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J:NCJ:DENCXA DE HIPOGLUCEMIA EN LA POBLACIÓN GEIUÁTIUCA EN 
EL HOSPJ:T AL GENERAL DE MÉXICO. 

J:NTRODUCCJ:ÓN 

Hipoglucemia es un síndrome clínico de causa diversa en el que las 
concenTraciones o el nivel bojo de glucosa en plasma even'tualmen"te guían a 
neuroglucopenia 1 • El man'tener la concen1"raci6n de glucosa en el plasma 
dentro de un lfmi1"e mínimo suficien'te es esencial para la salud. La glucosa es el 
sust'raTo energé'tico fundamental del cerebro. La ausencia de este sus-tra1'ol al 
igual que la del oxígeno1 al'tera su función 1 produce daño 't"isular e incluso 
produce la muert-e cuando su deficiencia es prolongada. La vulnerabilidad del 
cerebro a la hipoglucemia obedece al hecho de que es'te órgano no puede 
u"tilizar los ácidos grasos libres circulan'tes como fuen'tes de energía 1 a 
diferencia de otros Tejidos del organismo. El man1"enimien1"o de la función del 
sistema nervioso cen'tral en las primeras fases del ayuno o duran1"e la 
hipoglucemia exige un aumen'to inmedia1"o de la producción de glucosa por el 
hígado. Al mismo 'tiempo. la u'tilización de glucosa en o'tros 1"ejidos se reduce. lo 
que obliga a estos Tejidos a uTilizar los ácidos grasos libres como sustra'to 
alterna'tivo. Los me'taboli'tos de cadena cor'ta de tos dcidos grasos libres. los 
ácidos ace'toacé'tico y ~hidroxibutírico e· cuerpos ce'tónicos•. "'ce'toácidos•) .. 
son oxidados eficazmen'te por el cerebro y pro'tegen al sistema nervioso 
cen'tral del daño causado por la hipoglucemia, si su concen'tración plasmá'tica es 
adecuada. Sin embargo. la ce'tosis tarda varías horas en aparecer en el ser 
humano. Por este motivo .. la cet"ogénesis no consti'tuye un mecanismo pro'tector 
eficaz contra la hipoglucemia aguda. Estos mecanismos de adaptación están 
controlados por hormonas y. en condiciones normales. son e.x'traordinariamen'te 
eficaces. Sin embargo. a veces este sistema se al'tera o se ve superado. 
apareciendo el síndrome clínico de hipoglucemia que consiste en la "tríada de 
Whipple: glucemia inferior a 50 mg/dl. sín1"omas neuroglucopénicos 
simul'táneos. como confusión y coma; y alivio de los sínt'omas con la corrección 
del bajo nivel de glucemia • . 
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Defensa orgánica con'tra la hipoglucemia 

Los e.s'tados de hipoglucemia se presentan como estados de al'teración del 
metabolismo energé'tico normal. Habitualmen'te. la demanda energé'tica se 
cubre con apor'tar sus-tra'tos exógenos derivados de los alimen'tos. La 
oxidación de las moléculas alimen'tarias hacia anhídrido carbónico y agua se 
acompaña de la producción de adenosín-trifosfato (A TP), que es el principal 
compuesto energético del organismo. De alguna manera. se puede afirmar que 
la vida depende de man'tener la capacidad de generación de A TP ( y o'tros 
nucleó't"idos de al'ta energía emparen-todos). que permi'te conservar la in'tegridad 
celular. Si la ingesta calórica supera la demanda oxida'tiva inmedia"ta. como 
sucede después de las comidas. el exceso de sustra'to se almacena en forma de 
grasa, proteínas estructurales y glucógeno. El flujo de sustrato en esta fase 
del me't"abolismo. denominada anabólica. tiene lugar desde el in'teS"tino hacia el 
hígado y desde este hacia los si"tios de u'tilización y almacenamiento. La 
insulina es la hormona fundamenTal que in'terviene en la fase anabólica. fase en 
la que se suprimen las hormonas con1"rarreguladoras z • 

