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INTRODUCCION

La hipoglucemia es un trastorno ocacionado por una disminucidn
de glucosa en la sangre.

Para couprender mejor este nadecimiento es necesario revisar -
los mecenismos de regulacidn de la glucosa.

Todos los elementos energéticos (carbohidratos, grasas y orov-
tefnas) son 6xidados para que asi liberen energiae.

Los productos finales de la digestidn de carbohidratos en el =
tubo digestivo son tres monosacaridos: glucase, fructuosa y ga=-
lactosa, entonces la glucosa es el camino final para el tréns-
porte de casi todo: los carbohidratos a las células tisulares.
Ademdrs, existen mecanismos para tener una reserva energética, -
principalmente en el higado donde la glucosa es transformada =
en un gran polimerq el glugdégeno, nor medio de la glucogénesis,
y si fuera necesarioc disponer de esta reserva energética puede
desintegrarfe este polimero por medio de la glucogendlisis y =~
asi elevar la glucemia. . .

En el mecanismo de la regulacidén nomal de la glucosa intervie
nen en el papel principal la insulina y las hormonas contrarre
guladoras, que a pecar de los diversos cambios en la concentra
cién durante los diferentes estados coma después de la alimen=—
tacidn, el ejercicio, o el ayunqg mantienen un equilibrio en -
las demandas energéticas de todos los tejidos del cuerpos -
La regulacidn del metabolismo de la glucosa en el hombre es el
resultado de un mecanismo altamente coordinado de retrosclimen-—



tacién.

Independientemente de los factores que causen este sindrome, -
las manifestaciones clinicas gue se desarrollan tienen un -
patrén caracter:[sﬁico. La hipoglucemia leve puede producir -
sintomas como: hambre, fatiga, temblores, debilidad, y la hi -
poglucemia intensa produce: visidén borrosa, deterioro mental,-
comportamiento extratio, manifestacionee de trastorno del fun -
cionamiento neuromuscular; y muchas veces la marcha titubean -
te y el comportamiento hdstil se interpretan erroneamente como
ebriedad.

En la diabetes tipo 1, existe una declinacidén progresiva en -
la secrecidn de insulina, ya que tse presenta un mecanismo de —
autoinmunidad y son destruidas las células beta de los islotes
de Langerhans en el pancreas y al destruirse no existe pro -
duccién de insulina lo que hace necesaria su administracién -
para que la glucosa vueda ser introducida a las células de los
tejidos.-

Es frecuente la hipoglucemia en el paciente diabético por auto
administracién de insulina y omitir la alimentacién, y exceder

se en el ejercicio flsico sin ajustar las dosis de insulina.



DEFINICION

Se define como 1la disminucidn de la cantidad de glucosa en -
la sangre.

La hipoglucemiz en adultos se caracteriza pour disminucidn -
de la glucosa sangulnea inferior a 40Omg/dl.

Este sindrome es trecuente en pacientes diabéticos y estas -
reacciones hipoglucémicas se presentan después de la adminils
tracién de insulina, pudiendo degarrollar los signos y sin -
tlomas de la higsoglucemia en unos cuantos minutos, y progre =
sar a la inconciencia.

Tambien puede presentarce este sindrome cuande los niveles -
de glucosa sanguinea descienden muy ragidamente aunque sus -
niveles ostin por arriba de los 40 mgr/dl.



FISICLUGIA

La glucosez €a el métabolismo Ce 1ot carbohidratos.

El metabolismo ez el conjunto de transfoniaciones fislcas, -
quimicas y bioldgicas que con .levadas a cabo jor el organis
mo pera que las células de todo el cuerpo guedan zegulr vi -
viendo.

El objeto srincipal de las reacciones guimicas intracelula -~
res cs el de éprovechar la encrgia de los alimentos; la cual
es necesuariu para miltiles actividades, como la secretoria,
muscular, creacidn de aotenciulez de membrana en fibras ner-
viosas, procesos de sintesiz y abzoreidn de climentos del tu
bo digestivo, etc.

Todos los elementos energéticos (carbohidratos, grasas y 9ro
teinas), son 6xicdudos para que asi liberen gren canticdad de=-
energla. Los Jrocuctos fincles ¢e la digestidén de carbonicrz
tos en el tubo cigestivo son tres monosacaridos: lw glucosa,
fructuosa y gelactosa; estas dos Ultimas, se coanvierten rapi
damernte en glucosa en el nlgado y por tal motivo son minimas
en la sangre circulante, entonces la glucosa es el camino -
final para el transaorte de casi todo:s los carbohidratos a -~
las células tisulares,

En el higado, las células hepdticas orosician las intercon -
verziones de este monosacdrido parz poder entrar y salir de-
c:zte drgano y puedsn ser utilizado por las célulaz o como re-—

servorio energético. Para ser utilizada, la glucosa debe cer



transportade a través de la membrana huciz el citoplasma y -
por su tamafio, la molécula de glucosa no guede difundirse por
si misma ya que es muy grande y no es liposoluble, necesita -
de un mecanismo llamado difusidn facilitadu; en el que se -
une o. una moléculc proteinica trancoortadora y se troslada -
al otro lado de la membrana para después ser liberada.

La insulina juegue un papel muy importante ya que aumenta la -

intensidad de transporte, y sin esta hommona la penetracidn

de glucosa (con excepcidn del higado y cerebro) es tan poca -

que no se acerca a las cantidades necesarias para:el:metabo

lismo energético.

Almacenamiento.

Una vez penetrada a las células, la glucosa puede utilizarce-
para proporcionar energiz o opuede almacenawrce en foxrma de -
glucégeno que es un gran polimero de la glucosa, y el higado-
contiene grandes cantidades de glucdgeno del 5 al 8j% de su pe
80 pero se almacena también en todas las células del cuerpoe.
Glucogénesis

Es una ruta biosintética muy transitada en la que partiendo -
de la glucosa seis fosfato y a través de diversas reacciones-
enzimfticas se forman polimeros de almacenaje de zlucégeno.
Glucogendlisis.

Es la desintezracién intracelulzr de glucdgeno en gzlucosa, -

cada molécula de glucosa del volimero es sustraida del to -



tal por una fosforilacidn catolizada vor la fosforilaza, cuya
activacidn es por medio de 2 hormonas, la adrenslina y el gla
cigon; cuyo efecto inicial es el de aumentar la formacién de—
monofosfato de adenosina ciclico en las células y el efecto ~
consiste en vertir glucosa del higado a la sangre elevando =
asf la glucemia.

Glucdlisis.

En las células se desdobla la molécula de glucosa poco & po =
co en etapas sucesivas que suponen una liberacién de una par-
te de la energia total, para que cada molécula de glucosa uti
lizada en la célula forme 38 moléculas de ATP.
Gluconeogénesis.

5i disminuye el reservorio de carbohidratos, es formada la -
glucosa a partir de aminodcidos y del glicerol de las grasas,
8 este proceczo se le conoce como gluconeogénesis, La baja con
centracién de carbohidratos en las células y sangre es el es-
timulo principal psra desencadenar este proceso, ¥y la adenc =
hipdfisis produce la corticotropina que estimula la corteza ~
suprarrenal para que secrete glucocorticoides, sobre toco el-
cortisol, que a su vez libera proteinas de casi todos los te-
jidos del cuerpo y éstas pasan a los liquidos corporales en =
forma de aminodcidos que son desaminados en el higado y se =
forman sustratos susceptibles de ser convertidos en glucosa.
Ctro mecanicmo es a base de la tiroxina de la tiroides pdra -

liberacidén de proteinas celulares paraz la conversidn del gli-



cerol en glucosa

Regulacidén normal de la glucose.

