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VI, TN T RODUCCION

En el consultorio dental suelen.ocurtirt miltiples emer-
gencias, de tal manera que es de vital importancia saber re-
conocer, diagnosticar y tratar adecuadamente cualquier emer-
genctia,

En México no existen estadlisticas sobre la frecuencia -
de las emergencias, pero por ejemplo en Francia, después del
colapso vasovagal, la hipopglucemia es la segunda mas vista -
en 1a cifnica dental.

La hipoglucemia es un transtorno metabdlico ocasionado
por la disminucidén de la glucosa en la sangre y es provocada
por miltiples causas que se describirdn en este trabajo pero
1a principal es en personas diabéticas tratadas a base de in
sulina.

El dentista puede evitar la mayorfa de las veces estos
episodios de hipoglucemia elaborando una buena historta cl1{-
nica. Si nuestro paciente es diabético, modificaremos el tra
tamiento dental para prevenir 1la hipoglucemia o el coma hipo
gluceMico que puede traer graves consecuencias.

El propdésito de esta tesina es de hacer una revisidn bd

sica y actualizada de la hipoglucemia como emcrgencia dental.



IT.. ., DEFINICION

HIPOGLUCEMIA -

La hipoglucemia es un transtorno metabdlico caracteriza
-do:por el descenso de glucosa en sangre por debajo de 1los ni
veles normales (60-100mg/ml). La hipoglucemia en addltos se
caracteriza por la disminucidén de glucosa sanguf{nea inferior
a 40mg/mi.

Cabe senalar que estas cifras son muy relativas porque
hay personas que presentan niveles de glucemia muy bajos sin
ningin sintoma (principalmente los ninos) y a veces se pre-
sentan episodios hipoglucémicos importantes con niveles de
hipoglucemia aparentemente aceptables.

Este sindrome también se presenta cuando los niveles de
glucosa sanguinea descienden bruscamente aunque éstos estén
muy encima de los 40mg/100ml.

La hipoglucemia se presenta principalmente en personas
diabéticas tratadas a base de insulina., pudiendo desarro--
1lar los signos y sintomas en unos pocos minutos y si no se
le atiende rdpidamente progresard a la inconciencia e inclu-

sive al coma hipaslucémico.



Iix. REGULACION NORMAL. DE : LA . HIPOGLUCEMIA

La mejor fuente de energia para todas las células del -
organismo es la glucosa. De hecho, la glucosa es el unico e-
nergético que utiliza el cerebro, el cual requiere de un a-
porte constante.

Los mecanismos homeostdticos del organismo, estdn desti
nados a mantener las concentraciones sanguineas de glu?osu -
en un promedio de 60 a 100mg/100ml de sangre. La glucemis --
promedio en personas que no han comido durante toda la noche
es de 92mg/1l00ml con un rango de 78 a 115mg/100ml y el nivel
minimo de glucosa en sangre que requiere el cerebro.para su

funcidén normal es de 50mg/100ml.
DIGESTION Y ASIMILACION DE CARBOHIDRATOS, GRASAS Y PROTEINAS

Los tecursos energéticos se obtienen a través de los hi
dratos de carbono, grasas y ptoteinas, frente a todos los -
cuales actda la insulina.

Los carbohidratos mas importantes de la dieta son almi-
dones, glucodogeno, sacarosa y lactosa. Los almidones y el gly

coégeno son grandes polimeros de la glucosa. Estos se digie-~



y a conti-.

‘ren. con:la de las. secreciones salivales,
L nuaciol ‘"secrecion pancreatica’hasta que i'se

di,éaca'rido maltosa. Esta-a su:vez sefttansformh - h

medic de la maltasa proveniente de las celu--

: Ias,gpit‘elial‘es' intestinales. De manera semejante‘ la sacaro-
. 'siawtha;z'd'igi:ere por accidn de la sacarasa para formar glucosa
‘y'fr:u'tuosa, Yy 1la lactosa se digiere por accion de la lactasa
para formar glucosa y galactosa.

Glucosa, fructuosa y galactosa se absorben en la membra
na epitelial de las vellosidades intestinales hacia la san-
gre portal. Al pasar esta sangre por el higado 1a fructuosa
y la galactosa se convierten principalmente en glucosa. La
ciptaclén de glucosa por parte de las celulas se encuentra -
regulada por la insulina, que es el regulador principal del
metabolismo de los carbohidratos en el cuerpo. Una vez en la
célula, la glucosa se emplea para obtener energf{a metabdii--
ca.

Las ptote{nas estan compuestas por cadenas largas de a-
minodcidos. Cuando llegan al intestino son hidrolizadas en a
minodcidos simples y a continuacion se absorben a la sangre
por las vellosidades intelstinales. Muchos de estos aminoaci-
dos se almacenan de manera temporal en el nf{gado hasta que
se requieren en el cuerpo, pero por dltimo se transportan a
todas las celulas para convertirse en proteinas tisulares o

se emplean para 1la obtencidn de energfa.



Las grasés gstan compuestas,porxtrlglicitidbs. Los tri-
glicétidos‘se:bbsdrbeﬁ en ei intestino ﬁ“se descomponen en é
;cidos é;a;os y gllqetol; de all{. se van al torrente sangui--
neo. Los atidos grasos pueden ser empleados como fuente de e
nergfa por ‘las células o ser almacenados en el tejido adipo-
so”en forma de grasa. Este proceso es favorecido por la insu
lina y se le llama liposénesis.

La glucosa es transportada hacia el interior de 1la cElE
la por medio del proceso llamado difusidén facilitada. La glu

,cosa se combina con una prote{na en la membrana celular y es
‘ta- ta lleva hacia adentro de 1a célula donde se desprende.

La insulina favorece esta difusidn facilitada y la ve-
locidad con 1a que se puede transportar la glucosa depende -
de la cantidad de insulina presente. Cuando 1la secrecion de

winsulina es muy.abundante, penetra la glucosa con mayor rapi
dez.

ALMACENAMIENTO DE GLUCOSA

El hfgado es un sitio de almacenamiento temporal de glu
cosa. Despues de una comida, cuando hay glucosa e insulina -
en exceso, la primera se transporta hacia 1las células muscu-
lares para ser empleada como energia y otra pequeﬁa parte se
almacena en el h{gado en forma de glchgeno.

Nurante l1os periodos entre comidas, 1las células muscula

res reconvierten el nlucégeno de nuevo en glucosa y lo emple



an: para obﬁeher”ener‘g(a.

26 L U6 0.GE.N O L I°5 IS

Esta lleva a cabo la desintegracidn intracelular de glu
co’geho en glucosa, cada moledcuia de glucosa del polfmero es
sus!;aida del total por una fosforilacidn catalizada por la
fosforilasa que se acti\;a con las hormonas adrenalina y glu-
cagén; su efecto inicial es de aumentar la formacion de mono
fosfato de adenosina cf{clico en las células, este consiste -
en vertir glucosa del h{gado a la sangre para elevar la glu-
cemia,

G LUCOGENESTIS

Es el proceso de elaboracidn del gluco’genu. En este 1la
glucosa 6-fosfato pasa a glucosa l1-fosfato, ¥y esta a glucosa
difosfato de uridina que finalmente se convierte en glucdge-
no, Cualquier monosacarido es susceptible de ser transforma-
do en glucosa. Algunos compuestos como a‘cido la’ctico, glice-
rol, acido pi.ru’vico y algunos aminodcidos desanimados, tam--
bién pueden ser convertidos en giucosa y por lo tanto em glu
cdgena.

GLUCOLTI SIS

En 1la slucalisis, 1a molédcula de glucosa se desdobla pa

ra formar dos moléculas de acido pirﬁvicc, a la vez se libe~



,eneré{a'sirye para for

mar varias mole'ulas de ATP.

G L U [ O N E 0 G: E N E S I S

Esta ocurre cuando.la.concentracidén éangu{nea de gluco-
sa ‘es muy baja., Por medio de readciones quimicas se forma --
glucosa en las células hepitlcas a partir de prote{nas y --
brinda glucosa a la sangre inélusive en periodos de inani---
cidn, hasta que se dispone de nuevo de una cantidad suficien
te de glucosa.

