto,.

Existen. nunerosas clasiflcnciones, bLien sea en Lase de los
mecanismos {lsiopatogénicos, en log Srganos involucrados,

o &n la forma -de presentacidn clinica.
Pueden observarse dos grardes divisiones 1

I) Hipoglucenia espontines.

2) Causas farmacoldgicas y t8xicas.

Las hipoglucemias espontaneas son, con mucho: tiempo,los
m#s frecuentes en la poblacidn general; y las causas far-
macoldgicas o téxicas, entre el grupoc de pacientes diambe

ticos sometidos a trataniento.

Dentro de las hipoglucemias espontdneas debemos distine
guir dos grandes grupos fundamentales ¢
- Los llamados reactivas o de postabsorcidn y, las hipo-

glucemias de ayuno..

Esta subdivicidn permite encaminar los estudios diagnést
ticos en forma sencilla y clarn, para llegar a precisar
un, factor etioldgico bien definido.
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Dentro del grupo de las hipoglucemias reactivas las mds fre
cuentes son les inducidas por glucosa, que pPor su momento ~
de presentacidén en la relacidén con la ingestién de 1z miome
pueden presentuer tres tipos de comportamientos, la hipoglu—

cemin reactiva temprana, la tardfa y la variable.

La galactosa, fructuosa y leucina gson también elementos de

la dieta,capaces de producir este tipo de hipoglucemia.

El secgundo gran grupo denurd de las llamadas hipoglucemies
espontaneas lo constituyen las hipoglucemissg de ayuno.
Entre estas se distinguen dos subdivisiones segiin la causa
descencadenante. Lsas debides a una déeficiente produccidn
de glucosa y aquellas en las que hay una exagerada utiliza-

c¢ibén de glucosa .

Como casusa mds frecuente de produccidn disminuida de gluco-
sa estan las debidas a alteraciones.en la funcidén hepdtioa,
ya sea por errores hereditarios del metabolisme, o bien por

enfermedndes adquiridas del drgano.

Lo mismo sucede con todos aquellos padccimientos que cursan
con disminucidn en la sintesis o liberaciGh de hormonas co-
mo glucocorticoides, glucagon y. éetacolaminas o neoplasias
_exirapancredticas beta, les deficientes hormonas del creci-
miento, 1la hivoglucemia del recien nacido d¢ madre diabéti-~
ca, la eritroblastosis fetal, la hipoglucemia idiopdtica de

el nifio y otras cauvsas.



Las causas erégenas de hipoglucemias, eo decir el segundo -~
gran grupo de 1a clasificacidén, comprenden la usccibn de a -
gentes farmacolégicos y téxicos sobre el metnbolisme de los

hidratos de carbono y sobre la accidén de la insuline.

Como se sefinld anteriormente, se presentan por lo general

en pacientes disbéticos sometidos & tratamientos, o bien en
sujetos que por accidente o intento Qe suicidio {omen en ex
ceso dichos medicamentos, las irregularidades en la adminig
tracidn de insulina e hipoglucemientes por via bucal son,com
mucho, las mds frecuentes, asi como la potenciacién de su ag

cién por medicamentos ¢ agentes téxicos,



CLASIFICACIOR DB  DAS Causas D8 HIPUOGLUCGEMIA

Hipoglucemia espontanen.
A~ Reactiva (postadbsorcidn)
1.~ Inducida por glucoga.
a) Fase temprans.
Postintervencidn gquirurgica géstirien.
Pfuncional (escenciél, idiopdtica).
b) Pase tardia.
Diabetes #Mellitus (estadios temprancsj.
¢) Variable,
Tumores funcioneles de células beta.
2.~ Inducida por galactosa {(galactosemia).
3.~ Inducida por fructuwosa {(intelerancis hereditarial.
4o~ Inducida por leucina (hipersensibilided a la leu~
cinaj,
B~ Hipoglucemia de Ayuno,
1.~ Produccifén deficiente de glucosa.
a) Disfuncidn hepdtica.

1) Errores hereditarios del metabolismo
Enfermedad almacensdors de glucdgeno
‘Glucogénesis imperfectz (hipoglucemin cetégenesm))

2) Padecimientos adquiridos del higado o

Inflamatorios, infartos necoplasias,etc.

b) Hipofuncidén endocrina.
Deficiencia de glucocorticoides, glucugon y ceta-
colaminag.

¢) Neoplasias extrapancredticus (mesoteliomas y car—

e cinomas)
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2.- Utilizacidén exagerada de glucosa.

o) Hiperfuncién de las oélulas pancredticas beta.
b) Deficiencia de hormona del crecimiento,
c) Hipoglucemia del recien nuacido (de mzdre diabdtica)
d) Eritroblastosis fetal.
e) Hipoglucemia idiopdtica del niro.
f) Varios. .

Causas farmacolégicas y tdéxicas.

Administracién exégens de insulina.

Sulfonilureas y biguanidas, .

ftanel. )

Analgesicos, barbituricoes, anticeagulantes, antibioti—

cos, etc.



FISTIOPACOLOGIA Y MANIFESTACLONES
CLINICAY
DE LA HIPOGLUGEMIA
51 consumo del oxigeno pox parte del cerebro e¢s relativamen

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

1 cm. de oxigeno por segunde. El cese completo de la circunla
cidén cerebral origina un agotemiento total de oxigeno en me~
nos de I0 segundos.la glucoda es el combustible mds import:
te para el aprovechamiente de oxigeno por el cerebro.

