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INTRODUCCION 

La hípogl.ucemia es un trastonio ocacionado por una cU.sminucidn 

de g].ucosa en la san€re. 

Para comprender mejor este padecimiento es necesario revisar -

J.os mec1?.nismos de regu.laciSn de J.a glucosa. 

Todos J.os .elementos energéticos (carbohidratos, grasas y 9ro-.;

teínasJ son Oxidados para que así l.iberen energía. 

Los productos finales de J.a digestión de carbohídratos en el. -

tubo ·digestivo son tres monosacaridos: glucosa, fructuosa y ga

J.actosa, entonces J.a g].ucosa es el. camino final. para el trans

porte de casi todo~ J.os carbohidratos a J.as cél.ul.as tisul.ares. 

Ademd<; existen mecanismos para tener una reserva energética, 

principal.mente en el. hígado donde J.a glucosa es transformada 

en un gran pol.imer~ el. gl.ug6gen~ ?Or medio de J.a gl.ucogénesis, 

y si fuera necesario disponer de esta reserva energética puede 

desintegrarse este polimero por medio de J.a glucocendl.isis y -

así el.evar J.a elucemia. 

En el. mecanismo de J.a regul.acidn nonnal. de J.a glucosa intervi!_ 

nen en el. papel. principúl. J.a insul.ina y J.as hormonas contrarr!_ 

&u.laderas, que a peLar de los diver$os cambios en 1a concentr,! 

ci6n durante los diferentes estados coma después de J.a alimen

tación, el. ejercicio, o el. ayun~ mantienen un equil.ibrio en 

J.as clem,mdas energéticas de todos J.os tejidos del. cuerpo~ 

La regu.laci6n del. metabolismo de J.a gl.ucosa en el. hombre es el. 

resul.tado de un mecanismo al.tamente coordinado de retroalimcn-
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tación. 

Independientemente de lo& factores que causen e~te sindrome, 

las manifestaciones clínicas que &e desarrollan tienen un 

patrón csracterístico. La hipoglucemia leve puede producir 

síntomas como1 hambre, fatiga, temblores, debilidad, y la hi 

pog1ucemia intensa produce: visión borrosa, deterioro mentaJ.,

comportamiento extraño, manifestaciones de trastorno del fun 

cionamiento neuromuscu1ar; y muchas veces la marcha titubean 

te y el comportamiento hóstil se interpretan erroneamente como 

ebriedad. 

En la diabetes tipo 1, existe una declinación progresiva en 

la secreción de insu:Lina, ya que se 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 

ducción de insulina lo que hace necesaria su administraci6n 

para que la g1ucosa 9ueda ser introducida a las células de los 

tejidos •. 

Es frecuente la hipoglucemia en el paciente diabético por aut~ 

administración de insulina y omitir la aJ.imentación, y excedel; 

se en el ejercicio físico sin ajustar las dosis de insulina. 
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DEFINICION 

Se define como 1a disminución de 1a cantidad de glucosa en -

la sangre. 

La hipoglucemia en adultos se caracteriza por· disminucidn ~ 

de la g:Z.uco&a sangu!nea :in.t"erior a 40mg/d1. 

Este sindrome es t'recuente en pacientes diabéticos y estas -

reacciones hi~og.Lucémicas se pre.,entan de:;pues de la admini,!!! 

tración de insu.lina, ~udiendo desarrollar 1os signo& y sín 

tomas de 1a hioag1ucemia en unos cuantas minutos, y progre 

sar a 1a inconciencia. 

Tambien puede presentarce este síndrome cuando los niveles 

de glucosa sanguinea descienden muy rAgidwnente aunque sus 

niveles ostnn por arriba de los 40 mg/dl. 
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FI:>ICLüGI,. 

La f.].ucos'- e¡,1 el met2.boli¿,r.10 fe lo:::..· carbohidrr-.to::.:. 

El metabolismo ez el conjunto Ce tran.::.fo:n.1hcionee: físicas, 

qu!miC!l.E y biol6gicar, <¡Ue • or, .Lleve.el as a cabo )Or el or1;ani~ 

mo para que lae célulr:f. ele todo el cuerpo 9uec"o.n zet;.tür vi -

viendo. 

El. objeto ~rinci~al. de las reaccione~ qUÍiilicas intracelula -

res es el de aprovech~r la energía de los alimentos; la cual 

es necesuriu pa.ra mlll ti .>les actividades, como la :;.ecretoria, 

muscular, creación de ~lotenci<...lez de 1aembra..na en fibras ner

viosno, procesos Ce síntesis y abzorción óe c..li~entos del tli 

bo digestivo, etc. 

Todos lo:; elemento.-. energético5 {carbohidratos, €"ra.::.a.s y 9r~ 

teina::.), son 6xic":ttdos para que ti.si liberen grsn cantiC:.J.d de

enert;:!a. LoG _JroC'uctoG fin.::li:=e. Ce la C":it.:.estión de cnrbol1iCrf; 

tos en e1 tubo CiGestivo son tres monosacc.rido~: 1~ ~lucosu, 

fnictuosa y galactosa; esta.e: Cos últimas, ::.e convierten re.91_ 

damer.te en eluco$a en el higaOo y por tal motivo son mínimas 

en la sangre circul.ante, entonces ln glucosa es el crunino 

final para el trans ".JOrte de ca.::;i toclo:.:. los carbohic1ratos a 

1ns células ti~ulnre~. 

En el hit;:ado, las e él alas heyáticas 9ro ,.dcian las intercan -

versioneG de e~te monoGacáriCo par~ poder entrar y sal.ir de

c~te órgano y _:Juedr~ ser utilizado por las céJ.ulas o como re

servorio energ~tico. ?ara ser utilizada, la glucosa debe ~er 



transportada a tre.vés do la membrana hucifr. el cito plasma y 

por EU tamaño, la molécula de glucosa no 9uede difundirse por 

si misma ya que es muy grande y no es liposoluble, necGsita 

de un mecanismo llamado difusión facilitaau; en el que se 

une a una raolécula proteínica trancport~dora y se trcslada 

al otro ludo de la membrana para después ser liberada. 

La in~ulina jueg~ un papel muy importante ya que aumenta la 

intensidad de transporte, y sin esta honnona la penetración 

de glucosa (con excepción del higutl.o y cerebro) es tan poca 

que no se acerca a las ca.ntiCades necesarias para.el:mctabo 

lismo energético. 

AJ.ma.cGnamiento. 

Una vez penetrada a las células, la gJ.ucosa pued.e utilizarce

para proporcionar energía o ;mede almacenctrce en fonnn de 

gJ.ucógeno que es un gran polimero de· J.a Ouco sa, y el higado

contiene grandes cantidades de glucógeno deJ. 5 al 6¡; de su p~ 

so pero se almacena trunbién en todas J.as céJ.uJ.as deJ. cuerpo. 

Glucogénesis 

Es una ruta biosintética muy transitada en la que partiendo -

de la gJ.ucosa seis foEfato y a través de diversas reacciones

enzimát~cas se forman polimeros de a:Lmacenaje de Glucógeno. 

GJ.ucogenóJ.i sis. 

Es 1a desinte~ración intracelular de eJ_ucóe;eno en Glucosa, 

cada moJ.écuJ.a d6 gJ.ucosa del oolimero es sustraída del to 
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tal. por una fosforilaciSn catalizada por la fo5forilaza, cuya 

activación es por mec:lio de 2 hormonas, la adrenalina y el gl.!! 

cágon; cuyo efecto inicial es el de aumentar la formación de

monofosfato de adenosina cíclico en las células y el efecto 

consiste en vertir glucosa del hieado a la sangre elevando 

asi la elucemia. 

Glucólisis. 

En las células se desdobla la molécula de glucosa poco a pe -

ce en etapas sucesivas que suponen una liberación de una par

te de la energ:(a total, phl'a que cada molécula de glucosa ut.:J:. 

lizada en la célula forme 38 moléculas de ATP. 

Gluconeogénesis. 