I NSULTINA

La insulina es una prote{na que se sintetiza en el in--
terior de las células beta de 1os islotes de Langerhans. La
insulina se secreta en estado de ayuno de forma contf{nua a
un ritmo aproximado de 0.5 U por hora. Despuds de la ingesta
de alimentos, esta secrecidn aumenta de 3 a 10 veces mas, de
modo que a lo largo de las 24 horas la cantidad de insulina
secretada es de unas 30 a 40 U.

La glucosa es el factor mas importante para la secre—--—
cion de insulina. Las hormonas gastrointestinales (secretina
» pancreomicina, gastrina y polipéptido pancreitico), desem-
penan un papel importante en la regulacién fisiongica de la
secrecioﬁ de insulina, de modo que la glucosa oral es un es=-

t{muio mas potente que la glucosa intravenosa.



a ‘Ilugar a -aumento de la
1a adrenalina y la nora-
'7 d'r:;’na:{i'ina_ly inhiben e

EFECTOS DE LA INSULINA'EN LA REGULACION DE LA GLUCEMIA

La.insulina es una hotmo;m anabdlica que como ya se men
ciond anteriormente, favorece el aprovechamiento de todos =--
los recursos energe’ticos que llegan al organismo. Estos re-
CUTS0Ss enetséticos son los hidratos de carbono, las ptote{--
nas y las grasas, frente a los cuales actua.

Sin insulina el ser humano no podria crecer, en parte -
porque no podria aprovechar mas que un pequeno porcentaje de
los carbohidratos que inglere y sus ct’zlulas tampoco pod:{an
sintetizar protefnas. Ademds, sin la insulina las células u-
tilizan cantidades elevadas de grasa, que dan como resultado
pe’rdida de peso, acidosis e incluso coma.

La insulina fomenta el transporte de glucosa hacla casi
todas las células del cuerpo, en especial musculares, adipo-
sas y hepiticas.

Gracias a las continuas variaciones en la liberacidn de
insulina, la glucemia se mantiene en las personas no diabéti
cas dentro de unos ma’tgenes que oscilan entre 60 y 100mg/100
ml, aproximadamente. Cuando ingerimos alimentos, se produce
una liberacidn de insulina que favorece 1la entrada de gluco-

sa a las ce'lulas, el almacenamiento de gluco’geno en el hfga-



do, 1a dtiliiaqighkdé aminbibidbs‘y elvaimacenamienfo de 1los

igidbs‘gtﬁséé eﬁ”forma de tr#siﬁcéri¢os'envei tejido adipo--
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F‘Cpan§0‘;fapé§uften varias horas sin comer, la glucemia
Ag:ngtiéhg:h;?in gracias -al glucdgeno hepitico que se va -
1?bét§pdo‘a 1a circulacidn por efecto del glucagén.

‘ Cuando hay un ayuno prolongado, el organismo utiliza 1la
‘reserva de glchgeno Yy grasas, adem;s existe todavia el re--
;ursd de utilizar protefnas. Los aminodcidos que proceden de
ellas se convierten en glucosa en el higado por medio de 1la
gluconeogenesis. En estas circunstancias, no obstante, se =
produce desnutricidn.

No solo la insulina mantiene los niveles plasmiticos de
glucosa para adaptarse a la situacion de ayano o ingesta de
alimentos. El 51ucagdh y otras hormonas especiales tambien -
intervienen pero en situaciones relativamente especiales [}
cuando 1os niveles de glucemia estdn por debajo de 60mg/10b-
ml.

HORMONAS CONTRARREGULADORAS
G LUCAGON

Es un polipé%tido de 29 aminodcidos con un peso molecu-
lar de 3485. Se sintetiza en las células alfa de los islotes
de Langerhans. Muchas de las funciones del glucagoﬁ se Opo--

nen las de la insulina, aunque otras la complementan.



lucagon:. eleva la ‘concentracion sangufnea de glucosa

).ﬁuménta el-desdoblamiento de glucdgeno he

13 g;;érizlucosa que a continuacidn pasa a la san

‘gré'y'zi'pég madid del proceso llamado gluconeoggnesis. fo--

: ieﬁéa i; conversioch de aminoatidos en glucosa por las célu--

“las hépfticas, con 1o que se obtiene mas glucosa para libe--
rarla en la sangre circulante.

Cuando la concentracidn sangufnea de glucosa disminuye
por debajo de los niveles normales, el piﬁcreas comienza :a
secretar cantidades de glucagdn a la sangre. A su vez, el --
glucagoh produce liberacicdn de glucosa desde el higado e in=-
crementa con rapidez su concentracidn sangufnea hacia un ni-
vel normal de 60 a 100mg/100ml.

El mecanismo del glucagdn conserva las concentraciones
sangufneas de glucosa evitando que bajen demasiado. Este se
activa especialmente durante el ejercicio intenso y durante
la inanicidhn.

Al conservar la concentracidn sangu{nea de glucosa 1o
suficientemente elevada, funcionan con normalidad las neuro-
nas y por 1o tanto se evitan las convulsionesblpoglucémicas

o el coma hipoglucémico.

EPINEFRINA

La epinefrina tiene un efecto hiperglucédmico muy comple

jo. Estimula 1la produccio% hepética de glucosa mediante ac--

10
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»sos hacia el h{gado. Promueva” e]'.‘;c'atabolrisn! 1 “prote{--

T masy

N0 REPINEFBINA..

Es un neurotransmisor simpa’tico, 1a norepinefrina ejer~
ce efectos metabdlicos incluyendo la hipefglucemia. Su meca-~
nismo es similar al de la epinefrina.

El neurotransmisor parasimpdtico acetil-colina inhibe -

la produccion de glucosa hepatica.
HORMONA DEL CRECIMIENTO

Aparte de su efecto espec{fico en el crecimiento, esta
hormona tiene muchos efectos metabdlicos generales entre los
cuales esta la disminucion del fndice de utilizacidn de la
glucosa en todo el organismo.

No se sabe exactamente como actya, pero se cree que dis
minuye la utilizacidn de glucosa para ia obtencidn de ener—-
gfa, en parte porque hay un aumento en la movilizacion y uti

lizacidn de dcidos grasos.

La hormona del crecimiento causa también un:aumento mo

derado de la glucemia.
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La adfenpcotticottopinn, auhenta el ritmo de secrecion -

-del cdrtisoi por la corteza suprarrenal. El cortisol aumenta
lueﬁcj'la glucemia incrementando el ritmo de la gluconeogéne—-
7513:

X.‘a tegulacio’n del metabolismo de 1la glucosa es un meca--
nismo muy complejo en el cual intervienen principalmente la -
insulina y el glucagén con el fin de cubrir las demandas ener
géticas. Cuando lo0s niveles de insulina son insuficientes, ¢1
organismo utiliza otras fuentes para lo cual moviliza sus ve-
servas de grasas y prote{nas por medio de las otras hormonas

ya citadas.

12



IV- . SFISTOPATOLOGIAL .-

En el individuo sano, la 'glucosa  permanece relativamen-
te constante en el transcurso nictameral gracias a su estrig
to equilibrio entre la producci&h de glucosa (aporte alimen-
ticio, slucogénesis hepdtica, y neoglucogénesis) ¥y su consu-s
mo perif{rico. Garantiza dicha estabilidad un complejo con--
junto de factores metabdlicos y hormonales que a su vez de--
penden de un sistema de control central.

En caso de d€ficit de hormonas reguladoras, de insufi--
ciencia hepitica severa o de empobrecimiento de reservas e--
nergéricas, cualquier hipoglucemia se prolonga.

Cuando disminuve la glucemia por debajo de 1los niveles
normales (inferior a 60mg/100ml), se ponen en marcha diferen
tes mecanismos de cumpensacidﬁ de que el organismo dispone ~
para intentar que la situacidn revierta a la normalidad. Es-
tos sistemas son hésicamente 1a liberacion de glucagéﬁ, adre
nalina cortisol y hormona del crecimiento.

La glucosa constituye el unico sustrato energético del
sistema nervioso. Cortex cerebral, niucleo caudano, talamo, -
bulbo, medula espinal y nervios perifericos son en orden de-
creciente las estructuras mas sensibles a la hipoglucemia, =

Sin embargo, no existe paralelismo alguno entre la intensidad

13



'nifesfaéiones y 1la glucemia.