Aunque el tiempo de anoxia que puede soportar el cerebro

sea extraordinaramente pequefio, la carencia de glucosa va -~

aconpafiadae de una mayor supervivecia tal vez porgue el tejic
do metabdliza sus propios dépdaitoa susceptibles de oxidacien
6n. Sin embargo, cuando desciende la glucemin, los compuestos
lipfdicos y proteicos del cérebro se alteran répidamente, o
la vez que se producen cambiecs morfolégicos y fisiolégicos
significétivos. .

- . . - - . . .
3e produce una disminucién del acetilcolina necesaria pa:

. ra la transmicidén del impulso en la sinapsis neuronal.

Bl grado de afeccifn de un 4rea cerebral por la hipoglucemia
dependert del orden de aparicién filogenética, de suerte qué

en las desarrolladas méds tardiamente, ¢l consumo:de oxigeno, 
el consumo de oxigeno es mds elevado y, por tanto mayor la

cantided de glucosa nescesaria.
Las manifestaciones cerebrales:de hipoglucemia .se rela—

cionan fundamentalmente con la anoxia, que tiende a estimu~

lar. 8-



5l simpdtico y a deprimir el sistema nervioso somdtico.

La generalidad de signos y sintomas puede dividirse en dos
categorias. Debe resalbarse que es més importante la canti-
dad xeal de glucosa empleada por el cerebro que 1a concentra
cidén de glucosa en la corriente sanguinea cerebral.

Aungue estos dos factores se correlacionan de forma razona-—

ble, se dan a veces exXcepciones, que se explican el porque

de las ocasionalidades y las discrepancias entre las manifeg

taciones clinicas y de la glucemia, sobre todo cuando es in—

tensa la secrecibn de adrenalina,

Para subrayar este punto debe mencionarse gue itras la adm-
inistracidn de una sustancia antagénica a la glucosa desde -
el punto de vista metablélico como por ejemplo, la desoxiglu-—
cosa, aparece el cuadro ¢linico de la hipoglucemia en circun
stancias en que incluso existfa una intensa hiperglucemia.

La vrazon de ello es gue la desoxiglucosa impide la utiliza-
cidén de la glueosa, y por oiro lado no puede quemarse y libe
rar energia.

La existencis previa de unc lesidn cerebral intensific; la -
sintomatologia de la hipoglucemia al interferir la circula~
cién regional. ‘Todos'los Factores que contribuyan a la ano-
xia o que de la forma que sea, impiden la oxidacién de la :—'
glucosa, participaran en la produccidén de las manifestaciones
clinicas del cuadro hipoglucémico. IEs méds, serd tanto mejor
y méds probable que una disminucién de la glucemia origine sin
tomas, cuanto méds elevadas sean las necesidades de glucosa 'y
oxfgeno. Generalmente, las manifestzciones se dan cuando -
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la verdadera concentracidn del azicar sanguineo estd por de-

3
bajo de 50 mg./100 cm., no obstante huy ciertas excenciones.

Cuunto mds rdpido sea el descenso de la glucosu sanguinea, -

méds intensa serd el cuadro hiperadrenalinémico.

Por lo tanto los signos y sintomas clinicos ée la hipogluce

miz son los mismos, cualquiera que sea lu causa bdsica.

Los sintomas que se presentan en determinsdos pacientes va-

‘rian con el grado y la velocidad de la declinucién de los va
lores de la glucosa sanguinea y con la susceptibilidad varia
ble e indiwvidual del estado en el sistema nervioso central y

el auténomo.

Los sintomas de una rapidez en la declinicidén de los niveles
de glucosa sanguinea son debidos en parte a la activaeidén del
sistema nervioso auténomo y a la conscecuente liberacién de
adrenalins., Estos sintomas son; sudoracién, temblores, ta-
gquicardia, ansiedad, nerviosismo, debilidad, fatiga, hambre,
nauseas y vémito. Otros sintomas de hipogluceniu se deben a
la disminucidén de la captacibén de glucosa y a la disminucidn
de la utilizucidn de oxigeno por el cerebro y generalmente se
presentan cuando la declinacidén de 1los niveles de la glucosa
'sanguihea es lenta o cuando la hipoglucemia es grave o prélég
gada., Esfos sintomas son: Cefaldlgia, transtornos visuales,
letargia, bostezos, debilidad, inguietud y dificultad para ha

blar j PENSAT.
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Otras manifestaciones pueden ser, agitociones, confucién men
tal, somnolencia, estupor, suelio prolongado, perdida de la -~

conciencia y coma, Pueden enconirarse calambres, convuleio-

nes “epilepsia" y caprichosos signos neurolbdgicos motoreas o

gensoriales. Le hipotermims, desviacidén conjugada de los ojos

rigidez de las exiremidades en extensién. JLos episodion 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 acompefiado de

un comportamiento psicético. FPuede resultar un extenso y per
manente dafio mental o neuroldégico a causa de los episodios de

hipoglucemia frecuentes y prolongados,

Finalmente al afectarse la zonu miencefdlica y como consecue

neia de la sensible disminucidn de la diferencia A-V de oxi-~

geno, se instaura una comi profunda, con respiracidén superfi-

cial, bradicardia, miosis, abolicidén del reflejo fotomotor hi

potermia, abolicién del refleje corneal. Estos fendmenos son

reversibles si no persiste mucho tiempo el baje nivel de oxi-

dacidén de la glucosa. De esta suerte, si se administra glu =
cosa antes de que la fase miencefdlica haya durade mds de quin
‘ce minutos, remitirdn todes lac manifestaciones.
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HETODOS Dls DIAGHOSTICO EN LA

EVALUACION Did LAS HIYIPOGLUCEMIAS

Los sintomas clinicos referidos por el paciente son las princi
pales pistas para sospechar la posibilidad de hipoglucemia.