Si disminuye el reservorio de carbohidratos, es formada la 

glucosa a partir de wninoácidos y del 6licerol de las erasas, 

a este procet:o se le conoce como gluconeogénesis. La baja coa 

centración de ca.rbohidratoG en lfas céltil.aG y sanBre es el es

t:!mulo principal p.:.ra desencadenar este 9roceso, y la adeno 

hipóf'isis produce la corticotropina que estimula la corteza 

suprarrenal para que secrete glucocorticoides, sobre toeo el

cortisol, que a su vez libera proteinas de casi todos los te

jidos del cuerpo y éstas pasan a los liquido~ corporales en 

forma de aminoácioos que son de:oaminados en el hígado y se 

forman sustratos succeptibles de ~er convertidos en glucosa. 

Otro mecnniuno es a base de la tiroXina de la tiroides -para -

liberación de proteínas celulares para la conversión del gli-
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cerol en glucosa 

AeguJ.ación normn:i. de la glucosa. 

La insulina es ~ honnon~ con una caden& sim?le de ~oli,ep -

tidos 5ecretach· . .JOr l~tB célul.as beta de lo5 islotes de Lanee~ 

hans en el pancreas y es un im~ortante fa~tor metabólico para 

la regulación de la glucosa. La deficiencia de e"'ta hormona -

da como resultado: Li~ólisis, cetogénesis, proteólisis y por

Últiruo la mu~rte. El exceso de esta da como resultado: hipo -

glicemia con subsecuente daño cerebraJ. y final.mente la muerte 

clarLJI1ente la insulina es importante )ara la regulación de la 

glucosa, y su concentración en plasma es ectrictamente regu -

l~da, porque la gJ.ucosa es el subztruto primario del cerebro. 

A~rar de loe Civersos cambios en la cvncentrución durante 

los diferentes e~tados como: Oespués de la alimentución, el 

ejercicio, o el ayuno~ ~a concentraci6n de glucosa es regula

da por 1<: insulina y diferentes hormonas glucorregulador:.s. 

Acción de la insulina. 

La insulina tiene efectos sobre el metabolismo de carbohidra

tos, lí~idos y 9roteína3, actuando predominantemente en el h!, 

gado, ailsculo y tejido adipo.,o •. Por medio del control 1netabó-

1ico de esta hormona sobre distintos órganos incluyendo el e~ 

rebro, el rol de la insulina ,uede ser catalog~óo como el de_ 

aJ.macena.miento ele SUGtratos, L.U<. nc1o hay gr;;:..n c"ntidt...d de e 

llos por la óieta y ~u mobiiizaci6n cuGndo e5tan limitadob. 



Hormonas contrarreguJ.adoras. 

Glucagon. 
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Honaona secretada por las células aJ.fa de los islotes de LB!! 

gerhans del pancreae, es la más potente honaona contrarregu

ladora. Esta hol'lllona estimula la producción de glucosa hepá

tica. La g1icogea61isis y la gluconeogénesis son estimuladae 

por esta hoI11ona. GeneraJ.mente el glucagon no afecta el met~ 

boliBlll.O periférico de la glucosa y no tiene efectos importan 

tes en el metabolismo de l!~idos y proteínas, aparte de su -

habilidad para promover la li96lisis y la cetogénesis cuando 

el<i:;te una deficiencia de insulina. 

El. efecto hiperglicémico del glucágon es considerado transi

torio. 

Epinefrina. 

El efecto hipergJtic~mico de la hormona adrenomedular epine -

frina es más com~lejo. Estimula la producción de glucosa he

pática y limita la utilización de esta misma. Estos efectos

son el result2do directo de acciones predominantemente beta2 
adrenérgicas en el hígado y tejidos periféricos, tambien ac

ciones indirectas de la h,nnona incluyen limitación a.lfa2a -

drenérgica ae secreción insulínica. El efecto.hip~rglicemico 

de l.a epinefrina er:o clilerer.1.tc c..l rlel c:luc.~.,::.an, ln e9inefrina 

también estimula la lip6lisis y la cetogénesis y en casos 

posteriores lo hace acelerando el flujo de ácidos ~rasos ha

cia el h!¡;;ado. Generalmente promueve elc;;.oabolismo de las 



proteinas, estimuJ.e. ol ílujo de alanina desde el m~scul.o. 

Hormona del crecimiento y cortisol. 
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En vista de que gluc~¿on y epinefrina afectan el metabolismo 

de la glucosa en minutos, los eíectos de la hormona del cre

cimiento de la pituitaria y el cortisol solo aparecen des 

~ués de varias horas. Estas hormonas tienen acción predomi 

nante en cuanto a la limitaci6n de la utilizaci6n de la gl.!:!: 

cosa, pero también oromueve la .iroducci6n c:le la glucosa, y -

estimula la lip6lisis. 

Neurotrasmisoree. 

El. neurotraemieor simpático norepinefrina ejerce efectos me

tab6licos incluyendo la hiperglicemia, con un mecanismo siiaj,, 

lar a la epineírina y también •iene efectos en el metabolis

mo de lipidos y proteinas. 

El neurotransmisor par~~imp~tico acetil-colina inhibe la pr,2_ 

ducci6n ce glucosa hepática. 

Los neurotransmisores afectan el metabolismo de la glucosa -

indirecta o directamente; una buena evidencia de esto ea que 

la alanina inhibe la secreción de insulina. 

La regulaci611 del metabolismo de la glucosa en el hombre es

el resultado de ur, mecanismo altamente coordinado de retro 

alimentación ree,ule.ao r,irincipalmente por la insulina y hor 

monas contrarregulacloras, a pesar de que otros factores tem

bién modulan los niveles de glucosa no juegan un papel crí -
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tico cuando las secreciones de insuJ.ina y glucágon son norm~ 

les. 

Es im}ortr·.nte mencionar que cuando la producción de glucágon 

es deficiente, 1.a a6renal.ine. juega un papel. importunte, ya -

c¡ue induce un profundo antaionismo con 1.a imml.ina princip~ 

mente disminuyeniJo 1.n util.ización de 1.a el.ucosa :! su efecto

antagorú.sta es mediado por e~timulaci6n ae beta
2
edrenorecep

tore5, según ex0erimentos realizados por Laneer. 
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I>ISIOPATOL()GIA 

La hipoglucemia es la baja concentración de glucosa en la 

sangre y se produce cuendo el nivel de glucosa baja demasia

do r~pido, y puede ser como resultado del ejercicio fisico -

excesivo, ayuno prolonEado y por un exce~o de inzuJ.ina en p~ . 
cientes diabeticos. 

So le atribuyen a la hipoglucemia un eran nilaero de padeci -

mientos humanos, pero la hipoglucemia sie;nificativa bien C•!!. 

probada no es muy frecuente •. 

Independientemente de los factores que puedan causar este p~ 

decim.iento, sus manife.:;..taciones desarrollan un patrón ca.rac

teristico. La hipoglucemia leve mede producir sienos y 11!n

toaas como: hambre, 1·atiga, tembloro0s, debilidwl, ele loe cua

les profuna±saremos m~s adelante. ~stoe síntomas se le atri

buyen a la hipoglucemia, cuando se encuentra la triada de 

Wbipple (nivel de glucosa en sangre menor de 40 ag(~ s!nto

mas del sistéma nervioso o vasomotor y alivio rá¡Jiilo con ad

ministración de glucosa). 

La hipoglucemia intensa produce visión borrosa, deterioro 

mental, comportamiento extraño del paciente, manifestaciones 

de transtorno Cel funcionruaiente,neuroauscu1ar; auchas vecee 

la marcha titubeante y ei comportaiaiento h6stil con frecuen

cia se interpret.n erroneEilltente co•o ebriedaQ. 

~ etapae avanzaC·e.s el paciente se vuel.ve comcttoso y puede

presentar convulsiones eeneral.iza.c1as y si no es atendido l.a-
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hipoe;lucemia pro0uce como resu1tado lesiOn encef{i,].ica penna

nente~· pues el ~ustr~to ?rimario del cerebro es la elucosa, 

y de contin"uar c::.tL4 Ceficiencia termina con 12. muerte del P!!:, 

ciente. ~sta secuencia 0e sucesos es com.fn, pero el patr6n -

exacto varia entre los individuos y en el mismo paciente de

un episodio a otro; ~or ejemplo un sujeto puede presentar un 

estado de confusión por un p::i.r de horas y en otra ocr.nión di 
ferente puede pas&r de un eetcidO racional de alert~ ;;..l coma

en un lapso menor de ~edia hora. 

