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INTRODUCCION

El tratamiento dentai es un peligro potencial para el paciente diabético
y para el control de su enfermedad. Primero, el estrés- fisiologico v
psicolégico - aumenta las necesidades organicas de insulina de tal manera
que puede inducir una hipoglucemia en el paciente dental diabético. (Tanto
el dentista como el paciente deben esiar conscientes de esto, de modo que
puedan modificar el tratamiento dental y la dosis de insulina para prevenir la
evolucidn de este estado al coma diabético.) Segundo el tratamientc dental
puede requerir que el paciente altere sus habitos alimenticios por diferentes
periodos. Muchos pacientés no comen antes de ira su cita dental para que
sus dientes estén limpios. Hay pacientes dentales que son atendidos
durante las horas normales de la comida o de ia cena, de tal manera que o
retrasan su horaric normal de comidas o directamente no comen. Tercero, la
ingestion de alimentos se altera por el procedimiento dental mismo.

La hipoglucemia es peligrosa (a corto plazo resulta mas grave que la
hiperglucemia), porque la glucosa es el sustrato energético fundamental del
cerebro. La ausencia de este sustrato, al igual que la del oxigeno, altera la
funcion, dafia los tejidos, e incluso produce la muerte cuando su deficiencia
es prolongada.

La vulnerabilidad del cerebro a la hipoglucemia obedece al hecho de
que este 6rgano no puede utilizar los &cidos grasos libres circulantes como
fuente de energia, a diferencia de otros tejidos del organismo. Los
metabolitos de cadena corta de los acidos grasos libres acetoacético y beta-
hidroxibutirico, son oxidados eficazmente por el cerebro y protegen al
sistema nervioso central del dafio causado por la hipoglucemia, si su
concentracion plasmatica es adecuada. Sin embargo, la cetosis tarda varias



HIPOGLUCEMIA POSTPRANDIAL REACTIVA

horas en aparecer en el ser humano; por este motivo, la cetogénesis no
constituye un mecanismo protector eficaz contra la hipoglucemia aguda. El
mantenimiento de la funcién del sistema nervioso central en las primeras
fases del ayuno o durante la hipoglucemia exige un aumento inmediato de la
produccién de glucosa por el higado. Al mismo tiempo, la utilizacién de
glucosa en ofros tejidos se reduce, lo que obliga a estos tejidos a utilizar los
acidos grasos libres como sustrato alternativo. Estos mecanismos de
adaptacion estan controlados por hormonas y, en condiciones normales, son
extraordinariamente eficaces. Sin embargo, a veces este sistema se altera 0
se ve superado, apareciendo el sindrome clinico de hipogiucemia.

La hipoglucemia postprandial reactiva es la variedad mas frecuente
de los sindromes hipoglucémicos. Algunos expertos han dudado si existe en
realidad la hipoglucemia postprandial. Aunque es rara la hipoglucemia
postprandial sintomatica la ingestibn de alimentos induce sintomas
hipoglucémicos de 1 a 6 horas siguientes en algunos individuos. En
anomalias hereditarias raras que se observan en nifios, la hipoglucemia
puede ocurrir después de la ingestién de fructosa, galactosa o leucina; en
aduitos, la hipoglucemia suele relacionarse con la ingestion de glucosa. Los
sintomas de hipoglucemia postprandial son causados por activacién
simpética y liberacién de catecolaminas. Son poco comunes los sintomas
importantes del SNC en el adulto, y son raras las convulsiones y el coma.
Los sintomas suelen desaparecer en plazo de 30 min. aunque no se aplique
ninguna medida terapéutica. La repeticién de un cenjunto dado de sintomas
gque guarda relacibn constante con la ingesta de alimentos y surge
habitualmente ya avanzadas la mafiana o tfarde sugiere hipoglucemia
postprandial ; por todo lo explicado anteriormente, el cirujano dentista de
practica general debe tener el conocimiento para poder evaluar a este tipo de
pacientes que pueden desencadenar una crisis en el consultorio dental ; ya
que la hipoglucemia postprandial reactiva ocurre exclusivamente después
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de las comidas, tipicamenie dentro de las cuatro horas después de haber
ingerido alimentos. La hipoglucemia, a veces es tan severa que puede
causar sintomas neuroglucopénicos con perdida del conocimiento y ocurre
poco después de la ingestion de atimentos; por lo regular el paciente antes
de acudir a su consulta dental se encuentra en el periodo que puede
considerarse de ayunas o después de haber ingerido alimentos , por lo que
el paciente puede ser potencialmente un riesgo , y si no se sabe tratar puede
desencadenar una urgencia.
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HIPOGLUCEMIA

DEFINICION

La hipoglucemia es el nombre que se da a la situacion en la gue la
concentracion de la glucosa en sangre es una cifra de bajo de lo normal
(80- 100 mg / 100ml). Se desarrolla mas frecuente en gente que se esta
administrando insulina © medicamentos hipoglucemiantes para tratar una
diabetes. (1)

La disminucién de la glucemia por debajo de 40 mg/100 ml en sangre
total o de 50 mg/100 ml en suero o plasma, es considerada anormal en todas
las edades con excepcion del periodo necnatal, en el cual el limite inferior es
de 30 mg/100 ml hasta las 72 horas de vida y en prematuros en quienes el
limite es de 20 mg/100 mi.

Como se vera adelante, cifras de glucemia menores de 40 mg/100 ml
pueden o no acompafiarse de sintomas, lo cual dependera de varios factores
metabdlicos, la velocidad de instalacién de Ia hipoglucemia y su causa.  (2)

Cuando la cantidad de glucosa a disposicién del organismo (sistema
nernvioso....) s escasa, aparece una falta de energia.
La hipoglucemia puede aparecer por varias causas:
+ Dosis de insulina o hipoglucemiantes demasiado alta.
¢ Saltar una comida.
+ Ejercicio fisico prolongado ¢ intenso.
« En los no diabéticos, la circunstancias que pueden producir
hipoglucemia incluyen ciertos tipos de tumores, la ingestién de
alcohol o el comer poco. &)
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La baja de azlcar puede ocurrir

Si usted come demasiado poco o come pocos azucares lentos ( pan,
patatas, pastas, legumbres, cereales de desayuno, etc).

Si se salta alguna comida o algan tentempié.

Si se retrasa en la hora de una comida.

Si se inyecta mas insulina de la cuenta,

Si hace ejercicio méas fuerte que el que hace habitualmente. Tenga
usted en cuenta que determinadas actividades como ir de compras a
un hipermercado (usted andara muche, ademas empujando un
carrito), hacer la limpieza general de la casa 6 las relaciones sexuales
suponen hacer un ejercicio mas fuerte que el que hace habitualmente.

Para evitar que *la baja de azicar” se produzca usted debe hacer:

Respete siempre el horarioc de sus comidas, in¢luyendo los tentempiés
No clvide comer azlcares lentos.

Si va a hacer ejercicio mas fuerte tome antes un bocadillo 6 un vaso
de leche.

Si usted se inyecta insulina inyéctese siempre la dosis correcta y evite
inyectarse en zonas que posteriormente vaya a ejercitar. (3)

CUADRO CLINICO

La hipoglucemia se manifiesta muy rapidamente. Esto es

especialmente verdad en los pacientes que estan recibiendo tratamiento a
base de insulina inyectada, en los que puede suceder la pérdida de la
conciencia unos cuantos minutos después de la inyeccién. En los que
ingieren hipoglucemiantes, el establecimiento de los sintomas es lento,

generalmente demora varias horas. Los factores que disminuyen los
requerimientos de insulina del paciente son la pérdida de peso, el aumento

i~
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del ejercicio fisico, la terminacion del embarazo, la suspension o la
terminacién de tratamientos con ofros medicamentos ( adrenalina, agentes
tiroides, corticoesterpides ), y la recuperacidn de fa infeccién de la fiebre. Las
causas comunes de ia hipoglucemia son la omisidn o el retraso de las
camidas efectuadas, efectuar ejercicios excesivos antes de las comidas, y la
sobredosis de insulina. Otra causa posible de hipoglucemia es la ingestion
accidental de medicamentos equivocados. (4}

E! principal determinante de los sintomas es el nivel de la glucemia,
perc se observan dos cuadros tipicos dependiendo de si el descenso es
rapido o gradual.

