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INTRODUCCION

Hipoglucemia. Se manifiesta en el metabolismo de los gllci--
dos y se caracteriza por la dificultad de incorporacién de la glu-
cosa a determinadas células y por la reduccién consecuente de las-

combustiones energéticas de los glucidos.
Es importante mantener la glucemia dentro de ciertos limites.

El mantenimiento de una concentracién sangufnea constante de-

glucosa es uno de los elementos principales de la homeostasis.

La concentracién de glucosa cn sangre en cualquier momento --

refleja el cquilibrio de dos grupos de procesos fisiolégicos:

1.- Los que tienden a aumentar la concentracibén de glucosa en

sangre.

a).- Absorcién de los carbohidratos ingeridos.

b).- Formacién de carbohidratos a partir de fuentes no hidro-
carbonadas (gluconecogencsis).

c).- Movilizacién de glucosa de los depésitos o reservas de -

glucégeno.

2.- Los que tienden a disminuir la concentracién de glucosa -

en sangre.



Utilizacién de la glucosa por los tejidos: muscular, adiposo-

cercbral, hepitico ctcctera.

La glucosa de la sangre provicne del higado, los hidratos de -
carbono contenidos en los alimentos son transformados fundamental -
mente en glucosa y galaclosa, levulosa es decir en los tres princi

pales capaces de atravesar la barrera intestinal,

La glucosa es el dnico hidrato de carbono utilizable directa-
mente por la célula y sus destinos metabblicos, son diversos de --

acuerdo a las necesidades del organismo.

Uno de ellos en su utilizacién inmediata como material ener--
gético, otro lo es en su transformacibén de glucégeno hepltico o --
muscular y otra en su conversién a ficidos grasos, cuando las nece-
sidades energéticas se encuentran satisfechas y los depésitas de -

glucogeno son normales.

Otra fuente de glucosa es la precedente de los aminoacidos --
glucogenéticos, via gluconeogénesis hepética estimulada por los --

glucocorticoides y el glucagén.

La glucosa es el principal sustrato encrgético del cerebro.
Su ausencia, al igual que la del oxigeno, ocasiona alteracicnes en

la funcién.

La vulnerabilidad del cecrebro a la hipoglucemia se debe a que



este no puede utilizar los acidos grasos libres circulantes como -

fuente de energia, a diferencia de otros tejidos.

Los metabolitos de cadena corta de los fcidos grasos libres,-
que son los Acidos acetoaceticoy B-hidroxibutfrico (cuerpo cetédni-
cos) se oxidan en ¢l cerebro, cuando se encuentra ecn concentracio-
nes moderadas en el plasma. pueden protejer al sistema nervioso --

central de dafio por hipoglucemia,

En los humanos se necesitan de varias horas para que aparezca
cetosis. Por lo tanto la cetogénesis no es un mecanismo protector

Gtil contra la hipoglucemia aguda.

Para preservar la funcién del sistema nervioso central en las
fases iniciales del ayuno o hipoglucemia se requiere aumento ripi-
do en la produccién hepitica de glucosa, Al mismo tiempo se redu-
ce su utilizacién en otros tejidos al proporcionarles acidos gra--

sos libres como sustrato alternativo.



DEFINICION

La hipoglucemia se define como la disminucién de la cantidad-

de glucosa en sangre.
Sindrome relacionado con ¢l descenso de la glucemia.

La hipoglicemia en los adultos se define como la concentra- -

cién sanguinea de glucosa inferior a J0mg/100ml.

Aungeu la definicién de la hipoglucemia indica que la concen-
tracién de glucosa cn sangre es menor de 40mg/100ml, las rcaccio--
nes hipoglucémicas pueden ocurrir en concentraciones normales o --

elevadas de glucosa sanguinea.

Esto puede suceder en pacientes diabéticos, cuyas glucomias -
varian entre 82 y 472 mg./100 ml, y estas reacciones de hipogluce-
mia se presentarian aproximadamente 40 minutos después de la admi-

nistracién intravenosa de insulina.

Uno de los factores importantes en la precipitacién clinica -
de la hipoglucemia es la proporcién con la que baja el nivel de --

glucosa en la sangre.

Después de la inyeccién de insulina se pueden desarrollar --

los signos y sfntomas de la hipoglucemia en unos cuantos minutos,-



los que répidamente progresan a la inconciencia,

Un adulto metaboliza aproximadamente 150 gr. de glucosa al --
dfa, una privacién de glucosa por breve que sea produce una disfun

cién cerebral grave.