Lae causas principal.es se agrupan en Clos cateeorias: l)de a

yuno y 2)pozpandrial o reactiva. 

El. momento del d1a en el que ocurre la hipoglicemia nos pro

porciona la CúUsa; como la producción hepática ae glucosa 

sostiene el nivel sanguíneo de esta, en niveles de ayuno el

deterioro en el aJ.m~cenr.miento de glucógeno o la gLuconeogé

naaie puede cor.ducir a hipii>glucemia en ayunas. Lsto puede o

currir carar:terizticamen 11!! por la mañana despué:!l de 8 a 9 h,2. 

ras de ayuno¡ pue•e ser causada por eden6mas de las célul.as

de los ielotes secretores ie ineuJ.ina.; otre.s. serían: la e• -

fermed~d de Addison, donde hay tranetornos de la eluconeoeé

nesis. enfer:medudes hepática~ con trastornos del almacena 

aiento de glucógeno, otra importante e~ cu~.ndo hay ayuno más 

alcohol produce tranEtornos en la gluconeogéneEis y óisminu

ci6n del glucó~eno. 

Las hipoglucemiae reactivas ~on de~encadenaGas cemo reacción 
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a la aeimilación de la glucosa des9uls ce una coaida. En co~ 

diciones no:naaJ.es lé::. secreci"5n de in::::.ulina es más o 11.enos 

9ro)orcionada con el. grudo de hipcrglucemia poeprWldiaJ.. 

Las causas más car~ cterizticas son l~s tu.acres mesiotel.ié:.les 

de los cualeE. no e.e conoce bién su efecto, diabetes insu.l.in.2, 

dependiente donde puede haber exceso de insuJ.ina iatrógena y 

y en el. adenóma de c~luJ.a ineuJ.ar donde la liberación de in

~ulina es excesiva y no regulada. 

Je todas laz causas, la más frecuente clinicW11ente signific~ 

tiva ee la hipoglucemia por autoadministracidn de insulina -

por el paciente diabético, como resuJ.tado de una dOsis exce

siva de insuJ.ina o, twnbién frecuentemepte p~r omisión diet! 

tica y por ejercicio físico excesivo. 

La hipoglucemia nocturna secundaria a una sobred6sis insul.í

nica, no es reconocida ya que el paciente está durmiendo y 

no se percata de la ~intomatología, además esta se produce 

aproximadamente de las 2 a 3 A.~., pero hay estiau1aai6n de

las hormonas contrarreguJ.adoras y estas causan elevación i•
la glucosa Ganguínea a una velocidad acelerada, mientras el

nivel de insulina en s6J1.gre resciende., Como consecuencia el. -

paciente puede encontrar glucoba y alln cetonas en la prueba

de orina temprano por la aaHana. Este efecto de rebote en la 

concentración de glucosa preaent«da despu~s de la hipogluce

mia que fue recalc&.do por 9rim.era vez po~ Somogyi es de grall 

valor clínico, ya que se interpreta coao prueba de un eí'ecto 
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ineuficiente de la inculina mác que como un signo de demasi~ 

da insul.ina, entonce:> al aumento..rse lu aósis de insulina, la 

hipoglucemia nocturna se hace más notable y mayor el rebote

en la glucosa sancu!nea, Este ~ltimo hallazeo tiende a perp~ 

tuar el cr:.."'or. 

La muyoric.. Ce lo:.:.. caf:.os de hi,tloglucemia, se dan apartir de -

valores menores a .(Omg/dl pero tumbién ouede habér hi,iog.Luc~ 

mia cuando el nivel óe elucosa búja rápid@llente ; más oe 100 

mg/dl en una o 2 horas. Se re:Jorta un ca50 de un p ... ciente 

diabético que parecía haber mejorado después de 3 días de 

tratamiento con clorpro:.J&aida, 5U nivel de glucosa sérica 

con valor de 658 mg/dl disminuyo a 202, cero debido a que h~ 

bía dieminu!do demasiado rápido pre~entÓ hipoglucemia. 

2or alguna razón CUúndo los niveles de glucosa bajan causan

exitabilidad del SNC. no depresi6n, la cual causa los s!gnos 

y síntomas tempranos de nerviosismo y temblores, si el nivel 

sigue descendiendo hasta 5J-70 mg/dl o cae desde niveles muy 

altos y muy rapidamente; sobreviene la depresión del S!lC 

comienza con una leve disfunción cerebral que se caracteriza 

por co;ifución, cefaleas, v/;rtitios y disminución de la acti -

vidali cerebral. 

La. baja e onl!c:1traci6n de glucosa estiuuJ.a el sistewc. nervi.2. 

so autónomc. a tra·.C::; clel hipotáJ.amo. Este inerva estructuras

im¡iortMte:> (t;lWidu.Las su9rarrena:¡.es, hipófisis, el pancreas 

el h!gndo, e:Z. estóaH>t;o, y tejido muscular) y tiene efecto 
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por medio de liber~ciSn de aórenalina e5timul.ando J.a médul.a

suprarrenal., J.a cual. estiaula l~s células hepáticas para ca

tabol.izar el. glucógeno e inhibir l.a síntesis de insul.ina P"U 

cre~tica. 

En el. shock insul.ínico por causa de J.a hip6xia cerebral. el. 

paciente experimenta convul.siones tonicocl.6nicas y pérdida 

de la conciencia y ci no se atiende entra en coma y puede s~ 

frir lesiones pennanentes del. SNC. Los pacientes que no son

diabéticos también pueden presentar shock insuJ.ínico como 

los pacientes con tr~stornos enddcrinos, como hipopituarismo 

o hipoadrenalismo, los que sufren enfennedades renal.es o he

páticust son propen505 a hi~oelucemia. 

Ademls J.os nivel.es d~ €lucoscc controle.dos mediante l.a insul!, 

na C:.eEcien cEn ra&_:¿, rr..i)ido;.a.ente que los controlado~ con hipo...;

glucemientes oro.1.eG, ~or t~to corren ma.yor rie~co los 'u 

cientes con diabetes tipo l que ios que éUfren l.1i.ibetes tipo 

11. 

Las deficiencias en la secreci6n de gl.ucágon y adrenalina d!!. 

rante l.a hipoglucemia en pacientes diabéticos esta asociada

con una alta frecuencia de episodios severos de hipogluce 

mia; estos han sido atribuidos a la fal.ta de habilidad resu!_ 

tante para incrernentr,r l.a !JroducciSn de gluco<>a hepática. J.a 

concecuencia m6.:... import,n1te podria ::.er la disminuói6n en la

conciencia en la wuenazu e.le hi.)Oglucemia, tal. disminución e~ 

t•1 relc.cionad.::.. ·?Gro no e:nterOJ:iente ex.1licudu Gec,un Heller 



por la fisminuci.Sn ce i~: ac'tiv~t.~1.:: ..::i•i!l:it:.u.-., tal'. Ve·z:d&bit10 

a 1::: falt<.: t1e i.·.c1.iVi ci6n Cel ~i;,tems. sin:pitico-ic1:I-ericl. .. in· 
cual. eG llev:..ula a cabo het...-tE. '-!ue lo-E niveles de gluco:;;a-·son

muy bajo:;. 

El subcecue;:nte cor11~Jort:;;.miento ilo apro?ifdO de loé. pa.cientes

puade Eer debic1o al det<>i·ioro ae la funci6n cerebrt.l que im

pid~ la !,")erce¡Jci6n de l.:... activ.-... ci6n sifüpr.,,ticoar~renal c1u:r[1nte 

J.a hipoglicemie . .cevera. 
I 

La al teraci6n de lé! concd..encin es comun en los pacientes di~ 

b~tico5 insulina dependientes, y deben aprender a reconocer

las sen:;,aciune:; fisicn.E es:1ecificaE. que les advierten que su 

nivel de glucosa estú bajo y si no los reconocen corren el -

rieS[;.O Ce una E>evero;.. neurogluco )enio. 9 por otro lado 1o.1Lunos

pacientes tienen la h::-bilicl:..id cie uCe<Jtk·ri::e a nivele& bujes -

de gluco;:;io. aunque el mecr.rÜ51ilO es alln incierto. 