Con el descenso rapido se produce una respuesta adrenérgica
contrarreguladora que por si misma explica gran parte de los sintomas tales
como diaforesis, taquicardia, temblor, angustia, palidez cutanea y otros
sintomas que son resultado de neuroglucopenia aguda, como hambre,
cefalea, mareo, marcha atdxica, nausea y vomito.

La falta de glucosa para el trabajo muscular induce fatiga v debilidad
de grado variable.

Con el descenso gradual o lento, no se desencadena la
contrarregulacion por catecolaminas y los sintomas predominantes son los
de neuroglucopenia crénica como cefalea, visiéon borrosa, diplopia, confusién
mental o somnolencia que pueden progresar hasta el coma, lenguaje
incoherente, amnesia y convulsiones. (2

Los sintomas de ia crisis hipoglucémica puede ser clasificados en
cuatro grupos:

1.- Efectos de la hipoglucemia sobre el sistema nervioso central
auténomo .tales como sudores profusos, hambre, palidez, palpitaciones,
temblor, traduciendoc a menudo ya éstos una reaccion adrenalinica de
contrarregulacion

2.-Efectos de la hipoglucemia sobre el sistema nervioso central, tales
como trastornos de la vista, diplopia cefaleas, parestesia de los labios y de
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los dedos, sensacion de luminosidad difusa, especiaimente por la noche,
enlentecimiento del tiempo de reaccion, bostezos convulsivos.

3.- Sintomas psiquicos debido a ia hipogiucemia, como una cierta
iritabilidad (que conduce a menudo a los enfermos a rehusan
categdricamente el azicar o el alimento que se les ofrece) , depresion o, por
el contrario, euforia, que recuerda a la desinhibicion producida por el
consumo de alcohol, disminucién de la facultad de concentracién o de
comprension.

4.- Sintomas debidos a los efectos de la hipoglucemia sobre el

sistema muscular, en particular debilidad muscular o fatigabilidad durante el
ejercicio.
Cuando la hipoglucemia progresa, el enfermo pierde la conciencia y puede
caer en un coma mds o menos profundo con signos neurolégicos polimorfos:
movimientos coreoatetésicos, clonicos ¢ tonicos, monoplejla ¢ hemiplejia,
arreflexia tendinosa, signo de Babinski. Las pupilas estan dilatadas pero
reaccionan generalmente a la luz. (5)

FISIOPATOLOGIA

El mejor combustible v fuente de energia para todas las células del
organismo es la glucosa. De hecho, la glucosa es el Gnico energético que
utiliza el cerebro, el cual requiere de un aporte constante. Sin embargo, una
concentracién muy alta de glucosa en la sangre (hiperglucemia) 0 una muy
baja (hipoglucemia) produce varios grados de disfuncidn del sistema
nervioso central (alteracion de la conciencia). Los mecanismos
homeostaticos del organismo, por lo tanto, estan destinados a mantener la
concentracién sanguinea de glucosa en un promedio de 50 a 150 mg/100 ml
de sangre. La glucemia promedio en personas normales que no han comido
durante toda la noche es de 92 mg/100 mi, con un rango de 78 a 115 mg/100
mi.
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El nivel minimo de glucosa en la sangre que requiere el cerebro para
su funcién es de 50 mg/100 ml. Cuando la concentracion de glucosa en la
sangre excede el punto de saturacibn de Ia reabsorcién renal
{(aproximadamente 180 mg/100 ml), “se vierte” glucosa en la orina,
perdiéndose entonces energia y agua. La insulina es el factor mas
importante de la regulacién de la concentracion de glucosa en la sangre.

La insulina se sintetiza en las células beta del pancreas y es
répidamente secretada a la sangre en respuesta a la evaluacion de la
glucemia (por ejemplo, después de comer). Promueve el aprovechamiento
de la glucosa por las células del organismo y su almacenamiento en el
higado como glucdgeno; también propicia el aprovechamiento celular de los
acidos grasos y el de los aminoacidos y la conversidn subsecuente de los
mismos a su forma de almacenamiento (triglicéridos y proteinas). De esta
manera la insulina produce una disminucion de la glucosa en la sangre por lo
que evita que se pierda por la excrecion urinaria. En su ausencia, las
membranas celulares de muchas de las células son impermeables a la
giucosa.

Las células musculares y las adiposas son insulinodependientes y
requieren de dicha hormona para permitir el paso de la glucosa a través de
sus membranas, ain en los estados hiperglucémicos. Cuando no hay
insulina, estas célutas degradan los triglicéridos, acidos grasos, los cuales
son utilizados como una fuente alternativa de energia. Otros tejidos y
organos, como el tejido nervioso, incluyendo el cerebro, el renal, e! hepatico,
no son dependientes de la insulina y pueden transportar la glucosa a través
de las membranas celulares en ausencia de ellas.

Durante el ayuno disminuye la concentracidén sanguinea de glucosa
(hipoglucemia) y se inhibe la secrecién de insulina. Sin embargo, las células
del organismo continGan necesitando este azlicar y hay muchos mecanismos
que pueden proveerla. El primer objetivo de estos mecanismos es



HIPGGLUCEMIA POSTPRANDIAL REACTIVA

suministrar al sistema nervioso central el requerimiento minimo de glucosa
que permite su funcionamiento normal.

El glucégeno aimacenado en el higado se ftransforma en glucosa
(glucogendlisis); los amino&cidos se convierten en ésta durante un proceso
denominado gluconeogénesis. Esta glucosa de reciente formacion es
suministrada principalmente al sistema nervioso central; de hecho, las células
dependientes de insulinas musculares y adiposas muestran una necesidad
menor de glucosa durante todo este tiempo. Su combustible ahora es
proporcionado por la degradacién de los ftriglicéridos (forma de
almacenamiento de las grasas) los cuales rinden &cidos grasos libres.

En resumen, la insulina puede ser descrita como la sefal de
alimentacion de! cuerpo. Después de cada comida, la concentracién
sanguinea de insulina aumenta y avisa a las células del organismo que
pueden tomar y guardar cualquier energético, aunque no lo requieran, para
cubrir sus necesidades metabdlicas inmediatas. Durante el ayuno, los
niveles bajos de la insulina le dicen al cuerpo que no esta entrando comida y
que debe utilizar come fuente de energla el aimacenamiento de nutrientes.

(4)

MECANISMOS REGULADORES

La regulacién hormonal de la homeostasis del azdcar en la sangre
tiene lugar por tas hormonas pancredticas insulina, glucagén y
somatostatina. Estas estructuras son conglomerados de las llamadas células
A, B Y D, que en grupos de varios miles de células tienen funciones
incretoras, en contraste con las otras células exocrinas del pancreas.
Aproximadamente un 60% de las células de los islotes son células B y
producen insulina, el 25% son células A que producen glucagén y el restante
15% son células D y producen somatostatina. Ademas, para la funcidn
normal de las células de los islotes de langerhans son necesarios niveles

§]
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normales de hormonas firoideas asi como de hormonas esteroides
gonadales y adrenales. (10)

INSULINA

Los numerosos efectos metabdlicos de la insulina conduce en
resumen al descenso de! nivel de azucar en sangre, cuyo valor normal esta
en el rango de 0,8-1,00/. Si inmediatamente después de la absorcién de
carbohidratos aumenta la concentracion de glucosa en el plasma sanguineo,
la secrecion de insulina se estimula. Bajo el efecto de la insulina se produce,
entre ofras cosas, un aumento de la absorcidén de glucosa por casi todas las
células del cuerpo, de manera que la concentracién de glucosa en plasma se
reduce de nuevo,

E! estimule mas importante de la secrecién de insulina es la glucosa.
La célula beta se comporta como un verdadero glucostato, siendo sensible a
pequefias variaciones de la concentracién de glucosa enh sangre. Tras un
incremento de la glucosa en sangre, la célula beta responde en segundos al
estimulo, mediante la secrecién de insulina, siguiendo un patron
caracteristico. En primer lugar, libera la insulina ya sintetizada e
inmediatamente comienza una fase de sintesis y secrecidn simulténea,
representado la primera y la segunda fase de la secrecion, respectivamente.