La inculina es uns hormon: con una cadena simple de polinep -
tidos secretads jor lus células beta de los islotes de Langer
hans en el pancreas y es un imaortante factor metabblico para
la regulacién de la glucosa. La deficiencia de estc hormone -
da como resultcdo: Lipélisie, cetogénesis, protedlisis y por-
dltimo la muerte. El exceso de esta da como resultado: hipo -
glicemia con subsecuente dafio cerebral y finalmente la muerte
clarzmente la insulina es importante jara la regulgcidén de la
glucosa, y su concentracidén en plasma es ectrictamente regu -
luda, porgue la glucosa ez el subztrazto primario del cerebro.
A pesar de lot ¢iversos cembios en la concentrucién durante -
los diferentes estados como: después de lz alimentwcibén, el -
ejerc;icio, o €l ayunoj la concentracidn de glucosa es regula-
da por lz insulinz y diferentes hormonas glucorregulzdor:s.
Accidn de la insulina.

La insulina tiene efectos sobre el metabolismo de carbohidra-
tos, 1lipidos y vroteinas, actuando predominentemente en el hi
gado, misculo y tejido adiposo.. Por medic del control metabé-
lico de esta hormona sobre distintos érganos incluyendo el ce
rebro, el rol de la insulina -uede ser catalogudo como el de_
almacenamiento de sSustratos, cucndo hay gren ccntided de e -

llos por la ¢ieta y »u mobiiizacidn cucndo estan limitados.



Hormonas contrarreguladoras.

Glucagon.

Homona secretada por las células alfa de los islotes de Lan
gerhans del pancreas, es la més potente hormona conirarregu-
ladora. Esta hormona estimula la produccién de glucosa hepé-
tica. La glicogemdlisis y la gluconeogénesis son estimuladas
por esta hormona. Generalmente el glucagon no afecta el meta
boli=mmo periférico de la glucosa y no tiene efectos importan
tes en el metabolismo de 1lfpidos y protefnas, aparte de su -
habilidad para promover la lioblisis y la cetogénesis cuando
existe una deficiencia de insuwlina.

EL efecto hiperglicémico del glucdégon es considerado transi-
torio.

Epinefrina.

¥l efecto hiperghicémico de la hormona adrenomedular epine -
frina es més complejo. Estimula la produccién de glucosa he-
pédtica y limita la utilizacién de esta misma. Estos efectos- ~
son el resultzdo directo de acciones predominantemente beta2
~adrenérgicas en el higado y tejidos periféricos, tambien ac-

ciones indirectas de la hurmona incluyen limitacidn elfa_a -

drenérgica de secrecidn insulinica. El efecto.hipergliceriico
de la epinefrina es diferente &l del gluctzon, ls eginefrina
también estimula la lip6lisis y la cetogénesis y en casos -
posteriores lo hace acelerando el flujo de 4cidos grasos ha-

cia el higado., Generalmente promueve elcctabolismo de las -



proteinas, estimule el flujo de alanina desde el misculo.
Hormona del crecimiento y cortisole.
En vista de que glucdon y epinefrina afectan el metabolismo
de la glucosa en minutos, los efectos de la hormona del cre—
cimiento de la pituitaria y el cortisol solo aparecen des -—
sués de varias horas. Estas hormonas tienen accidn predomi -
nante en cuanto a la limitacién de la utilizacidén Jde la glu
" cosa, pero también oromueve la »roduccidn de la glucosa, y -
estimula la lipdlisis. )
Neurotrasmisorecs.
El neurotrasmisor simpético norepinefrina ejerce efectos me-
tabdlicos incluyendo la hiperglicemia, con un mecanismo simi
lar g la epinefrina y tazmbién tiene efectos en el metabolis—
mo de lipidos y protefnas.
El neurotransmisor parzsimpético acetil-colina inhibe la pro
duccién ce glucosa hepAtica.
Los neurotransmisores afectan el metabolismo de la glucosa -
indirecta o directemente; una buena evidencia de esto es que
la alanina inhibe lz secrecidén de insulina,
La regulacidn del metabolismo de la glucosa en el hombre es—
el resultado de un mecanismo alitamente coordinado de retro —
alimentacién regulsdo nrincipalmente gor la insulina y hor -
monas contrarreguledorasz, a pesar de gue otros factores tam—

bién modulen los niveles de glucosa no juegan un papel cri -~
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tico cuando las secreciones de insulina y glucdgon son normz
les,

Es importante mencionar que cuandeo la produccidn de glucégon
es deficiente, la adrenaline juega un papel importunte, ya -
que induce un profundo antagonismo con la insulina principal
mente disminuyendo la utilizacidén de la glucosa y su efecto~
antagonista es mediado por estimulacidn de betazadrenorecep-

tores, segin experimentos realizados por Langer.



FISIOPATOLOGIA

Lia hipoglucemia es la baja concentracidn de glucosa en la =
sangre y se produce cuazndo el nivel de glucosa baja demasia-
do ré4pide, y puede ser como resultado del ejercicio fisico -~
excesivo, ayuno prolongado y por un exceso de insulins en pa
cientes diabe’ticos.

Se le atribuyen a le hipoglucemia un gran mimero de padeci -
mientos humanos, pero la hipoglucemia significativa bien cem
probada no es muy frecuente..

Independientemente de los factores que puedan causar este pa
decimiento, sus manifestaciones desarrollan un patrén carac-—
teristico. La hipoglucemia leve suede producir signes y sin-
tomas como: hambre, fatiga, temblores, debilidead, de los cua-—
les profundisaremos mds adelante, Estos sintemas se le atri~
buyen a la hipeglucemia, cuando se encuentra la triada de -~
Whipple (nivel de glucosa en sangre menor de 40 mg/dl, sinto-
mas del sistéma nervioso o vasomotor y alivio rédpido con ad-
ministracidén de glucosa).

La hipoglucemic intensa produce visién borrosa, deterioro -
mental, comportamiento extrafic del paciente, manifestacionecs
de transtorno ¢el funcionamiente neuromuscular; muchas veces
la marcha titubeante y el comportamiento héstil con frecuen-
cia se interpret. n erronesmente como. ebriedad.

En etapas avanzaces el paciente se vuelve comatoso y puede-

presentar convulsiones generalizadas y si no es atendido la-—
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hipoglucemia produce como resultado lesién encefélica perma-
nente,’ pues el sustruto srimario del cerebro es la glucosa,
y de continuar c:=t. Geficiencia termina con le unwerte del pa
ciente. Esta secuencia de sucesos es comul.n, pero el patrdén -
exacto varfa entre losz individuos y en el mismo paciente de-
un episodio a otro; jsor ejemplo un sujeto puede presentar un
estado de confusidn por un par de horas y en otra ocemidn di
ferente puede pasar de un estado racionel de alerta ¢l coma=-
en un lapso menor de uwedia hora.

las causas principales se agrupan en dos categorias: l)de a-
yuno y 2)pospandrial o reactiva.