En el‘adﬁiio; el cuadro clf{nico de 1a neuroglucopenia ~

,ﬁﬁé&ersehiproié{co, no obstante, hay predominio de dos p;;rg
: ﬁés‘él(nicos diferentes. Primero la activacion del sistema -
nervioso adrendrgico en el cual los sintomas pueden ser 1los
s;zuientes: desmayo, debilidad, temblor, nerviosismo, ansie-

dad, hambre, palpitaciones, taquicardia y diaforesis. Si el

descenso de la glucemia es brusco, se produce una fuerte des

carga de adrenalina que da lugar a una vasoconstriccidn peri
férica que tieme como consecuencia un efecto de aumento en -
el flujo cerebral y una disminucidn del consumo perifé}ico -
de glucosa. Al respecto se 1levd a cabo un estudioc sobre el
efecto de la hipoglucemia moderada sobre el flujo reglional -
cerebral de la sangre, en 10 hombres sanos (23 a 28 aﬁos) .
La hipoglucemia fue inducida con insulina y despues de 10 -~
minutos de hipoglucemia el filujo sangu{neo cerebral global -
subid de 38.6m1/100 g/min a 46.3m1/100 g/min; los mas altos
niveles del flujo 5angufneo cerebral se encontraron en el 1§
bulo frontal con 21.5% y en el 18buld parietal con 20.6%, a-
demds se enconttg también que el incremento del flujo sanuui
neo cerebral fue significqtlvamente mé% alto en el hemisfe--
rio derecho comparado con el izquierdo.

Se concluy; gque 1a hipoglucemia moderada lleva un marca
do incremento ep el flujo sangu{neo cerebral, el cual persis

te en el periodo inmediato después de 1la normalizaciéh de 1la

14



glucosa en la. sangre .y finalmente se enqontré una‘disminu-
‘cidn del ‘volumen cerebral.en. el examen final ccﬁﬁa:m}q .-econ

el estado hiposluce’mlco.

Siguiendo con 1los estudios del flujo sangufneo pero aho

ra en la sangre cutinea. En el Hospital Universitario de Up-
sala, Suecia, les fue inducida 1a hipoglucemia a pacientes -
diabdticos insulinodependientes y a pacientes sanos. La hipo
glucemia les fué inducida con una inyecci.o'n intravenosa de
_in%ulina, el flujo sanguineo fue’medido con un sensor - Do--
ppler-laser y con un electrodo cutineo 02 colocado en 1la pay
te frontal y media del brazo; otro sensor Doppler-laser fué
colocado en la frente y se encontrd un marcado incremento en
el flujo sanguineo en la parte frontal del brazo pero no se
observo ning\fn cambio correspondiente en la frente, . ademas
este incremento en el flujo solo se encontrd en los pacien~--
tes sanos y no en los insulunodependientes. Se concluyo’ que
1a hipoglucemia esta asociada con una vasodilatacion reglio--
nal cutanea en individuos de control sanos Y que esta vasodi
latacion esta ausente en pacientes diabeticos.

La sintomatologia neurolo’gica se asocia frecuentemente
a manifestaciones cardiovasculares (taquicardia, vasocons--
triccion cutanea), y neurovegetativas (sudoracidn), indicati
vas de la secrecidn de catecolaminas.

En ta Facultad de Medicina de Kioto, Japon, Sse estudia-

ron los efectos de la hipoglucemia en la secrecidn de catecgo

15



laminkg;y ﬁtésiSn sansufnea en desdrdenes neuroldgicos afec~-

“'tando al sistema nervioso simpatico. La hipoglucemia fué in-
ducida con insulina en pacientes con desdrdenes del SNA y re
suiio’con unos marcados incrementos en el nivel del plasma -
de epinefrina y norepinefrina. Las medidas del corazon fue--
ron incrementadas dentro de 15 minutos despues de la inyec--
cioh de 1la insulina, las cuales produjeron una ligera eleva-
016; sangu{nea sistglica y diastolica respectivamente.

Como ya se mencion&. existen manifestaciones cardiacas
y se hizo un estudio sobre esto en el departamento de medici
na interna en la Universidad Linkoping en Suecia, para inves
tigar si 1a hipoglucemia causa cambios electroencefalografi-
cos y arritmias cardiacas en pacientes con diabetes mellitus
tipo II; Seis pacientes con diabetes mellitus tipo II trata-
dos convinsulina ¥ que no se les conoclan arritmias cardia--
cas tomaron parte en el estudio.

La hipoglucemia fue inducida por administracich de insu
1ina. Todos los pacientes experimentaron sfntomas hipoglucé:
micos. El ritmo cardiaco aumentd significativamente durante
la hipoglucemia, excepto en un paciente que desarrollo’sfntg
mas hipoglucéhicos Yy una severa bradicardia. Otro paciente -
desarrolld frecuentes latidos ventriculares ectopicos. Los -
otros cuatTo no mostraron arritmias. Ademds cuatro pacientes
desarrollaron achatamiento de la onda T.

Se concluyJ que la hipoglucemia en pacientes diabdticos

16



tipo IT. puede ser peligrosa al causar-arritmias cardiacas.

En otro estudio que se hizo en'elrdepattamenta'de tera
pia cl{nica, en 1a Escuela Médica de la Universidad de Ate-
nas, Grecia. Se investigaron 1los efectos proarritmicos de
"la . hipoglucemia reactiva en un paciente con nodo refracta--
;io Qttioventricular. Agqui se report{ que la hipoglucemia -~
reactiva fue” la causante del agravamiento de la arritmia, -
Por un periodo de seis anos se llevaron a cabo una serie de
estudios electrofisiolohicos que reveldron que cuando el pa
ciente estaba en un estado hipoglucémico, el principio de -
la taquicardia fue tranquilo y lo mas interesante fue que -
1a terminacion de la taquicardia por el marcapasos extraes-
timulado siempre fracaso. Adem{s, 1a fibrilacion atrial fue
inducida u ocurrio espontaneamente cuando el nivel'de glucgo
sa sangufnea fué reducido por la administracion de insulina
intravenosa.

En Edinburgo, Escocia, se investigé el control adrenég
gico de secrecion intacta de la hormona parativoidea, midie
ndo su concentraci&h plasma}ica durante hipoglucemias indu-
cidas en personas normales bajo condiciones controladas -
(n=12) y despuéé un bloqueo alfa (n=5) o beta (n=6) de adre
norreceptores. Muestras de sangre fueron tomadas en linea -
basica, al tiempo de una reaccion aguda hipoglucéﬁica, Yy a
intervalos regulares de 60 minutos ma’s tarde. Las concentra

ciones de plasma de hormona paratircidea intacto, catecola-

17



miﬁas, calcio, magnésio, Slﬁﬁhinas; Eésfato y glucosa fueTon
medidos en todos losvsujeto;,,y,él calcio ionizado del plas-
ma también se ensayo en :resisujetos durante 1la hipoglucemia
'aguda sin bloqueos fafmacolégicos. Al tiempo de 1la reaccio}
de la hipogiucemia aguda, 1la concenttacio; del plasma de "1la
hormona paratiroidea intacto en los sujetos de controlﬁbajJ
a 60.8% de los valores base y estuvo acompanada por un peque
no pero significativé incremento de calcio total del plasma.
Las concentraciones de hormona paratiroidea plasmatica perma
neciéron suprimidas después que las concentraciones plasm{;i
- cas de calcio regresaron a 1o normal. Los dos grupos de suje
tos que fueron expuestos al bloqueo adrenorreceptor mostra--
ron una reducida disminucidn en el nivel plasmitico intacto
de la hormona paratiroidea y no mostraron un incremento $af
nificativo del calcio total del plasma. Por consiguiente, -
la hipoglucemia aguda inducida estuvo asociada con una dis-
minuci&h plasm{}ica de 1a hormona paratiroidea. El bloqueo
adrenorreceptor se redujo pero no - - abolid la respuesta, -
sugiriendose que otros factores estan presentes.
El efecto de la concentracion sangu{nea se estudio en
Bad Nauwheim, Alemania. Los niveles de glucosa sanguinea fue
ron modificados con insulina o con glucosa. Los electroreti
nogramas luminosos se obtuvieron con flashes colorados y ==
los patrones del electroretinograma evocados por tableros -

estimuloreversibles, se obtuvieTon simultaneamente con el



potencial visuslmente evocado. Con los niveles de gl;cosa -
por encima o por debajo de los valores base, las ondas b del
electroretinograma luminoso fueron significativamente mayo--
res que con los niveles normales de glucosa, puesto que el
patr;n del electroretinograma demostro amplitudes miximas a
niveles normales de glucosa y una significativa disminucion
de amplitud con niveles de glucosa por encima o por debajo -
de 1o normal. Ya que la actividad de los electroretinogramas
luminosos y de los patrones del electroretinograma es generg
da por diferentes estructuras retinates, esto indica que las
capas proximal y distal de la retina humana son afectadas de
manera diferente cambiando los niveles de glucosa debido a
las diferencias regionales en la circulacisn retinal proba--

blemente.