Existen otros estimulos fisiolégicos de la secrecidn, siempre que haya
unos niveles minimos de glucosa circulante. Asi, los aminoacidos, como ia
arginina o la leucina, y los acidos grasos, como el palmitico, aumentan la
secrecion. Algunas hormonas, como las gastrointestinales (por ejemplo, la
pancreozimina), son estimuladoras. Esta dltima accion de relacion con ias
hormonas de! aparato digestivo permite una coordinacion, en la fase de
absorcion de los alimentos, entre el pancreas endocrino y las hormonas
intestinales, el llamado eje enteroinsular. Por otra parte, las catecolaminas
son potentes inhibidores de la secrecion de insulina. (6)
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La relacién de los fenémenos de secrecion con el sistema nervioso
continia siendo confuso. Ciertamente, los islotes de Langerhans tienen
numerosas terminaciones nerviosas, pero los islotes aislados o las células
betas aisladas responden a fos diferentes estimules. De un modo general
podemos decir que el parasimpatico es estimulador de la secrecidn u el
simpatico de inhibidor.

A grandes rasgos, pedemos indicar que la insulina estimula los

procesos anabdlicos e inhibe los catabdlicos.
A corto plazo, en pocos segundos, incrementa la oferta intracelular de
sustrato para el almacenamiento de energia, activando sistemas de
transporte, intensificando la absorcién de la glucosa, aminoacidos y acidos
grasos. En esta fase, el higado es una excepcién, dado que el pasc de
glucosa y Acidos grasos es independiente de la insulina.

Los transportadores de glucosa {(GLUT) posibilitan la entrada y la
salida de glucosa en las células. Se trata de una cadena proteica de unos
500 residuos compuesto de 12 segmentos tras su membrana. Conocemos 5
transportadores de glucosa. Los GLUT 1 y 3 estan presentes en todas las
células de los mamiferos y son responsables de la captacién de la glucosa
en condiciones basales, mientras los GLUT 5 intervienen en el transporte de
glucosa en el intestino delgado.

Los GLUT 2 y 4 son de gran interés para comprender la accién de la
insulina. El GLUT 2 esta presente en los hepatocitos de las células beta de
los islotes. En el hepatocito asegura la entrada de {a glucosa cuando la
concentracion de fa misma es elevada, mientras que la célula beta permite la
deteccion de los niveles de glucosa para poder regular la secrecion de
insulina {gluostato). Finalmente, el GLUT 4 es dependiente de insulina y
actia facilitando la entrada de la glucosa en el misculo y en el adipocito.
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Todos tos efectos antes sefalados estan mediados por un receptor de
membrana, cuyo mecanismo molecular de accién es discutido. Esta claro
que la insulina se une a receptores especificos en la membrana plasmatica.

Los receptores para la insulina son estructuras dinamicas, que en
condiciones fisiolbgicas y patoldgicas pueden modificar su capacidad de
unidn a la insulina.

Los niveles circulantes de ta hormona pueden modificar o regular sus
propios receptores, en el sentido de que una disminucion de la insulina
circulante facilita la unién de la insulina al receptor, y a la inversa. Los
aumentos o reducciones de la capacidad de fijacién de la insulina pueden ser
debidos, bien a una variacién de fa afinidad del receptor por la hormona, ¢ a
la modificacién del numero de los receptores.

La insulina facilita, ademas, la sintesis de diacilglicerol a partir de los
fosfatidil — inositoles de membrana, que a su vez son activadores de la
proteina quinasa C a la que podemos considerar como un efector de la
actividad celular.

En los adipocitos ta  insulina produce una répida activacion de la
fosfolipasa C, enzima que cataliza la formacién de inosito! trifosfato, que
puede inducir la Fberacién de Ca 2+ intracelular.

En cualguier caso, la activacién de la tirosina quinasa del receptor de
insulina parece ser ta sefial inicial de la accién hormonal. {7}

Efectos sobre el metabolismo de la glucosa del higado: Uno de los
6rganos mas importantes que almacenan glucosa es el higado. La giucosa
puede difundir libremente en las células hepaticas y abandonarlas cuando el
nivel de glucemia es bajo .Bajo la influencia de ta liberacién de insulina
inducida por los carbohidratos, las células hepaticas transforman fa glucosa
en glucoégeno y bajan la concentracién de glucosa en sangre.

Finalmente fa insulina inhibe las enzimas que catabolizan el glucégeno
(fosforifasas). El glucdgeno, por tanto, se observa bajo la accién de un nivel
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alto de insulina. Por la rapida sintesis del! glucégeno y la inhibicion de la
glucogendlisis, las concentraciones (o sea, después de la ingesta de
alimentos) vuelven rapidamente a los valores normales. Asl falta el principal
estimulador para la secrecion de insulina, y el nivel de insulina en sangre
vuelve a caer a sus valores normales. Si en las préximas horas el organismo
hecesita energia sin ingesta de alimentos, el glucégeno vuelve a ser
transformado en glucosa. Como consecuencia de un nive! bajo de insulina,
se activan las fosforilasas, que transforman el glucégeno en fosfato de
glucosa, Tras la desfosforilizacion por una fosfatasa de glucosa, la glucosa
puede abandonar de nuevo la célula por difusién, de manera que e! nivel de
giucemia entre las comidas se mantiene constante.

Efectos sobre el metaholismo de glucosa de las células
musculares: con bajos niveles de insulina la célula muscular es
normalmente impermeable para la glucosa. Cubre sus necesidades
energeticas exclusivamente mediante su metabolismo de éacidos grases.
Con niveles attos de insulina, como se encuentran postprandialmente como
consecuencia de un nivel alto de glucesa, la célula muscular le hace
permeable para la mucosa y puede consumirla. La membrana celular de las
células musculares muy sobrecargadas puede hacerse permeable para la
mucosa dependiendo de la insulina.

En pequefia medida, la musculatura no activa puede también
postprandialmente (0 sea bajo la influencia de niveles altos de insulina y
giucosa) formar y almacenar glucégeno. Este glucgeno se descompone de
nuevo en moléculas de glucosa en situaciones de emergencia y se
metaboliza por la célula muscular. Por regla general no difunde de nuevo a
la sangre, por lo gue no juega ningin papel en la regulacién postprandial de
la glucemia.

La insulina activa en la membrana de la célula muscular un mecanismo de
transporte para la glucosa. Esto ocurre por la unién de la insulina con su
receptor en la membrana de la célula muscular.
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Metabolismo de la glucosa en las células nerviosas: las células
dei sistema nervioso central cubren sus grandes necesidades energéticas
casi exclusivamente con glucosa. Este procesc es independiente de la
insulina. Ni la permeabilidad de la membrana para la glucosa ni los sistemas
enzimaticos intracelulares se estimulan o activan esencialmente por la
insulina. El hecho de que el sistema nervioso central cubra sus necesidades
energéticas exclusivamente con glucosa explica porqué el descense de los
niveles de glucosa en sangre por debajo de valores criticos (0.5 - 0.2 g/l)
pueda producir el shock hipoglucémico con enturbamiento de la conciencia o
coma,

GLUCAGON ]

El glucagén que se produce en las células A de los islotes de
Langerhans es , como la insulina, un polipéptido de una cadena de 29
aminoécidos. E! glucagén estimula fa degradacién del glucégeno hepatico (
la glucogendlisis). De esta forma la glucosa se pone a disposicién de!
organismo, con hiveles bajos de glucemia ( hipogiucemia).

El glucagén actia después de la formacién de un complejo hormona-
receptor en la membrana plasmética mediante la estimulacién de la
adenilciclasa y el aumento resultante de la conversion de ATP en cAMP. El
CcAMP es el segundo mensajero intracelular para la accién dei glucagén y
estimula una cascada de procesos biogquimicos, que finalmente lleva a la
degradacion del glucégeno. Como el higado es el principal almacén de
glucégeno, es también el 6rgano diana mas importante para el glucagén. En
la hipoglucemia crénica, los almacenes de glucégeno del higado pueden
vaciarse por la accién del glucagén. Sin embargo, en el higado tiene lugar
una gluconeogénesis aumentada. Esto se debe a que el glucagon hace que
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las células hepaticas absorban mas aminoacidos circulantes en sangre.
Estos aminoacidos sirven para provision de glucosa.