La falta de una cantidad adecuada de gluocsa en la sangre, im
pide el funcionamiento normal de la cortecza cercbral, lo cual se -
manifiesta clinicamente como confusién y letargia ademds, poste- -
riormente aumenta la actividad de los sistemas nerviosos simpfti--
cos y parasimpiticos. Parte de esta respucsta se debe al aumento-

de la sccresién de la adrenalina.

Cuando la glucemia caé demasiado, el paciente puede sufrir --

una disfunsibn cerebral permanente.

Los aspectos fundamentales para la supervivencia consiste en-

impedir que baje la cifra de glucemia.

Aproximadamente un 55-60% dc la glucosa ingerida ecs captada -
por el higado, un 15% por otros tecjidos sencibles a los efectos --
de 14 insulina como el muscular y el adiposo y un 15% por tejido -

no sensible a la insulina como el cerebro.

La hipoglucemia puede resultar de una falta de 1a neoglucogé-
nesis como ocurre en la insuficiencia hepftica o en 1a insuficicn-

cia suprarrenal.



Es un sindrome clinico en donde los niveles de glucosa sangui

neo son inferiores de 60-100 mg/dlo 100ml en el adulto.

En los recien nacidos cs de -30 mg y en prematiros es de -20-

mg.

La hipoglucemia es la combinacién aguda mis comin de la diabe
tes mellitus. También puedc observarse cn los individuos no diabé
ticos, aproximadamente ¢l 70% de estos casos son causados por un -
hiperinsulinismo funcional. Esto se rclaciona con la sobre secre-
cién de insulina por las cllulas beta del pancreas como una res- -
puesta exagerada a la absorcién de la glucosa, el esfuerzo muscu--
lar, el embarazo o anorexia nerviosa. Factores que aumentan los -

requerimientos de insulina.

Cualquiera que sea la causa en un diabético o en uno no dia--
bético, las manifestaciones clinicas dc hipoglucemia son las mis--

mas.



CLASIFICACION

La hipoglucemia puede ser producida por una gran variedad de-

factores.

En algunos de ellos cl mecanismo no esti bien comprendido, -
Por lo tanto es diffcil una clasificacién completa basada en le fi

siopatologia.

Desde el punto de vista clinico la hipoglucemia se puede cla-

sificar en:

Hipoglucemia posprandial
Hipoglucemia por ayuno

Hipoglucemia inducida.

Cualquiera que sea la etiologfa, interfierc con el mecanismo-
homeostitico que regula el nivel de la glucosa sanguinea. Esta --
interferencia puede efectuarse a diferentes niveles, incluso si la

causa subyacente de la hipoglucemia es una sola.

En la posprandial la hipoglucemia se¢ presenta en respuesta --

a la comida.

En la hipoglucemia de ayuno, es necesario que exista un ayuno

de varias horas.

La hipoglucemia inducida es decbido a la utilizacién de farma-

cos,



HIPOGLUCEMIA POSPRANDIAL

La hipoglicemia posprandial puede ser: Inicial o tardia. La-
inicial cuando aparece dos o tres horas después de haber ingerido-

algGn alimento.

La tard{a cuando ocurrc después de tres o cinco horas de ha--

ber comido.

La hipoglucemia inicial o alimentaria se presenta cuando hay-
una ripida descarga de carbohidratos ingeridos en el interior del-
intestino delgado, enseguida por una absorcién rdpida de la gluco-
sa ¢ hiperinsulinismo alimentario puede observarse después de la -

cirugfa gastrointestinal,

En los pacientes sometidos a gastrectomia, gastroycyunostomia
piloroplastia o vagotomia. Presentan hipoglucemia después de las-
comidas al parecer por vaciamiento gfstrico répido con absorcién -

intensa de glucosa y liberacién excesiva de insulina.

En éstas condiciones, la concentracién de glucosa desciende -

mids ripido que la insulina, lo que conduce a hipoglucenmia.



HIPOGLUCEMIA DE AYUNO

La hipoglucemia por ayuno presenta glucemias inferiores a S0/

dl después de 10 a 12 horas de ayuno.

Se presenta un desequilibrio en la produccién hepitica de glu

cosa y su utilizaciédn en tejidos periféricos.

