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INCIDENCIA DE HIPOGLUCEMIA EN LA POBLACION GERIATRICA EN
EL HOSPITAL 6ENERAL DE MEXICO.

INTRODUCCION

Hipoglucemia es un sindrome clinico de causa diversa en el que las
concentraciones o el nivel bajo de glucosa en plasma eventualmente guian a
neuroglucopenia ' . El mantener la concentracién de glucosa en el plasma
dentro de un limite minimo suficiente es esencial para la salud. La glucosa es el
sustrato energético fundamental del cerebro. La ausencia de este sustrato, al
igual que la del oxigeno, altera su funcién, produce dafio tisular e incluso
produce la muerte cuando su deficiencia es prolongada. La vulnerabilidad del
cerebro a la hipoglucemia obedece al hecho de que este érgano no puede
utilizar los dcidos grasos libres circulantes como fuentes de energia, a
diferencia de otros tejidos del organismo. 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 produccidn de glucosa por el
higado. Al mismo tiempo, la utilizacién de glucosa en otros tejidos se reduce, lo
que obliga a estos tejidos a utilizar los dcidos grasos libres como sustrato
alternativo. Los metabolitos de cadena corta de los dcidos grasos libres, los
dcidos acetoacético y P-hidroxibutirico ("cuerpos cetdnicos”, “cetodcidos®),
son oxidados eficazmente por el cerebro y protegen al sistema nervioso
central del dafio causado por la hipoglucemia, si su concentracidn plasmdtica es
adecuada. Sin embargo, la cetosis tarda varias horas en aparecer en el ser
humano. Por este motivo, la cetogénesis no constituye un mecanismo protector
eficaz contra la hipoglucemia aguda. Estos mecanismos de adaptacién estdn
controlados por hormonas y, en condiciones normales, son extraordinariamente
eficaces. Sin embargo, @ veces este sistema se altera o se ve superado,
apareciendo el sindrome clinico de hipoglucemia que consiste en la triada de
Whipple: glucemia inferior a 50 mg/dl, sintomas neuroglucopénicos
simultdneos, como confusnon y coma: y alivio de los sintomas con la correccién
del bajo nivel de glucemia ? .
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Defensa orgdnica contra la hipoglucemia

Los estados de hipoglucemia se presentan como estados de alteracién del
metabolismo energético normal. Habitualmente, la demanda energética se
cubre con aportar sustratos exdgenos derivados de los alimentos. La

oxidacién de las moléculas alimentarias hacia anhidrido carbénico y agua se
acomparia de la produccién de adenosin-trifosfato (ATP), que es el principal

compuesto energético del organismo. De alguna manera, se puede afirmar que
la vida depende de mantener la capacidad de generacién de ATP ( y otros
nucleétidos de alta energia emparentados), que permite conservar la integridad
celular. Si la ingesta caldrica supera la demanda oxidativa inmediata, ¢como
sucede después de las comidas, el exceso de sustrato se almacena en forma de
grasa, proteinas estructurales y glucégeno. El flujo de sustrato en esta fase
del metabolismo, denominada anabélica, tiene lugar desde el intestino hacia el
higado y desde este hacia los sitios de utilizacién y almacenamiento. La
insulina es la hormona fundamental que interviene en la fase anabdlica, fase en
la que se suprimen las hormonas contrarreguladoras 2 .

Fisiopatologia

La reduccidn aguda de la glucosa plasmdtica hasta aproximadamente 50 mg/di
en personas no diabéticas produce sintomas del sistema nervioso auténomo e
induce la liberacién de hormonas contrarreguladoras. Sin embargo, cuando se
emplean potenciales auditivos evocados como pardmetro sensible de la funcidn
del sistema nervioso central, se aprecian anomalias en personas normales si la
glucosa desciende de 87 a 72 mg/dl. Si se mantiene la glucosa sanguinea en 72
mg/dl, se observa finalmente una liberacién de hormonas contrarreguladoras (a
las 2 a 3 horas), a pesar de la ausencia de sintomas.