El principal regulador de la secrecion de glucagén son los niveles
circulantes de glucosa. En efecto, la hipogiucemia es un potente estimutador
y Ia hiperglucemia provoca la inhibicién de la secrecidn.

Otros estimulantes fisiologicos de la secrecidon son la hormona del
crecimiento y la pancreozinina, asi como el aumento de ios aminodcidos en
sangre, fundamentalmente la ginina. Por tanto, el ayuno, las comidas ricas
en proteinas y el ejercicio fisico son desencadenantes indirectos de la
secrecion.

Par el contrario, la somatostatina y la serotonina, asi como los niveles
elevados de acidos grasos, son inhibidores de la secrecién. De lo anterior
deducimos que las comidas ricas en carbohidratos junto con los niveles
elevados de acido graso y cuerpos cetonicos son inhibidores.

En cuanto a la regulacién de la secrecién por el sistema nervioso, el
simpatico es estimulador, mientras que las acciones del parasimpatico son
mas discutidas.

De todo lo anteriormente expuesto podemos deducir que la regulacién
de ia secrecion de la insulina y el glucagdn son antagdnicas y que la llave
maestra de ésta regulacién son 10s niveles de glucosa en sangre.

SOMATOSTATINA

La somatostatina es un péptido que consta de 14 aminoacidos y que fue
originalmente identificado en el hipotalamo. En e} hipotdlamo este péptido
tiene Ja funcidon de inhibir ia hormona de crecimiento hipofisaria (
somatotropina). De aqui se explica también el nombre de somatostatina.
Este péptido se ha encontrado ahora en muchas otras células del cuerpo y
tiene un accién predominante inhibitoria. En los islotes de Langerhans se
produce por las células D y aqui tiene una accién paracrina, puesto que
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inhibe la secrecién de insulina y glucagdn. El péptido tiene también efectos
extrapancreaticos: inhibe la motilidad del tracto gastrointestinal y de la
vesicula biliar y la secrecién de los jugos digestivos. De esta manera se
enlentece la absorcion de los alimentos. La suma de esios efectos de la
somatostatina conduce a una disminucién de la actividad digestiva e impide
con ello oscilaciones demasiado grandes del nivel de glucemia.

Regulacién del metabolismo de la glucosa: niveles altos de
giucemia son los estimulos més fuertes para la secrecion de insulina de las
celulas B. Los valores basales son los que se dan con niveles normales de
glucemia. Si disminuye la concentracion de glucosa por debajo de 0.9 gfl de
sangre, la insulina apenas puede medirse en sangre. Si a sujetos de
experimentacidn  normales se les administra glucosa oralmente
(aproximadamente 100 g), los valores de glucemia aumentan rapidamente.
Como consecuencia se libera rapidamente la insulina. La disminucién de los
niveles de glucosa e insulina siguen un curso definido. Con carencia de
insuling, los niveles de glucemia se reduciran con retraso. Asl, estas pruebas
de sobrecarga de glucosa nos permiten averiguar el estado globatl de las
células B de los islotes de Langerhans del pancreas que regulan {a glucosa
en sangre. Recientemente se pudo demostrar también que los amino&cidos
y los acidos grasos libres estimulan de la misma manera |la secrecién de
insulina, pero son mucho menos activos, Junto a estas sustancias ingeridas
con los alimentos, las células B pueden activarse también por algunas
hormonas peptidicas gastrointestinales, asi como por la inervacién
parasimpatica. Las células B estan inervadas también por el simpatico;
mediante un receptor beta — adrenérgico se inhibe la secrecién de insulina.
Esta divisién de trabajo entre e! simpético y el parasimpatico es muy sensata.
En condiciones de reposo predomina ¢l parasimpético y se pueden digerir los
alimentos. En condiciones de estrés hay que tener a disposicion energia, la
glucosa no debe transformarse en glucégeno. Por lo tanto, tiene mucho
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sentido que las catecolaminas inhiban la secrecién de insulina. De esta
manera, la glucosa puede servir para la provisién de energia.

De forma casi completamente opuesta se reguta la secrecion de glucagén de
las células A. Estos hipoglucémicos producen una fuerte estimulacién del
glucagén. Esto también es una regulacién sensata, puesto que de glucagén
se forma glucosa, pudiéndose asf compensar la hipoglucemia.

La secrecion de somatostatina de célufas D de Langerhans se estimula por
niveles altos de glucosa, aumento de los amino4cidos y aumento de los
acidos grasos en sangre. La somatostatina actia asi contarregulando una
secrecion de insulina eventuaimente exagerada como consecuencia de una
hiperglucemia. (6)
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CLASIFICACION DE HIPOGLUCEMIA.

La hipoglucemia se clasificara dependiendo de su etiopatologia,
caracteristicas clinicas y el manejo de las causas mas frecuentes.

HIPOGLUCEMIA ORGANICA

DE ORIGEN PANCREATICO.

TUMORAL :

Aproximadamente 85% de los insulinomas son tumores Gnicos y 15%
son multiples. La proporcién entre benignos y malignos es de 80 y 10%
respectivamente. Alrededor de 4% se asocian a! sindrome de adenomatosis
endocrina muitiple familiar.

Los adenomas , son de una consistencia mayor a la del tejido
circundante normal, de color pardo pdrpura © blanguecino, altamente
vascularizado y se localizan en cualquier segmento del pancreas. (2)

Los insulinomas se pueden presentar a cualquier edad, pero
predominan entre los 30 y 60 afios. E! tipo de hipoglucemia que predomina
es la de la instalaciéon gradual, con pocas manifestaciones agudas, aunque
en ocasiones éstas son las que dominan el cuadro.

El tratamiento de eleccidén del insulinoma es su reseccion quirirgica
cuando es tnico o pancreatectomia distal del 70% cuando son miltiples y
localizados al cuerpo. (5)
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NO TUMORAL :

HIPERPLASIA
Esta entidad no es uniformemente reconogida como causa de hipogiucemia
en el adulto, sin embargo, existen algunos casos muy sugestivos de ella,
sobre todo en familias con neoplasia endocrina miltiple tipo I, en caso de
adenomas multiples y asociadas a nesidioblastosis.

NESIDIOBLASTOSIS
Se caracteriza por neoformacion de células beta a partir de los conductos
pancreaticos, cuya secrecién es también auténoma, al menos en forma
parcial, ya que pueden hiperresponder al estimulo hiperglucémico,
induciendo cuadros de hipoglucemia tanto de ayunas como reactiva.

La maxima frecuencia de la nesidioblastosis se encuentra en la
infancia, desde el nacimiento hasta antes del afio de edad. La presentacion
después del primer afio de vida, es practicamente diagnosticada de
insulinoma y descarta la nesidioblastosis.

ASOCIADA A TUMORES NO PANCREATICOS:

La hipoglucemia producida en estos casos es similar en todo a la
hipoglucemia por hiperinsulinismo endégeno, predominando los datos de
hipoglucemia de instatacién gradual y de neuroglucopenia.

Aunque puede observarse a cualquier edad, es mas frecuente entre los 40 y
70 afios, coincidiendo con el pico de tas neoplasias malignas del adulto,. Es
ligeramente mads frecuente en el hombre que en la mujer .

El tratamiento 6gico seria la reseccion del tumor, sin embargo esto no

es posible en la mayoria de los casos. Si la hipoglucemia es un problema

16



HIPOGLUCEMIA POSTPRANDIAL REACTIVA

clinico serio, la reduccién de masa tumoral por medio de cirugia o
quimioterapia ayuda a controlaria mas facilmente, ya que el mecanismo de
induccién de hipoglucemia es generalmente exceso de consumo de glucosa
por el tumor. (5)

POR ENDOCRINOPATIA:

La hipofuncién de la adenchipofisis sobre todo cuando se combinan
las deficiencias de ACTH y de hormona de crecimiento, puede condicionar la
produccidn de hipoglucemia, principalmente en los estados que requieren
contrarregulacion del efecto fisiolégico de insulina. En estos casos, cualquier
estimulo inductor de hipoglucemia tiende a ser relativamente exagerado, tal
como ocurre en el estrés, ayune prolongado, ingastién de alcohol, infeccidn o
gjercicio intenso, tanto en forma aislada como combinada.

