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IHTRODUCCION 

En el ejercicio de la odontología, es de gran importancia conocer, 

o s~o de una manera amplia y datnllada oi de W\ raodo general. la -

hipoglucemia. 

Hipoglucemta eo un sindr6me, que se manif'iesta en el metabolismo de 

J.os glucinas y ce caracteriza desdo el punto de vinta f'isiopdtol6ai

co por· la dif'icultad do 1ncorporaci6n de la glucuooa a las células 

de loe tejidos, especialmente el tejido muscular por la reducc16n -

energ4itica de loo gluaidos .. 

La glucosa es el único hidrato de carbono utilizable directamente 

por las células, COOK> el cerebro, la retina y el épitelio germina

tivo y otras veces, es transf'ormado en glucngeneo que es almacena

do a nivel~p~tico como reserva de hidrato de carbono y otrns veces 

es cdnvcrtido en ácidos grasos a nivel de tejido adiposo y en pro

telnas en tejido muscular, cunndo los dcp6si tos de glucogeno están 

saturados a nivel\1epático. 

El est.:J.do que guarda la prevención de la hipoglucemia en el consul

torio dental. los trastornos es por la eliminación o disminución de 

f'armacos durante el tratamiento dental, disminución o supresión de -

ingcsto. de alimentos por molestias dentales • incluyendo las iatrog6-

nicas. 

El propósito es revisar los medidns preventivas y como emergencia en 

el consultorio dental. 
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II. DEFINICION 

Como síndrome por carencia de glucoaa, que es la disminuc16n de la 

glucemia en el torrente sanguíneo. donde la concentrnc16n de gluco

sa sanguínea es menor de 50 mg/100 ml. en el adulto, en los recien 

nacidos es de - 20, - 30 mp./100 ml. 

Cabe oeHalar que hay pacientes que tienen 50 mg/100 ml. o menos y no 

prestan ningún síntoma.. 

Es importante conservar la conccntraci6n de glucosa snnguínea en valo

res baatante elevados para cvi tar dnño cerebral. 

Por otra parte, también es importan te que la glucemia no se eleve de

masiado por tres motivos: 

l.- La glucosa ejerce una intensa presión osmótica en el líquido extr! 

celular y si aumenta en exceso puede cauoa intensa dcshidratac16n celu

lar. 

2.- La glucemia muy elevada cauna pérdida de glucooa por la orina. 

3.- Va originar diuresis osm6tica del riñ6n. que puede variar el cuerpo 

de sus líquidos y elcctr6litrou. 

2 



III. REGULACION NORMAL DE LA GLUCEllIA 

En ·personas normales, la glucemia eo de 60mg/100 ml • pero en algunos 

casos es menor 60 mg/100 ml. sin presentar ningún ~rastomo, ya que 

ea wt mccan{smo hormonal, los principales regulo.dores son: 

Insulina 

Glucag6n 

Catecolwainas 

Hormonas do crccinaiento 

Glucocorticoldes 

La insuliria., co una prote!no. simple cuyo peso molecular eo 6000 •leras 

aproximadamente, se compone de dos cadenas polipeptldcs, lo insulina ea 

inactivnda rnpidamcnte por hidrolisls y por acc16n de enzinaa proteolt

ticas. 

Su acc16n de la insulina consiste: dinmlnuir lo conccntrac16n gluc6nica. 

1) incrementando la captación de glucosa por los tejidos perif'ericoo. 

2) Disminuye la liberación hepática de glucosa. 

La insulina favorece el almaccnruniento de glucosa en el hígado ya que el 

30 % de glucosa es utilizable inmediatamente por los tejidos y el 7f!J, es 

almacenado principalmente a nivel del hígado mediante la glucogcncalS en 

un compuesto llamado glucógeno y si la cantidad de la glucoaa es mayor -

que el almacenamiento del hígado se almacena en forma de trlgllscrldos en 

el tejido adiposo y en proteínas en eltcjido muaculnr-

Los dcp6si tos de glucógeno cono ti tuyen las reserva glU!lidos que son uti

lizadas en ayunos prolongados, ejercicio muscular excesivo estimula ln -

gluconeogeneaia, para reemplazar la glucosa que sea perdido, y seguir -

manteniendo el nivel de glucosa en eltorrente sanguíneo. 
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GLUCAGON. 