BEsta debe ser corroborada para determinacién de glucosa en 1la
sangre en el momento de presentar la sintomatologfa, ya que -
los mecanismos compensadores enddgenos pueden modificar en po-
cos minutos dichos niveles y desorientar al clinico, que atri-
buye con frecuencia la sintomatologia a transtornos psicosoma-

ticos.

DETKERMINACLION DE GLUCO3A BN AYUNAS Y EN RESPUESTA A UNA CARGA
DE GLUCOSA.

Un valor de glucemia en ayunas superior a 50 mg. excluye prac
ticamente & todas las causas de produccién disminuide de glu-
cosa, bien sea por transtornos hereditarios del metabolismo -
por enfermedades adquiridas del hi{gado, por deficiencia en la
produccidén endégena de hormonas aentagénicas a la insulina o -
bien, por la existencia de mesoteliomas o carcinoma. Debe receo
darse, sin embargo, que el ZO por ciento de los tumores produc
tores de insulina o sustancias "insulinoides", puéden no -dismi

nuir los valores de glucosa circulante durante el ayuno.

CURVA DB TOLERANCIA POR VIa BUCAL A LA GLUCOSA.

Para una evaluacién de hipoglucemia, es indispensable prolon-
garla a 5 horas. Las tomas de sangre se realizan a los 0, 30,
60, 90,120, 180, 240 y 300 minutos, y en los lapsos intermedi-

os =i el paciente presenta sintomatologie sugestiva de hipoglu

cemia.
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Este prueba es de gran valor para diferencior las hipoglu -

comias reactivas o de postabsorcidn.

CURVA DE TOLERANCIA INTHAVENUSA A LA GLUCOSA

Es de escasa utilidad; se emplea en casos en la que lo admi-

nistracién por via bucal de glucosa estd limitada por raza~

nes fisicas del paciente, o bien, cuando se guieren excluir

factores gastrointestinales que pudieran modificar el patrén
de respuesta.

Se administran 0.5 %/kg. de peso corporal en el lapso un mi-
nuto, tomando muestras de sangre cada 10 minutes durante un
periodo de 1 hora. La velocidad de desaparicién de glucosae -

del plasma establecerd el patrdén de respuesta.

PRUEBAS QUE ESTIMULAN LA SECRECION DE INSULINA
En aquellos pacientes en los gque sSe sospecha que la causa <
desencadenante de la hipogluceuia es la secresifén anormal de

insulina, deben llevarse a cabo las pruebas gque a continua-

cién se describens

ADMINISTRACION ENDOVENGSA DE TOLBUTAMIDA.

Después de una noche de ayuno, se administra Igr. de tqlbu@
tamida en infusién en el transcarso de 30 segundos. Se toman
muestras de sangre para determinar la glucosa y la insulina

a los, 0.2, 5, 15, 30, 45, 60, 90, 120, 150 y 180 minutos.

Una respuesta normal & la prueba implica encontrar un nivel

mAdzximo de insulina a los 5 minutes de iniciada, con un deswe

censo mdximo de glucosa entre los I5 ¥30 minutos a niveles

13~



aproximadamente QGl 50 porcientd de los valores de ayunaa,
Apmnrtir del momento de deccensgo méxime, debe obsevrvarse una
recuperacidn paulatina de los niveles de glucosa, para vol-
ver a los basales en el transcurso de 90 a 120 minutos.

Lebe sefinlarge que una secrecibn anormalmente cxagerada de

insulina produciréd una recuperacidén lenta y retardada de los

niveles de glucosa., Se& podrie considerar que existe una cau

sa orgénica de hipoglucemim (inwulinoma o hiperplasin de cé-
lulas beta) cuando los niveles de glucosa a log 180 minutos

estdn por debajo del 33 porciento del valor en ayunas, inde~
pendientemente de gue se haya producido hipoglucemia intensa
durante los primeros minutos de la prueba. No debe de olvi-

darse que se pueden observar niveless exageradamente altos de
insulina en pacientes con obesidad, acromegalia, sindrome de
Cushing, y después de tratamientos con esteroides anabdlicos
sin que lleguen a producirse estados anormales de hipogluce-
mia, dade la resistencia a la insulina que estos padecimicn-

tos ocasionan.

PRUMBA DE GLUCAGON INTRAVENOSD
se administra Img, de glucagén por vie intravenosa en el_lap
so de 30 segundos, (ptede administrarse también pof viarintga'
musculsr). Las muestras de sangre para la determinacibn cede
glucosa e insulinis se toman a los 0,2,5,10,15,30,45,60,90 Yy -
120 minmutos. Dado que el glucegdn produce una 1iberac16n agu
de de insulinsz, al mismoe tiempo gue glucogendliais hepética;
la prueba tiene una doble venteja para ayudar a aclarar 1la

eticlogin de la hipoglucemia en estudio.
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De obtenerse una respuesta exoagerada de insulina dentro de -
los primeros minutos pesteriores a2 la administracién del glu-
cagdén puede sospecharse una produccidn exagerada de la hormo—
napoxr las células pancréaticas beta. 53i la produccidn o mon—
centracidén plasmédtica de glucosa es baja, con niveles norma-
les de insulina, puede sospecharse una alteracidén hapdtica, o
bien endocrinolégica, en la produccidn de glucosa como causa

de la hipoglucemia.