POR HEPATOPATIA:

La hipoglucemia asociada a hepatopatia se observa en pacientes con
hepatitis viral o téxica con gran dafo hepatico. Menos frecuentemente se
presenta hipoglucemia en hepatopatias crénicas. En la congestién pasiva
crénica del higado también se produce con cierta frecuencia hipoglucemia
durante el ayuno prolongado y/o con dieta baja en carbohidratos.

La fisiopatologia se explica por una reduccién importante de la
gluconeogénesis vy glucogendlisis hepética. El tratamiento consiste en
ingestion frecuente y abundante de carbohidratos, o su administracion
endovenosa en los casos graves.
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HIPOGLUCEMIA DE CAUSA INMUNOLOGICA

POR AUTOANTICUERPOS ANTIINSULINA ENDOGENA:

Se ha identificadc un grupo de pacientes con hipoglucemia y
anticuerpos antiinsulina a titulos altos que nunca hablan recibido insulina
endoégena.

En ellos se presentan generalmente primero hipoglucemia reactiva en
la mayoria luego se observa también hipoglucemia de ayunas. En muchos
casos se observa resistencia a la insulina enddgena, con intolerancia a los
carbohidratos de grade variable. La magnitud de la hipoglucemia es de
moderada a grave y puede presentar unt problema de diagnéstico diferencial
con insulinoma y otras causas de hipoglucemia orgénica.

La causa de la hipoglucemia es fa liberacién masiva de insulina a
partir de anticuerpos circulantes.

POR AUTOANTICUERPQS ANTIRECEPTORES DE INSULINA:

Esta es una causa todavia més rara de hipoglucemia que la anterior y
suele presentarse iniciaimente también como resistencia a la insulina y luego
se desarrolla la hipoglucemia la cual es preferentemente de ayunas y grave.

Los anticuerpos tienen accién insulinoide in vitro y explican al menos
en parte la produccién de la hipoglucemia, aunque no se descarta la
participacién de otfros factores.

El tratamiento también se intenta inicialmente con esteroides a dosis
altas, con lo que se observa mejoria de los sintomas o incluso remisién
compieta con reduccién de los titulos de anticuerpos circulantes.

POR AUTOANTICUERPOS ANTIINSULINA EXOGENA:

Este es un problema frecuente en los diabéticos tratados con insulina.
Sin embargo, la hipoglucemia se observa casi exclusivamente en los
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enfermos que cursan ademas con nefropatia y disminucidn de la capacidad
para degradar insulina. El problema mas frecuente en estos pacientes es la
resistencia y 1a alergia a la insulina exégena.

HIPOGLUCEMIA DE CAUSA EXOGENA.

YATROGENA:

La administracion de insulina es la causa ma&s comin de
hipoglucemia, sobre todo en el paciente insulinodependiente.

Las causas predisponentes son ddsis excesiva, alimentacion
insuficiente, vomito o diarrea y ejercicio no acostumbrado. El cuadre clinico
depende de la rapidez con la que ocurre |a hipoglucemia; no es raro que €l
enfermo se presente para recibir atencién médica estando inconsciente y con
el antecedente de ser diabético, en cuyo caso debe distinguirse un cuadro
de un coma cetoacidotico , lo cual generalmente se hace en base a los datos
clinicos tipicos de hipoglucemia como palidez, respiracidn normal, tensién
arterial normal o elevada, pulso rapido, midriasis , reflejos exaltados y reflejo
plantar extensor .En tal situacién se debe de administrar solucién glucosada
por via endovenosa , previa toma de una muestra de sangre para
determinacién de glucosa.

FICTICIA:

La autoprovocacion de hipogiucemia mediante a insulina se observa
€n pacientes con graves alteraciones psicolégicas , siendo mas frecuente en
el sexo femenino . El diagnéstico se sospecha por la falta de un patrén en la
cronologia y horarioc de aparicibn de la hipoglucemia dia con dia y su
asociacién con otros datos de alteracidn psiquidtrica, y se basa en la
demostracion de niveles bajos de péptido C en presencia de hiperinsulinemia
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0 demostracién de anticuerpos antiinsulina en sujetos no diabéticos para el
caso de la insulina.

HIPOGLUCEMIA ASOCIADA A LA INGESTION DE ALCOHOL:

La hipoglucemia de este tipo aparece entre 2 y 10 horas después de la
ingestion de cantidades moderadas a grandes de alcohol. Los pacientes
generaimente se encuentran comatosos o semicomatosos y responden
rapidamente a la administracién endovenosa de glucosa. E! hallazgo de
cetonuria sin glucosuria es muy frecuente.

Para- que ocurra hipoglucemia se raquiere de la combinacién de
ingestidon nula o escasa de alimentos normales que se requieren en un
periodo de 48 horas para que el fenémeno ocurra.

La hipoglucemia se presenta mas temprano cuanto menores sean los
depdsitos previos de glucégeno, situacién mas frecuente en individuos con
dafio hepético, desnutridos, diabéticos descontrolados, insuficientes
suprarrenales y otros enfermos crénicos.

El cuadro remite en cuanto se reanude la ingestién de alimentos. {2}

20



HIPOGLUCEMIA POSTPRANDIAL REACTIVA

HIPOGLUCEMIA POSTPRANDIAL REACTIVA.

DEFINICION:

Es la disminucién anormal de la concentracién intracetular de glucosa,
siendo la variedad més frecuente de los sindromes hipoglucémicos, casi
siempre se presenta en adulfos jovenes, mujeres con alteraciones
emocionales y, a menudo, coexiste con ofras manifestaciones somaticas de
hiperactividad adrenérgica, como colon irritable e hipermotilidad gastrica. La
presentacién mas comun en adultos es la hipoglucemia idiopatica o
funcional, pero también ocurre en 5 a 10 % de pacientes sometidos a cirugia
de 1a regién del piloro y en etapas tempranas de diabetes mellitus. (11

FISIOPATOLOGIA:

l.a glucosa sanguinea proviene de la desintegracién del glucégeno
contenida en el higado y, por consiguiente, a hipoglucemia aparece cuando
la glucogendlisis estd retardada. Se sabe que la relacién entre la
glucogénesis y la glucogendlisis en el higado estd determinada por la
glucemia.

La ingestién de hidratos de carbono aumenta la glucemia e inhibe la
glucogendlisis en el higado; luege la glucemia desciende, pero el higado no
respende de inmediato por la glucogendlisis para establecer el nivel inicial:
por io tanto, la glucemia esta descendida con relacidn a lo que era antes de
la ingesta de hidratos de carbono.

Esta hipoglucemia postprandial alcanza su maximo de 2 a 4 horas
después de la comida, y en algunas perscnas puede desencadenar sintomas
clinicos mas evidentes cuando el paciente estd acostumbrado a ingerir
grandes cantidades de hidratos de carbono o que su sistema endocrino
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desempefia una funcién de doble sistema glucoregulador hipoglucemiante
pancreético e hipoglucemiante hipofisosuprarrenal.

CLASIFICACION:
Las hipoglucemias postprandiales se clasifican en:
¥ Reactiva
> Alimentaria
» Diabética
» Inducida por leucina, fructuosa ¢ galactosa (pediatricas)

HIPOGLUCEMIA POSTPRANDIAL REACTIVA

Este sindrome es el mas comln de las hipoglucemias postprandiales.
Aunque diversos investigadores han sugerido secrecién anormal de ciertas
hormonas, entre ellas las gastreintestinales, ain no ha podido aclararse la
patogenia.

El cuadro clinico generalmente consiste en datos de hipoglucemia
postprandial temprana, dentro de fas siguientes 3 horas de una comida,
presentdndose la mayor parte de los episodios endre los 60 y 180 minutos,
mas frecuentemente en la maftana y a veces después de la comida de medio
dia.

Generalmente se trata de personas jévenes, aunque puede
observarse por primera vez en la madurez, facilmente angustiables o
neuréticas y predominan en el sexo femenino.