El metabolismo catabdlico se inicia con un descenso de la concentracién de la
insulina en el plasma, asociada a la secrecion de las cuatro hormonas
contrarreguladoras glucagon, adrenalina, cortisol y hormona de crecimiento.
Por otra parte, las neuronas simpdticas liberan directamente noradrenalina a
los tejidos. El glucagoen es la hormona esencialmente responsable del
mantenimiento de la glucosa, mientras que la adrenalina desempefia un papel de




apoyo o secundario, que resulta especualmenfe nmporfanfe en la dlcbefes
mellitus, como: mecanismo . de proteccién frente a’ la: hipoglucemia. cuando ..
desaparece precozmente la respuesta al glucagon. El corﬂsol .y la hormona de
crecimiento actdan antagonizando el efecto de la insulina’y’ de forma sinérgica
Cpermisiva®) con otras hor'mona.s fomerﬁ‘ando la m \'nllzacnén;de sustrato y
activando la gluconeogénesis T :

Patrogenia

La fase catabdlica del metabolismo se inicia aproximadamente a las 5 a 6 horas
de las comidas. Normalmente, el tnico periodo de catabolismo significativo es
el ayuno nocturno, en enfermedades sistémicas, este periodo se prolonga.
Durante el catabolismo se producen una serie de ajustes metabdlicos que
mantienen la glucosa plasmdtica dentro de limites éptimos para el metabolismo
del sistema nervioso central, al tiempo que se aporta energia a los demds
tejidos orgdnicos. En primer lugar, se activa el higado para la produccién de
glucosa. Inicialmente, la glucosa del higado deriva casi exclusivamente del
glucégeno . El higado normal contiene aproximadamente 70 g de glucégeno: por
eso, la glucogendlisis permite mantener la glucosa en el plasma generalmente
de 8 a 10 horas. Ademds, el ejercicio puede reducir este periodo protector, al
igual que las enfermedades sistémicas. Para compensar la deplecién de
glucégeno, se inicia rdpidamente un proceso de gluconeogénesis, por el cual
inicia un flujo de sustrato desde los depdsitos musculares y del tejido adiposo
hacia el higado, y luego desde esté hacia los lugares de utilizacidn.

Las sustancias precursoras de la sintesis hepdtica de glucosa son el lactato,
piruvato y los aminodcidos (especialmente, la alanina), que proceden de! muisculo
v el glicerol liberado por el tejido adiposo como consecuencia de la lipdlisis. Los
aminodcidos constituyen el sustrato primario de la gluconeogénesis. La mayor
parte del lactato es reciclado a partir de la glucosa ya formada (Ciclo de Cori),
que procede bdsicamente de la degradacién del glucdgeno muscular.
Inicialmente, la importancia del glicerol es secundaria, aunque va aumentando
con el tiempo. Al prolongarse el ayuno, el rifién también se convierte en un
drgano gluconeogénico, que contribuye a la produccién total de glucosa. El
sustrato renal primario es la glutamina . La protedélisis, necesaria para el aporte
de los aminodcidos de la gluconeogénesis, explica el balance nitrogenado




negativo durante el ayuno. Este mecanismo también opera en caso del estrés
producido por los traumatismos, la cirugia y las infecciones graves. En términos
cuantitativos, la produccién hepdtica de glucosa en las fases iniciales del ayuno
es de aproximadamente 2 mg/kg/min. Una cifra mds elevada de recambio de la
glucosa indica una utilizacién mayor de ésta, consideracién importante para el
diagndstico diferencial de la hipoglucemia.

El cambio hacia el metabolismo graso ocurre por la activacién de la lipasa del
tejido adiposo, sensible al efecto hormonal, encargada de hidrolizar los
triglicéridos almacenados hacia dcidos grasos de cadena larga y glicerol. El
destino de los dcidos grasos de cadena larga es doble. La mayor parte
(normalmente, 120 g/dia) se utiliza de forma directa, y el resto
(aproximadamente 40 g/dia) se oxida en el higado hacia los dcidos acetoacético
y B- hidroxibutirico. Los cetodcidos se pueden utilizar eficazmente como
fuente de energia por la mayor parte de los tejidos (el higado los utiliza
escasamente), aunque su importancia reside en actuar como sustrato
alternativo del cerebro. El cambio de la mayoria de los tejidos hacia el
metabolismo lipidico es importante, ya que la oxidacién preferente de los
dcidos grasos libres y de las cetonas, en lugar de glucosa, permite un ahorro de
esta dltima para su utilizacién por el sistema nervioso central %3 |

Hipoglucemia en la poblacién geridtrica

Se ha observado que el proceso de envejecimiento puede por si mismo alterar
la natural y eficaz respuesta contrarreguladora a la hipoglucemia. En
individuos mayores de 65 afios no diabéticos existe una disminucién de la
secrecién de hormona de crecimiento y cortisol, se han detectado disminucidn
en la depuracién de insulina, con retraso en la liberacidn de adrenalina asi como
disminucién de la produccién. de glucosa a nivel hepdtico. Ademds de
encontrarse modificaciones ‘en. la intensidad de algunos sintomas de
hipoglucemia, posiblemente como consecuencia de otros cambios relacionados
con la edad, con efectos sobre la circulacién cerebral, como la presencia de
enfermedad cerebrovascular subyacente o anormalidades degenerativas del
sistema nervioso central, entre las que se encuentra la demencia 4-5-7-8.10.20