Tradicionalmente ln~ respuestas fisiolóeicas a niveles b jos 

se r;>en~aba e1,an Ce toao o nac1á. cuando el umbral de hi~Joclu -

cemiu era sobrepas~ao; pero estudios recientes hechos por 

K.err y col. demostrE.ron en sus estudios que muchE..8 respues -

tC1.B son maximas o. niveles hipoe;lucemico;. moderaCos y q_ue um

brr-.J.es elicémicos por& secretr:i:r· crao. h·1rmona glucorree;ul.a~o

rn. El nivel y la dur2.ción de lo. hi}oe;lucemia son importen -

tes para la aetenninación de res::meotas fisiolOeicas de la -

hipof:].uccmia. y los niveles ae insulina tienen influencia en

les res:Jueotas y en los sintor:ias en p<::.cientes diabéticos. 



GENERALIDADES DE DIAilETES MELLITUS 

Patogénesis. 
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La diabete3 mellitug es un desorden crónico sist6mico de di

versos factores etiol6eicos, que son caracterizados por irr,2_ 

gularidades en el metabolismo de la glucosa, l!pidos y pro -

te!nas. 

Se car;;.cteriza 9or un decremento o supresión en la actividail 

de l.a insul.ina. 

Existe una variedt:"-d de presentaciones clíl'll.cas que van desde 

los pacientes asintomáticos, pacientes con unn deficiencia -

moderada de insulint<, hao.tu condiciones de debilidad, perdi

da de pebo, polidipsia, poliuria, polifagia, deshidrataci6n

y coma en aquell.os con una severa deficienci~.de insulina. 

En el curso crónico de ésta enfermedad ocurren co;nplicucio 

nes progre~ivas y c~racter!zticas en la retina, riñones, si~ 

tema nervioso periférico, tejido conectivo, y vasos mayores. 

Afecta a todas las edades; en erupos de enfermos jovenes los 

doE: sexos son i;:u[:.lmente af'ectado:;. y en t:ru.JOS de personas-

de edad.madura y avanzcda, la enfermedad afecta al sexo fem,2_ 

nino con más frecuencia. 

Estudios epidemiolOeicos mue~tran que la frecuencia esta re

J.etcionada a cambios en eJ. ti90 y estilo de vida, cambios di~ 

téticos, obe6idad y stress; loE cut-tles son factores que se-

J.e atañen phra J.a intoJ.erancia de la glucosa y diabetes me -

lJ.i tus. La herenci<· ha sido considerada el :f..ctor patogénico 



primario para la diabetes, sin embargo estudios genéticos 

han sido obstaculizados por la dificultad para demostrar 

"marcadores" espeáificos ?ara 1a transmici6n de ezta enfer 

medad. 

La insulina en la diabetes mellitus. 

Ul 

Como se ha revisa~o, la insulina es una honnona poli~eptidi

ca que circula en la sangre y viaja a través de los fluidos

extracelulares como una molécula hidrosoluble. 

Los ~eriodos pulsátiles de e.ecreci6n de ine.ulina estan afec

tados en la diabete~y la respuesta de la insulina a la des

carga de glucosa esta ausente en la diabetes tipo 1 y dismi

nuida en la diabetes tipo ll~ 

Después de una cc.rga de alimentos mixtos administrados ~or 

v!a oraJ., la concentraci6n de insulina circulante se incre 

menta aproximadrunente de 10 a 20 unidades en humanos delga 

dos y de 20 a 40 en humanos obesos. Este aumento en la con 

centraci6n plasmática de insulina es paralela aJ. aumento de

la concentracidn de glucosa en sangre •. 

La insulina viaja libremente a través de los fluidos extrae~ 

1ul.ares estimulando los receptores en las membranas plasmá -

ticas de ciertos tejidos y como hormona qrinci pal para prom~ 

ver el a.J.m.acenamiento de mf..cronutrienteE:i en fonnQ. de trigli

céridos y glucógeno, aumenta la 9roteogénesis, li1ogénesis,

y glucogénesis y suprime prote6li~is, lip6lisis, gluconeo~é

nesis y gJ.ucogen6lisis. 



Claramente observwnos que la insulina y sus efectos metabo

licos son deficientes en la diabetes mellitus, y muchas 

otras anormalidades hormonales 'pueden ser un fen6meno secUOl 

darlo. 

Cl.asificaci6n. 

El National Diabetes Data Group, asesorado JOr el National

Insti tute of Real th y la World Real th Organization; desa 

rrollaron una clasificación de diabetes mellitus y otros d.!!. 

sordenes con anomalías de tolerancia a la glucosa que ha 

tenido gran aceptaci6n )Or las abociaciones para diabetes 

más im?ortantes. 

Las categorias clínicas más im~ortd!ltes son, la diabetes m.!!_ 

llitus tipo 11, o no insulinodependiente, y la tipo 1, o 

diabetes mellitus insulinodependiente, y al rededor de ea'~ 

tos dos tipos se encuentra la mayoría de 1os pacientes. 

Una tercera categoría se nombra: Otros tipos de diabetes m~ 

llitus, la cual incluye una variedad de desordenes asocia -

dos con la intolerancia a la glucosa y fue formalmente cono 

cida como diabetes secundaria. Una categorie seflarada es la 

diabetes me11i tus ce,:,t.¡cional --iue se ob~erv6 en aquel.laB Pf!: 

cientes con diabetes desarrollaCa durante el embarazo. 

¡,¡n 1985 la World heol th ür¡;ani tation cre6 una catec:;oria ad,;!,. 

cional con el tennino de diab~tes mellitus rel.acion~a~ con

la malnutrici6n QUe incluye a una 6ran población de pacien

tes en países en vías de desarrollo. 
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Diabetes mellitus tipo l. 

Se caracteriza por una repentina aparici6n de síntomas, a -

pé5ar que la evid&ncia indica un periodo latente para el de 

sarrollo de esta enfennedad. Existe daño autoinmune; los 

marcadores inmunol6gicos ~uestran lu presencia en las célu

las de lo~ isloteb, anticuerpos y 1infocitos, y en canse 

cuencia hay una declinación progre~iva en la &ecreci6n Ce 

insu:Lina; se ~ien~a que existe una subce9tibilidaa inicial

genética por f:-.ctores tc.les como: virales, t6xicoz o quíci

cos que dañas las célula~ beta de los islotes del p;:mcreas

y como re:=.ulte:.Uo hu.y un:;:.. formación altero.da de los couP10 

nentes proteínicos. Estos factores son un antígeno para el

si~tema inmunitario y en consec~cncia ~e ebtablece la ba~e

para una reacción autoinmune en contra de la célula de ori

gen, y cuya natural.eza del antígeno es desconocid~. 

Anticuerpos ee diversos ti9os de Ciabetes han siCo descri 

tos y demo~trado~ en casi todo5 los pacientes con inicia 

ci6n declarada de diabetes. Los anticuerpos de las células

de 105 islotes, ~ueden present.rse ~or meses o por arios 

antes de q~e aparesca clínic<Jllente la enfennedad y no todos 

1os pacientes con anticuer9os para las células de los islo

te~ ~regresan a l~ dicbetee franca. 

El rol de esto:=. anticuerpos en la ,Jatogénesis de la. diE.be 

teE. no ee:. claro, pero E>U prest::ncia :lllede E>er une. adverten 
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cia para que se 9resente léL diabeteE:i tioo l. Se han segerido

también a los agente:;;; virales 001110 causa, sin embargo estu 

dios de coxsakie y de rubeola los descartaron c.omo causa pro

bable. El largo periodo prodr6mico para la evolución de esta

enfennedad y el fracaso para detectar esto~ virus en loB is -

lotes de pacientes diabéticos, sugieren que esas infecciunes

también como otros factores ambientales lfactores químicos y

toxinas) representan agentes preci~itantes más que como una -

causa de la destrucción de las células beta. 