Los sintomas suelen presentarse en forma intermitente y asociados a
tension emocional, son autolimitados y generalmente de magnitud leve a
moderada, aunque excepcionalmente puede producir sintomas neurolégicos
importantes. {12)
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Et diagnéstico de hipoglucemia reactiva idiopatica requiere de un
cuadro clinico compatible, haber descartado cuaiquier otro tipo de
hipoglucemia reactiva con causas predisponentes obvias y con una curva de
tolerancia a ia glucosa buca! compatible. La prueba de tolerancia a la
glucosa debe ser de 5 horas con ioma de muestra cada 30 minutos las
primeras 2 horas y cada 60 las siguientes 3.

Se considera que la prueba es compatible cuando se observa
hipoglucemia quimica entre la primera y tercera horas, y diagnostica cuando
se produce los sintomas que motivaron et estudio.

En . ocasiones la administracién de glucosa no induce a la
hipoglucemia quimica ni los sintomas, pero si se muestrea a los mismos
tiempos la glucemia después de un desmayo habitual, si se detecta la
hipoglucemia.

Es notable que la glucosa administrada por via LV no produzca
sintomas en estos pacientes. No se altera la tolerancia a ésta, y las
reacciones de la insulina sérica son heterogéneas. En algunos pacientes las
concentraciones de ésta Gltima son adecuadas para la glucosa plasmatica,
pero en ocasiones las concentraciones de insulina sérica son excesivamente
altas. Mas a menudo, la reaccién de la insulina es de iniciacion retrasada,
pero de magnitud normal. Los sintomas, que suelen aparecer de 3 a 6 horas
después de la comida, se pueden limitar a ansiedad e inquietud laves, pero
algunos manifiestan quejas méas intensas relacionadas con la activacién
simpatica franca. Como la dieta incorrecta en azlcares simples y baja en
carbohidratos complejos pueden fomentar también el desarrollo de sintomas
hipeglucémicos, una parte importante de la investigacién de los casos de
hipoglucemia postprandial es la historia dietética cuidadosa.

Esta hipoglucemia puede clasificarse como precoz (a las 2 ¢ 3 horas
tras la comida), o fardia (3 a 5 horas tras la comida). La hipoglucemia
precoz, o alimentaria, se produce cuando existe una rapida descarga de los
hidratos de carbono ingeridos en el intestino delgado, seguida de una
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absorcién de glucosa rapida e hiperinsulinismo. Puede hallarse tras cirugia
gastrointestinal, sobre todo en asociacién con el sindrome de vaciado tras la
gastrectomia; la mayoria de las veces es funcional, pudiendo ser la causa de
una hiperactividad del sistema nervioso parasimpatico mediada por los
nervios vagos. La hipoglucemia tardia (diabetes oculta) es producida por un
retraso en la liberacién de insulina que causa una exageracién de la
hiperglucemia inicial durante la prueba de tolerancia a la glucosa. En
respuesta a esta hiperglucemia, 1a respuesta de insulina exagerada produce
hipoglucemia tardia.

IPOGLUCEMIA POSTPRANDIAL ALIMENTARIA

Existe fundamentatmente dos tipos, la asociada a cirugia gastrica y la
independiente de ésta.

En la hipoglucemia secundaria a cirugia gastrica, el problema resulta
de un vaciamiento géstrico acelerado y aparece entre los 90 y 180 minutos
después de las comidas.

La hipoglucemia alimentaria independiente de cirugia géstrica se ha
observado principalmente en pacientes con ulcera duodenal o en pacientes
con serie gastroduodenal negativa pero con sintomas de enfermedad
acidopéptica.

La presencia de un vaciamiento gastrico acelerado con absorcién
acelerada de glucosa, pueden explicar la hipersecrecién de insuling, la cual a
su vez condiciona la hipogiucemia.

Esta puede ocurrir en pacientes tirotdxicos o con sindrome de
vaciamiento rapido, cuya causa no¢ se congce, pero mas a menudo el
sindrome aparece después de gastrectomia, gastroyeyunostomia o
vagotomia y piloroplastia.
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La elevacidn precipitada de la concentracion de glucemia resultante de
entrada rapida de grandes cantidades de glucosa en intestino delgado,
provoca secrecion impresionante de insulina e hipoglucemia subsecuente, y
ocurre antes que en otras formas de hipoglucemia postprandial (1 a 2 horas
después de la ingestibn de giucosa). Es probable que Is causa de los
sindrocmes en muchos individuos después de cirugia gastrointestinal sea el
sindrome de vaciamiento rapido y no la hipoglucemia.

El tratamiento consiste en la administracién de una dieta seca dividida
en comidas frecuentes y pequefias, con unas proporciones mayores de
proteinas, sin leche ni azucares simples, los cuales se permiten sélo entre
comidas (sin azdcar).

El prondstico es benigno en ambes subtipcs de hipoglucemia
alimentaria, con algunas diferencias.

HIPOGLUCEMIA POSTPRANDIAL DIABETICA

El término hipoglucemia “diabética’ en realidad es un nombre emréneo.
Algunos pacientes con glucosa plasmatica normal en ayunas, pero con
alteracion de la tolerancia a la glucosa (al menos una concentracién
plasmatica de glucosa que pasa de 200 mg/100 ml durante las primeras 2
horas de tolerancia a la glucosa), desarrollan hipoglucemia 4 a 6 horas
después de la ingestion de glucosa.

Sélo unos pocos de estos pacientes se vuelven mas tarde diabéticos,
y no ocurre hipoglucemia postprandia! en pacientes diabéticos. La
hipoglucemia se atribuye a reaccion excesiva y retrasada de la insulina a la
carga de glucosa; como resultado, las concentracicnes de insulina se
encuentran elevadas en el momento en que esta disminuyendo la glucosa.
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En estos pacientes debe practicarse prueba de tolerancia a fa glucosa
de 5 horas, en la gue por lo general se observa hiperglucemia inicial con
disminucién posterior hasta llegar a cifras subnormales, pero mostrando
siempre una recuperacion espontanea hacia los niveles de ayunas.

El nivel de hiperglucemia observado puede ser suficiente para hacer
diagnostico de infolerancia a los carbohidratos ¢ incluso de diabetes
sacarina.  Por otro lado se ha observado hipoglucemia tardia en pacientes
con familiares diabéticos, pero sin desarrollo de hiperglucemia inicial, que se
ha considerado una etapa menos grave del mismo tipo de alteracion.

El tratamiento de estos casos también consiste en dieta hiperproteica,
muy baja en azucares simples, baja en carbohidratos totales y con
administracién fraccionada, con colaciones entre ias comidas incluyendo en
el horario alguna 60 minutos antes de la hora habitual de presentacidn de los
sintomas, (9

HIPOGLUCEMIA NEONATAL {PEDIATRICA})

En dos grupos de nifios es particularmente elevado el riesgo de que
presenten una hipoglucemia: los nifios de madres diabéticas, y los que tienen
un peso bajo para su edad en el momento del parto. (5

Los hijos de madres diabéticas frecuentemente presentan niveles de
glucemia menores de 30 mg/100 ml durante las primeras horas de vida.

La mayoria de los casos corrigen espontineamente en 4 a 8 horas,
aunque algunos pueden tardar dias en hacerlo.

En estos casos se han demostrado dos problemas: uno es hiperplasia
de células beta de los islotes pancreéticos y otro hiperinsulinemia . El riesgo
de hipoglucemia es mayor en hijos de madres descontroladas crénicamente.

26



HIPOGLUCEMIA POSTPRANDIAL REACTIVA
Ef tratamiento consiste en alimentacién temprana y cuando no es

suficiente, administracién parenteral de glucosa (a 10% omas ).

HIPOGLUCEMIA DE LA INFANCIA (PEQIATRICA)
A diferencia del adulto , el nifio manifiesta frecuentemente la

hipoglucemia con convulsicnes y/o déficit neurolégicos focales, que pueden
presentarse aislados o asociados a ofros sintomas de hipoglucemia. El
estrabismo transitorio &5 muy sugestivo de hipoglucemia en el nifio.

En {a actualidad la hipoglucemia idiopatica es rara, por lo que debe
buscarse una causa.

