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INTRODUCCION

isnrel ejercicio de la odontologfa, es de gran importancia conocer,

o sino de una manera amplia y detallada si de un modo general la -~
hipoglucemia.

Hipoglucemla es un sindréme, que se manifiesta cn ;-1 metabolismo de
los glucinos y ce caracteriza deade el punto de vista fisiopditol&gi-~
co por la dificultad de incorporacién de la glucuosa a lus células
de los tejidos, especialmente el tejido muscular por la reducecién -

energética de los glusidos.

La glucosa es el (inico hidrato de carbono utilizable directamente
por las células, como el cerebro, la retina y el épitelio germina-

tive y otrns veces, es transformado en gl que es al

do a nivelhapatlco como reserva de hidrato de carbono y otras veces
es convertido en &cidos grasos a nivel de tejido adliposo y en pro~
teinas en tejido muscular, cuando los depSsitos de glucogeno estéin
saturados a nivelhepético.

El estado que guarda la prevencién de la hipoglucemia en el consul-
torio dental, los trastornos es por la eliminacién o disminucién de
farmacos durante el tratamiento dental, disminucién o supresién de —
ingesto. de alimentos por molestias dentales , incluyendo las fatrogé-

nicas.

El propésito es revisar las medidas preventivas y como emergencia en
el consultorio dental.



1I. DEFINICION

Como sfndrome por carencia de glucosa, que es la disminucién de la
glucemia en el torrente sanguineo, donde la concentracién de gluco-
sa sanguinea es menor de S0 mg/100 ml. en el adulto, en los recien
nacidos es de - 20, - 30 mg/100 ml.

Cabe sefinlar que hay pacientes que tienen 50 mg/100 ml. © menos y no
prestan ningln sfntoma.
E£s importante conservar la concentracién de glucosa sangufnea en valo—

res bastante elevados para evitar dafio cerebral.

Por otra parte, también es importante que la glucemia no se eleve de-

masiado por tres motivos:

1.~ La glucosa ejerce una intensa presién osmética en el liquido extra
celular y si aumenta en exceso puede causa intensa deshidratacién celu-
lar.

2.~ La glucemia muy elevada causa pérdida de glucosa por la orina.

3.- Va originar diuresis osmética del rifiSn, que puedec variar el cuerpo
de sus liquidos y electr§litros.



IIr. REGULACION KRORMAL DE LA GLUCENIA

En ‘personas normales, la glucemia es de 60mg/100 ml, pero en algunos
casos es menor 60 mg/100 ml. sin presentar ningin trastorno, ya 'qua
es un mecanfsmo hormonal, los principales reguladores son:

Insulina

Glucagén

Catecolaminas

Hormonas de crecimiento
Glucocorticoides

La 1nauun};, es una proteina simple cuyo peso molecular es 6000 micras

aproxi . BE de dos

polipeptidcs, la insulina es
inactivada rapidamente por hidrolisis y por accién de enzinas proteolfi-
ticas.

Su accidn de la insulina consiste: disminuir la concentracién glucémica.
1) incrementando la captacién de glucosa por los tejidos periferfcoa.
2) Disminuye la liberaci6n hepitica de glucosa.

La insulina favorece el almacenamiento de glucosa en el h{gado ya que el
30 % de glucosa es utilizable inmediatamente por los tejidos y el 70% es
almacenado principalmente a nivel del hfgado mediante la glucugcnculﬁ en
un compuesto llamado glucGgeno y si la cantidad de la glucosa es mayor -
que ¢l almaccnamiento del higado se almacena en forma de trigliseridos en

el tejido adiposo y en proteinas en eltejido muscular.

Los depfisitos de glucSgeno constituyen las reserva glusidos que son uti-
lizadas en ayunos prolongados, ejercicioc muscular excesivo estimula la -
gluconeogenesis, para reemplazar la glucosa que sea perdido, y seguir -

manteniendo el nivel de glucosa en eltorrente sanguineo.



.- GLUCAGON.

Es un polipético de un peso molecular 3485, cs una hormonchiperglucemi-
ante, no anti-insulinica porque no antagoniza elefecto de Ea insulina,

el glucégon es estimulado directamente por la hipoglucemia.

La accidn delglucagén es la liberacién acelerada de glucosa hepéitica
en el torrente sanguineo, interfiere la captacién de glucosa a los te-
Jjidos periféricos.

Estimula la degradacidén del glucSgeno, convierte la fosforolisa en for-
ma activa y aumenta la fosforilacidn de la glicogeno que es el procesoc
que regula la glucogenolisis, solo la glucosa formada por la plucogeno-

losis pasa a la circulacién general.
CATECOLAMINAS.