Ea un pollpético de un peso molecular 3485. es una hormonohipcrglucemi

ante, no nnti-insulínica porque no antagoniza elef"ecto de !ª inoulina, 

el glucágon es estimulado directruncnte por la hipoglucemia. 

La acci6n dclglucag6n es la llbcraci6n acelerada de glucona hepática 

en el torrente Banguíneo, interfiere la captación de glucooa a los te

jidos periféricos. 

Estimula la degradación del glucógeno, convierte la fosf'orolim1 en f'or

ma activa y aumenta la fosf'orllnción de la glicogeno que es el proceoo 

que regula la glucogcnolisis, solo la glucosa formada por la 1~lucogeno

losis pasa a la circulación general. 

CATECOLAMINAS. 

La adrenalina y noradrelina son secretadas por las glandulas suprarena

les que tienen erectos importantes de defensa con ln hipoglucemia. 

La hipoglucemia inducida, por insulina ayuno prolongado, ejercicio profun

do, cambios ortostáticos, cte. va estimular el sistema nervioso simpático, 

este a su vez aumenta la liberación de catccolaminas, que van n disminuir 

la liberación de insulina y aumentar la producción de glucosa hepática. 

GLUCOCORTICOIDES 

Principalmente el cortisol, tiene di versos efectos en el metabolismo -

encrgetico, elevan las concentraciones plasmáticas de glucosa. 

HORMONA CRECIMIENTO 

Es una hormona anti-insulinica es inducido por la hipoglucemia, sus ef'ec

tos es preservar las proteínas corporales y favorecer elcatabolísmo de -

lns grasas, n partir de los hidratos de carbono, principia la elaboración 

cuerpos cetónicos. 
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En resumen las hormonas anti-ineul!nicas ectuan con el f'in de cubrir 

demandas energéticas por uno o maa mecanismos. 

A) Aumento de ln producci6n hcpatica de la glucosa a travás de la esti

mulaci6n directa. de lns v!ns metabólicas que conducen a la glucogenolo

sis y a la gluconcgenesis. 

B) Provisión do precursores glucog6nicos 

C) Obstaculización de la captación y asimilaci6n de la glucosa en tejidos 

sensibles a insulina. 

D) Inhibición de la liberación de la insulina 

E) Movilizo.ci6n de fuentes encrg6ticas alternatlvaa. 
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IV. CLASIFICACION DE LA llOPOGLUCEMIA 

Existe una gran variedad de clas!f'icacionc.s, 

1) Por eu :fisiologia. donde dcGta.can los l'."spÜctos---~-~n~i~O?-:~dé-_~a--homC-· 

ostasis de la glucosa. 

2) Clinicamente por eu utilidad dlagn6stico.' 

3) Se hace rcf'erencia a lnn cnuano patólogicas. cuando 'es:·conocido .. 
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TABLA 1.-

A, 

r 

II 

III 

IV 

V 

VI 

CLASIFICACION FISIOLOGICA DE LA HIPOGLUCEMIA 

Ritmo del recambio glucosídico aumentado. 

Insulina. ex6gcna, cndovenoza e hiperdooi.ficaciones subcutáneas 
o intramusculares. 

Ciertas variedades de hipogluccmlu neonatal 

Ensulinoma • 

Tumores extrnpancreñticos • 

Ejercicio excesivo 

Floridzina y diálisis 

B. Ritmo del recambio nlucos!dico disminuido 

II 

III 

IV 

V 

VI 

VII 

VIII 

c. 

r 

II 

Hepatopatíaa - incluyendo la de la insuf'iciencin cardíaca 

Errores innatos del metabolismo. por ejemplo, Gllcogenosie, 
intolerancia. hereditaria de la .Crutuoaa, galactosellia. 

Hipoglucemia alcohólica 

Hipoglucemia insul!nica yatr6gena 

Insulinoma • 

Tumores extrapancreáticoa • 

Hipopi tui tarismo e hipos.uprarrenalismo 

Dcpaupcraci6n 

Ritmo del recrunbio glucosidico normal 

Insulinoma •• 

Tumores pancreáicos •• 
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o. 