Las cataratas son una complicacién relativamente frecuente de
hipoglucemia en el nifo. (5)

DIAGNOSTICO

El diagnostico de hipoglucemia postprandial no se debe basar en las
concentraciones plasmaticas de glucosa solamente. Los limites inferiores de
lo normal para la concentracién plasmatica de glucosa luego de ingerir este
azicar se pueden definir en términos estadisticos .Por ejemplo, en 650
personas que no tuvieron sintomas después de haber ingerido 100g de
glucosa, las concentraciones de glucosa al medir fueron: menos de 2.5 % ,
39 mg/dl ; 5% , 43 mg/dl ; 10% , 47 mg/ d! , 25% ,54mg/ dl. Sin embargo, en
vista de que en estos sujetos los niveles mas bajos de glucosa no dan
sintomas, no se conocen efectos nocivos a largo plazo, son autolimitados y
no implica los presencia de una enfermedad que requiera tratamiento, no hay
motivo para clasificar arbitrariamente al 2,5 ni al 5 % de la poblacién como
enferma.
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En consecuencia, para poder hacer el diagnéstico de hipoglucemia
reactiva tiene que haber sintomas relacionados temporalmente con una
concentracién plasmatica de glucosa relativamente baja y con la
desaparicion de los sintomas a medida que la concentracién plasmatica de
glucosa aumenta .Aunque fa presencia de hipoglucemia reactiva definida de
este modo durante la prueba de la tolerancia a la glucosa oral es una buena
evidencia en contra del diagnéstico de hipoglucemia reactiva idiopatica, no
sucede a la inversa, porque el diagndstico sdlo se establece de manera
convincente demostrando la triada de whipla después de haber ingerido una
comida mixta.

En general no se ha definide bien la patogenia de la hipoglucemia
postprandial .La patogenia de !a hipoglucemia postprandial idiopatica (o
sindrome) se desconoce. No hay evidencia de que la secrecion de insulina
sea excesiva. En estos pacientes esta aumentada la sensibilidad a la insulina
y los receptores moenocitarios de insulina son normales. Estos datos son
compatibles con una respuesta celular aumentada a la insulina en un sitic o
sitios de accidn de la insulina mas distales que los receptores insulinilicos o
bien con una secrecibn o accion disminuida de las hormonas
contrarreguladoras

Como comentamos anteriormente , el glucagén, en concierto con la
disipacién de 1a insulina, regula normaimente la transicién de la entrega de
glucosa exdgena a la producciodn de glucosa endégena mucho después de la
ingestidén de glucosa. Normaimente la adrenalina. No es de importancia
fundamenta! pero si cumple una funcién compensadora critica cuando ia
secrecion de glucagén es deficiente.  Por lo tanto, la secrecion deficiente de
glucagdn explicaria de manera satisfactoria la patogenia del sindrome
postprandial, que comprende la potenciacién compensadora de la secrecion
de adrenalina, la aparicién de sintomas atribuibles a ésta y la prevencién de
una hipoglucemia severa y restauracidn de la euglucemia, (11)
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TRATAMIENTO

Es importante el rapido reconocimiento de las complicaciones
relacionadas con la diabetes. También 1o es la capacidad para distinguir
entre hiper e hipoglucemia. Dada la variable presentacién de estas
complicaciones agudas, se suele insistir en que a los diabéticos que
presenten una conducta agresiva o que pierdan el conocimiento se les trate,
mientras no se demuestre 1o contrario, como si tuvieran una hipoglucemia.

Dada la vulnerabilidad del encéfalo a la hipoglucemia prolongada, es
necesario aumentar la concentracién plasmatica de glucosa por lo menos a
niveles normales cuanto antes y en lo sucesivo evitar tas recurrencias. Por
su evolucidén autolimitada, es raro que la hipoglucemia postprandial requiera
tratamiento de emergencia.

Las pistas diagnésticas sobre la presencia de hipoglucemia son:

v

Debilidad, mareo

» Piel palida y humeda

» Respiracién superficial

» Cefalea

» Alteraciéon del nivel de consciencia

El tratamiento de estos pacientes consiste en tres capitulos basicos:
a) El diabético, con prohibicién de los azicares simples y reduccion de
la cantidad total de carbohidratos, con menos de 100 gr. al dia. No

debe aumentarse impeortantemente el consumo de grasas y proteinas
son las que aportan el mayor numero de calorias.
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b) Ei apoyo psicoterdpico de los problemas de personalidad y la
explicacién cuidadosa de la causa y el prondstico benigno del
problema hace mucho mas facil el manejo del paciente.

¢} En los casos con poca mejoria a pesar de los dos pasos previos, es
recomendable el emplec de ansioliticos y/o anticolinérgicos, a fin de
retardar el vaciamiento gastrico y la velocidad de absorcidon de
carbohidratos.

Paciente consciente y alerta

El tratamiento de la hipoglucemia en la consulta odontolégica tiene mejores
resultados gue el de la hiperglucemia, ya que la mayoria de ias personas
experimentan una espectacular remisién de sus sintomas en un corte
periodo de tiempo. La eleccidn del tratamiento dependerd del nivel de
consciencia del paciente.

Paso_1 : Reconocer la hipoglucemia. La conducta agresiva del
paciente (y sin aliento alcohdlico) y ofros signos clinicos de posible
insuficiencia de glucosa deben hacer sospechar al médico la existencia de
hipoglucemia. Si {0 son, hay que establecer cuanto tiempo ha pasado desde
la ditima comida o dosis de insulina.

Paso 2 : Interrumpir el tratamiento odonteolégico

Paso 3 : Colocar al paciente. Como en cualquier individuo consciente
en situaciones de urgencia, su colocacion vendrad determinada por la
comodidad. En la mayoria de los casos, el paciente preferird una posicién
incorporada. Se pueden aceptar variaciones en la posicidn siguiendo los
deseos del paciente.
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Paso 4: Soporte vital basico, en caso necesario. Valorar la adecuacioén
de la via aérea, respiracion y circulacion, y establecer los pasos que se
consideren necesarios.

Pasg 5: Administrar carbohidratos por via oral. Si el paciente esta
consciente y coopera, pero sigue mostrando sintomas clinicos de
hipoglucemia, el tratamiento de eleccidon son los carbohidratos orales.
Pueden utilizarse distintos elementos, como zumo de naranja, colas o duices.
100 o 200 cc de una botella o lata de refresco de cola contiene 20- 40 g de
glucosa. Se administra en désis de 50-70 cc cada 5-10min, hasta que los
sintomas desaparezcan.

Paso 6 : Deja que el paciente se recupere. Se debe observar al
paciente durante aproximadamente 1 hora antes de permitifle abandonar la
consulta odontoldgica. Se le puede dejar marchar sin acompafiantes si, en
opinién del odontdlogo que le trate, se ha recuperado del episodio por
completo. Si el médico tratante tiene alguna duda sobre el nivel de
recuperacién, el paciente permanecera mas tiempo en la consulta o sera
acompafado a casa por aigun familiar o amigo. Hay que determinar si el
paciente comid antes de la cita, e insistir en la importancia de que coma algo
antes de la préxima.
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Paciente consiente que no responde

Si el paciente no responde & 'a glucosa oral 0 no coopera para
tomarla, el médico seguira los pasos siguientes:
Paso 1: Reconocer {a hipoglucemia.

Paso 2: Interrumpir la técnica odontoldgica.

Paso 3: Colocar al paciente.

Paso 4: Soporte vital basico, en caso necesario.
Paso 5. Administrar carbohidratos orales.
Paso 6: Solicitar ayuda médica. Cuando los carbohidratos se demuestren

ineficaces, se requiere un tratamientc adicional. Coincidiendo con la
terapéutica adicional, hay que solicitar ayuda médica externa.

Paso 7. Administrar carbohidratos parenterales. Cuando se comprueba la

ineficacia de la administracidn de carbohidratos orales par revertir 1os signos
y sintomas de la hipoglucemia o bien el paciente no coopera y rehusa tomar
carbohidratos orales, hay que considerar la administracion de farmacos
parenterales. El glucagdn, 1 mg, se puede administrar por via IM o V o, si
se dispone de ella, 50 ml de dextrosa al 50% en 2-3 minutos.