En algunos casos o tipos de hipoglucemia se debe a un defecto
en la produccién deficiente de glucosa, mientras que en otras el -

problema se debe a un exceso de utilizacién de glucosa.

Desde el punto de vista clfnicico, las dos formas pueden dis-
tinguorse por la cantidad de g{ucosa necesaria para evitar que se-

presente hipoglucemia durante un periodo de 24 hrs.

Si la cantidad es mayor de 200 gr, puecde suponerse que se es-
th utiliaando demds. Esto se deduce de que la liberacién de gluco
sa por el higado en personas normales ecn ayuno esti entre 100 gr.-
y 200 gr. al dfa y es suficiente para prevenir hipoglucemia en au-

sencia de alimentos.

En una persona de 70 kg. la produccién hepética de glucosa --
después de ayuno de una noche es cercana a 2/mg. /kg. /min. o 196~
g. en 24 hrs, ya que ésta cantidad es suficiente para evitar la hi

poglucemia;
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Una glucemia baja a pesar de la ingestibn de 200 gr. de gluco
sa sugiere utilizacién excesiva. Los trastornos que pueden ocu- -
rrir y acelerar ésta utilizacién a menudo tienen un elemento de --
produccién disminuida ya sca relativa o absoluta, que en algunos -

casos pueden predominar.

Pueden intervenir varios mecanismos para alterar la respuesta
hepitica a una mayor demanda de glucosa en condiciones de sobreuti
lizacibén, pero cs probable que una liberacién persistente de insu-
lina que logre anular el efecto de glucagon sobre ¢l higado desem-

pefie el principal papel.

Otros factores son los siguientes:
Liberacién inadecuada de aminoicidos del mlsculo necesarios -

para la gluconeogénesis.

Trastornos en la produccién de Acidos grasos necesarios para-

incrementar la gluconeogénesis.

El alcohol induce hipoglucemia solo después de un periodo de-
ayunc suficiente para agotar los dcpdsitos de glucégeno en el hi-

gado.

HIPOGLUCEMIA INDUCIDA

Se presenta después de la administracién de algunos medicamen
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tos como pueden ser hipoglucemiantes:
Insulina
Sulfonilurias con el alcohol
Sulfonilurias con salicilatos
Sulfonolurias con sulfas

Por la ingestibén accidental de medicamentos equivocados.
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CAUSAS COMUNES EN EL CONSULTORIO

Las causas mis comunes de la hipoglucemia son:

La omisién o el retraso de las comidas.

Ejercicio excesivo antes de las comidas.
Sobredosis de insulina.

Ingestidén inadecuada de alimentos (carbohidratos)

Ingestidn accidental de medicamentos.

El tratamiento dental puede ser un peligro para el paciente -

diabético y para el control de su enfermedad.

1.- El strees — fisiolSgico y psicoldgico aumenta las necesi-
dades orgénicaz de la insulina, de tal manera que puede inducir --

una hipoglucemia en el paciente dental diabético.

Tanto el dentista como el paciente deben de estar concientes-

de ésto, de modo que se pueda modificar el tratamiento dental,

1.- El tratamiento dental puede requerir que el paciente alte

re su alimentacién y pueda ser de la siguiente manera:

Muchos pacientes no toman alimento antes de ir al consultorio

dental, para que sus dientes estén limpios.

Pacientes que son atendidos durante las horas normales del de



sayuno, comida o cena, de tal manera que retrasan su hora de comi-

da, o bien no toman ningfin alimento.

3.- La ingestién de alimentos que es alterada después del tra

tamiento dental:

Cuando la anestesia local persiste después del tratamiento --

cuando los procedimientos dentales se prolongan como en:

Cirugfa bucal o parodontal, endodoncia o simplemente después-
de una extraccifn, el paciente no quiere tomar alimento por temor-
a lastimarse o por la sangre, o s6lo toma lfquido pero alterando -
su alimentacibn adecuada, ésto puede inducirlo a hipoglucemia des-
pués del tratamiento dental. Principalmente en pacientes dabéti--

cos que son controlados con insulinas.