PRUEBA DE LA TOLBRANCIA & LA LEUCINA POR VIA BUCAL.
La leucina provoca hipoglucemia s graves por estimulacién -
exagerada de la liberacién de insulina en nifios con hiper-
sensibilidad al amino#écido, y en el 70 porcientoc de los tumg
res productores de insulina. La prueba se lleva g cabo admi-
niétrando por via bucal 200mg. kg. de peso de IL-leucina desu-
eltos en jugo de tomate. Se toman muestras de sangre antes y
cada I0 minutos después de la ingestién, durante 1 hora.
Niveles plasmédticos de glucosa por debajo de 50 mg. por cien-~
‘ to, entre los 30 y 45 minutos posteriores a su ingestién; -

son sugestivos de la presencia de los padecimientos sefialados

PRUKBAS DE AYUNO PROLQNGADO

La prueba tiene como objetive valorar la integridad de los me
" canismos fisioldgicos reguladores de la glucogénésis durante
el ayuno, as{ como el descartar gque exista una secrecidn anér
mal de insuline sin estdmulo fisioldgico. Se realiza manteni-
endo al individuo en estado total de ayuno por un lapsode 72'

horas, y sometiéndolo a un periocdo final de ejercicio fisico.

15—



Deben tomarse muestras de sangro para determinacionesg de glu-
cosg e insulina cada 6 horas y en momento de presentarse sin-
tomatologfa sugestive de hipoglucemia. Si durante la prueba
se observan glucemias por debajo de 50mg. ¥6 sl se precipita
el cuadro clinico tipico, existen fucrtes posibilidades de -
que la hipoglucemia sea de origen orgdnico,

La elevacidn de los niveles circulantes de insulina por
encima de las cifras normales hace el dicgnéstico de tumor -~

productor de insulina.

PRUEBA DE TOLERANCIA A LA INSULINA

Su indicacidn diagnéstica se limita para valorar aquellos ca-—
sos de hipoglucemia de ayuno, en los que se sospecha deficign
cia en la secrecién de hormona de cresimiento y del eje hipo-
tdlamo-hipéfisis—suprarrenales.

Se realiza aplicando insulina por via endovenosa(0.I U kg

de peso corporal). Las muestras de sangre para la determina-.
¢ién de gucosa, hormona del crecimiento y cortisc se toman -~

antes y cada I0 minutos despuéds de laaplicacidn durante 2 hrs

Lo—



HIPOGLUCEMIA REACTIVA.
sta afeccién se presenta casi uniformemente en pacientes con
problemas emocionzles y se cree que ¢s debida a exceaiva se—u
crecidn de insulina en respuesta a uns eélevacién normal de la
glucosa sangufinea después de los alimento. Sin embargo, este
no €s un signo constante.
La causa desencadenante se encuentra en uno o més de los eld-
mentos de lé dietasy
La hipoglucemia inducida pof glucosa se obcerva generalmente
en el adulto mientras que las hipoglucemias por galactosa, -~
fructuosa y leucina, son mucho mds frecuentes en los nifios.
La hipoglucemia inducida por glucosa presenta caracteristica-
mente niveles de glucosa normales en ayuno, una cafda brusca
de sus niveles dentro de lag primeras 5 horas después de su
ingestién, y una recuperacidén immediata denominada como "re-
bote”. .
La hipoglucemia inducida por glucosa es8 atribuida a una o -~
mds de las siguientes causas:
a) Hipersecrecién de insulina.
b) Sensibilidad aumentada de los tejidos perifericos a la

. insulinu.
c) Deficiencia del pgtrén o mecanismos capaces de corregir el
estado anormal de hipoglucemia.

Dependiendo ‘del patrdén de respuestas a la curva de tole-
rancia a la glucosa por via bucal, las hipoglucemias reactie
vas se han dividido en:
a)hipoglucemias de fase temprana.

‘b)hipoglucemia de tase tardis.
17~



¢ Jhipoglucemia de fase variable.

HIPOGLUCHEMIA IRDUCIDA POR GLUCOSA PASE TENMP RANA
Entre el 5 y 10 por ciento de los pacientes gque han sido so~
metidos a gastrectomia parcial o total, gastroyeyuno etc.,
presentan hipoglucemia gintomatica entre los 90 y 180 minu-~
t08 posteriores a la ingestidén de alimentos. hLos sintomas -

varfan de una ligera sensacidén de malestar, nagta francas -
manifestaciones de hiperepinefrinemiz.

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

una elevacidén exagerada de la glucemia dentro de los prime-

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

llegar a hipoglucemia profunda.

Los sintomas gue manifiesten estos pacientes son: sensacidn

de maiestar epigdstrico, nauseas, dcbilidad y palpitaciones.
kEatos sintomas han sido atribuidos a distensién brusco de -

yeyuno por aumento rdpido de la osmolaridad dentro de la luz
intestinal, con paso del liquido de lea sangre al interior ‘"=~
del intestino.