El momento del dla en el que ocurre la hipoglicemia nos pro-
porciona la causa; como la produccidn hepitica ée glucosa =
sostiene el nivel sanguineo de esta, en niveles de ayuno el-
deterioro en el almucenzmiento de glucdgeno o la gluconeogé-
nmasis puede corducir a hipeglucemia en ayunas. Esto puede o-
currir caraeterizticamen t* por la mafiana después de 8 a 9 ho
ras de ayuno; puede ser causada por esdenémas de las células-
de los islotes secretores de insulinz; otras serfian: la en -
fermeded de Addison, doncde hay transtornos de la gluconeogé-
nesis, enfermedades hepfiticas con trastornos del almacena -
miento de glucdgeno, otra importante ez cuando hay ayuno méas
alcohol produce transtornos en le gluconeogénesis y disminu-
cidén del glucogeno.

Las hipoglucemias reactiveas son desencadenacas como reaucidn
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a la asimilacién de la glucosa despu¢s de una comida. En con
diciones normales lz secrecidn de inculina es mé&s o menos -
grojorcionada con el grudo de hiperglucemia posprandial.

Las causas m&is car.cterizticas son los tumores mesiotelicles
de los cualée no se conoce bién su efecto, diabetes insuling
dependiente donde puede haber exceso de insulina iatrégena y
¥y en el adenéma de célule insular donde la liberacién de in-
suline es evcesiva y no regulada.

Pe todas las causas, la m&s frecuente clinicamente significa
tiva es la hipoglucemia por zutoadministracién de insulina -
por €l paciente diabético, como resultado de una dssis exce-
siva de insulina o, %ambién frecusntemente por omisidén dieté
tica y por ejercicio ffsico excesivo.

La hipoglucemia nocturna secundaria a una sobreddsis insuli-
nica, no es reconocida ya que el paciente estd durmiendo y -
no se vercata de la sintomatologia, ademds esta se produce -
aproximadamente de las 2 a 3 A.k., pero hay estimulacidén de-
las hormonas contrarreguladoras y estas causan elevacién de-
la glucosa sanguinea a una velocidad acelerada, mientras el-
nivel de insulina en sangre éesciende.. Como consecuencia el -
paciente puede encontrar glucosa y aun cetonas en la prueba-
de orina temprano por la maiiana, Este efecto de rebote en la
concentracién de glucosa present.ada después de la hipogluce-
mia que fue recalcudo por nrimera vez por* Somogyi es de gran

valor clinico, ya que se interpreta como pruebu de un efecto
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insuficiente de la inculina m&s que como un Signo de demasia
da insulina, entonces al aument.rse la d6sis de insulinz, la
hipoglucemia nocturna se hace mis noteble y mayor el rebote~
en la glucosa sangufnea. Este dltimo hallazgo tiende a perge
tuar el ersor.

La mayoriea ée low. casos de hipoglucemia, se dan apartir de -
valores menores a 40mg/dl pero también suede huber hipogluce
mia cuando el nivel de glucosa baja rapidamente ; més ¢e 100
mg/dl en una o 2 horus. Se reportz un caso de un piciente -
diabé&tico jue parecia haber mejorado después de 3 dfas de -
trataemiento con clorpropamida, su nivel de glucosa sérica -
con valor de 058 mg/dl disminuyo a 202, gero debido a que hg
bia disminufdo demasiado répido vresento hipoglucemia.

Por slguna razdn cuando los niveles de glucosa bajan causan-
exitabilidad del SNC. no depresidn, la cual causa los sfignos
y sintomas tempranos de nerviosismo y temblores, si el nivel
sigue descendiendo hasta 50-70 mg/dl o cae desde niveles wmuy
altos y muy rapidamente; sobreviene la depresidén del SNC -
comienza con una leve disfuncidén cerebral que se caracteriza
por coufucidn, cefaleas, vértigos y disminucidn de la acti -
vidad cerebral.

La baja conceatracidn de glucosa estinula el sistema nervio
so auténome. a tra.ds del hipotdAlamo. Este inerva estructuras-
importantes (glindulas suprarrenales, hipéfisisc, el pancreas

el higado, el estdmugo, y tejido muscular) y tiene efecto -~
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gsor medio de liberzcidn de adérenalina estimulando la médula-—
suprarrenal, la cual estimula las células hepdticas para ca-
tabolizar el glucdgeno e inhibir la sintesis de insulina pan
credtica.

En el shock insulinico por causa de la hipédxia cerebral el -
paciente experimentz convulsiones tonicoclénicas y pérdida -
de la conciencia y c£i no se atiende entra en coma y puede su
frir lesiones permanentes del SNC.. Los pacientes que no son-
diabéticos también pueden presentar shock insulinico como ~
los pacientes con trastornos enddcrinos, cowo hipopituarismo
o hipoadrenalismo, los que sufren enfermedades renzles o he-—
péticas, son propensos a hipoglucemia.

Adem&s los niveles de glucosu controludos mediante la insuli
na decscien &n més ropidasente gque los controladown con hipos—
glucenmientes orcles, vor tunto corren mayor riesgo los pu "=
cientes con diabetes tipo 1 que los que =ufren di.betes tipo
11,

Las deficiencias en la secrecidn de glucdgon y adrenalina du

rante la hipoglucemia en vacientes diabéticos esta asociada—~
con \ma. alta frecuencia de episodios severos de hipogluce -
mia; estos han sido atribufdos a la falta de habilidad resul
tante pura incrementar la nroduccidn de glucosa hepdtica. la
concecuencia m&:s importunte podria ser la disminuéidén en la~-
conciencia en la mmenaza de hipoglucemia, tal disminucidn es

tu relccionadc asero no enteramente exjlicada segun Heller -



por la ¢isminucidn ée 1z acbivy s tal.vez Gebido

8 lc falte de sctivicisn el cimtems simpatico-cdrenal fh i S
cual es llevuada & cabo hu.te r,;ué 1oz niveles' de glucosa-’*son—“
muy bzjos. :

El subczecuente comportemiento Ao aprooisdo de los pacientes—
suede ser debido al deterioro de la funcidn cerebr:l que im-
pide la percepcidn de lc activecidn simpaticoadrenal duronte
la hipoglicemiz severa. ,

La slteracién de lz concdencie es comun en los pacientes diz
béticos insulino degendientes, y deben aprender a reconocer-
las sensacione: fisicas ecoecificas que les advierten que su
nivel de glucosz estz bajo y si no los reconocen corren el -
riesgo de una severz neuroglucojenia, por otro lado,algunos-
pacientes tienen la hebilidud de adajst.ree a niveles bajos -
de glucosa aungue el mecanieno es adn incierto.
Tradicionalmente las respuestzs fisiolégicas a niveles b jos
se pensaba erzn de todo o nada cuando el umbral de hipoglu -
cemnia era.sobrepasado; pero estudios recientes hechos por -
Kerr y col. demostrzron en sus estudios gque muchss respues -
tas son maximas o niveles hipoglucerico: moderados y gue um-—
broles glicémicos pare secretar cida hommona glucorregulado-
ra. El nivel y la durszeidn de la hisoglucemia son importen -
tes para la determinacién de ressuestas fisiolbgicae de la -
hipoglucemia y los niveles de insulina tienen infiuencia en-

les resjuestas y en los sintomas en pucientes dianbéticos.
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GENERALIDADES DE DIABETES MELLITUS

Patogénesis.