En pacientes no diabéticos perc con un ayuno muy prolongado -

también pueden presentar hipoglucemia,
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FISIOPATOLOGTIA

El mejor combustible y fuente de energfa para todas las célu-

las del organismo es la glucosa,

La glucosa es el nico energético que utiliza el cercbro, el-
cual requiere de un aporte constante. Sin embargo, una concentra-
cién muy alta de glucosa en sangre (hiperglucemia) o una muy baja-
(hipoglucemia), produce varios grados de disfuncién del sistema --
nervioso central, {alteraciones de la conciencia). Los mecanismos
homeostiticos del organismo por lo tanto, estfin destinados a mante
ner la concentracién sangufnea de glucosa en un promedio de 50 a -

/150 mg./100ml. de sangre.

La glucemia promedio en personas normales que no han comido -
durante toda la noche es de 92mg/100ml. Cuando la concentracidn-
de glucosa en sangre excede el punto de saturacién de la reabsor--
cién renal (aproximadamente 180 mg/100ml. se vierte glucosa en la-
orina, perdiéndese energia y agua, la insulina es ¢l factor mis im
portante en la regulacién de la concentracién de la glucosa en san

gre.

La insulina se¢ sintetiza en las celulas beta del péncreas y -
es répidamente secretada en la sangre en respuesta a la clevacibn-

de la glucemia por ejemplo, después dec comer promucve el aprovecha



1s

miento de la glucosa por las células del organismo y su almacena--

miento en el higado como glucégeno.

Cuando no hay insulina las células musculares y las adiposas~-
degradan los triglicéridos a fcidos grasos, los cuales son utiliza
dos como una fuente alternativa de cnergia. Esto determina 1la hi-

poglucemia,

El tejido nervioso (el cerebro), el renal, el hepético no son
dependientes de insulina y pueden transportar la glucosa a través-

de las membranas cclulares.

Durante el ayuno disminuye la concentracién sangufnea de glu-
cosa (hipoglucemia) y se inhibe la secrecibén de insulina, Sin em-
bargo las células del organismo continuan necesitando éste azficar.

Hay varios mecanismos que pueden proveerla:

Suministrar al sistema nervioso central el requerimiento mini

mo de glucosa que permite su funcionamiento normal,

El glucégeno almacenado en cl hfgado sc transforma en glucosa
(glucogenolisis), los aminoficidos se convierten en éste durante un

proveso llamado gluconcogénesis.

Esta glucosa de reciente formacién es suministrada principal-

mente al sistema nervioso central.
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La insulina puede ser descrita como la secifial de alimentacidn-
del cuerpo. Después de cada comida, la concentracién sangufnea de
insulina aumenta y avisa a las cflulas del organismo que pueden to
mar y guardar cualquier energético, aunque no lo requieran para cu
brir sus necesidades metabSlicas inmediatas. Durante el ayuno, --
los niveles bajos de insulina le dicen al cuerpo que no estd en- -
trando comida y que debe utilizar como fuente de energia el almace

namiento de nutrientes.

La glucosa sangufnea provienc de la desintegracién del glucé-
geno contenido en el higado y, por consiguiente, la hipoglucemia -

aparece cuando la glucogendlisis estd rctardada.

La relacién entre la glucogénesis y la glucogendlisis en el -

higado esti determinada por la glucemiu.

La ingestién de hidratos de carbono aumenta la glucemia e - -
inhibe la glucogenélisis en el higado, lucgo la glucemia desciende
pero el h{gado no responde de inmediato por la glucogenélisis para
restablecer ¢l nivel inicial. Por lo tanto, la glucemia esti des-
cendida con relacién a lo que era antes de la ingestién de hidra--
tos de carbono. Esta hipoglucemia posprandial alcanza de 2 a 4 ho
ras después de 1a comida, y en algunas personas puede desencadenar
sintomas clfnices, es més evidente cuando el paciente estd acostum

brado a ingerir grandes cantidades de hidratos de carbono, o que -
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su sistema endocrino esté alterado.

El glucagon esti formado por una larga cadena de 29 residuos-
de aminoasidos, ésta molécula tal y como ocurre cn la insulina es-
atacada por enzimas protcolfticas, la integridad de la mayor parte
de 1a Molécula parecc ser necesaria para su actividad ya que ningu
no de sus productos de degradacién posec cfectos hiperglucemian- -

tes.,

E1 glucagon descmpefia un papel fundamental en la recuperacién

de un episodio de hipoglucemia.

El déficit de glucagon puede ser compensado si aumenta la se-
crecién de adrenalina. La rccuperacién de hipoglucemia no se pro-

duce cuando existe un déficit combinade de glucagon y adrenalina,

El glucbdgeno estd almacenado en el higado y éste es converti-

do en glucosa a este proceso s¢ le llama glucogenblisis.