En general es mas probable que 1la activaci;; del siste-
ma nervioso simp;tico ocurra con uﬁa caida tébida de la glu~-
cosa circulante, Aunque se cree que no solo es la velocidad
de 1la caida sino también el umbral de glucosa alcanzado el
que activa la descarga simpgkica. La activacion del sistema
nervioso simp{iico, con glucopenia concomitante, causa inhi-
bicion de l1a liberaclon de insulina y aumento de la secre---—
ciJn de las hormonas contarreguladoras, conduciendo a gluco-
5engliais hep{lica.

Las manifestaciones cerebrales pueden consistir también
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en dolore; de cabeza, viéidh borrosa, diplopia, letargia, e
incootdinaciéﬁ motora. Si los mecanismos contrarreguladores
son inadecuados y la glucosa plasmi}ica cae a niveles persis
tentemente bajos las partes mas primitivas del cerebro se dg
primen. Se pueden apreciar una amplia gama de desdrdenes psi
quidtricos y neutologicos, incluyendo depresion de las fun=--
ciones sensoriales y motoras, con pardlisis, convulsiones, y
piidida de 1a conciencia.

Aunque la presentacién cif{nica de 1la hipoglucemia puede
variar de un individuo a otro, las manifestaciones secuencia
les y los patrones de recurrencia tienden a ser frecuentemepn
te repetitivos en cualquier persona. A menos que los niveles
de glucosa hayan sido continuvamente bajios, dando como resul--
tado muerte celular, la restauracion a euglucemia revierte u-
sualmente los signos y ios sintomas de la hipoglucemia. En el
neonato 1los signos y sfntomas se manifiestan en patrones di-
ferentes a los de los adultos. No son espec{ficos y semejan
otra enfermedades del recién nacide. La cecuperacién puede
seT inmediata o prolongarse durante dfas dependiendo de 1la
duracioh y el grado de l1a glucopenia. El1 dano irreversible a
las células nerviosas puede alterar permanentemente l1a fun--
cidn mental, la personalidad y las funciones sensoriales Yy
motoras. Se puede encontrar fiebre (38-39 grados C), atribui
ble al edema cerebral. Por el contrario, la hipoglucemia se

puede acompanar de hipotermia profunda. La evolucion del co-
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ﬁg ;;ﬁueff; pﬁedé oscilar de minutos a meses. Tanto los cam-
#ios:eié#troencéfalogtéflcos como los histul;ﬁicos debidos a
la‘néuroglucopenia severa semejan a los producidos por ia a-
noxiai En pacientes que mueren por hipoglucemia el cerebro -
mestra placas de necrosis isquéhica, md&s marcadas en la cor-~-
teza cerebral, ganglios basales, hipocampo y centros vasomo-
tores. Las alteraciones agudas comprenden peteguras, conges-—
tion Yy balonizacion con pé}dida final de células, reacci&h -
glial y desmielinizacioa. La mayor parte del dano debido a
la hipoglucemia como ya se menciond ocurre en el cerbro, pe-
ro algunas veces se encuentra degeneracion de nervios perif§
ricos.

Es frecuente encontrar despues de la hipoglucemia una -
insulinorresistencia transitoria secundaria al aumento de --
las concentraciones plaam;ticas de acidos grasos libres por
una parte y una reduccion de los receptores celulares de in-
sulina por otra.

En Lyon, Francia se estudiaron las variaciones diurnas
en hipoglucemia inducida por insulina y en concentraciones -
de hormona plasmarreguladora en 8 pacientes diabéticos tipo
I, y 6 personas sanas durante un periodo de 100 minutos. La
insulina fue inducida a 300 y a 1500 horas. En las personas
saludables las concentraciones de glucosa plasmikica cayeron
un 35% durante las pruebas diurnas y un 26.5% durante las --

pruebas nocturnas. El cortisol en el plasma, la hormona del
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y-:.las..concentraciones de epinefrina aumentaron

crecimiento

ﬁas vdur:anté el dfa que -durante lra noche en ‘las pruebas. En

contraste,. las coﬁcen’t’:aciones de s\ucaggn aumentaron mas du
rante. las pruebas nocturnas. Em pacientes conv diabetes tipo
I;" la'infusich de insulina tuvo que ser interrumpida en tres
individuos porque su glucosa plasmftica disminuyo” considera-
blemente despues de comenzada la prueba. En los otros 5 pa-=-
cientes su glucosa cayo un 347 durante las pruebas diurnas,-
no hubo ninguna disminucicn significativa de la glucosa plag
ma‘cica en los ocho pacientes durante las pruebas nocturnas.
Las concentraciones de la hormona contrarreguladora fue'ton -
consistentes con los resultados de la glucosa plasm::tica, -
sin cambios durante las pruebas nocturnas, ni incrementos --
significativos de cortisol, hormona del crecimiento y epine-
frina durante las pruebas diurnas. Estos resultados muestran
que la sensibilidad a 1a insulina disminuye en la noche en -
compatacio’n con el medio dfa en personas sanas y en diabeti-
cas tipo I, el feno’meno es exagerado aun en pacientes con --

contratregulacio/n defectuosa de hipoglucemia.
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V. CEST L 0OLI00GHT A

La hipogiucemia es causada por infinidad de factores. Un-
tratamiento adecuado para la hipoglucemia'requiere de que se
establezca una etiolog{a, ya que los niveles plasmfticos de
glucosa no proporcionan por si mismos el diasn6§tico. Existen
infinidad de clasificaciones basadas en sus mecanismos fisio-
lﬁkicus, sistemas organicos envueltos, y por sus caracter{sti
cas clf{nicas.

En la siguiente tabla se incluye una clasificacidn etio-

patégena de las hipoglucemias.
CLASIFICACION ETIOPATOGENA DE LAS HIPOGLUCEMIAS

I. HIPOGLUCEMIA ORGANICA
1. De origen pancre{ticc

a) Tumoral
- Insulinoma: benigno, maligno, microadenomatosis
- Adenomatosis endocrina multiple familiar

b) No tumoral
- Hiperplasia
- Nesidioblastosis

-~ Pancreatitis



I1.

2:

w

6.

7.
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Asociadaa ‘tumoresino pancreaticos:

: a)»Por;Heé?gc}dn de insuiina o substancias insulinoi--

‘des

,b)‘Por exceso ‘de consumo de glucosa del tumor

¢) .Por supresion de mecanismos compensadores

- Inhibicion de gluconeogenesis y/o glucogenolisis
- Destruccion hepatica por metastasis
~ Supresion de hormonas contrarreguladoras
Por endocrtinopatia
a) Deficiencia hipotalamica de GRH¥ o CRH¥
b) Insuficlencia hipofisisaria
¢) Insuficiencia suprarrenal
4) Hipofuncion tiroidea
Insuficiencia hepatica grave :
a) Dano hepatico agudo (viral o toxico)»i
b) Congestion pasiva cronica
c) Hepatopatia cronica (rareo)
Inmunologica
a) Por anticuerpos antiinsulina endogena
b) Por anticuerpos antirreceptor de insulina
c) Por anticuerpos antiinsulina exogena
Por molecula de insulina anormal

Por insuficiencia renal grave en diabeticos

HIPOGLUCEMIA FUNCIONAL

1.