Fisiopa1"ologfa 

La reducción aguda de la glucosa plasmática hasta aproximadamen'te 50 mg/dl 
en personas no diabé'ticas produce sín'tomas del sistema nervioso autónomo e 
induce la liberación de hormonas contrarreguladoras. Sin embargo. cuando se 
emplean po1"enciales auditivos evocados como paráme'tro sensible de la función 
del sis-tema nervioso cen'tral. se aprecian anomalías en personas normales si la 
glucosa desciende de 87 a 72 mg/dl. Si se mantiene la glucosa sanguínea en 72 
mg/dl. se observa finalmente una liberación de hormonas con1"rarreguladoras (a 
las 2 a 3 horas).. a pesar de la ausencia de sín'tomas. 
El me1"abolismo ca1"abólico se inicia con un descenso de la concen1"ración de la 
insulina en el plasma. asociada a la secreción de las cua1"ro hormonas 
contrarreguladoras glucagon~ adrenalina~ cor'tisol y hormona de crecimien"to. 
Por o"tra par'te .. las neuronas simpá"ticas liberan direc1"amente noradrenalina a 
los tejidos. El glucagon es la hormona esencialmente responsable del 
mantenimien'to de la glucosa# mien'tras que la adrenalina desempeña un papel de 
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apoyo o secundario. que resul'ta especialmen'te impol"''tan'te en la diabe1'es 
melli'tus. como mecanismo de pro'tección fren'te a··1a hipoglucemia., cuando 
desaparece precozmente la respuesta al glucagon. El cortisol. y la hormona de 
crecimien'to ac'túan an"tagonizando el efec'to -de la i'1SU1inci-Y _de formá sinérgiCa 
(""permisiva"') con o'tras hormonas. fomen1'0ndo la rROVilizaCión de sUstrcrto y 
ac"tivando la gluconeogénesis 3

• 

Pa"togenia 

La fase ca'tabólica del me'tabolismo se inicia aproximadamen'te a las 5 a 6 horas 
de las comidas. Normalmen'te. el único periodo de ca'tabolismo significa'tivo es 
el ayuno noc"turno. en enfermedades sistémicas. este período se prolonga. 
Durante el ca1'abolismo se producen una serie de ajustes me'tabólicos que 
man'tienen la glucosa plasmá'tica dentro de límites óptimos para el metabolismo 
del sistema nervioso central. al "tiempo que se apor"ta energía a los demás 
tejidos orgánicos. En primer lugar. se activa el hígado para la producción de 
glucosa. Inicialmente. la glucosa del hígado deriva casi e.xclusivamen"te del 
glucógeno . El hígado normal contiene aproximadamente 70 g de glucógeno; por 
eso. la glucogenólisis permi"te man'tener la glucosa en el plasma generalmen'te 
de 8 a 10 horas. Además. el ejercicio puede reducir este periodo protector. al 
igual que las enfermedades sis'témicas. Para compensar la depleci6n de 
glucógeno. se inicia rápidamen'te un proceso de gluconeogénesis. por el cual 
inicia un flujo de sus1"rato desde los depósi"tos musculares y del 'tejido adiposo 
hacia el hígado. y luego desde. esté hacia los lugares de u'tilización. 

Las sustancias precursoras de la síntesis hepática de glucosa son el lactato. 
piruvato y los aminoácidos (especialmente. la alanina). que proceden del múscuio 
y el glicerol liberado por el 'tejido adiposo como consecuencia de la lipólisis. Los 
aminoácidos constiTuyen el sus1'ra1'o primario de la gluconeogénesis. La mayor 
par'te del lactato es reciclado a partir de la glucosa ya formada (Ciclo de Cori). 
que procede bcísicamente de la degradación del glucógeno muscular. 
Inicialmen1"e, la impor"tancia del glicerol es secunda.ria. aunque va aumentando 
con el tiempo. Al prolongarse el ayuno, el riñ6n "también se convierte en un 
órgano gluconeogénico. que contribuye a la producción 'to'tal de glucosa. El 
sustra"to renal primario es la glu"tamina . La proteólisis. necesaria para el aporte 
de los aminoácidos de la gluconeogénesis. explica el balance ni"trogena.do 
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nega'tivo durante. el ayuno. Es'te mecanismo también opera en caso del estrés 
producido por los 'traumatismos. la cirugía y las infecciones graves. En 'términos 
cuan'titativos. la producción hepática de glucosa en las fases iniciales del ayuno 
es de aproximadamente 2 mg/kg/min. Una cifra más elevada de recambio de la 
glucosa indica una utilización mayor de ésta. consideración importan'te para el 
diagnóstico diferencial de la hipoglucemia. 
El cambio hacia el metabolismo graso ocurre por la ac'tivación de la lipasa del 
tejido adiposo. sensible al efec'to hormonal. encargada de hidrolizar los 
1"riglicéridos almacenados hacia ácidas grasos de cadena larga y glicerol. El 
destino de los ácidos grasos de cadena larga es doble. La mayor par-te 
(normalmen1"e, 120 g/día) se u1"iliza de forma direc1"a. y el res1"o 
(aproximadamen'te 40 g/día) se oxida en el hígado hacia los ácidos ace:toacético 
y P- hidroxibu'tírico. Los ce'toácidos se pueden u'tilizar eficazmen'te como 
fuen"te de energía por la mayor par1"e de los 1"ejidos (el hígado los u1"iliza 
escasamente). aunque su importancia reside en ac'tuar como sustra'to 
al'ternativo del cerebro. El cambio de la mayoría de los 'tejidos hacia el 
metabolismo lipídico es impor'tante. ya que Ja oxidación preferen'te de Jos 
ácidos grasos libres y de las ce'tonas, en lugar de glucosa. permi'te un ahorro de 
esta última para su utilización por el sistema nervioso cen'tral 2 • 3 • 