La hipoglucemia reactiva temranc se observa tdmbidn entre el
20 y 60 por ciento de los pacientes -con Glcera péptica, en -

guienes los niveles de insauline tienden a ser elevados.

HIPOGLUCHEMLIA REACTIVA FASH YARDIA

La hipoglucemia gue ocurre entre las 3y 5 horas pesterio-:

res & la ingestién de alimentos, se observa con una alta freg
cuencia en pecientes en fases tempranas de diabetes mellitus

de tipo adulto.

18~



La glucemiz en ayunas es normal o ligeramente eleveda.
BDurante el transcurso de la curva de tolerancia a la glu-
cosa por vim bucal la glucemia asciende lentamente y alean_
zar valores superiores a los 160 wg. 100ml. hasta lag 3
horas, cuando se inicia el descenso hasta alcanzar valores
sumamente bajos. Se ha afirmado que la hiperglucemia soste~
nida produce un estimulo constante = lus células pancreati-
cas beta y perpetia los niveles altos de ingsulinu durante -
un periodo mayof al normals Qsto vroduce en su fase tardils,
un consumo rdpido de la glucosa'y desencadena al final la -
hipoglucemia. lsta hipétesis ha sido !@enominads como “desg-
insulisma, ya que existe un retardo inicial en la libera-

cién de insulina, que favorece la hiperglucemia de las pri-

meras 3 horas de la curva .

SINTOMAS BN DA HIPOGLUCHEMIA REACYIVA

Los sintomas mds comunes es estos pacientes son: debilidad,
hambre, temblor, sudacién y taquicardia. No se producen des
mayos o convulsiones y la gravedad de los sintomas no €s .pyo.
grasiva. En los pacientes con hiperinsulinismo funcional, -
los atagues son mds 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 dég
encadenante de un episodio cerebral isquémico y sus posiblq

. o : [ .
secuclas. De igual manera un paciente con seno carotfdeo hi-

persensible o con la hipotensién postural,

ig-



Los episodios de hipoglucemia reactiva pueden precipitar
ataques de angina, wasi como los brotes de edema pulmonar

agudo en pacientes cardiucos predispuestos,
TRATAMIENTLO

Los malestares sufridos por los pacientes con hipoglucemia
funcional pueden ser evitados mediante una dieta baja en hi-
dratos de carbono y rica en proteinas, con adecuada cantidad
de grasa para satisfacer los requerimientos caloricos. La -~
dieta se divide entre seis comidas, con la proporcién de -
proteinas y carbohidratos divididas equitativamente entre -
los alimentos. /

En pacientes con historia que sugiera hipoglucemiza reac—
tiva, pero en lLos cuales no sea posible fundamenfar dicho -
diagnéstico mediante una prueba de tolerancia a la glucosa —
se puede ensayar un tratamiento mediante la dieta.
Constituye un aspecto importante el mejorar el estado psico-
16gido ¥y emocional del paciente con hipoglucemia funcional.
BEn este aspecto ha resultado de utilidad el uso de sedanteé
como el fenobarbital, 30 mg. a lag 1(0-I5 horas y al acostar-
se., Bl pronostico es bueno, y habitualmente se treta de ung
enfé;medad que se cu;a por sl sola en unos cuantos meseé o

afios.
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HIPOGLUCLMIA IWNDUCIDA PUOR GALACTOSA

La galactosemia se origina por un €érror congenito heredite-
rio del metabolismo de La galactosa, que se transmite por
un solo gen autosémico recesivo. Los pucientes afectados -
experimentan una disminucidén en la capacidad de utilizar la
galactosa ingerida y convertigda en glucosa o energia.

Las manifestaciones clinicus se relacionan con la administrg
cién de galactosa, y si se -persiste en ella, puede producir
se un fatal desenlace. De otra suerte la eliminacidédn de este
azicar de la dieta permite la regresién de los sintomas e in
cluso haéta su desaparicidn completa.

Las manifestaciones clinicas  se obserben poco despues general
mente del nacimiento, y aparecen coincidicendo con la ingesti-
én de galactosa de la leche.

Los sintomas sdn: formacién de cabaratas, hepatomegalia y
retraso mental. Los nifios parecen normales al nacer pero des-—
pues de la administracidn de leche durante dims o semanas se
producen: vémitos y diarreas, seguidos de deshidratacidn.
£l subsiguiente empobresimiento calérico y las perdidas gas-
tro intestinales, son responsables directos de las anomalias i
del cresimiento ¥ deqarrollo. ba ictericia es comin y suele ~
ir acoﬁpaﬁuda de una extensa y difusn alfoccidén hepdtica.

En los momentos iniciales existe una extensa adiposis del -
'higado pero més tarde puede desarrollarse unw cirrosis.

Esto ocurre en las primeras semuanas pero cuzndo el proceso
sobrepasa las 4 a 8 semanas:se pone de relieve la formacidn -
de cutarutas seguida de retraso mental
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Sienten repugnancia a la alimentncidén y presentan letar—
gia e hipotonfia. No es rara la hipoglucemia durante la in-

gestidn de leche.

HIPOGLUCEMIA INDUCIDA POR PRUCWUOSA

Se caracteriza por la aparicién de intensa hipoglucemim y -
vémitos, poco despues de ingerir un alimento con fructuosa.
Bl cuadro clinico de inftoxicecidn crénica con fructuosa
en‘los nifios pequeflos consiste en la falta de desarrollo, -
hepatomegalia, vémitos, ictericia, albminuria y eminoacidu-
ria. Es caracteristico en los nifios a partir de la segunda -~
infancia y en los edultos con este transtorno, una sensible ..

aversiédn por la fructuosa y los dulceas.