El proceso de remover los lipidos almacenades que sirven come

fuente cnergética se le llama 1lipélisis.

Cuando cn el hfgado 1a grasa sc convierte en glucosa a este -
procese sc le llama glucoenogénesis, todas estas funciones tienden

a elevar la glucosa,

Esta hormona es un agente hiperglusemiante y al igual que la-
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adrenalina aumenta la glucogenolisis muscular y por lo tanto no =--

eleva el contenido sangufneo de fcido ldctico.

La liberacién de glucagén es estimulada dircctamente por la -
hipoglucemia, de mancra anfloga a lo que ocurre c¢on ¢l mecanismo -

de liberacién de insulina,

El glucagén no es una hormona anti-insulina porque no antago-
niza el efecto de éste, aunque ambas manifiesten efcctos opuestos-
sobre la formacién de glucégeno, no se conoce el papel funcional -
del glucagbn pero al parccer contribuye a la regulacién homeostdti

ca de la glucemia.

Los depébsitos de glucédgeno constituyen las reservas glucidas-
que se pucden movilizar en caso de ayuno, se loculiza esencialmen-
te en el mGsculo y en el hipado y se transforma en glucosa median-

te una scrie de reacciones cnzimfiticas todas ellas reversibles.

Solo la glucosa formada en el hfgado pasa a la circulacibn e
neral con el objeto de mantener la glucemia (glucbgenolisis hépati

ca).

Los depbsitos de glucégeno son capaces de cubrir los requeri-
mientos gldcidos durante dicz horas aproximadamente. En caso de -
ayuno prolongado serfan insuficientes y répidamentc agotados, pero
en éstas condiciones ¢l organismo cuenta con una nueva fuente de -

glGcidos.



La neoglucogenesis radica en una serie de reacciones que - -

transforman sustancias no glficidas en hidratos de carbono.

Este mecanismo se emplea por todas las células del organismo

el hfgado es el que lo utiliza para mantener la glucemia.

En un problema de ayuno prolongado hay un estimulo del siste-
ma nervioso simpdtico de las gldndulas suprarrenales para que se -
produzca una sustancia llamada adrenalina,ycortisol que tiene ac--

ciones contrarias a la insulina.

La adrenalina y la noradrenalina aumenta la glucogenblisis «-
muscular pasa a la circulacién y es cmplecado lucgo en la sintesis-
de glucosa por el higado, la hipoglucemia es un poderoso estimulan
te del sistema simpitico que aumenta la liberacién de catecolami--
nas, esto podrfa constituir un importante mecanismo amortiguador -

contra los episodios agudos de hipoglucemia,

Uno de los aminodcidos que contribuye a la formacién de la --
glucosa se llama alanina y son hormonas catablicas a nivel hepiti
co, cuando se desdoblan estas grasas se forman cuerpos cetédnicos B
y hidroxibutirico son fuentes de cnergia para ¢l tejido que ya no-
se dispone de energfa ya que se pasa al cerebro, normalmente se --
producen y sirven como sustitutos de la glucosa para el tejido y -
en cuanto ya no hay reserva en el higado, los cuerpos caténicos en

tran en accién para que haya glucosa.
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El glucagén y la adrenalina estimulan la glucogenélisis y la-

cesién de glucosa hasta que se¢ agota el glucégeno hepitico.
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MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifcstaciones ¢linicas estdn determinadas por el répido
descenso de la glucemia y por su disminucién total; en los pacien-
tes que estén recibiendo tratamiento a base de insulina inyectada,
en ellos puede haber pérdida de la conciencia en unos cuantos minu

tos después de la inyeccién.

En los que ingiercn hipoglucemiantes, ¢l establecimiento de -
los sintomas es mis lento, generalmente e¢s después de varias ho- -

ras.

La falta de una cantidad adecuada de glucosa en sangre impide
el funcionamiento normal de la corteza cercbral, lo cual se mani--
fiesta clinicamente como confusién y letargia. Posteriormente au-
menta la actividad de los sistemas nerviosos parasimpatico y simpi
tico, parte de ésta respuesta sc debe al aumento dc secresién de -

adrenalina,

Los sintomas de hipoglucemia se dividen en 2 categorias prin-

cipales:

1.- Hiperactividad adrenérgica (secresién excesiva de adrena-
lina)

2.- Neuroglucopenia (deficiencia de glucosa en cercbro)



Sintomas de hiperactividad adrenergica:
Taquicardia

Ansiedad o exitacién

Palpitaciones

Palidez

Nerviosismo

Sudoracién fria

Debilidad

Hambre

Manjfestaciones neuroglucopenicas, comprenden desde trastor--

nos mentales ligeros hasta coma y muerte.