Hib031UCemia reactiva idiopatica



2. Hipoglucemia teactiva:por ﬁ:edigﬁééidighva'laidiabetes
sacatiﬁa 3 i

3. Hipoglucemia alimentaria

a) Secundaria aycitﬂg{a gdstrica
b) No relacionada a cirugia
4. Por ingestion de alcohol
5. Hipoglucemia neonatal
a) Hipoglucemia transitoria en hijos de madres diabéti
cas
b) Hipoglucemia transitoria en neonatos de bajo peso
¢) Asociada a otras causas de dano cerebral (Eritro----
blastosis fetal, defectos anatdmicos del SNC, ottos
d4) S{ndrome de Beckwith-Wiedemann o de-EMG (exoftalmos
, macroglosia y gigantismo)
e) Por fdrmacos ingerides por la madre durante el emba

razo

[

Hipoglucemia de 1la infancia
a) Hiperinsulinismo funcional de 1la infancia o sfndro-
me nesidioblastblico
b) Insulinoma
¢) Hipoglucemia cetdgena
d) Por endocrinopatfas
III. HIPOGLUCEMIA DE CAUSA EXOGENA
1. Yatr&kena {insulina o sulfonilureas)

2. Ficticia (insulina o sulfonilureas)
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3., otros fdrmacos (salicilatos a dosis altas, propoxifeno
PAS, ‘haloperidol, hipoglicina).
IV. HIPOGLUCEMIA POR EFECTO0S ENZIMATICOS HEPATICOS
1. Deficiencia de glucosa-ﬁ;fosfatasa (enfermedad de Von-
Gierke o glucogenosis hepatorrenal)
2, Deficiencia de amilo 1,6-glucosidasa (enfermedad de --
Cori o deficiencia de enzima desrramificante)
3. Deficiencia de fosforilasa hepd%ica (enfermedad de --
Hers)
4, Deficiencia de fructosa 1,6 difosfatasa
5. Deficiencia de fructosa 1, fosfato aldosa B (intolerapn
cia hereditaria a 1a fructosa)
6, Galactosemia por deficiencia de galactosa 1, fosfato -

uridiltransferasa.

*Abreviaturas: GRE'= hormona liberadora de hormona del creci-
miento.

CRH = hormona liberadora de corticotropina.

La hipoglucemia tambien puede dividirse en dos grandes -
categor{as., La primera se denomina reactiva o de alimentacidn
, porque se presenta después de una comida. La hipoglucemia -
del ayuno, es la segunda categorfa y es un transtorno mas 8Ta
Ve pero se presenta con menor frecuencia.

7 ’ ’
A continuacion se describiran brevemente las causas mas



fre;uenteg'quéeprovoca'\ ipokluéémiaJ

HIPOGLUCEMIAS ORGANICAS

Se caracterizan por su particular horario de ayunas, -
distanciadas de las comidas, y su cotrreccidn con el aporte -
de glucosa asi como por su gravedad (Triada de Wipple).
INSULINOMAS.

 Los insulinomas son tumores de las células beta y se --
presentan muy rara vez, pero constituyen una causa importan-
te de hipoglucemia en ayuno y tienen efectos devastadores si
escapan al dlagnéstico. Estos se presentan en personas entre
los 30 y 60 anos de edad, se caracterizan por su produccidﬁ
y liberacidn excesiva de insulina por 1las células beta.
ADENOMATOSIS

Al respecto de la adenomatosis, en el Departamento de
Medicina, en Flushing, Nueva York. Se 11levd a.cabo un estus~é
dio de hipoglucemia posprandial en cdflulas beta de los islo-
tes del pancreas con adenomatosis. El hiperinsulinismo orgé-
nico causando hipoglucemia en addltos se debe al insulinoma,
hiperplasia de los islotes, o una combinacidn de adenomato--
sis e hiperplasia. Presentaron a un paciente con s{ntomas de
larga duracion de hipoglucemia posprandial ocurriendo 15 mi-
nutos después de las comidas en ausencia de sintomas hipoglu

cémicos de ayuno. Una prueba de tolerancia a la glucosa reve
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10" upaexhuberante respuesta a la insulina. Se 11evé. a cabo
una“'“citug{a, se encontraron eres nddulos y \;na pancreotom{a
distal de 50 a 60% se practico. El pancreas revelo una combi
nacion miltiple de cé&lulas beta en los islotes con adenomato
s8is e hiperplasia de los islotes, no evidencio nesidioblasto
sis. La coexlistencia del islote con adenomatosis y 1a hiper-
plasia debe. ser considerada en. el dlagndstico diferencial
de hipoglucemia posprandial.
HIPERPLASIA

No es reconocida uniformemente como causante de hipo--
glucemia en el adélto, sin embargo existen casos sobre todo
en familias con neoplasia enddcrina m\{ltiple tipo I, en ca-
sos de adenomas multiples y asociadas a nesidioblastosis.
NESIDIOBLASTOSIS

Se caracteriza por la neoformacidén de las ceélulas beta
a partir de los conductos pancreaticos, cuya secrecion es
autonoma en forma parcial y responde al est{mulo hipergluc_e:
mico, induciendo a cuadros de hipoglucemia.
ASOCIADA A TUMORES NO PANCREATICOS

Los mds frecuentes son de origen mesenquimatosoc, cofio
sarcomas, neuro.fi.bromas y mesioteliomas localizados en 1la -
tegio’n retroperdtoneal, que se presentan principalmente en
personas entre los 40 y 70 anos. Es mas frecuente en el hom

bre que en la mujer.
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HIPOGLUCEMIA FOR ENDOCRINOPATIA.

La hipoglucemia por endocrinopatfa provoca una hipofun-
cioh de la adenohipdfisis, sobre todo cuando se combina .con
las deficiencias de ACTH y de hormona del crecimiento, en eg
tados que requieren contrarregulacién del efecto fisiolégico
de insulina. En estos casos, cualquier estf{mulo inductor de
hipoglucemia tiende a ser exagerado, esto ocurre con el es-
tré%, ayuno prolongado, 1ngesti€h de alcohol, infeccich o e-
Jjercicio intenso.

HIPOGLUCEMIA POR HEPATOPATIA.

La hipoglucemia se presenta en pacientes con hepatitis
viral o téxica con gran dano hepético. En 1la congestiéh pasi
va del hfgado tambien se produce la hipoglucemia durante el
ayuno prolongado o en una dieta baja en carbohidratos.

Estas se presentan por una reduccion importante de la

sluconeogénesis y glucogenélisis hep;tica.
HIPOGLUCEMIA FUNCIONAL

Es 1a hipoglucemia mis comin en los adultos. Por defi--
nicion 1a hipoglucemia funcional nunca ocurre en el ayuno.
HIPOGLUCEMIA REACTIVA IDIOPATICA

El cuadro clinico consiste en datos de hipoglucemia pog
prandial temprana, los episodios se presentan principalmente

entre los 60 y 180 minutos despues de 1a comida. Generalmen-
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te ge_trgta de personas ijenes, ficilmente angustiables o -
ﬁéqréticaé delrsexo femenino. Los sf{ntomas suelen ser inter-
rmitentes pero de una magnitud leve.

HIPOGLUCEMIA ALIMENTARIA

Existen basicamente dos tipos, la asociada a cirug{a -
géstrica ¥y la no relacionada a cirusfa.

Los pacientes con cirugfa gdstrica presentan hipogluce-
mia una o dos horas despue? de haber comido. Esta se presen-
ta por el rapido vaciamiento gastrico y absorcion acelerada
de glucosa.

La hipoglucemia alimentaria independiente de 1la cirugfa
g;strica se ha observado en personas con Ulcera duodenal o
en pacientes con serle gastroduodenal negativa petro con sin-
tomas de enfermedad acidopéptica.

HIPOGLUCEMIA POR INGESTION DE ALCOHOL

Este tipo de hipoglucemia aparece entre 2 y 10 horas --
despué; de haber ingerido alcohol en cantidades moderadas ]
grandes. Para que ocurra 1a hipoglucemia se vrequiere de wuna
combinacioh de ingeati&h nula o escasa de alimentos y la in-
gestidn de alcohol. Los pacientes se encuentran comatosos dg
bido a la disminucion de g}uconeosénesis en presencia de de-
positos de glucogeno hepatico disminuidos.