Hipoglucemia en la población geriá'trica 

Se ha observado que el proceso de envejecimien'to puede por sí mismo al'terar 
la na1"ural y eficaz respuesta con'trarreguladora a la hipoglucemia. En 
individuos mayores de 65 años no diabé'ticos existe una disminución de la 
secreción de hormona de crecimien1'o y cortisol, se han de.'tectado disminu.,ción 
en la depur'Oción de insulina. con retraso en la liberación de adrenalina así como 
disminución de la producción de glucosa a nivel hepático. Además de 
encon'trarse modificaciones en la in'tensidad de algunos síntomas de 
hipoglucemia. posiblemente comO consecuencia de o'tros cambios relacionados 
con la edad. con efec'tos sobre la circulación cerebral. como la presencia de 
enfermedad cerebrovascular subyacen-te o anormalidades degenera-tivas del 
sistema nervioso central, en'tre las que se encuentra la demencia 4

• 5 • 7 • 8 • 
1º· zo . 
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Clasificación 

Clasificación clínica de la hipoglucemia 2 

r. Hipoglucemia pos1"absor1"iva (ayuno) 
1. Drogas 

Insulina.. sulfonilureas. alcohol. pen1"amidina. quinina. salicila'tos. 
sulfonamidas,, of'ros 

2. Enfermedades crí'ticas 
Enfermedad hepótica. renal. sepsis,, inanición 

3. Deficiencia hormonal 
Cor-tisol. hormona de crecimien'to. glucagon. epinefrina 

4. Tumor de células no be"ta 
5. Hiperinsulinismo endógeno 

A. Desordenes de células be'ta-pa.ncreá'ticas 
a.Tumoral (insulinoma) 
b. No "tumoral 

B. Secre"tagogos de células be1"a (sulfonilureas) 
C. Hipoglucemia au'toinmune 

a.An'ticuerpos anf"i-insulina 
b.Ant"icuerpos an'ti-receptor de insulina 
c.An'ticuerpos anTi-célula be'ta 
d.Secreción de insulina ectópica 

6. Hipoglucemias de la infancia y adolescencia 
II. Hipoglucemia pos1"prandial (reac"tiva) 

l. Deficiencias enzimá'ticas ccngéni'tas 
A. Intolerancia heredi'taria a la fruc"tosa 
B. GalaC"tosemia 

2. Hipoglucemia alimen"taria 
3. Hipoglucemia pos1"prandial idiopática 

Tradicionalmen"te, la hipoglucemia se clasifica como pos1"prandial (reactiva) o 
pos"tabsortiva (ayuno). En la postprandial reac"tiva) la disminución pa1"ol6gica de 
la concen'tración plasmá'tica de glucosa ocurre únicamen1"e después de las 
comidas# mien'trcs que en la hipoglucemia de ayuno lo hace después de un 
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período de ayuno escaso o prolongado. Los pacien"tes con hipoglucemia de ayuno 
mue.s"tran a veces un componen"te reac'tivo# pero los enfermos con hipoglucemia 
reaC"tiva no pre.sen"tan sín"tomas cuando se suspende la alimentación. La 
hipoglucemia de ayuno suele indicar casi ·-siempre la exis"tencia de una 
enfermedad, pero los síntomas de hipoglucemia poS"tprandial pueden aparecer 
sin que se de1"ec1'e ninguna enfermedad Z.3_ 