I· u) idiopática 
b) diabéticd. 
C) -poSgastrCctomía 

II. Hipoglucemia idiopli.tica de la in:fancia (IHC) 

III Casi todos los caaos de hipoglucemia neonatal 

IV Pancreati tia 

V Hipoglucemia debida. a cn:fcrmcdadcs del sistema nervioso central 

• Sólo una pcquciia proporción de canoR 

La mayoría de los casos 
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TABLA 2.- CLASIFICACION CLINICA DE LA HIPOCLUCl!JIIA 

( seg(in l.as circunstancias de aparición ) 

A. Hipoglucemia de ayuno 

Ineulinoma: benigno, maligno, múltiple, microdenamatosis 

II Tumores extrapancreaticon 

III Hepatopatias 

IV Endrocrinopatías 

V Glicogenoais, hepáticas ( tcaouriomosis glicogénica 

VI Hipoglucemia idiop6.tica de la inf'ancia 

VII Hipoglucemia neonatal por cstimuloci6n 

B. Hipoglucclilia es timulatica 

Agentea hipoglucemiantes ex6genos 

II Hipoglucemia reactiva esencial. 

III Intolerancia hercdi taria a la fructuosa 

IV Galactoscmia 

V Síndrome de Oormandy 

VI Hipoglucemia por drogas y venenos 
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TABLA 3. CALSIFICACION ETOLOGICA DE LA HIPOGLUCEMIA 

r. 

u. 

Causas pancreáticas 

a) Insulina benigno, 
aaligno, microdenomatosis 

b) Hiperplosia insulnr 
e) Slndróme pluriglnndular 
d) Pancrcatitia 

Hipoglucemia renctivn cacncial 

a) Idlopática 
b) Oiab6tica 
e) Poatgastrectom!a 

III. Hepntopaias 

IV. 

v. 

a) Enf"ermedadeo de la celúla 
heplitica 
b) Enf"ermedadee biliares 
e) Higado de eotasie 

Hecplasil!..B extrapancreó.ticas 

a) Tumores meaenquimatosoa 
b) Ca.rcinODa hepático pt"lmario 
e) Tumores suprarrenales 
d) CareinOlllB.tosle epitelial 

Endocrinopat!an 

a) IneuCiciencia pituitaria 
b) InauCiciencia ouprar:-enal 
e) Hipotiroídissao 
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VI. Errores Innatos del 
JReto.boliamo 

a) Glicogenoois (tcsauris
monis, glucogénica hepática) 
b) Calactoecmia 
e) Intolerancia hereditaria 
a la f'ructuos:J. 
d) Síndrome de dormandy 

VII. Hipoglucemia neonatal 
a)Nifioe de madrea diabéticas 
(hiperinsulisma infantil) 

VIII 

:rx. 

b) otros· 

Hipogluccmin tóxica 
a) Agentes ternpeúti cos 
hipogluce111.i1111ten, por ejem
plo, insulina, sulConilurcas 
b) Alcohol 
e) Drogau 
d) venenos 

Cnuaas di versa.a 

a) enf'ememdadeo de sistema 
nervioso 
b) Restrlcc16n de hidratos de 
carbono 
e) ejercicio 
d) Lactancin en los ungulados 
e) Dlnlisio; nef'rotoxicidnd 



V. ETIOLOGIA 

Las causas do hipoglucemia puede dividirse en dos grupos. 

l.Hipogiucemias reactiva - funcional. 

2.Hipoglucemias espontánea 

La hipoglucemia reactiva - !Uncional es la m6s !'recuente, donde no hay 

una lesión ant6mica, los niveles de glucosa son normales, la respuesta 

mlis común es después de ineerir alimentos ricos en cru'.bohidratos, en -

exceso, también por problemas emocionales. 

Se presenta después de 2 - 4 horas de ingerir los alimentos, los sinto

mns más !'recuentes debilidad, hambre, taquicard!a, diaf'oresie, palpita

ciones, desaparecen en forma espontánea de 15 - 30 minutos. 