HIPOGLUCEMIA NEONATAL
Los hijos de madres diabéticas presentan frecuentemente

niveles de glucemia muy bajos durante las primeras horas de
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vida. La mayor(a de 1los casos se cofrisgn eépdﬁﬁgneaﬁénte en
unos dfas después del nacimiento: B

Al respecto de las madres diabéfic;s, loardécgores Lank
ford y Bartolomew, publicaton sus resultados sobre pacientes
diabéticas embarazadas con severa hipoglucemia, para reenfa-
tizar que a pesar de una atencion cuidadosa, un automonito--
reo de glucosa con administracidn de insulina ¥y un experto -
equipo de dlabétlcos y obstetras a su alrededor, no solo se
obtienen beneficios significativos sino que existe el riesgo
incrementado de sufrir ataques hipoglucemicos.

Otra Snvestigacign sobre la incidencia de severas hipg
glucemias y factores predisponentes en 85 mujeres embaraza--
das con diabetes tipo I, se llevJ a cabo en el departamento
de nutricion y enfermedades metabolicas en la Univetsidad -~
Heinrich-Heine, en Dusseldorf, Alemania.

La investigacion se baso en la peérdida de 1a conciencia
debida a hipoglucemia subsecuenteménte tratada con glucago;
o glucosa intravenosa. Fue’ registrada en todas las mujeres -
en cinta diabeticas tipo I (n=77) quienes se presentaron a
1a cifnica de maternidad durante B85 embarazos de 1986 a 19-

.90,

De 94 casos de severa hipoglucemia durante 35 embarazos
» B4% ocurrieron antes de la veinteava semana de gestaciéh.
y 77% durante el sueno, El grupo con severa hipoglucemia no

.
presento secuela maternal permanente y hubo un resultado fe-
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tal favorable (no hubo muerte perinatal ni malformaciones ==
Vcongenitas).

Se concluyé que las mujeres embarazadas con diabetes ti-
po' I, tienen mas riesgo de severa hipoglucemia, particular--
mente en los primeros meses del embarazo y en mujeres con u-
na historia de severa hipoglucemia.

HIPOGLUCEMIA ASOCIADA A DANO NEUROLOGICO

Algunos ninos con anormalidades neutol&hicas presentan
hipoglucemia. En la eritroblastosis fetal se ha observado -
hiperplasia de células beta que favorecen la hipoglucemia -
tanto en ayunas como reactiva.

HIPOGLUCEMIA EN SINDROME DE EMG

La asociacidn de exoftalmos, macroglosia y gigantismo,
Se acompana de hiperplasia de islotes, acini y conductos -
pancteiticos y es una causa de hipoglucemia neonatal.
HIPOGLUCEMIA POR EJERCICIO

En este caso se presenta la hipoglucemia por el ejerci

cio excesivo principalmente en corredores de maratdn.
HIPOGLUCEMIA DE CAUSA EXOGENA

YATROGENA.
La administracicn de insulina es la causa mas comin de
hipoglucemia, sobre todo en pacientes diabdticos insulinode

pendientes en los cuales la hipoglucemia es relativamente -
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frecuente, de modo que es muy ravro que un diab&tico tratado
_con insulipna durante varios anos no haya sufrido algunas  de
ellas. Entre los diabdticos, la hipoglucemia es consecuencia
de alguna de las siguientes causas:

1. Exceso de insulina o dosis inadecuada de hipoglucemiantes

2. Disminucion de la ingesta de hidrocarbonados en una.comi-

da.

3. Retraso en el horario de una de las comidas.

&

Ejercicio suplementario.

5. Desaparicidn de una situacion de estrds para el metabolis
mo de la glucosa, como una infeccion, tensidn emocional, -
etc.

6. Ingesta de medicamentos que disminuyen 1la glucemia.

7. Diarreas graves, que suponen una disminucidn en la absor-

cion intestinal.

8. Alteraciones en el curso de la enfermedad, como la remi---
81én temporal de una diabetes tipo T o la correccidén de u-
na resistencia a la insulina.

9. Modificaciones en la tecnica de inyeccion de insulina.

HIPOGLUCEMIA FICTICIA

Este tipo de hipoglucemia se encuentra con frecuencia -
en mujeres jévenes con alguna profesidn relacionada con 1la
salud., Estas presentan transtornos psiquiétricos, que son -~

provocados por inyecciones subrepticias de insulina. Este ti
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po de pacientes puede someterse a investigaciones amplias en
busca de enfermedades que no sufren.
HIPOGLUCEMIA POR OTROS FARMACOS

Se han descrito numerosos medicamentos capaces de indu-
cir hvipoglucemia. Las sulfonilureas son los causantes mas co
mines, cuando existe una tetape’utica prolongada altera la --
membrana plasmrftica de 1las células, aumentando la repuesta a
1a accioh insulinica. Otros farmacos que provocan hipogluce-
mia son el cloramfenicol, salicilatos, oxitetraciclina, fe--
nilbutazona, cumarinicos, probenecid, haloperidol, oxicili--

na y betabloqueantes.

La hipoglucemia en el consultorio dental es un peligro
potencial principalmente si el paciente es diabético. El1 es-
tres fisiologico y psicoldgico a que es sometido el paciente
aumenta las necesidades orgahicas de insulina, y se puede in
ducir a una hipoglucemia.

El tratamiento dental a veces provoca que el paciente -
altere sus hdbitos alimenticios debido a que son atendidos -
durante sus horas de comidas porque no tienen tiempo a otra
hora, de modo gque © no comen o retrasan su comida. También -
hay pacientes que no comen para ir a su cita dental con 1los
dientes limpios y esto les puede inducir a una hipoglucemia.

Tambieh el tratamiento dental altera la ingestion de a-

limentos debido a que las sesiones prolongadas en tratamien-
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tos como las cirugfas bucales o parodontales, endodoncias, -
téquiefen'de anestesia local prolongada y esta perdura des--
vdés del tratamiento,.o el mismo tratamiento deja al pacien-

te sin deseos de comer y después cae en hipoglucemia.
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VIV M AN T FES TN CION]

Lés m;nifestacionésVplfnicasidg'la'hjpug1chmﬁ§json po-

limorfas y de variable 1ntenaidad}'indgfendientemente de los
factores que la causan.

Gran parte de los sintomas estdn relacionados con la hi
petsecrecign de adrenalina y otros sin embargo,‘éstfn direc-
tamente relacionados con el déficit ‘de glucosa en el cerebro

Los s{ntomas de la hipoglucemia suelen présentatse en -
pocos minutos, en una persona que estaba previamente bien, y
pueden durar varias horas. Esto es generalmente'ca:acter{sti
co y nos sirve para diferenciarlo de otras enfermedades.

E1 cuadro de temblor intenso, sudoracidn fria y abundan
te, piloececcioﬁ. nerviosismo, palpitaciones, hambre, esta -
relacionado con el hiperadrenalismo; ademis existe desorien-
tacién, incapacidad para 1la concentracion, pérdida de la me-
moria, sensacién de euforia, cuadro depresivo y manifestacio
nes de histeria.

Otros s{ntomas muy frecuentes en relacidn con 1la altera
cién funcional del sistema nervioso, son dolor de cabeza, -~
hormigueos sobre todo en los labios, lengua y boca, ademds -

de hipersialorrea, acufenos, diplopia transitoria, deslumbra

mientos y ocasionalmente paresia de alguna extremidad e in~
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cluso hemiparesia; en los casos mas graves: “hay convulsiones

epiléptiformes. g

En 1o que se refiere a las crisis convulsivas, sén fre-
cuentes sobre todo en los ninos diabéticos que tienen hipo--
glucemia, algunas veces estas crisis son muy intensas y ha--
cen pensar en la existencia de una epilepsia autdntica.