Ef-iología 

El hipopi1"ui1'arismo y la insuficiencia suprarrenal son las causas más frecuen'tes 
de hipoglucemia por deficiencia hormonal. En cambio,,. los defeC"tos de la 
liberación de las ca"tecolaminas y del glucagon son raros. Las anomalías 
enzimá1'icas que producen hipoglucemia suelen diagnosf"icarse en los niños,,. pero 
no en el adul"to. La deficiencia de glucosa-6-fosfatasa representa el ejemplo 
clásico de un defec1'o de la degradación de gluc6geno,,. aunque 'también apare.ce 
hipoglucemia en niífos pequeños con deficiencia de. la fosforilasa del glucógeno 
hepá'tico y en o1'ras formas de enfermedades por almacenamien'to de glucógeno. 
La incapacidad para la síntesis de glucógeno, por deficiencia de lo ac"tividad de 
la glucógeno-sinte'tasa,,. aumen"ta 'también el riesgo de hipoglucemia de ayuno en 
los niños pequeños. Apar'te de la glucosa-6-fosfa'tasa.. existen otras tres 
enzimas necesarias para la gluconeogénesis: piruvato-carboxilasa .. 
fosfoenolpiruvato-carboxicinasa y fruc1'osa-1,,.6-difosfa1'asa. La disminución de 
la ac-tividad de cualquiera de estas enzimas de1'ermina hipoglucemia,,. a menudo 
asociada a acidosis lác1'ica. El apor'te inadecuado de sustra'to con1'ribuye 
También a la hipoglucemia de la desnutrici6n,,. de los estados de a'trofia 
muscular,,. de la insuficiencia renal crónica y de la fase tardía del embarazo. 

Diversas sustancias provocan hipoglucemia. La más frecuente,,. aparte de la 
insulina y de las sulfonilureas, es el alcohol. El alcohol induce hipoglucemia. 
cuando el período de ayuno e.s suficien'temen'te prolongado y los depósi1'os de 
glucógeno hepá:ticos se encuentran ago'tados. En es1'e caso,,. la producción 
hepá"tica de glucosa depende de la gluconeogénesis. La oxidación del e"tanol en 
el hígado se acompaña de la generación de concen'tración elevada de NADH,,. la 
forma reducida del dinucleó"tido de nicotinamicla-adenina (NAD) en el citosol de 
la célula. El aumento del cociente NADH/NAD determina que el oxacela"to se 
1'ransforme en mala1'o.. disminuyendo así su disponibilidad para la secuencia 
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gluconeogénica., por efecto de la fosfoenolpiruvato-carboxicinasa. De esta 
forma. se bloque.a la vía normal de gluconeogénesis a par1'ir de. piruvato. y 
disminuye la producción hepá-tica de glucosa; en1"onces aparece hipoglucemia. 
No es necesaria la inges'tión de grandes can1"idades de etanol para que 
aparezca este sindrome. ya que bas'ta una concen'tra.ción plasmá'tica de alcohol 
tan reducida como de 25 mg/dl para que ocurran sín'tomas. La hipoglucemia 
inducida por el e'tanol suele ocurrir en el adul'to. pero se ha observado en niños 
que beben alcohol sin saberlo. Los salicilatos (en los niños) y el propranolol son 
los fármacos que. después de los ya mencionados. producen hipoglucemia con 
más frecuencia. El propranolol provoca problemas en los pacientes en estado de 
ayuno y en los diabéticos "tratados con insulina .. ya que altera la respues"ta 
glucogenolí1"ica. Es'te medicamen'to impide el reconocimien'to de la hipoglucemia 
incipien'te en la diabetes. ya que suprime la respues1"a sintomá1"ica a Ja 
liberación de adrenalina. 

La utilización excesiva de la glucosa ocurre en dos circunst"ancias: e.n la primera 
se observa hiperinsulinismo y en la segunda se reduce la concentración 
plasmática de insulina. Existen cuatro causas fundamen"tales de hipoglucemia 
hiperinsulinémica: insulinoma. administración exógena de insulina. 1"ratamien1"o 
con sulfonilureas y una forma especial de au1"oinmunidad con1"ra la insulina. 

La sepsis con endotoxinemia provoca hiperglucemia seguida de hipoglucemia en 
los animales de experimen1'aci6n. Los niveles de insulina plasmática se elevan. 
Como la hipoglucemia asociada a la sepsis por gramnega'tivos no se ha estudiado 
adecuadamen'te en el ser humano. resul'ta bastant"e ten1'ador su inclusión como 
estado hiperinsulinémico. 