La adrenalina y noradrelina son secretadas por las glandulas suprarena-

les que tienen efectos importantes de defensa con la hipoglucemia.

La hipoglucemia inducida, por insulina ayuno prolengado, ejercicio profun-
do, cambios ortostaiticos, etc, va estimular el sistema nervioso simpético,
este a su vez aumenta la liberacién de catecolaminas, que van a disminuir

la liberacidn de insulina y aumentar la produccién de plucosa hepatica.
GLUCOCORTICOIDES

Principalmente el cortisol, ticne diversos efectos en el metabolismo -

energetico, elevan las concentraciones plasmiticas de glucosa.
HORMONA CRECIMIENTO

Es una hormona anti-insulinieca es inducido por la hipoglucemia, sus efec—
tos es preservar las proteinas corporales y favorecer elcatabolismo de -~
las grasas, a partir de los hidratos de carbono, principia la elaboracién

cuerpos ceténicos.



En resumen las hormonas anti-insulinicas actuan con el fin de cubrir

demandas energéticas por uno o mas mecanf{smos.

A) Aumento de la produccién hepatica de la glucosa a través de la esti-

mulacién directa de las vias metebSlicas que d a la gl lo-
sis y a la gluconegenesis.

B) Provisi6n de precursores glucogénicos

C) Obstaculizacién de la captacién y asimilacién de la glucosa en tejidos
sensibles a insulina.

D) Inhibicién de la liberacidn de la insulina

E) Movilizacién de fuentes energdticas alternativasa.



Iv. " CLASIFICACION DE LA HOPOGLUCEMIA

S ontasis de la glucosa.

2) Clinicamente por su utilidad diagnéstico, -
3) Se hace referencia a los causas Datélqgicas.cuando‘e




- CLASIFICACION FISIOLOGICA DE LA HIPOGLUCEMIA

Ritmo del recambio glucosfdico aumentado.

1. "% Insulina ex6gena, endovenoza e hiperdosificaciones subcutfneas
Tl o intramusculares.
TIL Clertas variedades de hipoglucemin neconatal
pos Ensulinoma *
Iv Tumores extrapancrefiticos *
v Bjercicio excesivo
vI Floridzina y diilisis

B. Ritmo del recambio glucosf{dico disminufdo

I Hepatopatfas — incluyendo 1la de la insuficiencia cardfaca
II Errores innatos del metabolfsmo. por ejemplo, Glicogenosis, -
intolerancia hereditaria de la frutuosa, galactosemia.
IIr Hipoglucemia alcohélica ’
v Hipoglucemia insulinica yatrégena
v Ingulinoma *
A2 Y Tumores extrapancreaticos *
vII Hipopituitarismo e hiposuprarrenalismo
VIII Depauperacisn
C. Ritmo del recambio glucosfdico normal
I - Insulinoma **
I Tumores pancreiicos **



"a)idiopética
b) diabéticd L
¢) posgastrectomia

YIX o i Hipoglucemin idiopAtica de la infancia. (IHC)

F oo 38 . Casi todos los casos de hipoglucemia neonatal
“1v.77 L pancreatitis :

v i Hipoglucemia debida a enfermedades del sistema nervioso central

* S6lo una pequefio proporcidén de casos

** La mayorfa de los casos



TABLA| 2.— . CLASIFICACION CLINICA DE LA HIPOGLUCENIA

{ seglin las circunstancias de aparicién )

A. Hipoglucemia de ayuno
I Insulinoma: benigno, maligno, mGltiple, microdenamatosis
I Tumores extrapancreaticos
III Hepatopatfas
v Endrocrincpatfas
v Glicogenosis, hepfiticas ( tesourismosis glicogénica )
vI Hipoglucemia idiop&tica de la infancia
VII Hipoglucemia neonatal por estimulacién
B. Hipoglucemia estimulatica
I Agentes hipoglucemiantes exbgenos
II Hipoglucemia reactiva esencial
IIx Intolerancia hereditaria a la fructuosa
v Galactosemia
v Sindrome de Dormandy
vi Hipoglucemia por drogas y venenos
. - %
s
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Ix.

III.

Iv.

TABLA 3.

Causas pancrefiticas vi.
a) Insulina benigno,
maligno, microdenomatosis

b) Hiperplasia insular
c) Sindrdéme pluriglandular
d) Pancreatitis

Hipoglucemia reactiva esencial
a) Idiopética

b) Diab&tica
¢) Postgastrectomia

vIiX.