La diabetes mellitus es un desorden crénico sistémico de di-
versos fazctores etioldgicos, que son caracterizados por irre
gularidades en el metabolismo de la glucosa, lipidos y pro -
telnas.

Se carzscteriza por un decremento o supresién en la actividad
de la insulina.

Existe una variedad de presentaciones clifnicas que van desde
los pacientes asintométicos, pacientes con una deficiencia -
moderada de insulina, hacta condiciones de debilidad, perdi-
da de peso, polidipsia, poliuria, polifagia, deshidratsacidn-
¥y coma en a&guellos con una severs deficiencia.de insulina.
En el curso crénico de ésta enfermedad ocurren complicacio -
nes progresivas y ccracterizticas en la retina, riflones, sig
tema nervioso periférico, tejrdo conectivo, y vasos mayores.
Afecta a todas las edades; en grupos de enfermos jovenes los
dos sexos son ifuclmente afectados y en grupos de personas—-—
de edad ‘madura y avanzada, la enfermedad afecta al sexo femg
nino con mAs frecuencia.

Estudios epidemioldgicos muestran que la frecuencia esta re—
lacionada a cambios en el tizo y estilo de vida, cambios dig
téticos, obesidad y stress; los cuwles son factores gue Se--—
le atafien para la intolerancia de la glucosa y diabetes me -

llitus. Lz herencia ha sido considerada el fuctor patogénico
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primario para la diabetes, sin embargo estudios genéticos -
han sido obstaculizados por la dificultad para demostrar -
"marcadores” especificos jpara la transmicidén de esta enfer -
medad.

La insulina en la diabetes mellitus.

Como se ha revisado, la insulina es una hormona poliveptidi-
ca que circula en la sangre y viaja a través de los flufdos-
extracelulares como una molécula hidrosoluble.

Los periodos pulsdtiles de secrecidn de insulina estan afec—
tados en la diabetes‘ ¥ le respuesta de la insulina a la des-
carga de glucosa esta ausente en la diabetes tipo 1 y dismi-
nufda en la disbetes tipo 1l.

Después de una carga de alimentos mixtos aéministrados s0r -
vi{a oral, la concentracién de insulina circulante se incre -
menta aproximadamente de 10 a 20 unidades en humanos delga —
dos y de 20 a 40 en humanos obesos. Este aumento en la con -
centracién plasmética de insulina es paralela al aumento de-
la concentracidn de glucosa en sangre..

La insulina viaja libremente a través de los flufdos extrace
lulares estimulando los receptores en las membrenas plasmg -
ticas de ciertos tejidos y como hormona orincipal para promo
ver el almacenamiento de mecronutrientes en foxma de trigli-
céridos y glucbgeno, aumenta la groteogénesis, 1ilogénesis,-
Y glucogénesis y suprime protedlisis, lipdlisis,Agluconeo._:é—

nesis y glucogendélisis.,
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Claramente observamos que la insulina y sus efectos metabo-
licos son deficientes en la diabetes mellitus, y muchas -
otras anormalidades hormonales pueden ser un fenémeno secun
dario.

Clasificacidén.

ElL National Diabetes Data Group, asesorado sor el National-
Institute of Health y la World Health Organization; desa -~
rrollaron una clasificacidén de diabetes mellitus y otros de
sordenes con anomalias de tolerancia a la glucosa que ha =
tenido gran aceptacién jor las asociaciones para diabetes -~
mAs importantes.

Las categorias clinicas més importantes son, la diabetes me
llitus tipo 11, o no insulinodependiente, y la tipo 1, 0 -
diabetes mellitus insulinodependiente, y al rededor de este
tos dos tipos se encuentra la mayoria de los pacientes.

Una tercera categoria se nombra: Otros tipos de diabetes me
1litus, la cual incluye una variedad de desordenes asocia -
dos ‘cm:x la intolerancia a la glucosa y fue formalmente cono
cida como diabetes secundaria. Una categorie separada es la
diabetes mellitus geztucional jue se observé en aguellas pa
cientes con diabetes desarrollaca durente el emburazoe.

kn 1985 la World Health Organitation creé una categoria adi
cional con el termino de diabetes mellitus relacionada con—
la malnutricidn que incluye a una gran poblacidén de pacien-—
tes en paisee en vias de desarrollo.
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Diabetes mellitus tipo 1.

Se caracteriza gor una repentina aparicién de sintomas, a -
pésar que la evidencia indica un periode latente para el de
sarrollo de esta enfermedad. Existe dafio autoinmune; los -
marcadores inmunoldgicos muestran la vresencia en las célu-—
las de los islotes, anticuerpos y linfocitos, y en conse -
cuencia hay una declinacidn progresiva en la secrecidn de -
insulina; se siensza que existe una susceptibilidad inicial-
genética por fi.ctores twules como: virales, téxicos o quimi-
cos que daflas lac célulac beta de los islotes del pancreas—
y como resulbtzdo hay unz formacidén alterada de los cowmnho -~
nentes proteinicos. Estos factores son un antigeno para el-
sistema inmunitario y en consecuencia ce establece la base-
para una reaccidn autoinmune en contra dc¢ la célula de ori-—
gen, ¥y cuya naturaleza del antigeno es desconocida.
Anticuerpos de diversos tioos de dizbetes han sido descri -
tos y demostrados en casi todos los pacientes con inicia -
cidn declarada de diabetes., Los anticuerpos de las células-
de los islotes, pueden present.rse por meses O por arios -
antes de que aparesca cliniczmente l1la enfermédad ¥y no todos
los pacientes con anticueroos para las células de los islo-
tes progresan a la diabetes franca.

EZl rol de estos anticuerpos en la jatogénesis de la dicbe -

tes no es claro, pero su presenciz guede ser una adverten -



.eia para que se gresente la diabetes tipo 1. Se han segerido-
también a 1los agentes virales como causa, s5in embargo estu -
dios de coxsakie y de rubeola los descartaron eomo causa pro-—
bable. E1L largo periodo prodrémico para la evolucién de esta-
enfermedad y el fracaso para detectar estog virus en log is -
lotes de pacientes diabéticos, sugieren que esas infecciovnes-
también como otros factores ambientales (factores quimicos y-—
toxinas) representua agentes precipitantes més gque como una -
causa de la destru‘ccidn de las células beta.

En los primeros afios de la decada de los setenta, se encontré
unz relecidn entre ciertos antigenos de linfocitos en los lu-
gares Ay B con la édizbetes. Esta relacidén fue estudiada si -
multaneamente en Dinamarca e Inglaterra en investigaciones en
pacientes con diabetes juvenil. Uﬁa investigucidén posterior -
por investigadores en esos palses y de Estados Unidos demos -
tré una profunda asociacidén entre la diabetes juvenil y los —
3 y DR4). En

estos estudios 97% de los pacientes manifestaron una u otra -

antigenos linfocitarios humanos en el lugar D .(DR

relacién de esos antigenos.