La hipoglucemia que ocurre por exceso de u-tilización de glucosa con una 
concen1'raci6n de insulina en plasma reducida se observa asociado a tumores 
ex'trapancreáticos sólidos. generalmen'te .efe gran tamaño; los más frecuen'tes 
son los tumores mesoteliales del tipo de fibromas y sarcomas. Est-e síndrome 
se ha descrito además en el hepat"oma. en el carcinoma del apara'to 
gastroin1"esTinal y en el cáncer suprarrenal. No se conoce bien el mecanismo de 
la hipoglucemia aunque es probable que los niveles elevados de factores de 
crecimiento insulinoides se hallen presen1'es prócticamen'te en "todos estos 
Tumores. Probablemente. dichos fac'tores actúan a través del receptor de 
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insulina. y no por unión a sus propios recep"tores 1·2 •3 • 

Sürtoma"tologfa 

Los sín1"omas de hipoglucemia independien'temen1"e de la causa se dividen en dos 
ca"tegorías básicas: los inducidos por una secreción excesiva de adrenalina y los 
debidos a una disfunción del sistema nervioso cen"tral. En el descenso rápido de 
la glucemia la sin1"oma'tología es consecuencia de una liberación de adrenalina 
que produce ac1"ivación del sis"tema nervioso vege1"ativo simpá"tico: sudoración. 
Temblor. náuseas. v6mi1'os. 'taquicardia. palpi"taciones. ansiedad. cefalalgia. 
nerviosismo. debilidad y sensación in1'ensa de hambre. A veces. los sín'tomas 
adrenérgicos no se ma.nifies1"an en los pacien'tes diabé'ticos con neuropa'tía 
grave. En una fase posterior cuando la hipoglucemia es de instauración len'ta, 
prolongada. o bien de gran intensidad. se produce una disminución de la 
cap'taci6n de glucosa por el cerebro (neuroglucopenia) y aparecen 'trastornos 
visuales. somnolencia, bostezos, bradipsiquia. 'trastornos del compoMamien'to. 
incoherencias. disfasia. dificul1"ad de concen1'raci6n y confusión men"tal que 
puede ser "tranquila o agi'tada. Pueden presen'tarse crisis convulsivas mo'toras 
parciales o generalizadas .. y episodios defici'tarios focales así como acciden'tes 
cerebrovasculares. En fase más avanzada hay somnolencia. estupor, agi"tación 
mo'tora. espasmos musculares. rigidez de descerebración y coma. Cuando el 
nivel de glucemia alcanza los 10 mg/dl se ins"taura un coma profundo con 
midriasis. bradicardia. palidez, respiración superficial e hipo'tonía muscular 
(fase medular o bulbar de la hipoglucemia). Si se adminis'tra glucosa 
endovenosa an1'es de llegar a la fase medular. el pacien'te se recupera 
siguiendo un ciclo inverso a la aparición de. los síntomas; en cambio si la fase 
medular se prolonga durante 1-2 horas aunque se administren al'tas dosis de 
glucosa el 'tiempo de recuperación puede. ser muy prolongado o bien quedan 
lesiones cerebrales definitivas. La sin'toma'tología es muy parecida a la de la 
encefalopa'tía hipóxica y las lesiones ana'tómicas similares (necrosis 
seudolaminar con pérdida neuronal de la 'tercera y cuar1'a capas de los 
hemisferios cerebrales y proliferación glial de las zonas afectadas). con la 
diferencia que el cór'tex cerebeloso es menos vulnerable a la hipoglucemia que 
a la hipoxia 6 .8·9 • 19 • 

~i:SI3 CON 1 ! F 111..T~A ,._ ~~ ·- ~''"'"'T • 
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JUSTXF.l:CACJ:ÓN 

Los estados de hipoglucemia conllevan una considerable morbi-mor~alidad, que 
incluyen repercusiones neurocogni'tivas severas o irreversibles, af'ribuidas a la 
demora en su iden'tificación y por lo 'tanto. corrección oportunas 6 • 9 • 11. 

El aumen'to de la esperanza de vida aC'tual y. consecuentemen1"e de la población 
de personas mayores de 65 años. hacen importan1"e que el médico a-tienda 
oportunamen1"e los problemas exisf'en'tes en dicho grupo etario. La información 
sobre hipoglucemia en la li'tera'tura médica es limi"tada y no considera en 
forma adecuada a esta población. 

Debido a lo an'terior es de relevancia conocer la incidencia de la hipoglucemia 
en nuestra población e iden'tificar los fac'tores que la condicionan~ 
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OBJETJ:VOS 

De1"erminar la incidencia de hipoglucemia en la población geriá'trica del Hospital 
General de México. 