La hipoglucemia espontnnéa 1 e inducida por nutrientes, es muy dif'erente 

puesto que se trata de divcr13os padecimientos, es decir multi:factorial 

por ejemplo: 

La interferencia con los mecanismos homeostáticos que regula la 

glucemia. 

Inhibición de ln producción hepática de glucosa. 

Reducción del aporte hépntico de sustratos, necesarios para la 

glucon:ogenesis. 

Deficiencia de hormonas, glucagón cortisol. 

Causas farmaco,eénicas y t6xicns de hipoglucemia (adfii. oxogeno, -

insulina sulfonilurens, etanol ) 

En la tabla 3 se mencionan las causas mas frecuentes. 
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VI. FISIOPATOLOGIA 

El mayor daf'io debido a la hipoglucemia ocurre en el cerebro. ya- que las 

celulas cerebrales tienen una reserva limitada de glucosa. 

La glucosa es transportada por difusión f'asilitada. no- depende -de la in

sulina, la mayor parte de glucosa intracelular es f"osf'orilada, se con

vierte en aminoácidos y el resto se oxida C02, el cerebro no puede tole

rar la anoxia por eso es importante que la oxidacióndc la glucosa sea pa

ralela a la captación. 02 por el cerebro. 

Algunaa inf'crmedades del híeado producen insuf'icicncins f'uncionales del 

rnismo, lo que puede ser causa de hipoglucemia, al interf'erir con los sis

temas enzimáticos responsable del almacenamiento o de la degradación del 

glucógeno. 

La falta de actividad de la glucosa - 6 Fosfato, en la enfermedad Von Gie

ke (glucocencsis) en la cual produce enormes depósitos de glucógeno en el 

hígado donde se encuentra incapacitado por la disminución o ausencia - - -

Glucosa - 6 fosfatasa, la enzima que idroliza la glucosa - 6 fosfato es -

una de las etapas de la glucogcnolisis y al no poder liberarse estas mole

culas de glucosa se produce hipoglucemia. 

El abatimiento de la gluconcoeenesis, sobre todo durante la crisis adiso

niana es otra causa importante de hipoglucemia. 
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vn~ MANIFESTACIONES CLINICAS 

Las manifestaciones están determinadas por el rápido descenso de la 

glucemia y por la disminuci6n total, estan dadas por dos factores. 

Las manif'eetaciones ndren6rgicas: 

Etapa suprarrenal, SNA los sin tomas son: 

- Oiadoreeis 

- Hambre 

- Temblor, nervioa!smo 

- Nauceas, b6mi tos ocasionales 

- Palpl tac iones 

La magnitud de la respuesta, es la actividad del sistema nervioso y sim

pático, ocurre descenso rápido de la glucosa circulante cuando mas bajo 

sea la concentrac16n pl lismática de la glucosa mas intensos serán los sin

tomao adrenéticos. 

Las manifestaciones neuroglucopénicas comprenden: 

- Cefaleas. 

- Debilidad 

- Diplopía 

- Confusi6n 

- Amnesia 

- Incordinaci6n 

- Convulsiones 

- Coma 

Se puede evitar una amplia gama de desordenes psiquiatr!cos y neurol6gicos 

incluyendo patroneo anormales del comportamiento y depresión de las funsio

nes sensoriales y motoras. 

Con paralisia, convulsiones y pérdida de ln consciencia, las manifestaciones 

varian de un individuo a otro, los patrones de recurrencia tienden a ser ca

da vez más repetitivos a cualquier persona, cuando los niveles de glucosa han 

13 



Sido coñtinuamente bajos da COllM> resultado muerte ccÜular .. 
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VIII DIAGNOSTICO 

La comprobación de valores plasmliticos bajos de glucosa - 50 mg/100 ml. 

asociados con signoa objotivon o síntomas subjetivoG, mediante el inte

r_rogatorio que se sospeche de una hipo,elucemia con antecedentes de des

nutrición severa, traatornos hepáticos, gastrolntcatin3lcs, endocrinos, 

hipoliroid!smo, etc. que nos indique una hipQgluccmia, después del diug

n6stico de sospecha se debe relacionar con el cuadro clínico, y confirmar 

con estudios prueba bucal de tolerancia de la glucosa dcspucs de tomar so

lución azucarada se tomB muestra de sangre con intervalos de 30 minutos en 

un lapso 4 - 5 horno 

Su nivel de glucemia es menos de 40 a 50 mg/100 l. el diagn6stico se con

.f'irma. 
Ea importante aclarar que hay personas que tienen menos 50 ma:/100 ml. y no 

preoentan ninguna al teraci6n. 