Cefalea

Visién borrosa

Confusién

Conducta anormal

Incoordinacibén de las funciones sensitivas y motoras
Convulsioncs

Perdida de la conciencia.

Los signos y sintomas clfnices de hipoglucemia son los mismos
cualquicra que sea la causa bisica. Los sintomas que se presentan
en determinado paciente varian con el grado y la velocidad de la -

declinacidén de los valores de la glucosa sanguinea y con la susce
1y



tibilidad variable e individual del estado del sistema nervioso --
central y auténomo. La primera evidencia de hipoglucemia, habi- -
tualmente es una disminucién de la funcibén cercbral que se mani- -
fiesta como la falta de capacidad para efectuar cflculos simples,-
palidez, cefalea, disminucién y dificultad para conversar y cam- -
bios de conducta, Posteriormente aparecen los signos y s{ntomas -
del sistema nervioso central incluyendo hambrem nfuseas, nerviosis

mo, fatiga, ansiedad.

Después se inicia la fase de hiperactividad simpética debido-
al aumento de la actividad de la epinefrina, clfnicamente aparecen
signos como la diaforesis, taquicardia, una mayor ansiedad: la - -
picl estd frfa y humeda al contacto. El paciente estd consciente-
en este momento, pero puede presentar comportamiento raro como con
fusién mental, somnolencia, suefio prolongado, debilidad, desvia- -

cién conjugada de los ojos.

5i se permite quec progrese la hipoglucemia, el paciente puede

perder la conciencia y convulsionarse.

Los episodios repetidos de hipoglucemia pueden dar lugar a --
pérdida de capacidad intelectual y a cambios de la personalidad ca
racterizados por explosiones de ira y mal genio, y comportamiento-
psicftico. Puede resultar extenso dafio mental o neurolégico a cay

sa de los episodios frecuentes y prolongados de hipoglucemia.
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DIAGNOSTICO

El diagnéstico de hipoglucemia se sospecha a menudo y se con-
firma en pocas ocasiones, por otra parte, no es frecuente que cl -
trastorno hipoglucemico sc sospeche inicialmente por una cifra ba-
ja de glucemia en una muestra plasmitica obtenida por otros moti--

VoS,

Después del diagndstico de sospecha de la presencia de hipo--

glucemia, habri que relacionarlo con el cuadro clfnico.

Por regla gencral, no sc puede mantener un diagnéstico de hi-

poglucemia si no existen signos y sintomas evidentes.

Establecida la presencia de hipoglucemia, tanto por los sintg
mas y signos que le son peculiares, como por cncontrar cifras ba--
jas de glucosa en sangre, cl problema a resolver es el de etiolo--

gia es decir clasificarla.

Los sintomas que aparecen después de las comidas indican la -
q

posibilidad de una hipoglucemia posprandial.

La triada dc la hipoglucemia se caracteriza independientemen-

te de la causa por:

1.- Antccedentes y sintomas de hipoglucemia
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2.~ Glucemia en ayunas de 40mg.100ml o menos.
3.- Recuperacién inmediata después de la administracibn de -

glucosa.

Los sintomas de hipoglucemia en pacientes dependientes de in-
sulina es muy frecuente que se desarrolle al empezar la mafana o -
después de brincarse una comida, ocasionalmente ocurre después del
ejercicio, se presentan los sintomas de hipoglucemia con la eviden

cia de falta de glucosa del S.N.C.

Los sintomas de la hipoglucemia alimentaria se presentan cuan
do.los carbohidratos de 1a dieta que entran rlpidamente en el in--
testino delgado elevan considerablemente la glucemia durante la --
primera hora, ésta hiperglucemia prematura estimula la secrecibn -
de grandes cantidades de insulina y cese en la sborcién intestinal

de los carbohidratos, presentdndose una hipoglucemia.