Clasificacién

Clasificacisén clinica de la hipoglucemia 2

I Hipoglucemia postabsortiva {(ayuno)
1. - Drogas
Insulina, sulfonilureas, alcohol, pentamidina, quinina, salicilatos,
sulfonamidas, otros . E -
2. Enfermedades criticas .
Enfermedad hepdtica, renal, sepsis, inanicidn
3. Deficiencia hormonal .
Cortisol, hormona de crecimiento, glucagon, epinefrina
"4, Tumor de células no beta
5. Hiperinsulinismo endégenc
A. Desordenes de células beta~-pancredticas
a.Tumoral (insulinoma)
b. No tumoral
B. Secretagogos de células beta (sulfonilureas)
C. Hipoglucemia autoinmune
a.Anticuerpos anti-insulina
b.Anticuerpos anti-receptor de insulina
c.Anfticuerpos anti-célula beta
d.Secrecidn de insulina ectdpica
6. Hipoglucemias de la infancia y adolescencia
IT. Hipoglucemia postprandial (reactiva)
1, beficiencias enzimdticas congénitas
A. Intolerancia hereditaria a la fructosa
B. Galactosemia
2. Hipoglucemia alimentaria
3. Hipoglucemia postprandial |d|opa1‘lca
Tradicionaimente, la hipoglucemia se clasifica como pcsfpr-andlal (reactiva) o
postabsortiva (ayuno). En la postprandial reactiva) la disminucién patoldgica de
la concentracidn plasmdtica de glucosa ocurre dnicamente después de las
comidas, mientras que en la hipoglucemia de ayuno. lo hace después de un




periodo de ayuno escaso o prolongado. Los pacientes con hipoglucemia de ayuno
muestran a veces un componente reactivo, pero los enfermos con hipoglucemia

reactiva - no presentan sintfomas cuando se suspznde la - alimentacién. La

hipoglucemia de ayuno suele indicar casi siempre ’la ‘existencia de una
enfermedad, pero los sintomas de hupoglucemln postprandlul pueden aparecer
sin que se detecte ninguna enfermedad

Etiologia

El hipopituitarismo y la insuficiencia suprarrenal son las causas mds frecuentes
de hipoglucemia por deficiencia hormonal. En cambio, los defectos de la
liberacién de las catecolaminas y del glucagon son raros. Las anomalias
enzimdticas que producen hipoglucemia suelen diagnosticarse en los nifios, pero
no en el adulto. La deficiencia de glucosa-6-fosfatasa representa el ejemplo
cldsico de un defecto de la degradacién de glucégeno, aunque también aparece
hipoglucemia en niffos pequefios con deficiencia de la fosforilasa del glucégeno
hepdtico y en otras formas de enfermedades por almacenamiento de glucégeno.
La incapacidad para la sintesis de glucégeno, por deficiencia de la actividad de
la glucégeno-sintetasa, aumenta también el riesgo de hipoglucemia de ayuno en
los niflos pequefios. Aparte de la glucosa-6-fosfatasa, existen otras tres
enzimas necesarias para ta gluconeogénesis: piruvato-carboxilasa,
fosfoenolpiruvato-carboxicinasa y fructosa-1,6-difosfatasa. La disminucidn de
la actividad de cualquiera de estas enzimas determina hipoglucemia, a menudo
asociada a acidosis ldctica. El aporte inadecuado de sustrato contribuye
también a la hipoglucemia de la desnutricién, de los estados de atrofia
muscular, de la insuficiencia renal crénica y de la fase tardia del embarazo.