DJ.agn6sticada la hipoglucemia el siguiente paso ea determinar la causa me

diante el inicio y tipo de e!ntomae ya mencionados. 

En algunos casos es corregible, cuando se trata de tumor de cl!lulas ineuli

nares por medio quirurjico. 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Existe un amplia espectro de alteraciones que pueden imitar los diversos 

rangos clinicos entre loa mlín comunco ae tiene el sincope vaso vagal. •. 

En la hipogluscmia presenta bradicardia. en el síncope es todo lo contra

rio preocnta taquicardia. en el aincope componerlo en una posici6n de 

cúbito dorsal se va a recuperar, en la hipogluacmin ,no hay ta1 recupcrn

ci6n, s61o adminiatrando soluci6n glucosnda en caso de inconsciencia se -

admlniotrara por vía intravenosa. 

16 



IX. TRATAMIENTO DE LA HIPOGWSEMIA EN. EL CONSULTORIO DENTAL 

1.-· Suspender todas la maniobras que se esten.real.l_zan~~-

2:- llnatencr una vía area pcrnieable. 

3.- 51 el paciente no ha perdido la consciencia bnotara. con la admi

nistración de carbohidratoa por via bucal, trozoo de azúcar, ca

ramelos y si se cuenta con solución isotónica tambi6n se puede 

utilizar agua azucarada. 

4.- Si el paciente ha perdid6 la consciencia se administrara solución 

glucosada al 50%/25-50 ml. por v!a introvenqsn se pasnra rápidamen

te y si es neccnario ne repi tiro la doois a loo 30 min. 

5.- Inmediata'l.'lentc. dcapuco de hn.bcr ndminintrndo la solución de gluco

sa al 50% se deberá de instalar una venocllsis con ooluc16n gluco

sada de 500 ml. al 5-10% durante 2 6 4 horno para evitar cualquier 

reacción secundaria. 

Cuando un paciente mediante el interrogatorio nos reporta las complica

ciones nntcn mcncionndan ac dcbern tomar medidas preventivas coco la -

insta1ación de wia vcnocliais con solución glucosnda de 500 m.l. a1 5 6 

10% durante el tratamiento dental. 

Terminando el tratamiento se retirara la venoclisis y se dara por tcr

alnado el tratamiento. 
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CONCLUSIONES 

Es importante que el cirUjano dcntiota tenga loa conocimientos suf'icien-. 

tes para distinguir la!J dif'erentes si tuacioneo de emergencia que se pue

den presentar en el connul torio dental .. 

Una de las emergencias que se pueden presentar en la HIPOGLUCEMIA, que 

se preacnta por uno disminución de glucosa en el torrente sanguíneo, -

los primeros síntomas son; temblor, hambre, diaf'orcais. taquicardia pe

ro cuando no se diagn6otica a tiempo se presentan convulaioneo, amnesia, 

hnsta lo perdida de la consciencia .. 

Es indlepeasable el conocimiento de los medicamentos y dosia adecuada, 

en caso de hipoglucemia el tratamiento de elección para Wl paciente es 

la adtnlniotrnci6n de carbohidrotos por vía bucnl, en trozos de azúcar, 

caramelos .. 

,CUando el paciente esta inconsciente oe debe colocar en una posic16n su

pina. administrar ooluci6n glucosada al 507' de 25-50 m1. por via intra

venosa .. 

Posteriormente insta.lar venoclisia con aoluci6n glucosada 500 ml. al -

5 6 10 %, durante W1 par de horas, pnra evitar cun.lquicr rcacci6n de re

bote se dcbera por terminado el tratamiento dental unn do lna medidas -

para prevenir una emergencia duranete el interrogatorio clinico .. 
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