DZ.SEÑO DEL ESTUDIO 

Estudio re'trospeC"tivo .. descript"ivo y observacional. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Se realizó un análisis retrospectivo de los expedien'tes clínicos de los pacientes 
mayores de 65 años con diagnóstico de hipoglucemia, que ingresaron al servicio 
de geria'tría del Hospi'tal General de México del 1 de enero de 1999 al 31 de 
diciembre del 2002. Se cap'taron 56 expedientes clínicos de pacie.n'tes con 
hipoglucemia. de los cuales 51 pacient"es cumplían con el diagnóstico de 
hipoglucemia a su ingreso hospi1'alario. 

Los criterios de inclusión fueron: 
l. Pacien'tes mayores de 65 años 
2. Hipoglucemia .. manifes'tada por síntomas atribuidos a secreción excesiva 

adrenérgica o por disfunción del sis'tema nervioso cen'tral 
(neuroglucope.nia) .. asociados a glucosa capilar o sé.rica menor de 60 mg 

Los cri'terios de. exc.-~s'i6rí fuc;ron: -· 
l. PaCie.n1"es meh.ore.S-·de 65 años 
2. Pacie"n-teS'~¡n·--~-l~-9~~~5-ti~O' c~.rit~~~bcl~o de hipoglUcemia 

Se creo una. hoja de recolección de da1"os en las que se. registraron los 
siguientes parárrieTr~s. " .. ·_ 

1. edád; s~~O;· fcic'tor_es condicionan'tes, enfermedades concomi'tan'tes. 
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RESULTADOS 

De un "total de 56 expedientes clínicos revisados .. 51 expedien'tes cumplieron 
con los cri'terios de inclusión. 

Duranf'e el año de 1999 .. de 304 P".IC:ie.n't~ ingresados. al servicio de geria'tría se 
reportaron 10 casos cuyo mo"tivo- de ingf.eso· fue hipoglucemia. lo _que mostró 
una incidencia del 3.2%,de ellos el 70'Yo fueron mujeres y 30% hombres. 
(Tabla y Gráfica 1). . _ . · .. .. · . 

. :--;-:·:·> ' \":··:., 

En el ano 2000. de 330 paciC!!n;;;,; in~resádC>~''se·i~:fC>rmó 'c:fe. U casos. 
represen"tando una incidenciá. de:l '3.3~;-~t"_9_1,,a:-fue·ron-mujé~eS ·y _9% hombres: 
(Tabla y Gráfica 2). ·' ·, ;,, "'"' · ·• .. ; ,· 

•)!, !'<'' 

. ' --~- " .. : . 
Duran'te el año 2001 .. · dé,'.~25j>~~¡:~~-te!i qi.íe· fr19r~';.c,_~--!~~~·'~~pci~ta·~o-~-.~7. ca~os .. 
con una incidencia de~ -5.2%Y:_d~~ 1o·s~:·:~oo1es·:é1 ~a2%· ~~-:-c_,:~t-~~-~~ió:~ a·, ~ujeres y 
17% a hombres. (Tabla y G;:.dfica 3)~-- '· '' · · ·· · ·· ·· ·· ·· ·· ··· · · · 

' ·_,:.-. 

En el 2002, de 301. pacient~ :se _informaron· 13 
incidencia del 4.3,.o; e1 53'3• fueron -~uJer:es y 46~ 
4). •· ·· .. ·· .... ·,· ·. ' 

' . 
cCi.sos~- repreSen'tando una 
hombr..S. (Tabla y Gráfica 

Den'tro de las causas identificadas de hipoglucemia en el "to'tal de los pacie.nt"es 
se encon'tró la inge.sta preVia de hipoglucemian'tes orales en 35.2%; siendo la 
causa principal del ·cuadro. la baja inges'tQ por diversos mo'tivos en 29.4% .. la 
combinación de las dos anteriores en el 13.7%.. u"tilización de insulina 
subcutánea 7.8%; como presen'tación de enfermedad vascular cerebral y sepsis 
en el 5.8% en cada una de ellas. y finalmente 1.9% por cáncer pulmonar. (Tabla 
y Gráfica 5). 
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Dl:.SCUS:IÓN 

En la población de adul1"os mayores la incidencia de hipoglucemia ho sido difícil 
de determinar. considerándose que los repor'tes de estudios clínicos 
probablemen'te subestiman el número to'tal de eventos de hipoglucemia. 
a'tribuidos sobre "todo al de"terioro en la memoria. a que el conocimien'to de los 
sín'tomas es limitado. y a que los sínt"omas de hipoglucemia pueden ser 
asociados incorrecf"amente con o'tras enfermedades 15