El paciente suele responder en los 10 0 15 minutos siguientes a la
administracién IM de glucagdn © en los 5 minutos después de ia dextrosa IV.
Los carbohidratos orales se administran tan pronto como &l paciente pueda
tolerarlos. Si no se dispone de una via parenteral y el paciente coopera, se
puede administrar pequefias cantidades de miel, jarabe o azlicar de alcorza.
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Paso B: Monitorizar al paciente. Se controlaran los signos vitales del
paciente al menos cada 5 minutos durante el incidente hasta disponer de
ayuda médica.

Paso 9: Dar de alta al paciente y tratarle cdontolGgicamenie méas
adelante. Ei personal médico realizar el tratamiento definitivo del paciente,
bien en ia propia consulta de odontologia o en una unidad hospitalaria. En la
mayoria de los casos, el paciente serd hospitalizado, al menos hasta que se
corrijan sus niveles de glucemia. Antes de proceder al ftratamiento
odontolégico hay que analizar las posibles causas de que el paciente haya
desarroliado e! episodio y buscar los métodos que eviten gque se pueda
repetir en sesiones posteriores.

Paciente inconsciente

Paso 1: Interrumpir la técnica odontoldgica.

Paso 2: Colocar al paciente. El paciente inconsciente serd colocado
en posicion supina, con las piernas ligeramente elevadas.

Paso_3: Sopore vital basico, si estuviera indicado, Si el paciente

pierde el conceimiento en la consulta odontolégica, el médico realizara con
rapidez los pasos de soporte vital basico (posicidn, comprobacion de vias
aéreas, respiracion y circulacion). Estos pasos aseguran la oxigenacion y el
flujo sanguineo cerebral adecuados. Sin embargo, el paciente permanecera
inconsciente hasta que se hayan corregido las causas metabolicas
subyacentes.
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Paso 4: Solicitar ayuda médica. Se deberd pensar ayuda médica

cuando cualquier paciente inconsciente no mejora tras incitar los pasos de
soporte vital basico.

Pasc 5: Tratamiento definitivo. Siempre hay que suponer que unha

persona inconsciente con antecedentes de diabetes miellitus estéd
hipoglucémica, a no ser que existan ofras causas mas evidentes para la
conciencia. El tratamiento definitive del diabético inconsciente supene la
administracion de carbohidratos por la via méas eficaz disponible. En la
mayoria de los casos, ésta sera la inyeccion IV de una solucién de dextrosa
al 50% o la inyeccion IM glucagén o adrenalina . Hay que insistir en que al
paciente inconsciente nunca se le debe de administrar liquidos u otra
sustancia que se puedan deslizar por su garganta, ya que de ese modo
aumenta la probahilidad de obstruccion aérea y/ 0 aspiracién pulmonar.
El glucagbn (1 g M o IV} produce una elevacidn de la glucemia ai
descomponer los depésitos de glucdgeno del higado. La respuesta al
glucagdn es variable, con un comienzo de accion de aproximadamente 10-
20 min. y un pico de respuesta a los 30- 60 min. Si no se dispone de
glucagén ni de dextrosa al 50% , se puede administrar por via SC 0 IM una
dosis de adrenalina al 1:1.000, repetida cada 15 min. en caso necesario. La
adrenalina incrementa los niveles de glucosa en sangre, pero debe utilizarse
con extrerna precaucion en pacientes con enfermedad cardiovascular
conocida. Una wvez recuperada la conciencia deben administrarse
carbohidratos orales.
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Paso 6 Recuperacion y aita. & hipoglucémico inconsciente
fecuperara la conciencia cuando se eleve la glucemia, siempre que no se
hayan producido lesiones adicionales. Una vez consciente, se le pueden
administrar formas orales de carbohidratos, por ejempio, refresco.

Al llegar la ayuda médica solicitada, asegurard los pasos del soporte vital
basico, canalizara una via intravenosa y administrara oxigenc y los farmacos
que se consideren necesarios. Una vez estabilizado, el paciente sera
trasladado a un hospital para observacion y tratamiento definitivo. (4)

El primer paso en la asistencia del paciente sospechoso de padecer
hipoglucemia postprandial es documentar bien que el paciente tiene en
realidad ésta anormalidad.

La hipoglucemia postprandial, no tiene gravitacion diagnéstica ya que
raras veces da sintomas médicamente importantes y no es progresiva.

Por consiguiente, el tratamiento de un paclente con hipoglucemia
postprandial, es basicamente preventivo, ya que la sintomatologia aparece
de 2 2 3 horas después de la ingesta de alimentos.

Por tal razoén, el tratamiento odontoldgico de estos pacientes debera
realizarse preferentemente a 1 hora de haber ingerido alimentos (dieta rica
en carbohidratos) para asi mantener estables los niveles de glucosa en
sangre y evitar que el paciente desarrolle los sintomas de debilidad, lasitud,
intranquilidad, cefalea, hambre y mareo.

El prondstico es completamente benigno. Los sintomas suelen
responder adecuadamente al tratamiento y desaparecen en un periodo de
tiempo muy variable. Aungue pueden volverse a presentar en otra etapa de
la vida, generalmente no hay tendencia al empeoramiento. (1)
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CONCLUSIONES

El paciente hipcglucémico debe tratarse como de alto riesgo ya que
puede presentarnos una emergencia en &l consuttorio dental, debido a que la
concentracion de glucosa disminuye a tal grado, que las células del sistema
nervioso central se ven afectadas, provocando que el paciente caiga en un
estado de coma o causarie fa muerte.

La hipoglucemia postprandial reactiva, es el tipo de hipoglucemia mas
cominmente observado en adultos v suele presentarse de 2 a 3 horas
después de la ingesta de alimentos, por lo cual nunca ocurre durante el
ayuno.

Por lo tanto, es importante realizar una historia clinica detallada y
llevar a cabo un buen diagnéstico, ya que a pesar de que este tipo de
hipoglucemia no compromete la vida del paciente, un error en el diagndstico
y tratamiento puede llevamos a una verdadera emergencia.
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GLOSARIO

Arreflexia: ausencia de refigjos.

Cefalea: dolor de cabeza.

Diaforesis: transpiracién abundante y perceptible.

Diplopia: trastorno de la visién en gue un solo objeto se percibe como dos
objetos; visién doble.

Euforia: sensacion normat de bienestar.

Euglucemia: estado controlado de la glucemia.

Glucagén:  polipéptido que parece estar formado por células alfa de los
islotes de Langerhans.

Glucemia; presencia de glucosa en sangre.

Glucogénesis:  proceso de formacion de glucégenc en los organismos
celulares.

Gluc6geno: polisacarido que se encuentra en las células hepaticas. Se
forma a partir de carbohidratos y se almacena en el higado donde es
convertido, a medida que se requiere, en azucar,

Glucogenélisis: liberacién de glucosa a partir de gluctgeno almacenado
en el higado y otros tejidos.

Glucdlisis:  proceso tisular de conversién de ios carbohidratos a acido
pirdvico o acido lactico, con liberacion de energta.

Gluconeogénesis:  formacién hepética de glucosa a partir de puentes
diferentes a los carbohidratos.

Glucosa: dextrosa monosacarida cristalina.

Hemiplejia: parélisis de un lado del cuerpo.

Hipoglucemia: reduccién por debajo de to normal de la glucosa sanguinea.
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insulina: hormona hipoglucémica secretada por las células beta de los
islotes pancreaticos.

Lasitud: estado de agotamiento o desfallecimiento; debilidad.

Marcha ataxica: marcha incierta y torpe en la cual tas piernas se separan
excesivamente y, cuando se da un paso, la pierna se levanta bruscamente y
demasiado alta; luego cae con pesadez de tal manera que la planta del pie
golpea contra el suelo.

Midriasis: dilatacién de la pupila ocular.

Monoplejia: paralisis de un solo miembro ¢ de un solo muscule o grupo de
musculos.

Parestesia: parélisis ligera, pérdida incompleta del poder muscular;
debilidad de un miembro.

Somatostatina:  péptido de 14 aminoacidos identificado en el hipotatamo,
que tiene la funcidn de inhibir la hormona de crecimiento hipofisiaria
(somatotropina).

Taquicardia: aceleracién de la actividad cardiaca.
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