El diagnéstico en un paciente con hipoglucemia de ayuno no --
diabético que presenta sfntomas sugestivos de hipoglucemia (sobre-
todo si hay confusién, perdida del conocimiento o convulsiones), ~
lo més importante es tomar sangre para determinar la glucesa e in-
sulina plasmitica antes de administrar glucosa intravenosa, ya --

que el diagnéstico serf si hay hiperinsulinemia o ne.

El momento 6ptimo para obtener pruebas de laboratorio diagnég

ticas es cuando la hipoglucemia estd presente,
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Una vez que el paciente esté consciente es importante una ex-
ploracién fisica minuciosa. Debe hacerse hincapié en la ingestién
de alimentos durante las 24 horas previas, as{ como de farmacos.
Deberén buscarse de insuficiencia cardiaca o congestién hepitica y

observar la presencia y espesor del tejido adiposo.

Es importante administrar glucosa necesaria para evitar la -

hipoglucemia recurrente en cl tratamiento de la fase aguda.

El diagnbstico c¢n la hipoglucemia posprandial consiste en de-
mostrar una hipoglucemia inferior a SOmg/dl durante los sintomas -
de aparicibn espontfnea. Los pacientes con sfndrome posprandial -
hidiopdtico (ansicdad) suclen tener concentraciones de glucosa li-
geramente clevadas, por el efecto hiperglucémico de la Adrenalina,

hormona de estres que provoca lossintomas.

Es importante saber diferenciar ina hipoglucemia de una hiper
glucemia. Debido a las diversas formas de aparicién de éstas com-
plicaciones agudas, generalmente se enfatiza que los pacientes dia
béticos que sc comportan dc modo extrafio o que estin inconscientes
deben tratarse como hipoglucémicos, mientras no se comprucbe lo --
contrario. La hipoglucemia y la cetoacidosis, generalmente se de-
sarrolla después de un tiempo prolongado de varias horas hasta - -
dfas y el paciente aparece cronicamente enfermo. Otro factor im--

portante en el diagnéstico diferencial, es la picl caliente y secca
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en el paciente hiperglucémico, hiimeda y fria en el hipoglucémico.
La presencia de olor a acetona en cl aliento confirma aln nfs el-

diagnéstico de hiperglucemia.



TRATAMIENTO

E1l tratamicnto de hipoglucemia grave {que produce confusién -
o coma) cs la administraciédn intravenosa de 25 a 50 g dc glucosa -
en solucién al 50% scguidos por infusién continua dec ésta hasta -
que el pacicnte sca cuapaz de ingerir una comida, la importancia de
los alimentos reslde en que no puede reponerse el glucdgeno hépati
¢o con pequeiias cantidades de glucosa intravenosa para mantener --
lu concicncia. No es suficicnte administrar dextrosa al 5% a un -
ritmo de 1 a 2ml/min. y suponcr que el pacicnte estd protegido - -
(pueden requerirse soluciones de dextrosa al 20 o 30% cn ulgunos -
casos). Deben realizarse mediciones frecuentes de glucosa capilar

coh tiras reactivas.

Las rcacciones adernérgicas sin alteraciones del sistema ner-
vioso centrul pueden tratarse por via oral, con carbohidratos. El
paciente estf consciente (despicrto) sc le dard a tomar un jugo de

frutas, dulces o simplemente azfcar.
Tratamiento de la hipoglucemia en el consultorio dental.

Sc presenta resultados mis drésticos, ya que los sintomas se-
presentan en poco tiempo. La eleccién del tratamicento depende del

estado de conciencia del paciente.
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Paciente Consciente.

1.- Reconocimiento de la hipoglucemia: Un comportamiento ex-
trafio (en ausencia de aliento alcoholico) y otros signos clinicos-
como taquicardia, palidez, nerviosismo, sudoracién fria, ansiedad-
y debilidad se debe a una posible insuficiencia de glucosa, deben-
conducir al dentista a pensar en una hipoglucemia. Esta puede de-
sarrollarse en personas diabéticas y en los no diabéticos. Hay --
que determinar cuanto tiempo ha transcurrido desde que tombé la Gl-

tima comida y que fué lo que comib.

2.- Administracién de carbohidratos orales. Si la persona es
téd conciente y todavia puede cooperar, el tratamicento de eleccién-
es darle carbohidratos por via oral. El botiquin de urgencias de-
be contener azdcar que puede ser disuelta e ingerida por el pacien
te. Otros elementos que pueden incluirse son: dulces, un jugo de-

naranja o refresco de cola.