Por W1ltimo, cuando la situacich es alin mds grave, la -
persona puede entrar en un coma hipoglucémico caracterizado
por l1a pérdida total de la conciencia anunciada a veces por
los sintomas precedentes descritos y en otras ocasiones su
comienzo suele ser brutal, este se acompana de crisis convul
sivas generalizadas, hipertonia y trismo. En 1la exploracién
se objetiva una hiperrreflexia osteotendinosa, un signo de
Babinsby bilateral y un clonus epitelioide del ple.y la :6&2
1a; las pupilas se encuentran en midriasis reactiva.

Tampoco &5 raro observar signos neurongicos focales cu
ya peculiaridad radica en su resresidh con la recarga de glu
cosa; hemiplej{a, paré\isis facial y pariiisis oculomotoras.

La hipoglucemia nocturna constituye en ocasiones un gra
ve problema. En general, los sintomas despiertan al paciente
, especialmente la sudoracidn frfa que puede llegar a mojar
totalmente las sébanas. En algunos casos, no obstante, puede
entrarse directamente al coma.

En el Departamento de Comportamiento de Medicina y Psi-

quiatr{a, en 1a Universidad de Virginia, se 1levd a cabo un



,;estudio del temo: a hipoglucemia. relacionado a” s(ntomas f{-
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sicos Y fistologicos en: pacient s con diabetes mellitus insu

linudependiente.

i Entre los pacientes diabeticos, la experiencia de hipo-

glucemia'va desde 1a molestia, hasta la amenaza de muerte. =--

ia aversién a estos episodios resulta en temor. Para exami--—
nar el impacto del temor a 1la hipoglucemia, 69 pacientes con
diabetes tipo I completaron las subescalas de comportamiento
y preocupacién. De 1a encuesta al temor a la hipoglucemia --
junto con la medida de s{ntomas psicologicos, estrés percibi
do, riesgo de futuros episocdios de hipoglucemia. Los resulta
dos de comportamiento y pteocupacién fueron relacionados a
-sfntomas psicoldgicos, estrés percibido, y previas experien-
cias de hipoglucemia.

Otro estudio similar se llevd a cabo en el Hospital Dan
deryd en Suecia. Aqu{ se estudio el estado psicosocial de pa
cientes con diabetes mellitus tipo I con ptedisposicién a e-
pisodios recurrentes de severa hipoglucemia.

E1 grupo de estudio consistid en 17 pacientes adiltos -

con severa hipoglucemia y 17 pacientes haciendo pareja al -~

grupo de estudio, importando el sexo, edad y duracich de dia

betes sin ataques severos., La situacioh psicosocial fue medi
da por medio de cuestionarios autoevaluados y una escala de
evaluacion de un observador. Se concluyJ que los pacientes -~

diabeticos insulinodependientes tuvieron un mayor grado de



ansiedad y un menor grado de felicidad debido a la predispo-
sicidn a episodios recurrentes de severa hipoglucemia.
Existen hipoglucemias subcli{nicas que generalmente co-
rresponden a cifras de glucosa en sangre discretamente bajas
(45-55mg/100m1) y que se han producido con lentitud. En es-
tas circunstancias se puede producir el efecto de Somogy: de
terminados pacientes (con frecuencia nifos y adolescentes -
con tendencia a la obesidad) reaccionan con una extraordina-
ria gzzividad de sus mecanismos de compensacicn. Estos dan
iugar a una sf¥bita e importante elevacidn de 1la glucemia. 81
en estas condiciones el paciente no reconoce 1la glucemia ¥
amenta su dosis de insulina, crea un circulo vicloso que em-

peora su problema.
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.La‘hipqglub@mia;es~uﬁ§1eme;seﬁcia que se presenta en el
consult&rio dental con ﬁucha frecuencia. De tal manera que -
un errur'en:el diagn&@tiéo puede agravar y prolongar la hipo
glucemia e incluso hacerla irreversible. Para evitar compli-
caciones, debemos de hacer un buen diagn&%tico basandonos en
los signos. y 1los sf{ntomas basicos que se presentan en ella.

En Suecia, se utilizd un nuevo método para registrar --
s{ntomas de leve hipoglucemia. Un estudio piloto fue conduci
do usando una microcomputadora portatil basica data-logger ,
la cual fue llevada durante 10 dfas por 38 pacientes addltos
con diabetes tipo I. Los pacientes registraron eventos hipo-
glucéﬁicos sintomgticos, a las horas de comer y dormir, el
registro fue esperado y continue y no permitio” correcciones
posteriores. Ninguh paciente tuvo problemas llevando ni mang
jando 1a data-logger y el resultado fuéd bueno. Un total de
76 eventos hipoglucéﬁicos fue;on registrados en 29 pacientes
; dos de ellos tuvieTon eventos hipoglucémicos que fuéron in
capaces de manejar sin la ayuda de otra persona. Hubo un pi-
co en la incidencia de eventos hipoglucémicos posprandiales
posteriores, particularmente en. paclentes tratados con cua-

tro dosis de insulina de accion rébida antes de las comidas,
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hipogiucemia. La 1néidenéia de événébs’H{puglué}micus‘fue<
mas alta de lo previamente reportada. T

Otro estudio similar se llevJ a cabo en el Departamento
de Pslcolog{a en el Hospital de Columbus, Ohio.

El objetivo fu; 1a evaluaciod prospectiva del uso de =~
los resultados de pruebas de glucosa sanguinea para el trata
miento de joVenes y ninfos con diabetes mellitus tipo I. Cua
renta y siete pacientes usaron las medidas reflejadas con me
moria para la glucosa sangu{nea automonitoreada por 28 dias
. Los padres guardaron notas semanales de 6 tipos de usos de
datos de glucosa sangu{hea automonitoreada, Los investigado-
res guardaron datos de los niveles de l1la glucosa sangufnea -
automonitoreada, fructosamina sérica, y medidas de factortes
de conducta que pudifran afectar el uso de glucosa sangu{nea
automonitoreada. En los resultados las familias registraron
un promedio de 4.85 acciones basadas en los datos durante --
los 28 dias de estudio, y 74% de las familias reportaron al
menos una de tales acciones. Cincuenta por ciento de las ac-
clones registradas consistiecTon en el manejo de hipoglucemia
y el resto, solo 18% fuéron anticipatorias las acciones prag
ticadas. La correlacidn parcial del anglisis mostrd que las
familias que usaron con mis frecuencia los datos de glucosa

.
sangu{nea automonitoreada, tuvieron menos conflictos padre--
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hijo acerca ‘de dihhetés, mas conocimiento de la diabetes, mas
conocimiento de la diabetes, y mejor adherencia al tratamien-
to completo. El usoc de automonitoreo de glucosa sangufnea, no
estaba relacionado a los objetivos fndices de 1a necesidad Pa
ra ajustes del tratamiento o al control diabético. Finalmente
se concluyo’que las familias hiclieron uso activo de sus datos
» pero pocas de esas acciones fuéron proactivas. Factores de
conducta fueTon los predictores de conducta mas fuertes para
el uso familiar de los datos de glucosa sangufnea automonito-
reada, que 1los que fué}on {ndices objetivos de la necesidad -
de ajustes del tratamiento. Los resultados ilustran la necesi
dad de investigaciones posteriores del uso de automonitoreo -
de glucosa sangu{nea y métodos para rehacer su impacto en el

control diabético.

La primera evidencia de hipoglucemia ;-generalmente es u
na disminucidn de la funcioh cerebral que se manifiesta como
la falta de espontaneidad de la conversacion y letargia. Pos-
teriormente apareceré% los signos y sintomas del sistema ner-
vioso central que incluyen hambre, naJs}as, y el aumento de
la motilidad gé;trica. En presencia de lo anterior, -se sospe-
char; de la posible hipoglucemia y se puede comprobar por me-

dio de 1la prueba de glucemia en sangre total inferior a 60mg-

/100m1, (como ya se menciono anteriormente, existen personas
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que tienen niveles muy inferiores.a 60mg/l00ml y no.presen--
tan hipoglucemia) por medio de tiras reactivas (Destrostix).

Estas permiten umna medicion répida y suficientemente preciF-

sa_con una sola gota de sangre. A veces suelen existir erctor-

Ttes por el uso de tiras caducas o conservadas en condiciones
deficientes.