Durante las pruebas de tolerancia orel a la fructuosa.se al

canzdn niveles hemdticos de la misma anormalmente elevados,

Los indices metabdlicos invariables y tipicos y, por -
tanto, utiles para el diagnéstico, son la intensa y prolon-—
gada higoglucemia, asi como la hipofosferemia. La alteraci-
8n de la Trostoremia se debe a una excesiva incorporacibn de
féasforo, en forma de fructuosa-L~ fosfato, en el higado.

La actividad inswlinica se mantiene inalterable o baja
durante la hipoglucemia inducida por la fructuosa, cuando -

se comparan con los valores en ayunas.
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HIPOGLUCEMIA INDUCIDA POR LEUCLHNA

Aproximadamente el 30 por ciento de los nifios catalogados en
el grupo de hipoglucemia Tfamiliar ideopdtica pertenecen real
mente a aquellas que tiencn sencibilidad aumentada a la leu-
cina. Las manifestaciones clinicas- se presentun generalmen
te en los primeros 2 afios de vida. Son frecuentes las hipo-
glucemias en ayunas y aumento intenso de la sintomatologiu
al tomar alimentos que contieénen este aminodcido. La perdi-
da del conocimiento y las convulsiones suelen observarse cu—
ando los pacientes son sometidos a ayuno prolongado, y en .=
ocasiones se produce dafic neuroldgico irreversible con retar
do mental.

Bntre los 5 y 6 aflos de edad les niveles de glucosa tienden

a alcanzar niveles normales espontaneamente.

H1POGLUCEAIAS BN
“AYUNAS

ENFERMEDADES ADQUIRIDAS DEL HIGADO
Dado el papel fundalental del higado, en la glucogénesis,ylg
hipoglucemia es de esperarse en padecimientos que afectan a
vla'glandula; sin embérgo, ésta no es proporcional al dafio he
paticd.
Los Radecimientos que se asocisn con mayo frecuencia a nivew
les bajos de glucosa son:la cirrosis, alcohol-nutricional,
el carcinoma metastético y la hepatitis. Puede observarse -
también en hepatitis fulminantes, abscesos y empiemas de 1la
vesiculi.
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su gravedad puede ser importante enm cases dc hepatitis fulmi
nantes aguda del embarazo y en la atrofia ammarilla del higa
do, siendo necesaria la administracidn continua de glucosa -
por via parenteral para cvitar la mucrte.

Su manejo.requiere de administracidn frecuente de alimentos

con proporc¢ion alta de carbohidratos.

HIPOGLUCEMLA POR HLIPOFURCGION DE OnuhlOd pibDOCRIRUS
Las deficiencies organicas en la produceidn de glucagén; c®

tecolaminas y glucocorticoides invariablemente, tendrdn co-

mo resultado una disminucién de la capacidad de glucogéne=~
sis hepAtica.bDado que se sospecha que la deficiencia de hor
mona del cresimiento trae como consecuencif un aumento en la
secrecison de la insulina, su participacién hace aparecer una
reaccidén hipoglucémica después de interrumpir bruscamente la
infusidén de glucosa consentrada, le cual podria heber sido..
caugsado por la suspensién de la secrecién de las hormonas -
con capacidad para neutralizar la accidén insulinica, hormona
que continda realizando su misidn hipoglucemiante incluso -

degspuds de wuprimir la infusiodn.

WEOPLASIAS E{PRAPANCREATICAS
Se han descrito aproximadamente 250 casos de tumores no pan-
créaticos asocindes a hipoglucemius graves. bLos diferentes -
tipos.de neoplasias se han distribuidos segin #su origen de -~
la siguiente menera : mesengquimantosas, 45 por ciento, hepuato
mas,23 por ciento, carcinomes adrenocorticales, 10 por cien-

to, carcinomas gastrointestinales, 8 por ciento, linfomas,
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10 por ciento, y de rifién, ovario y pulmén 8 por ciento.

La etiopatologia de la hipoglucemia en estos cases no se ha
precisado, ¥y se han propussto diversos mecanismous, entre -
¢llos, el aumento de la utilizacidén de glucosa, la disminu-
cidén en su produccidn, defectos en la sintesis y liberacién
de glucégeno, una modificacién en las concentraciones de sus
firatos metabdlicos intermedios, son los mds frecuentes, dedu
ciendese que la causa probable es la produccidn, por el tw y-
mor, de sustancias capaces de modificar los parametros sefia-
lados. La existencia de niveles plasmdticos bajos.en insuli-
na y su pobre respuesta a diferentes estimulos (tolbutamida,
leucina etc.) confirman que no es a través de su estimulaci
én como se demencadena la alteracidén. Asi mismo, estas modi--
ficaciones en el patrén de secrecidn de insulina ayudan a esg
tablecer la etiopatogenia de la hipoglucemia y su diagnésti—

co diferencial con insulinomas.

11 manejo del paciente con dietas fraccionadas altas en car-—
bohidratos y la administracién de glucocorticoides en dosis
farmacoldgicas ayuda a mantener niveles adecuadas de gluco-~
8&a. Sin embargo el tratamiento de eleccién debe ser la ex-—

tirpacidén de laz neoplysia cuando esto es posible.