Hiepatopaias

a) Enfermedades de la celila
hepAtica

b) Enfermedades biliares

c) Higado de eatasis

VIIX

Hecplasisn extrapancrediticas

a) Tumores mesenquimatosos

b) Carcinoma hepitico primario
¢) Tumores suprarrenales

d) Carcinomatosis epitelial

Endocrinopat{as
n) Insuficiencia pituitaria

b) Insuficiencia suprarrenal

¢) Hipotirofdismo

10

CALSIFICACION ETOLOGICA DE LA HIPOGLUCEMIA

Errcores Innatos del
metabolinmo

a) Glicogenosis (tesauris—
mopis, glucogénica hepética)
b) Calactosemia

c) Intolerancia hereditaria
a la fructuosa

d) Sindrome de dormandy

Hipoglucemia neonatal
a)Nifios de madres diabéticas
{hiperinsulisma infantil)

b) Otros’

Hipoglucemia téxica

a) Agentes terapefiticos
hipoglucemiantes, por ejem—
plo, insulina, sulfonilureas
b) Alcohol

¢) Drogan

d) Venenos

Causas diversas

a) enfermemdades de sistema
nervioso '

b) Restriccién de hidratos de
carbono

¢) ejercicio

d) Lactancia en los ungulados
c) Dinlisin; nefrotoxicidad



V. . ETIOLOGIA

Las causas -de hipoglucemia puede dividirse en dos grupos.
1.Hipoglucemias reactiva - funcional.
2.Hipoglucemias espontfinea

La hipoglucemia reactiva - funcional es la més frecuente, donde no hay

una lesién antémica, los niveles de glucosa son normales, la respuesta

més comin es después de ingerir alimentos ricos en carbohidratos, en -

exceso, también por problemas emocionales.

Se presenta después de 2 - 4 horas de ingerir los alimentos, los sinto-
mas mAs frecuentes debilidad, hambre, taquicardfa, diaforesis, palpita-

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

La hipoglucemia espontanéa, e inducida por nutrientes, es muy diferente
puesto que se trata de diversos padecimientos, es decir multifactorial
por ejemplo:

- La interferencia con los mecanismos homeostiticos que regula la
glucemia.

- Inhibicién de la produccidn hepética de glucosa.

- Reduccién del aporte hépatico de sustratos, necesarios para la
gluconeogenesis.

- Deficiencia de hormonas, glucagén cortisol.

- Causas farmacogénicas y t&xicas de hipoglucemia (adm. oxogeno, -

insulina sulfonilureas, etanol )

En la tabla 3 me menclonan las causas mas frecuentes.

1



vI. FISIOPATOLOGIA

El mayor dafio debido a la hipoglucemia ocurre en el‘cefébro. ya: que las

celulas cerebrales tienen una reserva limitada de.glucosa.

La glucosa es transportada por difusién fasilitada, no:depende:de la in-
sulina, la mayor parte de glucosa intracelular es fosforilada, se con-

vierte en aminodcidos y el resto se oxida C02, el cerebro no puede tole-
rar la anoxia por cso es importante que la oxidacidnde la glucosa seca pa—

ralela a la captacién. 02 por el cerebro.

Algunas infermedades del higado producen insuficiencias funcionales del

misme, lo que puede ser caousa de hipoglucemia, al interferir con los asis-

temas enzimfiticos resp ble del al iento o de la degradacidn del
giucégeno. '

La falta de actividad de la glucosa - 6 Fosfato, en la enfermedad Von Gie-
ke (glucopenesis) en la cual produce enormes depdsitos de glucdgeno en el
higado donde se encuentra incapacitado por la disminucién o ausencia ~ - -
Glucosa ~ 6 fosfatasa, la enzima que idroliza la glucosa - 6 fosfato es ~
una de las etapas de la glucogenolisis y al no poder liberarse estas mole-

culas de glucosa sc produce hipoglucemia.

El abatimiento de la gluconeopenesis, sobre todo dursnte la crisis adiso-

niana es otra causa importante de hipoglucemia.



LVII' MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones estéin determinadas por el répido descenso de la
glucemia y por la disminucién total, estan dadas por dos factores.

Las manifestaciones adrenérgicas:
Etapa suprarrenal, SNA los sintomas son:
- Diadoresis
— Hambre
=~ Temblor, nerviosfsmo
~ Nauceas, bémitos ocasionales
- Palpitaciones

La magnitud de la respuesta, es la actividad del sistema nervioso y sim-
pAtico, ocurre descenso répldo de la glucosa circulante cuando mas bajo
sea la concentracién plasmética de la glucosa mas intensos serén los sin-
tomas adrenéticos.
Las manifestaciones neuroglucopénicas comprenden:

- Cefaleas.

~ Debilidad
Diplopfa
- Confusién
- Amnesia

Incordinacién

- Convulsiones

Coma

Se puede evitar una amplia gama de desordenes psiquiatricos y neurolégicos
incluyendo patrones anormales del comportamiento y depresién de las funsio-
nes sensoriales y motoras.