En los primeros años de la decada de los setenta, se encontró 

una relación entre ciertos antígenos de linfocitos en los lu

gares A y :S con la diabetes. Esta relación fue estudiada si -

multaneamente en Dinamarca e Inelaterra en investieaciones en 

pacientes con diabetes juvenil. Una investigución posterior -

por investigadores en esas paises y de Bstados Unidos demos -

trd una profunca asociación entre la diabetes juvenil y los -

antígenos linfocitarios humanos en el lugar D ·lDR
3 

y DR
4

J. En 

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

relación de esos antíeenos. 

Una hipótesis surge de la observación de datos inmunológicos

y genéticos en la diabetes ti90 l, la que sugiere que un antf 

geno extraño es producido ~or el efecto beta citot6xico de· u

na infección viral. El antígeno extraño es absorbido y pro 

cesado dentro de la membrana celular, en la cercania de las 
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moiécul.as ciase ii l1ILA-~~. HLA-DP, o HLA-D~). Este compLejo 

inmunogénico es reconocido por receptoree eepecificos de ios 

iinfocitos T ayudadores activados por interacción de c!iuia

a céiuJ.a y por infiuencia de ia interieucina i, una iinfoci

na soiubie, soitsaa por ias céiuias macrófago. E1 iinfocito

T ayudador activc·.dO produce interieucina 2 y causa su proii

feración y activa ei iinfocito T citotóxico. ~osteriormente

ias céiul.as son responsabies para ia reacción in11une ceiuiar 

mediaaa airectam.ente en contra .dei antígeno extraño; afia -

diendo, ias céiul.as T ayud<cdoras activan ios iinfocitos li 

con interieucina 4 un factor de desarroiio que estimul.a una

respuesta antigénica especifica programada para incrementar

anticuerpos en contra de1 anti5eno extraño. 

Los ciones (de iinfocitos B activados por receptores de irua~ 

nidad), se iividen dentro dei piasma ceiular.ei cual. se con

vierte en un sisteaa efector para producción de anticuerpos. 

Bsta respuesta es modulada por ias céiuJ.as T supresoras, ias 

cual.es reguJ.an ia ex9anci6n de ia estimul.aci6n antigénica. -

Bste eistéma eupresor se piensa está deficiente en ia diabe

tes tipo i. En ia secuencia de está autoi!llllunidetd ceiuJ.ar y 

humoral., ias céiuias beta se vueiven positivas para ias mo

iécULas ciase ll, a'.tn.v~s de ia transferencia de esos antí

genos desde ei iinfocito o iae céiuJ.as endoteiial.es en ios

is1otes. ~e este modo se foraa una respuesta autoinaune pa

ra ias céiulas beta que son ei bi¿nco de ios iinfocitos ci-
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tot6Xicos. Un aporte para estos conceptos es provisto por o.J?. 

servacionee de trasplantes secuenciados del tejido pemcreá 

tico de un individuo no diabético a su idéntico gemelo oon 

diabetas mellitus ti 0o l. J:;n este trasplante el pancreas 

del gemelo pierde su función, y muestra evidencias de linfo

citos citot6xicos lo cual indica que la resouesta autoinmune 

para las células beta fue preservada oor el gemelo con diab~ 

tes tipo l. 

Observaciones frecuentes de reacciones de drogas inmunosupr_!t 

eivas particularmente ciclosporin A, nos da el panorama de -

que la autoinmunidad representa un factor básico en la pato

génesis de la diabetes tipo l. 

Glucosa plasmática de ayuno. 

Las concentraciones normales de glucosa en sungre var:!an li

geramente dependiendo de los reactivos utilizados por cada 

laboratorio pero no exceden los 115 og/dl. La diabetes pue 

de ser diagnosticada cuando las concentraciones de glucosa 

plasmática de ayuno son mayores de 140 mg/dl en dos acacia 

nes diferentes. Para la confirmaci6n inmediata del diagn6s -

t~co se demuestra una elevaci6n de la hemoglobina glucosila

da (Hh A) es mayor de lo normal en asociaci6n con la elevada 

glucosa plasmática de ayuno. Esta elevaci6n de (llb A) es 

indicativo de un incremento de la glucosa en éangre sobre lo 

normal por muchas sem~ü.S o más, pero no es un diagnóstico -

determinante. 
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Hipcrglucemia, cetozis y ccióosis. 

La hiperglucemiu sucede en el ~aciente diabético como en el no 

diabético des9ués de una couida, pero la concentración sanguí-

11ea de eluco.::;.o. pen!lr;..aecc elevaóa en los diab~~H.;icos in:rul.inode-

9endiente:; 1.)0r la ftl t[A. de inbulina .. Otros factore.::; que ?redu

cen awnento de la gJucemia, son el aumento Ce la producción h~ 

p(.tica d.e glucosa i!ebido a la de¡¡rad10ci6n del ¡;luCÓf'.eno y la 

disminución de los requerinientos de la glucosa 'ºr los teji 

dos periféricos dependiente~ de insulina (uúsculos y gr~~as). 

La glucosuria se presentr-. cuando las c.:>ncentr2.ciones de la el~ 

cosa sanguínea exceden a la reabsorción renal ae aproxime.da 

mente 180mg/Cl.. La glucosuria. arrastru por ~ E1aosis [.rP.ndes e~ 

·tidades de egua, de .todio ~r Ce potasio. Esto y la presencia de 

lo.e- cuerpos cetónicos, que también aument•n la secreción de S,2 

dio y ee potasio en la orina, producen los síntomas clínicos -

de poliuria y polidivsia y el estado de deshidrat~ci6n del pa

ciente hipe:rglucémico re.;;..9onsú.ble de su apurier.cia rubicunda y 

de la piel E.eca. 

Los mecanismos ~ue se desencadenan durante el ayuno re~~mride~

al requerimiento de energía. El. hÍEado y los músculos convier

ten el glucógeno en elucosa, los amino~cidos en glucoGa por 

medio re la gluconeo¿:énesis en el. híe--c.do. 

Los trigliceridos son convertidos en ácidoó erases libre~, es

tos, principalmente los acetoacetatos y los beta-hidroxibutir~ 

tos (cuerpos cetónicos), se utilizan como fuente de energía en 
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el mdscuJ.o. La acetona, evidente en el aJ.iento de estos pacien 

tes, tiene un olor a fruta, olor duJ.ce y es un subproducto del.. 

m.:ltabolismo del acctoacetato. A este estado se 1e conoce como

cetosi:o. 

Si la ccrencia de 1a inauJ.inu es gr~ve, la gluconeoeénesis y 

la cetogénesis aument8n pro.}orcionalmente sin im}Jortc...r cual 

sea la concentración de glucosa en la sangre. 

La utilización de los cuerpos cetónicos por los tejidos, dism;!_ 

nuye con el tiempo, de tai manera que lJB. concentración de ace

to acetato y ae beta~hidroxibutirato em~ieza a aumentar marca

damente •. Esto produce una disminución en el pH de la sangre, 

condición denominada acidosis metabólica {cetoac;i,dosisJ. 

Con el aumento de la concentración snngu:!nea de los cuerpos c~ 

tónicos, pronto se excede el umbral. renai, y los cuerpos cetó

nicos que son muchos, se detectarén en la orina del paciente. 

La cetoacidosi:o deprime la contractilidad cardiaca y disminuye 

la respuesta de las arteriolas a las catecolaminaa, adrenaJ.ina 

y noradrennlina. Es más significante el efecto de la acidosis

metab6lica sobre el pH de la sangre y la respiración. h medida 

que se eleva la concentración sanguínea de los cetoácidos, el

pH de la sangre dianinuye {meno~ de 7.3). 