Una porcibn de 6 a 12 onzas de refresco de cola contiene de -
20 a 40 gramos de glucosa. Se deben administrar en désis de 3 a 4

onzas cada 5 o 10 minutos hasta que desaparezcan los sintomas.

3.- E1 paciente debe quedar en observacién aproximadamente --

una hora para poder retirarse del consultorio dental,

Si el paciente no puede ingerir o no rcacciona con la glucosa

se deben seguir los siguientes pasos.
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a) Reconocimiento de la hipoglucemia

b) Administracién de carbohidratos orales.

¢) Administracifn de carbohidratos por via parenteral. §i la
administracién dc¢ carbochidratos orales no ha logrado revertir los-
signos y sintomas de la hipoglucemia o si el paciente no coopera y
se rehfisa a tomarlos, sc administrari un miligramo de glucagén por
via intramuscular o 50 ml de¢ una solucién de dextrosa al §50% por -
via intravenosa por un periodo de dos a tres minutos, el paciente-
gencralmente empieza a responder unos 10 o 15 minutos después de -
la administracién IM de glucagén y $ minutos después de la dextro-
sa IV. Se darén carbohidratos orales tan pronto como cl paciente-

los tolcre.

Paciente inconsciente.

1.- Dar soporte bfisico a la vida., El tratamiento inmediato -
consiste en la posicidn adecuada (supina) mantenimiento de una via
aerosa permeable y registro de los signos vitales. El paciente hi
poglucémico puede no recuperar la conciencia hasta que aumente la-

concentracién sanguonea de glucosa.

2.- Si el paciente no reacciona después de implementar los pa

sos de soporte bisico de la vida, se debe pedir asistencia médica.

3.- Tratamiento definitivo. Una persona inconsciente con an-

tecedentes de diabetes mellitus, se considerard hipoglucémico. El
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tratamiento definitivo de un diabético inconciente s la adminis-
tracién de carbohidratos por la via disponible mis efectiva. En -
la mayorfa de las ocasiones: se utilizard la via intravenosa (solu

cién de dextrosa al 50%) o la intramuscular (glucagén).

La administracién intravecnosa de 20 a 50 ml. de solucién de -
dextrosa al 50% en 2 o 3 minutos, restablece la conciencia en unos
5 a 10 minutos. Su administracibén no induce el desarrollo de hi--

perglucemia.

La administracién del glucagbén (! mg. IM) produce la eleva- -
cién de la glucosa en sangre y normalmente se recupera la concien-
cia en un lapso de 15 minutos. Si se tiene glucagén o la solucién
de dextrosa al 50%, se dari ademis una dosis de 0.5mg. de adrenali
na diluida en 1:1000 por via subcutinea o intramuscular y puede re
petirse cada 1S5 minutos si fuera necesario, a unque no es recomen-
dable. La adrenalina aumenta la concentracién sangufnea de gluco-
sa., Debe ser utilizada con mucho cuidado en los pacientes con - -
trastornos cardiovasculares. Una vez que han recuperado la con- -

ciencia, éstos pacientes deben recibir carbohidrates orales.

Es probable que los pacientes vuelvan a caer en coma si se in
terrumpc temprano la administracién intravenosa de glucosa. La hi-
poglucemia leve o moderada no deja huella en el cercbro ni en el -
sistema nervioso, la perdida de la conciencia no causa dJdafie cere-~

bral prolongado,
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CONCLUSIONES

La hipoglucemia es un s{ndrome que se manifiesta a través de-
signos y sintomas especificos, pucde no causar mayor daffo y recu--
perarse ripidamente, si el paciente estf consciente de la situa- -
cidn y realiza las maniobras adccuadas, desde la fasc inicial de -

la hipoglucemia.

El sindrome de hipoglucemia es una urgencia en el consultorio
dental y puede ser frecuente debido a las causas que provecan la -
hipoglucemia que son varias, Puede no presentar wayor problema si
e¢s atendido de inmediato y adecuadamente, por lo quec nosctros como
profesionales en el drca de la salud debemos estar preparados para
el momento que sc presente un paciente con sindrome de hipogluce--
mia, reconocer el caso y mantener un botiquin siempre completo pa-
ra cualquier urgencia, en este caso para el tratamiento de hipoglu

cemia desde la fase inicial hasta en un estado de inconciencia,
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