TUMORES FUNCIONALES DE CBLULAS BETA

Aproximadamente el 90% de los tumores funcionales de los islo
tes de Langerhans son adenomas beningnos,cerce del 10% son -—
claramente malignos, con metastasis identificadas. Los tumo-
res funcionales de los islotes pueden ser diagnosticadas a —
cualguier edad la mayoria de los casos entre 30 y 60 afios.
Generalmente son encapsulados, mis duros que el pancreus nor

mal, altamente vascularizados de color pirpura y en ocasiones

blanquecinas, y presentan una superficie irregular.,

Se les encuentra por igual en la cabezu, ¢l cuerpo y la cola
del pédncreas. En aproximadamente el 5 y 107% de los casos se
encuentrun cdenomas de la hipéfisis paratiroides y otras gla

ndulas endocrinas, asi como de Wlcera péptica.

Se ha hecho: hinacapié enque esta asociacidén tiene frecuente-

mente una base familiar.

Las carceteristicaes clinicas son

Se puede de¢sarrollar en forma insidiosa, sintomas de hipoglu
cemia debido a adendmus de célulus betz de los islotes, con
atzoues periddicos de hipoglucemia cada vez mds frecuentes y
graves. El ejercicio y el ayuno precipitan‘los ataques, es
tos & su vez, s8e producen habitualmente en las primeras ho -
ras de la mafiana, durante el periddo del dfa en gue transcu- -
rfe mayor tiempo sin alimentos, o bien por la noche, especial
mente‘si no se merienda antes de acostarse. Los sintomas

también pueden presentarse de 2 a 5 hrs. después de las co-

26~



midas. Cercu del 30» de los pacientes son obesos y algunos

empiezan su cuadro clinico al qguerer adelgazar, comer poco
¥ acentuar su hipoglucemia. Por esto zquejan mareos, con am~
gustia y hambre impetuosa, cefaleus, sudores con temblor, di

plopias, confusién mental, hiperguimesiss y convulsiones in-

cluso de tivo epiléptico, la piel aparece himeda.

£l sistema nervioso central es muy sensible a la hipogluce-
mia y por esto, existe abundante sintomatologia nerviosa en

las hipoglucemias cefeleas;inguietud motora, alucinaciones,ce

tatomia y al final coma,.

A veces las alteraciones psiquicas crénices son tan llamati
vas, que pueden conducir erroneamente, al diagnbéstico de en
fermedad neuropsiquidtrica. La glucosa es indispensable pa
ra el metabolismo cerebral y sin ella no puede existir un ~

funcionalismo neuronzl normal,

Las crisis hipoglucemiease frecuentes e intensas pueden ocg

sionar dafio cerebral permanente.

Para establecer un diagndstico es indispensable demostrar cg
ncecentraciones anormelmente elevadas de insulina "¢irculante 'y

la identificacifén del tumor. Las pruebas de laboratorio de
mayor utilidad son sifi duda 1z de ayuno prolongedo, tolbuta
midz endovenosa, glucagén y leucima por viza bucal, con endg

venosa y determinaciones plasmitices de glucosat e insulina

El tratamiento guirurgico es sin duda el de elecciédn dado
que la busqueda de la tumoracidn implicz su exploracidn a
base de cortes minuciosas del 6rgano a todo lo largo.
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Cuando el tratamiento quirurgico estd limitado por factores
propios de cuda caso, el manejo médico es indispensuble.

la adminiatracidn frecuente de¢ alimentos ricos en carbohi-
dratos es hdsica, huciendose necesario en nmuchos cusos el
tener que recurrir a la administracidn endovenosa de solu—
ciones glucosadas, glucagén, cinc, epinefrina o glucocorti
coides., kn los dltimos afios se ha c¢mpleado Diwzoxide tia~
gidw no diurdtica cuyo efecto pazrece ser eficaz a travez de
inhibir la secrecidén de insulina y favorece la liberacién de
catecolaminas. kn pacientes con insulinoma la dosis usadsa
varia de 300 a 800 mg. al dfa, pudiendose encontrar efectos
indeseables como la retencién de liquidos, irritacidén gas -~
trointestinal, etc. aun cu.ndo nec profundizzremos en deta-~
lles, debemos sefialar que el establecer el diagnostico de -
insulinoma lleva implicito tener que investigar la asocia -
cién de éste con otras alteraciones endocrinologicas del 43
po-de la poliendoerinopatia multiple familiar, que se asocia
con hiperplasia de lus gldndulus paratiroides, tumores hipo

fisiarios y tlceras péoticas multiples.

OTRAS CAUSAS DS HIPOGLUCEMIA POR COWSUNO BALAGERADO DI
GLUCOSA, !
La hipoglucenia del recién nacido de madre diabética es su-
mamente frecuente y se atribuye al exceso de secrecidén de <
insulina del producto como resultade del estimulo constante
de ipoglucemia materns.

Otro padecimiente agociado 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 dfas de vida, y adn
de mayor intensidad durante los periocdos de intercambio de
sangre. Este fenémeno se ha atribuido a niveles altos de in-
sulina que son rédpidamente destruidos en el nifioc tanto du~
rante el periodos de hemdlisis propios del padecimiento como
durante los observados en laa exanguineotransfusiones.
La hipoglucemia idiopdtica del recién nacido y durante la .-
primera infancia, ocupa lLos primeros luguares entre las cau-—
sas de este sindrome. En ellos se han podfdo demostrar nivez
les altos de insulina circulante, as{ como de ceortisol, obteg
niéndose pobre respuesta a la administracidn de glucagén y -
epinefrina para elevar los niveles de clucosa., Las manifes-
taciones clinicas se presentan generalmente dentro de las -
primeras 72 horas de vida, y en oiros, durente los primeros
dos afios.