La cetoacidosis ciabética, pone en peligro la vida, y su mort~ 

lidad lle5a a ser del 1()%, Lac ºªª"ªªde muerte comprenden.ea~ 

ma cerebral., edema pulmonar, oclu~i6n v~scular, aspiración y -

pancreati tis. 
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La hiperventilaci6n en este estado se le conoce como respira

ción de KussmauJ.; rúpida y profunda, es característica y es 

debido a que el organismo trata de corregir el pH a través 

de la al.cal.osis respiratoria. 
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Además de 1a hiperglucemia y 1a acidosis, es nece:;ario tam 

bien tratar la de?leciOn de vo111men y la deficiencia corpo -

ra1 total de pot~sio. 

Tratamiento 

El tratamiento de 1a diabetes ti~o 1 se basa principúl.mente

en 1fi dieta., el ejercicio y la insuJ.ina. La insul.ina es i.1 -

dispensable, porque la etiolog~a'básica de 1a diabétes tipo 

l es 1a deficiencia absolu•a de insulina, ya que hay una de~ 

trucción autoinmune de 1os islotes. 

La sustitución de insuJ.ina básica en el tratamiento, no obs

tante1es importante considerar que loG métodos convenciona -

lea de sustitución de insulina no son simi1ares a 1a fisiol~ 

gia normal de la insulina. 

La secreción normal de insuJ.ina por el pancreas sano il,,.ebaja 

a un ritmo basal bajo, al cual se le superponen sa1vas de s~ 

creci6n hormonal. aumentada, que coinciden con 1as comidas. 

Los programas de insulinoterapia intensiva, que comprenden 

inyecciones de insulina corriente (de acción rápida) antes 

de cada comida, no restablecen siempre un perfil glucémico 

no:rmol., aunque pueden reducir las amp1ias fluctuaciones de 

la concentración senguínea típicas en los pacientes con una

deficiencia insulinica 6rave, tratados con una sola y hasta

con 2 inyecciones diarias de insulina de acción intermedia. 
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C.<U:!AS FRECUENTES DE HIJ?OGLICE.¡r,. EN Ln HAi3ETE.., TI~O l. · 

Las cauc.as comunes de hipoglucemia se identifican, como se 

ll~ revisado, por el momento del dia en el que se presenta la 

hipoglucemia. 

En los pacient_ee. prediabéticos, es diferente ya que la res 

~uesta secretoria se retra.su 9orc~ue probablemente eJ.. meca 

nismo sensitivo o "gluco~taton no realiza su función y puede 

producir respuestas excesiva::> ?rovoca.né'o hi ;>o glucemias de 

tres e. cinco horas despu~s de tomE:tr ~us b..limentos, hasta ll.!, 

gar a la deficiencia absoluta de insulina y requerir de su -

administración. 

Dentro ae las cauba:;, lll~s fr·ecuentes Oe hipogl.uce1uia clínica

mente importante es la admini,;tr·ación de insulina por el mi~ 

mo paciente diabético. 

Cuando e~iste un régimen :i.nsulinico inadecuado con eran fre

cuencia ocurre la hipoglucemia, o también por omisión dieté

tica o actividad fisica excesiva. 

Los diabéticos 9uedcn tomar óOcm clÍbicoe. de una be bid a al 

cohólica, además del plan ue.ual de comidas, pero sin omitir

los alimentos, porque eEto acrecienta el riesGo de hipoglu -

cemia inducida por el alcohÓl y é~te no requiere insul.ina P.E: 

ra ser metabolizado ya que hay depleción de depósito• hepá -

ticos de glucógeno y gluconeogénesie. inhibida, la primera co 

mo resultado del ingree.o inad~cuado de alimentos ; la segun

da es concecuencia del metaboli~o hepático del etanol. 
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Hay que anticipar la hi~06lucemia, la cual se puede presentar 

horas después del ejercicio aeobiante. 

~s posible que sea necesario reducir la dosis de insulina 

luego de un ejercicio prolongado y extenuante, para reducir 

a un mínimo la posibilidad de que sobrevenga una hipogluce 

mía tardía, mientras se reponen las depósitos de glucógeno 

en los m~sculos. Con frecuencia se requiere una comida o una

calación para prevenir lu hipoglucemia. 

El. cirujeno dentista debe crear conciencia y para el trata" -

miento dental en esto~ paciente~ realizar modificaciones para 

evitar un episodio de hipoglucemia, t..mbién se deben modifi -

car las dosis de insulina. 

Muchos pacientes prefieren no comer antes de ir a su cita den 

tal para que sus dientes e~ten limpios, y twnbién hay pacien

tes dentales que son atendidos durante las horas de la comí 

de o cene y por tal motivo retrasan su horario de comida o 

no comen, u otra conducta por parte de los pacientes dentales 

ea cuando en un procedimiento dental quirtl.rgico, como una 

cirug:(a bucal o un tratamiento endodóntico, la anestesia 

local persiste, y el paciente prefiere no comer y cae por coa 

secuencia en tm ec1'isodio hipoglucémico. 

Además existen ciertos medicamentos con efecto hipoglucemian

te como lo son la as,Jirina, a:ntibióticoa como lo i,on sulfas y 
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la ingestión de al.coh61. 

En un ensayo reaJ.izado por la Diabetes Control ano Complicg 
I 

tions ~rial Research Group, mostro que el trat,.miento de la-

diabetes mellitus insulina dependiente aumenta la frecuencia 

de hipogJ,ucemia severa relacionada con la terapia convencio

nal., incluso, el tratamiento intensivo, tipo de insulina y -

episodio.e anteriores de hipoglucemia pueden causar con más

severidad dichos episodios hipoglusémicos severos. 

La hipoglucemia severa se define como un evento con síntomas 

consistentes en donde el paciente requiere de la asistencia

de otra persona y que su nivel de glucosa sea por debajo de

los 50 mc/dl y con pronta recuperación después de tomar car

bobidratos orales, glucosa intravenosa o administración de -

glucágon. 

~s importante mencionar dentro de estas causas frecuentes de 

hipoglucemia en el paciente con diabetes tipo 1, el shock in

sulínico causado por la administración insulÍnica iatr6gena, 

o por J.a omisión de alimentos y los niv.eles de glucosa san -

guinea bajan a niveJ.es menores de 50mg/d1, pero si los valo

res habitua1es del paciente son muy altos por ejemplo de 180 

mg/dl y hay un desceni;o rápido a gO.mg/dJ. en poco tiempo, un 

descenso muy rápido dar!a lugar a siBtlos y síntomas oe hipo

glucemia. 

Si la hipoglucemia no es tratada y su nivel de elucosa des 

ciende a valores entre 20 y 40 mg/dl estará al borde de un -



shock insul.inico. En este est&do se presenta una secreción 

exagerada de adrenalina como respuesta a los bajos niveles 

de glucosa y par~ contrarrestar el efecto de la insul.ina, e!!_. 

toncas el paciente sufre un colapso súbito acompañado de al

teraciones del sistema nervioso central, donde se presentan

crisis convulsivas y si no es atendido conduce al coma y a -

la muerte. 

Los pacientes con diabetes tipo l son los más suceptibles a

este shock, ya que los niveles de glucosa descienden más 

rápidamente que los controlados mediante hipoglucemiantes o

rales. 

Los pacientes que no son diabéticos pero presentan trastor -

nos endocrinos como hipo pi tuarismo o hipoadrenalismo y enfe:!: 

medades hepáticas o renales, también corren el riesgo de pr.!, 

sentar shock insul.inico. 

Cuando la glucemia desciende se afectan el cerebro y el sis

tema nervioso aut6nomo, ya que en condiciones fisiol6gicas,-

1a glucosa es el dnico sustrato encefálico y este atraviesa

la barrera hemato encefálica. 

Existen 2gr. aproximadamente de glucosa y glucógeno en el e!!_ 

cefalo1 da modo que el 9aciente h:.i.poglucémico puede sobrevi -

vir un tiempo sin daño encefálico irreversible. 

tSTA 
g¡)I 

TESIS tW DEIÍ. 
ii.Ui~ 
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l4ANIFESTACIOJIE<; CLINICAS 

Las bajas concentraciones de glucosa en sangre pueden ser o

no, suficientemente bajas para resultar en síntomas y además 

pueden ser ob3ervadas coino concomitantes de diversas enfenn~ 

dades. 