Una hipétesis surge de la observacidn de datos inmunoldégicos—
¥ genéticos en la diabetes tipo 1, la que sugiere que un anti
geno extrafio es producido nor el efecto beta citotéxico de u~
na infeccidén viral. El antigeno extrafio es absorbido y pro -

cesado dentro de la membrana celular, en la cercania de las =
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moléculas clase 11 (HLA-BR, HLA-DP, o HLA-DQ). Este complejo
inmunogénico es reconocido por receptores ecpecificos de los
linfocitos T ayudadores activados por interaccién de célula-
a célula y por influencia de la interleucina 1, una linfoci-~
na soluble, soltada vor las célulzs macréfago. EL linfocito-
T ayudador activido produce interleucina 2 y causa su proli-
feracifn y activa el linfocito T citotdéxico. Posteriormente-
las células son responsables para la reaccién inmune celular
mediada directamente en cor;bra .del a.mztgeno extrafio; afia -
diendo, las células T ayudadoras activan los 1.infocitos B -
con interleucina 4 un factor de desarrollo que estimula una-~
respuesta antigénica especf{fica programada para incrementar-
anticuerpos en contra del antigeno extrafio.

Los clones (de linfocitos B activados por receptores de inmg._'
nidad), se dividen dentro del plasma celular .el cual se con-
vierte en un sistema efector para producciédn de anticuerpos.
Esta respuesta es modulada por las células T supresoras, las
cuales regulan la exvancién de la estimulacidédn antigénica, -
Bate sistéma supresor se piensa estd deficiente en la diabe~
tes tipo 1. En la secuencia de estd autoinmunidad celular y
humoral, las células beta se vuelven positivas pera las mo-
léculas clase 1ll,a‘trcvés de la transferencia de esos ant{-
genos desde el linfocito o las células endoteliales en los-
islotes. De este modo se forma una respuesta autoinmune pa-

ra las células beta que son el blanco de los linfocitos ci-
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totdxicos., Un aporte para estos conceptos es provisto por ob
servaciones de trasplantes secuenciados del tejido pancred -
tico de un individuo no diabético a su idéntico gemelo oon -
diabetes mellitus tipo 1. En este trasplante el pancreas -
del gemelo pierde =u funcidn, y muestra evidencias de linfo-
citos citotéxicos lo cual indica que la resyuesta autoinmune
para las células beta fue preservada vor el gemelo con diabe
tes tipo 1.

Observaciones frecuentes de reacciones de drogas inmunosupre
sivas particularmente ciclosporin A, nos da el panorama de -
que la autoinmunidad representa un factor bédsico en la pato-
génesis de la diabetes tipo 1.

Glucosa plasm&tica de ayuno.

Las concentraciones normales de glucosa en sangre varfan li-
geramente dependiendo de los reactivos utilizados por cada -
laboratorio pero no exceden los 115 mg/dl. La diabetes pue -
de ser diagnosticada cuando las concentraciones de glucosa -
plasmitica de ayuno son mayores de 140 mg/dl en dos ocacic -
nes diferentes. Para la confirmacidén inmediata del diagnds -
tico se demuestra una elevacidén de la hemoglobina glucosila-
da (Hb A) es mayor de lo normal en asociacidn con la elevada
glucosa plasmitica de ayuno. Esta elevacidn de (lib A) es =-
indicativo de un incremento de la glucosa en sangre sobre lo
nomal por muchas semunus o mds, pero no es un diagndstico -

determinante.
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Hiperglucemia, cetozis y zecidosis.

La hiperglucemic sucede en el naciente diabético como en el no
diabético desoués de una conida, pero la concentracién sangui-
nea de glucosa pemaaacce elevadga en los diabétiicos insulinode-
nendientes por la fulte de insulina. Gtros factores gue produ-
cen aumento de 1la glucemia, son el aumento ée la produccién he
pitica de glucosa debide a la degradacidn del glucégeno y la -
disminucidén de los requerinientos de la glucosa gor los teji -
dos periféricos dependientecs de inculina (wisculos y grasas),.
La glucosuria se presentiz cuando las concentrzaciones de la glu
cosa sanguinea exceden a la reabsorcidn renal de aproximada -
mente 1d0mz/él. La glucosuriz arrestru por ¢emosis grandes can
‘tidades de azgua, de codic y de potasio. Esto y la presencia de
10s-cuerpos ceténicos, que también aumenten la secrecién de sg
dio y ¢e potasio en la orina, producen los éintomas clinicos -
de poliuria y polidipsia y el estado de deshidratacién del pa-
cientev hipergiucémico re:gonsable de su apariercia rubicunda y
de la piel =eca.

Los mecanismos gue se desencadenan durante el ayuno re:zjonden-
el requerimiento de energia. El higado y los misculos convier-
ten el glucdgeno en glucosz, los aminoécidos en glucosa por -
medio & la gluconeogénesis en el higcdo.

Los trigliceridos son convertidos en Acidos gresos libres, es-—
tos, principalmente los acetoacetatos y los beta-hidroxibutira

tos (cuerpos ceténicos), se utilizan como fuente de energfa en
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el misculo. La acetona, evidente en el aliento de estos pacien
tes, tiene un olor a fruta, olor dulce y es un subproducto del
m=tabolismo del acetoacetato. A este estado se le conoce como-
cetosis. A

Si la cerencia de la insulina es grave, la gluconeopgénesis y -
la cetogénesis aumentazn proporcionzlmente sin importor cual -
sea la concentracién de glucosa en la sangre.

La utilizacién de los cuerpos ceténicos por los tejidos, dismi
nuye con el tiempo, de tal manera que la concentracidn de ace-
toacetato y de hetachidroxibutirato emnieza 2 aumentar marca-
damente.. Esto produce una disminucidén en el pH de la sangre, -
condicién denominada acidosis metabdlica (cetoacidosis).

Con el aumento de la concentracidn sanguines de los cuerpos cg
ténicos, pronto se excede el umbral renal, y los cuerpos ceté-
nicos gue son muchos, se detectardn en la orina del paciente.
La cetoacidosis deprime la contractilided cardiaca y disminuye
la respuesta de las arteriolas a las catecolaminas, adrenalina
y noradrenaglinae. Es més significante el efecto de la acidosis-
metabblica sobre el pH de la sangre y la respiracién. 4 medida
que se eleva la concentracién sanguinea de los cetodcidos, el-
pH de la sangre disminuye (menoz de 7.3).

La cetoacidosis ¢iabética, pone en peligro la vida, y su morta
lidad llega a ser del 10%. Las causas de muerte comprenden ede
ma cerebral, edema pulmonar, oclusidn vuscular, aspiracidn.y -

pancreatitis.
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La hiperventilacién en este estado se le conoce como rezpira-—
cién de Kussmaul; répida y vrofunda, es caracteristica y es —
debido a que €l organismo trata de corregir el pH a través -

de la alcalosis respiratoria.
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Adem8s de la hiperglucemia y la acidt.:)sis, es necesario team -
bien tratar la deplecioén de volvmen y la deficiencia corpo =
ral total de potgsio.

Tratemiento

El treztamiento de la diabetes tipo 1 se basa principalmente-
en 1z dieta, €l ejercicio y la insulina. La insulina es ia -
dispensahble, porque la etiologfa’bfsica de la diabdtes tipo
1l es la deficiencia absoluta de insuliha, ya que hay una des
truccibn autoinmune de los islotes.

la sustitucidén de insulina bésica en el tratamiento, no obs=-
tante,es importante considerar que los métodos convenciona -
les de sustitucidén de insulina no son similares a la fisiolg
gla normal de la insulina.