Con paralisis, convulsiones y pérdida de la consciencia, las manifestaciones
varion de un individuo a otro, los patrones de recurrencia tienden a ser ca-
da vez més repetitivos a cualquier persona, cuande los niveles de glucosa han

13



Sido continuamente bajos da como resultado muerte célular.

14



VIIT'" DIAGNOSTICO

La comprobacién de valores plasmfticos bajos de glucosa ~ 50 mg/100 ml.
asoclados con signos objativos o sintomas subjetivos, mediante el inte-
rrogatorio que se sospeche de una hipoglucemia con antecedentes de des-~
nutricién severa, trastornos hepiticos, gastrointestinales, endocrines,
hipoliroidismo, etc. que nos indique una hipoglucemia, después del diag-
néstico de sospecha se debe relacionar con el cuadro clinice, y confirmar
con estudios prueba bucal de tolerancia de la glucosa despues de tomar so-
lucién azucarada se toma muestra de sangre con intorvales de 30 minutos en

un lapse 4 - 5 horas

Su nivel de glucemia es menos de 40 a SO mg/1l00 l. el diagnéstico se con-
firma.
Es importante aclarar que hay personas que tienen menos S0 mg/100 ml. y no

presentan ninguna alteracién.

Diagnésticada la hipoglucemia el siguiente paso es determinar la causa me—
diante el inicio y tipo de sintomas ya mencionados.

En algunos casos es corregible, cuando se trata de tumor de células insuli-
nares por medio quirurjico.

15



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Existe un amplia espectro de alteraciones que pueden imitar los diversos

rangos clinicos entre los mfiis comunes se tiene el sincope vaso vagal.

En la hipoglusemia presenta bradicardia, en el sincope es todo lo contra-
rio presenta taquicardia, en el sincope componerlo en una posicién de
ctbito dorsal se va a recuperar, en la hipoglusemia no hay tal recupera-
cién, eélo administrando solucién glucosada e¢n caso de inconsciencia se ~
administrara por vfa intravenosa. '

16



_IX. " TRATAMIENTO DE LA WIPOGLUSEMIA EN.EL CONSU

1.-' VSusﬁendar todas la maniobras que se es'tenvrgil,l,zandp. :

2,- . Mnatener una via area permeable.

‘3.— - S1 el paciente no ha perdido la consciencia bastara con la admi-
nistracién de carbohidratos por via bucal, trozos de azicar, ca-—
ramelos y s1 se cuenta con salucidn isotdénica también se puede

utilizar agua azucarada.

4.—~ Si el paciente ha perdidS la consciencia se administrara solucién
glucosada al 50%/25-50 ml. por via intravenosa se pasara rfpidamen-
te y s8i es necesario se repitira la dosis a los 30 min.

5.~ Inmediatamente, despues de haber adainistrado la solucién de gluco-
sa al 50% se deberd de instalar una venoclisis con soluci6n gluco-
sada de 500 ml. al 5-10% durante 2 6 4 horas para evitar cualquier
reaccién secundaria.

Cuando un paciente mediante el interrogatorio nos reporta las complica-
ciones antes mencionadas se debera tomar medidas preventivas como la -
instalacién de una venoclisis con solucién glucosada de 500 ml. al § 6

10X durante el tratamiento dental.

Terminando el tratamiento se retirara la venoclisis y se dara por ter-
minado el tratamiento. .

17



CONCLUSIONES

Es importante que el cirujano dentista tenga los conocimientos suficien-.
tes para distinguir las diferentes situaciones de emergencia que se pue-
den presentar en el consultorio dental.

Una de las emer ias que se d pr tar es la HIPOGLUCEMIA, que

se presenta por una disminucién de glucosa en ¢l torrente sangufneo, =
los primeros sintomas son; temblor, hembre, diaforesis, taqguicardia pe-
ro cuando no se¢ diagnéstica a tiempo se presentan convulsiones, amncsia,

hasta la perdida de la consciencia.

Es indispensable el conocimiento de los medicamentos y dosiaz adecuada,
en caso de hipoglucemia el tratamiento de eleccién para un paciente es
la administracién de carbohidratos por via bucal, en trozos de aziear,
caramelos.

.Cuando el paciente esta inconsciente se debe colocar en una posicién su-
pina, administrar solucién glucosada al S0% de 25-50 ml. por via intre-
venosa. ' )

Posteriormente instalar venoclisis con solucién glucosada 500 ml. al -
5 6 10 ¥ durante un par de horas, para evitar cualquicr reacecibn de re-
bote se debera por terminado el tratamiento dental una de las medidas -

para pz_‘even:lr una emergencia duranete el interrogatorio clinico.

18
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