Los síntomas que ocurren, son m~b frecuentemente en el estado 

de ayuilo, aplicación iatrógena de insuJ.ina y a.> el ajercici

cio excesivo. 

Los signos y síntomas clásicos de hipog1ucem.ia son: diafore

sis, taquicardia, ansiedad, temblores, hambre, mareos, pesa

dil1as extrañas, pa1idez, cambios de persona1idad. De no co

rregirse el p~ciente 11eeará a la inconciencia y colapso. 

La hipoglucemia inten~a y ero1onbada, con nive1es de g1uco 

sa inferiores a 20 mg/d1, puede causar lesiones cerebra1es 

irreversibles y la muerte. 

La ma:yoria de los signos y síntomas tienen como denominador

a la adrenalina. cuando los niveles de g1ucosa en 5angre de!!_ 

cienden hasta va1ores propios de la hipog1ucemia, las hormo

nas contrarregul.adoras del organismo (adrena1ina, gluc~gon -

cortisol y hormona del crecimiento) se estimuJ.an. 

Estas como ya Se r.a revisado anteriormente controlan el des

doblamiento del g1uc6geno, la glucogénesis y la movilización 

de ácidos grasos libres; tambie~ estimuJ.an la cetogénesis. 

De todas estas hormonas la adrenalina es la que aesempeffa el 

papel más importante en la aparición del perfil clínico del-
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paciente hipoglucémico. 

Cuendo se presenta una hipoglucemia muy leve, por ejemplo ~ 

al omitir los alimentos, se presentan ligera$ nauseas, ham -

bre y debilidad causadas por la liberación de adrenalina en

respue~ta a la disminuci6n del nivel de glucosa. La hipoglu

cemia no fue importante pon¡ue el hígado libera glucógeno y

sus restantes hormona~ incluida la insulina para la utiliza

ción de la glucosa disponible. 

Algunos de los signos y síntomas de la hi~oglucemia (los ma

reos, las pesadillas y los cambios de personalidad} se deri

van de una disfunci~n del sistema nervioso cent~al. Estos 

signos y síntomas ocurren cuando la gluconeogénesis o la gl);! 

cogen6lisis no pueden cubrir las demandas de energÍa del or

ganismo. Los efe~tos de los bajos niveles de glucosa sobre 

el sistema nervioso centrei son responsables también de la 

marcha atáxica, que hace que esto~ pacientes parescan into><4:_ 

cados.con alcohol. 

La rapidez con que se instaura la crisis hipoglucémica dete.!: 

mina el tipo de signos y síntomas del paciente. 

Un ataque rápido, como ocurre cu~ndo se administra una sobD!, 

dosis de insulina, estimula mds síntomas adrenérgicos bajo 

el control de 1a adrenalina, y si se trata de \..U1 tra3torno 

crónico que disminuye lentamente los niveles de glucosa a lo 

largo de mucho tiempo, los signos y síntomas del sistema ne::, 

vioso central. pueden .Jreciominar, mientras que la respuesta -
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de la adrena1ina puede quedar silenciada. 

AJ.gunos fármacos también ~ueden embotar la respuesta de la -

adrenalina, que harían dificil de reconocer un~ crisis hipo

glucémica. Los betablo~ueadores, como el propanol, por ejem

plo, pueden tener este efecto de enmascaramiento. 

La neuroglucopenia se instaura porque; a diferencia de otras 

células del orgnnismo, las células cerebrales no pueden co?l>'. 

vertir los ácidos gra~os y los aminodcidos en adenosintrifo~ 

fato (ATPJ, el cerebro se basa casi exclusiv::illlente en la gl!:_ 

cosa para obteaer ATP y transformarlo en energía y como re -

sultado el paciente desarrolla neuroglucopenia. 

Por alguna razón los niveles bajo~ de glucosa en princi~io,~ 

causan excitabilidad del sistema nervioso central y esta es

la causa de los signos y síntomas tem~ranos de la hipogluce

mia como lo son,el nerviosismo y los temblores y si sigue -~ 

.de:cendiendo o aezciende bruscamente causa una leve disfun· -

ci6n cerebral. 

Tambien existen contracciones gástricas1ya que la rama p&ra

simpática del sistema nervioso central incrementa la secre -

ci6n de jugos gástricos, como el ~cido clorltlórico, e induce 

las contracciones gástricas. 
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DIAGNOSTICO 

Independientemente de los factores que puedan causar la hipo

glucemia, sus manifestaciones desarrollan un patrón caracte -

r!stico. 

Loa primeros objeti·.ro:o C.eben de consistir en est:iblecer si 

los síntom~s son compatiOléS con üipoglucemia de ayuno o de 

hipog1ucemia reactiva, si son de predominio adrenérgico o ne~ 

rológico y si mejoran a1 ingerir carbohidratos. En el proceso 

de obtención de esta información pueden surgir otros hechos -

clínicos importantes. No. l.os pacientes con hipoglucemia da 

~yun~ ~s posible encontrar evidencias, en el interrogatorio o 

examen físico, de hepatopat!a, insuficiencia renai o insufi 

ciencia corticosuprarrenal. o hipofisiaria. 

Como un caso de emergenci<; se presentan más frecuentemente la 

hipoglucemia causada por J:::'.rmacos, aJ.cohbl y otros agentes t.é_ 

xicos, como en el caso de ndministra.ci6n iutr6gena de insuli

na. Por lo tanto, en muchos pacientes el diagnóstico preaunt~ 

vo es obvio y se 9uede iniciar el tratamiento apropiado y re.!'!. 

1izar pruebas confinn~torias. 

La triada de l'lhipple nos aa una ayuda tliagnóstica pera el. re

conocimiento de este padecimiento que se caracteriza por: 

l..- Nivel. de g1ucosa &n sangre menor de 40me;/dl. 

2.- Sintomatol.og!a del sistema nervioso o vasomotor. 

3.- Recuperuci6n imnediata con la administración de glucosa. 
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En la hi~ogiuccmia en p~cientes de9endientes de insulina, los

síntomas se presenten frecuentem6nte al empezar la mañana o, , 
cuando existe un régimen insul!nico inadecuado, tambien por 

omisión dietética y cuando existe una actividad física excesi-

va. 

En este tipo de pacientes c&be señalar que estan ex~uestos a -

frecuentes eJisodios de hipoglucemia, existe tu'la ada~taclón a

bajos niveles de glucoba Bin presentar sintomatologia y que 

además se presenta este 9adeciraiento en ;acientes que tienen -

valores muy elevados y cuando descienden de manera súbita, hay 

manifestaciones clínicas de hipogluce1nia en va.J.ores muy su9e 

riore3 a loo descritos de 40 ü!.::/dl. 

Es de tom .... rse en cuenta que factore.;, como: tipo ~e in.t:.ulina, -

grado de frecuencia de e:Ji&odios hipo¡;lucémicos, tiempo -ae du-

' raci6n de la diabetes y el control gb cemico 1 son itn~ortantes -

para determinar la severidad de la hi?oeluceru~a. 

Es importW'lte t~mbiJn la diferenciación de la hipoglucemia de

una hiperl_ucemia, ya que estas complicacivnes tienen diversas 

ma.ner&s ae aparición, J sucederyen los pacientes diabáticos, 

y muchas veces su com~Jortcmiento es extraiío o e~tan inconcien

tes, y por regla, si e~t<.:n inconcientes deben tratar&e como 9~ 

cientes hipoelucé.u.licoG. ha;:;;t~ demostri;.r.3e lo contrc.rio. 

Un dato im9ortG.nte pura el Ciagn6stico diferencial, e.L la piel 

caliente y secu en el p<>ciente hi9ereluéol'mico y la t>iel humeda 

en el hipoglucéuüco, y el olor ca.racteristico de cétonu en la-
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hiperg1ucemia. 

También hay que hacer diagn6~tico diferenciai con el ·síncope -

vasov~gai en el que se presenta una disninuci6n en la frecuen

cia cardiaca y que generaimente su recuperación se obtiene con 

la posici6n supina con las piernas ligeramente levantadas para 

que se aumente el retorno venoso y haya un aporte sanguíneo a

decuado en el cerebro. ;;;n la hi~oglucemia existe aumento de la 

la frecuencia cardiaca y nos dara la clave para la diferencia

ción entre estos dos padecimientos. 
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TRATilhilJ::NTO 

El. tratamiento adecuado de la hipoglucemia depende del nivel

de glucosa del paciente y del aporte de glucógeno hepático. 