La secrecidén normal de insulina por el pancreas sanoc 4rabaja
a un ritmo basal bajo, al cual se le superponen sslvas de sg
crecién hormonsl aumentada, gue coinciden con las comidas.
Los programas de insulinoterapia intensiva, que comprenden -
inyecciones de insulina corriente (de accidn rapida) antes -
de cada comida, no restablecen siempre un perfil glucémico -
normal , aunque pueden reducir las amplias fluctuaciones de -
la concentracidn sanguinea tipicas en los pacientes con una~-
deficiencia insulinica grave, tratados con una sola y hasta-

con 2 inyecciones diarias de insulina de accidn intermedia,
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CaUSA5 FRECUENTES DE HIPGGLICEsIs EN La TIABETEs TIR0 1.

Las caucas comunes de hipoglucemia se identifican, como e -
na revisado, por el momento del dia en el gque se presenta la
hipoglucemia. .

En los pacientes prediabéticos, es diferente ya que la res —
suesta secretoria se retrasa oorque probablemente el meca -
nismo sensitivo o "glucostato™ no realiza su funcidn y puede
producir respuestas excesivas srovocando hisoglucemias de -
tres a cinco horas después de tomar sus wlimentos, hasta llg
gar a la deficiencia absoluta de insulina y requerir de su —
administracidne.

Dentro Se las causas més frecuentes JSe hipoglucemia clinice-
mente importante es la administracidn de insulina por el mis
mo paciente diabético.

Cuando existe un régimen insulinico inadecuado con gran fre-—
cuencia ocurre la hipoglucemia, o tombién por omisidén dieté-
tica 0 actividad fisica excesiva.

Los diabéticos nueden tomar 60cm cybicos de una bebida al -
cohdlica, ademds del plan usuasl de comidas, pero sin omitir-
los alimentos, porgue ecsto acreciemnta el riesgo de hipoglu -
cemia inducida por el alcohdl y &ste no requiere insulina pa
ra ser metabolizado ya que hay deplecibn de depdsitos hepd -
ticos de glucdgeno y gluconeogénesis inhibida, la primera co
mo resultado del ingreso inadecuzdo de aiimentos ; la segun-—

da es concecuencia del metabolismo Lepéitico del etanol.
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Hay gque anticipar la hivoglucemia, la cual se puede presentar

horas después del ejercicio agobiante.
s posible que sea necesario reducir la dosis de insulina

-

luego de un ejercicio prolongado y extenuante, para reducir
a un minimo la gosibilidad de gue sobrevenga una hipogluce

mia tardfa, mientras se reponen los depésitoz de glucdgeno

en los misculos., Con frecuencia se requiere una comida ¢ una-
colacién para prevenir lz hipoglucemias

El cirujano dentista debe crear conciencia y para el trata:« —
miento dental en esto: pacientes realizar modificaciones para
evitar un episodio de hipoglucemia, tumbién se deben modifi -
car las dosis de insulina.

Muchos pacientes prefieren no comer antes de ixr a su cita den
tal para que sus dientes esten limpios, y twumbién hay pacien—
tes dentales que son atendidos durante las horas de la comi -
da o cena y gor tal moiive retrasan su horaric de comida o «~
no comen, u otra conducta por parte de los pacientes dentales
es cuando en un procedimiento dental quirirgico, como una -~
eirugfa bucal o un tratamiento endoddéntico, la anestesie -
local persiste, y el paciente prefiere no comer y cae por cop
secuencia en un ejisodic hipoglucémico.

Ademés existen ciertos medicamentos con efecto hipoglucemisn=~
te come lo son la asgirina, antibidticos como lo son sulfas yl
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la ingestién de alcohdl.

¥n un ensayo realizado por la Diab,etes Control and Complica
tions Trial Research Group, mostro que el trat.miento de la-
diabetes mellitus insulino dependiente aumenta la fiecuencia
de hipoglucemia severa relacionada con la terapia convencio-
nal, incluso, el tratamiento intensive, tipo de insulina y -~
e}ﬁsodio_s anteriores de hipoglucemia pueden causar con més—
severidad dichoe episodios hipoglusémicos severos.

La hipoglucemia severa se define como un eveato con sintomas
consistentes en donde el paciente requiere de la asistencia-
de otra persona y que su nivel de glucosa sea por debajo de-
los 50 mr/&l y con pronta recuperacidn después de tomar car-
bohidratos orales, glucosa intravenosa o administracidén de -
&lucfgon.

s importante mencionar dentro de estas causas frecuentes de
hivoglucemia en el paciente con diabetes tipo 1, el shock in-
sulinico causado por la administracién insulim‘,ca iatrégena,
o por la omisién de alimentos y los niveles de glucosa san -
guinea bajen a niveles menores de 50mg/dl, pero si los wvalo~
res habituales del paciente son muy altos por ejemplo de 180
mg/dl y hay un descenso répido a 90.mg/dl en poco tiempo, un
descenso muy rfpido darfa lugar a signos y sintomas e hipo-
glucenia. ’

8i la hipoglucemia no es tratada y su nivel de glucosa des -
ciende a valores entre 20 y 40 mg/dl estard al borde de un -
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shock insulfnico. En este estado se presenta una secrecién ~
exagerada de adrenalina como respuesta a los bajos niveles -
de glucosa y para contrarrestar el efecto de la insulina, en
tonces el paciente sufre un colapso sidbito acompafiado de al-
teraciones del sistema nervioso central, donde se presentan—
erisis convulsivas y si no es atendido conduce al coma y & -
la muerte.,

Los pacientes con diabetes tipo 1 son los mds suceptibles a-
este shock, ya que los niveles de glucosa descienden més —-—
ripidamente que los controlados mediante hipoglucemiantes o-
rales.

Los pacientes que no son diabéticos pero presentan trastor —
nos endocrinos como hipopituarismo o hipoadrenalismo y enfer
medades hepéticas o renales, también corren el riesgo de pre
sentar shock insulinico.

Cuando la glucemia desciende se afectan el cerebro y el sis—
tema nervioso auténomo, ya que en condiciones fisiolégicas,=
la glucosa es el Unico sustrato encefdlico y este atraviesa-—
la barrera hemato encefdlica.

Existen 2gr. aproximadamente de glucosa y glucdgeno en el en
cefalo,de modo que el oaciente hipoglucémico ouede sobrevi -

vir un tiempo sin dafio encefflico irreversible.

gSTA TESIS MO DEEE.
SR B th DELETIER
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MANIFESTACIONES CLINICAS

Las bajas concentraciones de glucosa en sangre pueden ser o-
no, suficientemente bajas para resultar en sintomas y ademds
pueden ser observadas como concomitaentes de diversas enferme
dades.

Los sfntomas que ocurren, son més frecuentemente en el estado
de ay\m'o, aplicacién iatrdgena de insulina y aa el aejercici-—
cio excésivo.

Los signos y sintomas cldsicos de hipoglucemia son: diafore-
sis, taquicardia, ansiedad, temblores, hambre, mareos, pesa—
dillas extrafias, palidez, cambios de personalidad. De no co-
rregirse el paciente llegaréd a la inconciencia y colapso.