Otros padecimientos asociados a hipoglucemia desencadena
-da por consumo exagerado de glucosa son aguellos gue produ—
cen descenso en los niveles circulantes de hormonas de cresi
miento. ILa deficiencia congenita de l& hormona, que se mani-
fiestan por corta estatura, presentan también hipoglucemia,

que puede estar o no asociada a hiperinsulinismo.

.
£l mane jo o tratamiento de ecatos pacientes incluye una ..
dieta adecuada tanto en nimero de calorfes y horario, como -
en su-composicién rica en protinas y baja en carbohidratos,
requiriéndose, en muchas ocasines, la administracién de glu

@n.cocorticoides,
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CAUBAS FARMACOLOGICAS Y TuXICaAS DE HIPOGLUCEMIA.
La administracién excesiva de insulina en los pacientes dia-—
béticos en la causa mds frecuentes de hipoglucemia de cote -
tipo. i&n ellos el diagnético es relativamente tdcil, aungue
es muy diffcil de distinguir de la aplicacién voluntaria de
la hormona en un sujeto no diabético,con transtornos psiquia
tricos.

Bl empleo incorrecto de hipoglucemiantes por via .oral

en pacientes con diabetes estable de adulto, que presentan
salteraciones en el horario de ingestién de alimentos, ejer-
cicio excesivo, a la asociacién con alteraciones de la fun-
cidém hepdtica o renal, pucden potenciar el efecto de dichos

fdrmacos. llan sido informados casos de intento de suicidio

con la ingestién excesiva de los mismos.

La ingestidén €xcesiva de alcohol es sumamente frecuente
‘como factor desencadenante de hipoglucemie, tanto potencian::
do el efecto de insulina e hipoglucemiantes por via bucal,
como por su. abuso en sujetos normales, Su accidn se ejerce -
a nivel del hepatocito, disminuyendo el ingreso de substira.=:
to3 a su interior con supresién de la gluconeogénesis.

Lo odministracidén inmediata de soluciones glucosadas por yigs

parenterales hace remitir las manifestaciones neurolégiqas

de hipoglucemia en forma espectacular, recordando que una - -
"vez gque el paciente se encuentra en condiciones de ingerir

alimentos, debe hacerlo en forma inmediata y frecuente.

Otros ti{pos de medicamentos cazpaces de potenciar la acci-

8n de los hipoglucemiantes por via bucal y de la insulina son:
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Los anlgésicos, los sedantes, hipndéticos y algunos antibid-
ticos y anticoagulantes. De ellos, vale la pena mencionar a
los derivados del dcido acetil salici{lico.
Este hecho no impide que, de requerirse la administracidn de
estos medicamentes en un paciente diabético, pueda hacerse,
pero si es de suma importancia recordarle para realizar un
control mis estricto de los niveles de glucosa.
De presentarse las manifestaciones de hipoglucemia provo
cadasg por le ingestién de agentes farmacoldégicos o téxicos.
El paciente debe manejarse corrigiendole los niveles de
plasméticos de glucosa; a basc de solucidén glucosada al 5 o
10 por ciento por via intravenosa.

Una vez que el paciente se encuentra en condiciones de comer

suministrar una dieta fraccionada rica en carbohidraios.

No debe olvidarse que, aun cuando pocas horas después el
paciente pueda presentar niveles de glucosa normales, los a=
gentes farmacolbgicos pueden perdurar en su accién durante va

rias horas incluso dias, y la vigilancia debe ser estrecha.
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CONCLUSIONES

El cerebra depende casil por completo de lo glucosa como
fuente de energie, la deficiencia de esta, junto con el oxi
geno, estimulard al sistema nervioso, y los cambiocs en las
funciones de sste, serdn los responsables de casi todas las
manifestaciones clinicus de la hipoglucemia, Algunas veces
las manitfestuciones clinicas pueden ser confundidas con otro
tipo de transtornos como son: Sindrome de Hipefventilacién -
Neurosis de Ansiedad, Histeria, Laquizofrenia, Diversos frg
nstornas Afectivos, Sincopes (especialmente emocionsales y -

del seno carotideo), Epilepsia, Tumores Cerebrales, etc.

Poe lo tanto es importante realizer una cuidadosa his-
toria clinica, ya que muchas veces se establece demesiado
tarde el diagn&etico de hipoglucemia, un diagndéstico mds -
seguro, sord nquel que se acompajle con lus diferentes prue-
bas que se han mencionado anteriormente, asi como la identi

ficacibén del tipo de hipoglucemie para un mejor tratamiento.

A pesar de que exister vurios tipos de hipoglucemia, la
forma de trétarlo eg similar y el conocimiento en la forma
de aplicacién de los medicamentos por via pzrenteral,serd dc
gran ayuda en ceaso de'presentarse la emergencie en el consul

torio dental.

Yodas las hipoglucemias pueden ser clasificudas y tratp
das si el C.D. es constante y realiza una labor suficiente
y satisfactoria, para valorar las distintas fuses del pro-

blema .
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