Tambiea es importante Tecalcar que no existe relacidﬁ -
alguna entre el nivel de 1a glucemia y 1la intensidad de 1los
sintomas clf{nicos.

Diagnosticada 1la hipoglucemia, debemos determinar.si es
de ayuno o si es reactiva, si los sfntomas son de predominio
adtenérgico o neurolo%icu y si mejoran al ingerir carbohidra
tos.

En el consdultorio dental la hipoglucemia que se presen-
ta como emergencia mas frecuentemente es la de los diabeti--
cos (un 70% aproximadamente) y los sfntomas se presentan en
las mananas principalmente o cuando existe un régimen insuli
nico inadecuado. Este tipo de pacientes presentan una adapta
cioh a niveles bajos de glucosa sin presentar sintomatolog{a
y también pueden presentar hipoglucemia aun cuando tengan ni
veles de glucosa en sangre elevados elevados pero que estos
hayan descendido bruscamente.

De forma secundaria se efectuardn cuantificaciones hor-

monales para dictaminar el diagndstico etiolégico.
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CUDI P ERESNC EAL

Exisfen Vétias enférmedsdes que piesentaﬁ siénos ¥y a{n—

tomas -muy parecidoﬁ a los de la hipoglucemia. El mis comJn
es el s{ncope vasovagal en el cual se presenta una bradicar-
dia 'y su recuperacién se obtiene al colocarlo en una posi---
cioh de decibito dotéal con las plernas ligeramente elevadas
para aumentar el retorno venoso. En la hipoglucemia existe u
na taquicardia y al colocar al paciente en esta posici&n, no
existe recuperacioh.

Tambieh es importante hacer la diferenciacion de la hi-
perglucemia y de 1a hipoglucemia, ya que estas tienen diver-
sas maneras de aparicidh, y ambas suceden en los pacientes -
diabeticos, que se comportan de una manera extrana o si es--
tan inconcientes, se deberan de tratar como hipoglucemias, -
hasta demostrarse 1o contrario. Un dato muy importante para
hacer el diagndstico diferencial, es la piel caltiente y se-
ca, y el olor a acetona en el aliento del paciente con hi--
perngcemia; en el paciente hiposlucémico la piel se encuen

tra hdmeda y fria.
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virr.

El tratamiento adecuado de 1a hipoglucemia en el consul-
torio dental depende del nivel de glucosa en sangre y del
estado de conciencia del paciente.

Si ta hipoglucemia es leve (malestar, ansiedad, sensa--—
cidn de hambre, cefaleas, etc.), Y el paciente puede coopera
r, 8se le dardn alimentos ricos en hidratos de carbono, de ab
sorcion trdpida como un refresco de cola o jugo de naranja. -
Si no se dispone de ellos se le davan terrones de azdcar di-
sueltos en agua o barras de dulce. La cantidad debe ser equi
valente a 10g de glucosa (una bebida o dos terrones) son su-
ficientes, transcurridos 10 minutos y si 1los s{ntomas no han
desaparecido, debe repetirse la ingesta hasta que desaparez-
can 1o0s sintomas.

St 1a hipoglucemia es moderada (ademis de los s{ntomas
de la leve, pueden aparecerT visidn doble, marcha vacilante, -
confusidn, agresividad, visién borrosa, etc. ), se debe ad-
ministrar azdcar como primera medida y si a l1os pocos minu--
tos no desaparecen los signos y s{ntomas, se administrard -
img de glucagdn intramuscular. La inyeccion de glucagdn pue-—

de repetirse a l1los 10-20 minutos de la primera, aunque gene-
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"ralmgate'nq;esinecgsafgg.'Siilﬁs,g{ﬁtumﬁs persistiéran o si
no ;e digpone ‘de glucagén‘se‘le administrara por via intrave
no;éVSOﬁl ﬂe dextrosa al 50% ‘en un periodo de 2 a 3 minutos.

éﬁandorgl paciente se recﬁpera solo con el glucaan en unos

16 o 15 minutos, es necesario que tome despues hidratos de -

carbono.

En estos casos es aconsejable solicitar ayuda medica pa
ra que el paciente sea evaluado antes de permitirsele irse
del consultorio dental. Es aconsejable si es posible que sea
llevado al hespital para un tratamiento y evaluacion poste-—-
Tiores.

Si 1a hipoglucemia es grave (obnubilacidn, convulsiones
» desviacion de 1la mirada, etc.), se inyectar{ rapidamente ~
zlucugén por via intramuscular o subcutdnea. En estos casos
de semiconciencia nunca hay que forzar la ingesta del azdcar
ni nada por la boca, esto esta contraindicado para evitar --
una posible obstruccidn de las vias respiratorias o una bron
coaspiraciuﬁ.

Si existe un coma hipoglucémico (pérdida de la concien-
cia con otros s{ntomas acompafantes como bradicardia, miosis
, hipotermia, flacidez muscular, hiporreflexia, etc.), se da
ra soporte bisico de la vida. El paciente se coloca en posi-
cién de decuibito dorsal con las piernas ligeramente levanta-
das para aumentar el retorno venoso y para que haya una me-

jor irrigacion cerebral, tambien se debe tener una via ae--
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rea permeable por medio de la'hiﬁépéx eﬁéi;q\del cué}}b-y hg'

cer un registro de los signos vitales. El paciente hipoglucé '

ﬁico no recuperari'la conciencia hésﬁaréué aﬁménterla coﬁceg
tracicn sangufnea de glucosa. Se le inyectar5 glucag;n por
via intramuscular y sueros glucosados como dextrosa al 50% .
Igual que en el caso anterior es aconsejable lievar . al pa---
ciente al hospital una vez recuperada 1la conciencia.

Es importante sefalar que en los pacientes que se conoz
ca que padecen diabetes y que caen en un coma hipoglucémico,
el tratamiento adecuado es la administracioh de carbohidra-—
tos por via intravenosa, como una solucion de dextrosa al --
50% que reestablece pronto la concienclia. La dextrosa es de
gran utilidad en casos de inconciencia en donde la causa de
inconciencia es desconocida. Sirve para descartar la hipoglu
cemia como causa posible y su administracidn no produce hi--
perglucemia, ademas los diabeticos inconcientes se les ~debe
tratar como hipoglucémicos hasta que no se demuestre lo con-

trario por las causas ya mencionadas.
PREVENCION DE La HIPOGLUCEMIA

Sin ningun lugar a dudas, la hipoglucemia puede preve--
nirse en 1la mayoria de los casos, especialmente en las for--
mas graves.

Los sintomas incipientes deben tratarse de inmediato, -
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ya que. a mqnudo el exceso de confianzar es responsable del a
grtavalniento de los s{ntomas que los pueden llevar al coma -
hipoglucémico.

Una.buena historia c1f{nica nos hace tener un mejor co~
nocimiento de nuestro paciente y nos permite detectar a ve-
ces enfermedades no diegnosticadas,\ja su vez una buena edu-
cacio’n del paclente, nos ayudan"a’n a elegir el tratamiento -
adecuado para evitar accidentes graves. Si existe cualquier
duda sobre el estado f{sico de nuestro paciente, es Tecomen

’
dable una interconsulta con su medico general.
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IX.. CONCLUSTIONTES

La hipoglucemia es un transtorno metabdiico en donde --

los niveles de glucosa en sangre son menores a 40mg/100ml y

si no.ps atendido adecuadamente un paciente en presencia de
éata. puede tener danos irreversibles e incluso llevario a
la muerte.

Este sindrome es muy frecuente sobre todo en pacientes

|
|

diabéticos y es causado por la autoadministracion de insuli-

na, por exceso de ejercicio sin ajustar las dosis de insuli-

na y por retrasar sus horarios de alimentacicn.
Es indispensable que el dentista este familiarizado con

1la hipoglucemia debido a 1la frecuencia con la que se presen-

ta en el consultorio dental. ‘
En el botiquin de emergencias del consultorio dental, -

siempre debe haber azdcar, refresco de cola o caramelos, ade i

miés de dextrosa al 50% y glucaggn para poder atender adecua-

damente a un paciente con hipoglucemia. Tambieén tener conoci

miento de 1a v{a de administtnci&h Yy las dosis de estos medi

camentos.
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