La hipoglucemnia intensa y prolongada, con niveles de gluco -
ga inferiores a 20 mg/dl, puede causar lesiones cerebrales -
irreversibles y la muerte.

La mayor:l{a. de los signos y sintomas tienen como denominador-
a la adrenalina, cuando los niveles de glucosa en ‘sangre deg
cienden hasta valores pi‘opios de la hipoglucemia, las hormo-—
nas contrarreguladoras del organismo (adrenalina, glucZgon -
cortisol y hormona del crecimiento) se estimulan.

Estas como ya Se ha revisado anteriormente controlan el des-—
doblamiento del glucdgeno, la glucogénesis y la movilizacidn
de &cidos grasos libres; ‘tambien estimulan la cetogénesis.
De todas estas hormonas la adrenalina es la que desempeiia el

papel més importante en la aparicién del perfil clinico del-
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paciente hipoglucémico.

Cuendo se presenta una hipoglucemia muy leve, por ejemplo -
al omitir los alimentos, se presentan ligeras nauseas, ham =
bre y debilidad ceusadas por la liberacidn de adrenalina en-
respuesta a la dismiaucisn del nivel de glucosa. La hipoglu-
cemia no fue importante porgue el higado libera glucégeno y-
sus restantes hormonas, incluida la insulina para la utiliza-
cién de la glucosa disponible.

Algunos de los signos y sintomas de la hisoglucemia (los ma-
reos, las pesadillas y los cambios de pgersonalidad) se deri-
van de una disfuncidn del sistema nervioso central. Estos -~
signos y sintomas ocurren cue;ndo la gluconeogénesis o la glu
cogenslisis no pueden cubrir las demandas de energfa del or-
ganismo. Los efectos de los bajos niveles de glucosa sobre =
el sistema nervioso central son responsablecs también de la =
marcha atéxica, que hace que estos pacientes parescan intoxi
cados. con alcohol. ‘

La rapidez con que se instaura la crisis hipoglucémica deter
mina el tipo de signos y sintomas del paciente.

Un atague rdpido, como ocurre cuando se administra una sobpe
dosis de insulina, estimula mé&s sintomas adrendrgicos bajo —
el control de la adrenalinz, y si se trata de un trastorno -
crénico que disminuye lentamente los niveles de glucosa a Lo
largo de mucho tiempo, los signos y sintomas del sistema nexr

vioso central pueden jredominar, mientras que la respuesta -



34

de la adrenaline juede yuedar silenciade.

AMlgunos férmacos también vueden embotar la respuesta de la -
adrenalina, que harian dificil de reconocer unz crisis hipo-—
glucémica. Los betabloqueadores, como el propancl, por ejem—
plo, pueden tener este efecto de enmascaramiento.

La neuroglucogenia se instaura porque; a diferencia de otras
células del organismo, las células cerebrales no pueden cons
vertir los fcidos grasos y los aminofcidos en adenosintrifog
fato (ATP), el cerebro se basa casi exclusivamente en la glu
cosa para obteaer ATP y transformarlo en energia y como re —
sultado el paciente desarrolla neuroglucopeniae.

Por alguna razdén los niveles bajos de glucosa en Princilio,«w
causan excitabilidad del sistema nervioso central y esta es—
la causa de los signos y sintomas tempranos de la hipogluce-:
mia como 1o sonyel nerviosismo y los temblores y si sigue .«
.decendiendo o desciende bruscamente causa una leve disfun: -
cién cerebral.

Tambien existen contracciones géstricas' ya que la rama para-
simpftica del sistema nervioso central incrementa la secre —
cifén de jugos géstricos, como el Acido clorhidrico, e induce

las contracciones géstricas.
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DIAGNOSTICO

" Independientemente de los factores que puedan causar la hipo-
glucemia, sus manifestaciones desarrollan un patrdén caracte -
ristico.

Los primeros objetivos cdeben de consistir en establecer si -~
los sintomzs son compativles con nipoglucemia de ayuno o de —
hipoglucemia reactiva, si son de predominio adrenérgico o neu
rolégico y si mejoran al ingerir carbohidratos. En el proceso
de obtencidén de esta informacién pueden surgir otros hechos -
clinicos importantes. Xn o5 pacientes con hipoglucemia de .-
zyung @s posible encontrar evidencias, en el interrogatorio o
examen fisico, de hepatopatfa, insuficiencia renal o insufi -
ciencia corticosuprarrenal o hipofisiaria.

Como un caso de emergencizgy se presentan mis frecuentemente la
hipoglucemia causada por rirmacos, alcohdl y otros agentes t6
xicos, como en el caso de administrocidén iatrégena de insuli-
na. Por lo tanto, en muchos pacientes el diegndstico presunti
vo es obvio y se puede iaiciar el tratamiento apropiade y rea
lizar pruebas confirmatorias.

La triada de \Vthipple nos da una ayuda diagnéstica para el re-
conocimiento de este padecimiento que se caracteriza por:

1l.— Nivel de glucosa en sangre menor de 40mg/dl.

2.~ Sintomatologia del sistema nervioso o vasomotor.

3.— Recuperacidén inmmediata con la administracién de glucosa.
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En la hijoglucemia en pacientes denendientes de insulina, los-
sfntomas se presentan frecuentemente al empezar la mafiana o, -
cuando éxiste un régimen insulinico inadecuado, tambiei"x por -
omisién dietética y cuando existe una actividad fisica excesi-
va.

En este tipo de pacientes cabe seflalar que estan exouestos a -
frecuentes esisodios de hipoglucemia, existe una adaptacidén a-
bajos niveles de glucosa sin presentar sintomatologia y que —
ademds se presenta este padeciniento en jsacientes que tienen —
valores muy elevados y cuando descienden de manera siubita, hay
manifestaciones clinicas de hipoglucemia en valores muy suge —
riores a los descritos de 40 uaz/dl.

Es de tomurse en cuenta que factores como: tipo de insulina, =
zgrado de frecuencia de egisocdios hipoglucémicos, tiempo -de du-
racisn de la diabetes y el control glu ct'amico_. son importantes —
para deteruminar la severidad de la hipoglucemia.

Es importunte ta—mbie’n la diferenciacidén de la hipoglucemia de—
una hiperg_ucemia, ya que estas complicaciones tienen diversas
manerss de aparicién, 7 sucedenen los pacientes diabétices, -
¥ muchas veces su comwortemiento es extraio o eztan inconcien—
tes, y por regla, si estun inconcientes deben traterse como pa
cientes hipoglucéiicos hastz demostrarse lo contrario.

Un dato importente para el diagnéstico diferencial, ec lz piel
caliente y secu en el pzciente hisergluéfhico y la piel humeda

en el hipoglucéumico, y el olor caracteristico de cétona en la-
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hiperglucemia.

Tembién hay que hacer diagnéstico diferencial con el sincope =
vasovugal en el que se gresenta una disminucidén en la frecuen~
cia cardiaca y que generalmente su recupgeracién se obtiene con
la posicidn supina con las piernas ligeramente levantadas para
que se asumente el retorno venoso y haya un aporte sanguineo a-
decuado en el cerebro. Ln la hipoglucemia existe aumento de la
la frecuencia cardiaca y nos dara la clave para la diferencia-

cidén entre estos dos padecimientos.