Los pacientes que han conmtmido todo su glucó¡;eno, esj;arán 

inconcientes, y será nece5aria la administración intravenosa

ae ElUCOaa. Jil protocolo estándar éS la administración inicial 

de una dosis en bolu~ ae ~5 a 50 grs. de glucosa, seh'llida de 

una ~erfusión i~travenosa continua husta que el 9aciente pue

da ingerir alimentos, ya que el glucOgeno que fue consumido -

solo puede ser repuesto tJOr la ine;esta de alimentos. 

Las reacciones hipoglucémicas levas .,Jueden tro.t~rse, haciendo 

que el paciente coma o beba algdn alimento que contenga car -

bohioratos que puedan ser absorbido~ rá?id"'1llente. 

Aproximadúlllente ~ a 10 gr& de glucosa son suficientes para 

superar U..'l'la crisin hi¿·:>glucd'.mica leve. Si se a9lican más de 

10 grs. ~ueden retr~~ar el proceoo de recuperaci6n, o pueden

ocacionar una hi~oglucem~a de rebote. Se puede repetir la do

sis de 10 grs. si el estado del ~aciente no mejora. 

Un carbohidrato de acción rápida que ~uede ser utilizado ~ara 

crisis hipoglucémicas leves es el ~el para decorar pasteles,

no se desh&ce y si el paciente nv lo ¿uede tr~g~r ~e puede d~ 

positar debajo de la lene:ua, donde se ab:.orbe a través de las 

mucosas bucales. Un t~bo de 60 grs. equiv<.<ldria a 10 6rs de -

carbohidratos. 
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El. botiquín de emereencias del consultorio dental. debe conte

ner hidratos de carbono ya saa en fo:nna de ge1 para decora 

ci6n de pasteles, azucar, un refresco de cola o barras de duJ:. 

ces, y ademA:o mantener al paciente en obeervación antes de ,•

que se le ~ermita retirarce del consultorio dent.al. 

Para el tratamiento ce la' hipoeJ.ucemia se debe tomar en cuen~ 

ta el estado de conciencia del paciente. 

Si el pacXente esta conciente, y nos percatamos de \.Ula condug, 

ta extra.,a y no hay aliento alcoholico, además de otros sig -

nos característicos de un nivel bajo de glucosa, nos conduci.

ra al. diagn6stico ue hipoelucemia. Es im~ortunte ñetenninar 

cuanto tiempo ha tr::nscurrido desde su 111.tima comida y apli -

car el tratamiento si el paciente no reacciona con la glucosa 

o no co9era con el tr~tamiento, se cQllSiderarf la aplic~ciJn

parenteral de f'ánnacas. Puede adminie.trarce un m¡:. d.e gluc! 

gon por vía intramuscular o si se tiene disponible 50 ml de -

dextrosa en una soluci6n al 50)•, por v:!a intravenosa por un. -

poriodo de dos a tres minutos y tan pronto como se recupere,

se le darán carbohidratos orales. 

Si el paciente está inconciente el primer paso serA el dar ~~ 

porte básico de la vida. 

El. paciente se colocará en una posición adecuada (posici6n de 

choque) que se logra colocando al paciente an decubito dorsal 

con las piernas ligeramente levantadas para aumentar el re --. 

torno venoso y por gravedad haya mejor irrigaci6n cerebral, -
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se debe mantener una vía aérea permeable, la cual se logra con 

la hi:>erextenci6n del cuello, y hacer un re¡;istro ae lo" sig 

nos vitales. J;J. paciente hi~oglucémico·puede no recuperar la 

concien:::ia hasta que s.waente la concentración de glucosa l.an-

guínea. 

Una persona inconciente con antecedentes de diabetes mellitus

insulinodependienta siempre se considerará hi~oglucémica a me

nos que otras causas obviae de inconciencia esten presentes. 

El tratamiento definitivo de un diabético inconciente, general 

mente requiere la administración de carbohicratos por la vía -

disponible más efectiva. 

En la mayoría de las ocasiones, se utiliza la vía intravenosa

para la administraci6n de la solución de dextrosa al 50% o la

intramuscul.ar para el glucágon o adrenalina, ya que a un pa 

ciente inconciente no se le debe dar nada por la boca, esta 

contraindicado por la posible ob3trucci6n de las vías resp~ra

torius y por la broncoas~Jiraci6n. 

La administrnci6n de la solución de dextrosa por vía intraven,2_ 

sn restablece la conciencia en pocos minutob, y además es de -

gran utilidad en los ca~oo de i~c~~cisnci~ de causa desconoci

da y sirve )ara desc~~rt<-tr la hipogluce.:nia como causa. posible -

y su administración no induce el desarrollo de hiperglucemia. 

La adrenalina en dosis de .5 mg en diluci~n de 11 l 000 por -

vía subcutanea o 1ntrnmu~cular aumenta la concentr~.ción c.anguf 

nea de gluco~a y Vebe ser utilizade con precacuci6n en pacien-
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tés con trastornos cardiovasculares, y debe administrarce des

~ués de la administración de glucágon o dextrosa y puede repe

tirse cada 15 minutos si fuere necesario. 

Slama G. y colaboraeores del De,,.;;.rtment of Diabetes, Hotel

Dieu, Paria, Francia, Han desarrollado un metodo nuevo, no in

vasivo que consiste en un spray de 7.5 mg de eJ_ucágon con áci

do deoxicÓlico como surfactante y que es capaz de corregir una 

hipoglucemia induci~a por insulina intravenosa en pacientes 

diabéticos, sin emb:o.rco necesita perfeccionarce antes de salir 

e introduoirce a la practica clínica. 

Durante las investiec.ciones se ha demo~trado que lJ¡¡g de glucá

gon 9or vía intrwiasal es tan efectivo como lmg de glucágon 

administrado por vía subcutbi.ea, tomando en cuenta el rango de 

elevaci6n de la gluc.osa sanguínea, además el glucágon intrana

sal inicia la elevaci6n de lo. i_lucosa sanguínea más rapido que 

el glucágon por vía subcut.::ne~ ~ero sostiene el nivel mejor ,_ 

que el primero. Dentro Ce .JOCO tiempo e::.tará listo para ser i!! 
troducido al mercado. Esto representaría una ventaja en el 

trat21niento ae la hi 9oclucemia y de fácil administraci6n, pero 

es importt.nte tor.w.r en cuenta las reservas de glucógeno yo. que 

si recordamos el glucágon promueve la glucogenólisis y si es -

t6.n nbotadas lás reservas1 es inefectivo. 

Lo. aplicación de la adrenalina no es muy recomendable porque 

si ya hay una gran actividad simpática, pueden aparecer efec 

tos no deseados como infartos .o arritmias. 
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OOi:lOLlfülllNE::; 

La hipoglucemia es un trastorno en donde lo~ nivele~ de glucoca 

sanguínea son bajos menores de 40 mg/dl. Inde9endientemente de

los factores que causen el descenso de la gluco~a, l&s manifes

taciones clinicas ~iguen un patrón característico, 9or lo que 

se ¡Juede hacerse un diagnóstico acertado, y si es atendido el -

padecimiento rápidwnente JUede no causar daño y recu~erarse en

unos minutos CQll el trat&liento indicado. 

Este síndrome ~s frecuente en los pacientes diabéticos, y es 

causado principa1mente por ln autoadministraci6n de insulina y

omi tir la alimentación, también por abuso en el ejercicio sin -

ajustar las dosis de insulina. 

La neurocluco9eni.a puede re~ultar en darlos cerebrales irrevers~ 

bles si no es atendida la hipoglucemia, e incluso puede acabar

con la vida del paciente. 

·par la frecuencia con que se presenta este síndrome es indicpe~ 

sable que el cirujano dentista este familiarizado con dicho pa

decimiento para .su nápido diagnóstico y trate.miento. 
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