•
16 

•
19

• 

En el caso de estudios efeC'tuados en la población geriátrica diabé'tica. es'tos 
han repor'tado una incidencia anual de hipoglucemia inducida por sulfonilureas 
que requieren manejo in'trahospi'talario de un 4.2%. aunque existen estudios 
donde estiman que es mucho más baja. 0.19-0.25 %. Los sín'tomas fueron 
repor'tados más frecuentemen"te con hipoglucernian'tes de acción prolongada. 
tal como glibenclamida sola o asociada a o'tros fármacos. La incidencia de 
hipoglucemia es 9eneralmen'te. más baja en pocien'tes con diabe.'tes melli1"us 'tipo 
2 que son tra'tados con insulina an'tes de desarrollar deficiencia severa de 
insulina. probablemen"te por que muchos de ellos 'tienen sobrepeso y tienen 
resistencia a la insulina 12

• 1
3

• 1
4

• 
18

• 

Los efectos adversos de la hipoglucemia inducida por suffonilureas de acuerdo 
a diversas revisiones "tiene un índice de mortalidad de aproximadamen1"e 10%. 
Con respec"to a la morbilidad asociada a hipoglucemia. el adul'to mayor es más 
susceptible al daño -físico durante ella. relacionada con el incremento de 
fragilidad física. enfermedades concomi'tan'tes como osteoporosis, con lo que 
es más frecuente observar fracturas óseas. dislocaciones. hipo-termia. como 
consecuencia misma del coma hipoglucémico o por el uso de bloqueadores de 
los receptores be'ta no seleC'tivos. como el propranolol. La hipoglucemia provoca 
respuestas hemodinámica.s profundas secundarias a la activación simpá'tico
adrenal y a la secreción de adrenalina. causando sobrecarga cardiaca en la 
población de pacien"tes mayores de 65 años con diabe.'tes me.lli'tus, con 
enfermedad macrovascular subyacente. la hipoglucemia puede tener 
consecuencias serias o fa"tales como enfermedad coronaria o arri'tmias 
cardiacas. Varias manifes1"aciones psiconeurológicas de hipoglucemia aguda 
pueden producir pérdida variable de funciones motoras y sensoriales. 
incluyendo ataque isquémico 'transitorio o.sí como hemiplejía sobre 'todo en 

12 
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la población geriátrica. causados por daño cerebral focal directo _ por 
glucopenia~ oclusión trotnbótica aguda secundaria a los efectos ,hem'odinámicos, 
hemostá"ticos y hemorreológicos de la hipoglucemia, o por isquemia "cerebral 
provocada por cambios en el flujo sanguíneo regional en el c~r:-eb_I'."~º 15~ 19._ 

En el estudio se observó una. incidencia promedio de hipogluéemia' en·: 4 años 
del 4.0% (Tabla y Gráfica 6). 

Del 'to'tal de pacien'tes con hipoglucemia, el 74.5% fueron mujeres (Tabla y 
Gráfica 6). Predominando en los grupos de edad comprendidos de los 70 a los 
89 años con un 45% en cada uno de ellos (Tabla y Gráfica 6)« 

La principal causa desencadenan'te fue la ingesti6n de hipoglucemiant"es orales 
con 35.2%. el 44% de ellos presen"taban insuficiencia renal crónica, el fármaco 
repor'tado en el 94% fue la glibenclamida. La baja inges'ta como segunda causa 
en el 29.4%. den'tro los fac'tores relacionados con esta se encon"tró a diversas 
enfermedades.. como insuficiencia cardiaca congestiva. secundaria a 
cardiopatía isquémica.. hipertensiva o a'terosclerosa.. enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica. a la propia diabe'tes melli1'us. demencia vascular o 'tipo 
Alzheimer .. secuelas de enfermedad vascular cerebral. enfermedad ar1'icular 
degenerativa. síndrome de caídas .. síndrome de fragilidad .. síndrome depresivo. 
El 13.7-Yo en los pacien'tes con una combinación de empleo de hipoglucemian1'es 
orales y baja inges'ta. El empleo de insulina "tan sólo en el 7.8%. donde 75% de 
pacien'tes presenTaban insuficiencia renal crónica. La enfermedad vascular 
cerebral y la sepsis en el 5.8% en cada una de ellas. finalmen'te 1.9% 
relacionado con neoplasia pulmonar que por sí misma produjo hipoglucemia 
recurren'te (Tabla y Gráfica 5). 