TRATaN1 ENTO

El tratamiento adecuzdo de la higoglucemie depende del nivel-
de glucosa del paciente y del aporte de glucdgeno hepético.
Los pacientes que han consumido todo su glucégeno, estardn -
inconcientes, y serd necesaria la administracidn intravenosa-
de glucosa. El protocolo esténdar es la administracién inicial
de una dosics en bolus de Z5 a 50 grs. de glucosa, seguida de
una gerfusidn iatravenosa continua husta que el paciente pue-
da ingerir alimentos, ya que el g,luédgeno que fue consumido -
solo puede ser repuesto por la ingesta de alimentos.

Las reacciones hipoglucémicas leves pueden traturse, haciendo
qhe el paciente coma o beba algin alimento que conteaga car -
bohidratos que puedan ser absorbidos réjridumente.
Aproximadamente 5 a 10 grs de glucosa son suficientes para -
superar una crisis bipoglucémica leve, Si se aolican més de -
10 grs. gueden retrazsar el proceso de recuperacién, o pueden—
ocacionar una hipoglucem.a de rebote. Se puede repetir la do-
sis de 1D grs. si el estado del paciente no mejora.

Un carbohidrato de accidn rédpida que juede ser utilizado para
crisis hipoglucémicas leves es el gel para decorar pasteles,-
no se deshace y si el paciente no lo puede tragar ce puede de
positar debajo de le lengua, donde se zbzorbe a través de las
rmucosas bucales. Un tubo de 60 grs. equiv.ldria a 10 grs de -

carbohidratos.
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El botiquin de emergencias del consultorio dental debe conte—
ner hidratos de carbono ya sea en forma de gel para decora -
cién de pasteles, azucar, un refresco de cola o barras de dul
ces, y adem&s mantener al paciente en observacién antes de .-
que se le permita retirarce del consultorio dental.

Para el tratamiento de la’ hipoglucemia se debe tomar en cuenw
ta el estado de conciencia del paciente.

Si el paciente esta conciente, y nos percatamos de una condug
ta extrailia y no hay aliento alcoholico, adem#is de otros sig —
nos caracteristicos de un nivel bajo de glucosa, nos conduci=-
ra al diagnéstico de hipoglucemia. Zs imgortante determinar -
cuanto tiempo ha transcurrido desde su Wltima comida y apli -
car el tratamiento si el paciente no reacciona con la glucosa
0 no copera con el tratamiento, se cansiderarf la apliczucidn-~
parenteral de fdrmacos. Puede administrarce un ng. de gluch
gon por via intramuscular o si se tiene disponible 50 ml de -
dextrosa en una solucidn al 505%, por v{a intravenosa por um. -
poriodo de dos a tres minutos y tan pronto como se recupere,-
se le darén carbohidratos orales.

Si el paciente est4 inconciente el primer paso serd el dar 850
porte bdédsico de la vida.

El paciente se colocard en una posicidén adecuada (posicidn de
choque) gue se logra colocande al paciente an decubito dorsal
con las piernas ligeramente levantadas para aumentar el re —=

torno venoso y por gravedad haya mejor irrigacién cerebral, -
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se debe mantener una via aérea permeable, la cual se logra con
la hiperextencidén del cuello, y hacer un registro de los sig -
nos vitales. El paciente hipoglucémico -puede no recuperar la -
conciencia hasta que aumente la concentracidén de glucosa san~-
guinea. )

Una persona inconciente con antecedentes de diabetes mellitus-
insulinodependiente siempre se considerard hipoglucémica a me-
nos que otras causas obvias de inconciencia esten presentes.
El tratamiento definitivo de un diabético inconciente, general
mente requiere la administracién de carbohidratos por la via -
disponible més efectiva.

En 1a mayor:l.a de las ocasiones, se utiliza la via intravenosa-
para la administracidén de la solucidén ¢ée dextrosa a1l 50% o la-
intramuscular para el glucédgon o adrenalina, ya que @& un pa =~
ciente inconciente no se le debe dar nada por la boca, ssta -
contraindicado por la po:tible obstruccisdn de las vias respira-
torias y por la broncoaspiracién.

La administi‘acidn de la solucién de dextrosa por via intraveng
sa restablece la conciencia en pocos minutos, y ademés es de -
gran utilidad en los casos de iucoacisncis de causa desconoci-
da y sirve jara desc.rtar la hipoglucemia come causa posible -
¥y su administracién no induce el desarrollo d‘e hiperglucemia.
La adrenalina en dosis de .5 mg en dilucidn de 1: 1 000 por -
via subcutanea o intramuccular aumenta la concentracidn sangul

nea de glucoca y debe ser utilizade con precacucidn en pacien~
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tes con trastornos cardiovasculares, y debe administrarce des-
sués de la administracidn de glucégon o dextrosa y pue_de repe-—

tirse cada 15 minutos =i fuere necesario.

Slama G. y colaboracores del Department of Diabetes, Hotel- ~
Ideuw, Paris, Francia, Han desarrollado un metodo nuevo, no ine~
vasivo que consiste en un spray de 7.5 mg de glucdgon con &ci-
do deoxicdlico como surfactante y que es capaz de corregir una
hipoglucemia inducifia por insulina intravenosa en pacientes -
diabéticos, sin embergo neéesita perfeccionarce antes de salir
e introducirce a la practica clinica.

Durante las investiguciones se ha demostrado que lmg de glucé-
gon gor viz intrunaszal es tan efectivo como lmg de glucégon -~
administrado por via subcuténea, tomando en cuenta el rango de
elevacién de la glucosa sanguinea, ademds el glucdgon intrana-
sal inicia la elevacidn de 1z clucosa sanguinea més rapido que
el glucdgon por via subcutc;nee, pero sostiene el nivel mejor :~
que el primero. Dentro de joco tiempo estard listo para ser in
troducido al mercado. Esto representarfa una ventaja en el -
tratamiento de la higoglucemia y de fdcil administracién, pero
es importinte tomar en cuenta las reservas de glucégeno ya que
si recordamos el glucdgon promueve la glucogendlisic y si es =
t4n agotadas las reservas, es inefectivo.

La aplicacién de la adrenalina no es muy recomendable porque -
si ya hay una gran actividad simp&tica, pueden aparecer efec -

t0s no deseados como infartoso arritmias.
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COHCLUSIONES

La hipoglucemia es un trastorno en donde los nivelec de glucoca
sanguinea son bajos menores de 40 mg/dl. Indejendientemente de-
los factores que causen el descenso de la giuco:a, las manifes-
taciones clinicas siguen un patrén caracterfstico, nor lo que -
se puede hacerse un diagndstico acertado, y i es atendido el -
padecimiento rApidumente ouede no causar dafio y recuperarse en—
unos minutos con el tratamiento indicado. .

Este sindrome es frecuente en los pacientes diabéticos, y es -
causado principalmente por la autoadministracidn de insulina y-
omitir la alimentacidn, también por abuso en el ejercicio sin -
ajustar las dosis de insulina.

La neuroglucosenia puede resultar en daros cerebrales irreversi
bles si no es atendida la hipoglucemia, e inclusc puede acabar-
con la vida del paciente.

"Por la frecuencia con que se presenta este sindrome es indiscwen
sable que el cirujano dentista este familiarizado con dicho pa=-

decimiento para su vdpido diagnéstico y tratzmiento.
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