Cabe resal'tar que el número de pacien"tes den'tro del es'tudio sólo fue aquel 
que ingresó al servicio de geria1"ría del Hospi1'al General de México. no 
tomando en consideración al resto de pacientes con el diagnós'tfco de 
hipoglucemia que fueron ingresados a los servicios de medicina in"terna del 
propio hospi'tal, lo que pudo haber con'tribuido a subestimar el resul'tado, 
además de que no 'todos los pacien1"es con hipoglucemia ingresan al 
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servicio de geria'tría, una par'te es manejado por el servicio de urgencias 
y al haber remi'tido el cuadro, y no existir descompensación de enfermedades 
concomi'tan'tes. son egresados a domicilio. 

Sobresaliendo la alta mor'talidad encon'trada. la cual fue del 25%. 
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CONCLUSrÓN 

Del presen1"e es'tudio realizado en el Hospi"tal General de México en pacien'tes 
geriá'tricos · corl ~ipoglucemia se concluye lo siguien"te: 

l. La incidencia de_.hipoglucemia en Ja pobiación geriátrica es baja .. muy 
p':"oba~l~menfe subeStimci.da .. habiendo_ es_casas referencias de ella en 
nue.Stra PoblOCión-Y a nivel de la li'tera'tura_mundiaL 

2. Las causas . Princip~les de hipoglucemia en . este grupo de edad se 
relacionéirori" con el ·empleo ·de hip0glucemiari1"es ·orales en pacien'tes 
diabé'ticos. 

3. El número de pacientes con insuficiencia renal crónica ·es. elevado .. por 
lo que se debe considerar la con'traindicación de. hipoglucemian'tes .. y 
sobre 'todo de acción prolongada. 

4. El porcentaje de mor"talidad relacionada con la hípoglucemi_a ~ muy 
af'to. 

5. Al de'teC'tar Jos factores causales. de riesgo. :Y emPteci~do ,medidas 
preven'tivas. disminuiremos aún más la incidenc~a ·de hipoglucemia ·y las 
complicaciones relacionadas con esta. 
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rncidencia de Hipoglucemia en pacienf'es geriát"ricos en 1999. 

Tabla l. 

Año 1999 Femenino Masculino 
65-69 años o 
70-79 años o 
80-89 años 7 
> 90 años o 
Total 7 

Total: 10 casos de 304 pacientes. 
Incidencia 3.2%. 

Gráfica l. 
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:rncidencia de Hipoglucemia en pacien'tes geriá1"ricos en 2000. 

Tabla 2. 

Año 2000 Femenino 
65-69 años l 
70-79 años 4 
80-89 años 4 
>90 años l 
To-tal 10 

To-tal: 11 casos de 330 pacien"tes. 
Incidencia de 3.3%. 

Gráfica 2. 
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DF 70-79 
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Incidencia de Hipoglucemia en pacien'tes geriátricos en 2001. 

Tabla 3. 

Año 2001 Femenino 
65-69 años o 
70-79 años 12 
80-89 años 2 
>90 años o 
To'tal 14 

Total: 17 casos de 325 pacien"tes. 
Incidencia de 5.2~o. 

Gráfica 3. 
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Incidencia de Hipoglucemia en pacienTes geriátricos en 2002. 

Tabla4. 

Año 2002 Femenino 
65-69 años o 
70-79 años o 
80-89 años 6 
>90 años 1 
To"tal 7 

To"tal: 13 casos de 301 pacien"tes. 
Incidencia de 4.3'Yo. 

Gráfica 4. 
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Causas de hipoglucemia en la población geriá'trica. 

Tabla 5. 

Causa Pacien'tes Porcen1"aje 
Hipoglucemian"te.s orales 18 35.2 
Baja inqes"ta 15 29.4 
Hipoglucemian'tes / Baja inqes'ta 7 13.7 
Insulina 
Enf. Vascular Cerebral 
Sepsis 
Cáncer 

To"tal 

Gráfica 5. 

l!IHO 
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rncidencia de hipoglucemia en el periodo de 1999 al 2002. 

Tabla 6. 

Años 1999/2002 Femenino 
65-69 años 1 
70-79 años 16 
80-89 anos 19 
>90 años 2 
To"tal 38 

To"tal: 51 casos de 1260 pacien"tes. 
rncidencia en 4 años de 4i'o. 

Gráfica 6. 
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