Diversas sustancias provocan hipoglucemia. La mds frecuente, aparte de la
insulina y de las sulfonilureas, es el alcohol. El alcohol induce hipoglucemia,
cuando el periodo de ayuno es suficientemente prolongado y los depésitos de
glucégeno hepdticos se encuentran agotados. En este caso, la produccion
hepdtica de glucosa depende de la gluconeogénesis. La oxidacién del etancl en
el higado se acompafa de la generacidén de concentracién elevada de NADH, la
forma reducida del dinucledtido de nicotinamida-adenina (NAD) en el citosol de
la célula. El aumento del cociente NADH/NAD determina que el oxacelato se
transforme en malato, disminuyendo asi su disponibilidad para la secuencia




gluconeogénica, por efecto de la fosfoenolpiruvato-carboxicinasa, De esta
forma, se bloquea la via normal de gluconecgénesis a partir de piruvato, y
disminuye la produccién hepdtica de glucosa: entonces aparece hipoglucemia.
No es necesaria la ingestién de grandes cantidades de etanol para que
aparezca este sindrome, ya que basta una concentracién plasmdtica de alcohol
tan reducida como de 25 mg/dl para que ocurran sintomas. La hipoglucemia
inducida por el etanol suele ocurrir en el adulto, pero se ha observado en nifios
que beben alcohol sin saberlo. Los salicilatos (en los nifios) y el propranclol son
los fdrmacos que, después de los ya mencionados, producen hipoglucemia con
mds frecuencia. El propranolol provaoca problemas en los pacientes en estado de
ayuno y en los diabéticos tratados con insulina, ya que altera la respuesta
glucogenolitica. Este medicamento impide el reconocimiento de la hipoglucemia
incipiente en la diabetes, ya que suprime la respuesta sintfomdtica a la
liberacién de adrenalina.

La utilizacidn excesiva de la glucosa ocurre en dos circunstancias: en la primera
se observa hiperinsulinismo y en la segunda se reduce la concentracién
plasmdtica de insulina. Existen cuatro causas fundamentales de hipoglucemia
hiperinsulinémica: insulinoma, administracién exdgena de insulina, tratamiento
con sulfonilureas y una forma especial de autoinmunidad contra la insulina.

La sepsis con endotoxinemia provoca hiperglucemia seguida de hipoglucemia en
los animales de experimentacién. Los niveles de insulina plasmdtica se elevan.
Como la hipoglucemia asociada a la sepsis por gramnegativos no se ha estudiado
adecuadamente en el ser humano, resulta bastante tentador su inclusién como
estade hiperinsulinémico.

La hipoglucemia que ocurre por exceso .de. utilizacién de glucosa con una
concentracién de insulina en plasma reducida se observa asociado a tumores
extrapancredticos sélidos, generalmente .de gran tamafio: los mds frecuentes
son los tumores mesoteliales del tipo de fibromas y sarcomas. Este sindrome
se ha descrito ademds en el hepatoma, en el carcinoma del aparato
gastrointestinal y en el cdncer suprarrenal. No se conoce bien ¢l mecanismo de
la hipoglucemia aunque es probable que los niveles elevados de factores de
crecimiento insulinoides se hallen presentes prdcticamente en todos estos
tumores. Probablemente, dichos factores actiana través del receptor de
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insulina y no por unién a sus propios receptores 23,

Sintomatologia

Los sintomas de hipoglucemia independientemente de la causa se dividen en dos
categorias bdsicas: los inducidos por una secrecién excesiva de adrenalina y los
debidos a una disfuncién del sistema nervioso central. En el descenso rdpido de
la glucemia la sintomatologia es consecuencia de una liberacién de adrenalina
que produce activacién del sistema nervioso vegetativo simpdtico: sudoracidn,
temblor, nduseas, vémitos, taquicardia, palpitaciones, ansiedad, cefalalgia,
nerviosismo, debilidad y sensacién intensa de hambre. A veces, los sintomas
adrenérgicos no se manifiestan en los pacientes diabéticos con neuropatia
grave. En una fase posterior cuando la hipoglucemia es de instauracidn lenta,
prolongada, o bien de gran intensidad, se produce una disminucién de la
captacién de glucosa por el cerebro (neuroglucopenia) y aparecen trastornos
visuales, somnolencia, bostezos, bradipsiquia, trastornos del comportamiento,
incoherencias, disfasia, dificultad de concentracién y confusién mental que
puede ser tranquila o agitada. Pueden presentarse crisis convulsivas motoras
parciales o generalizadas, y episodios deficitarios focales asi como accidentes
cerebrovasculares. En fase mds avanzada hay somnolencia, estupor, agitacién
motora, espasmos musculares, rigidez de descerebracién y coma. Cuando el
nivel de glucemia alcanza los 10 mg/dl se instaura un coma profundo con
midriasis, bradicardia, palidez, respiracién superficial e hipotonia muscular
(fase medular o bulbar de la hipoglucemia). Si se administra glucosa
endovenosa antes de llegar a la fase medular, el paciente se recupera
siguiendo un ciclo inverso a la aparicién de los sintomas: en cambio si la fase
medular se prolonga durante 1-2 horas aunque se administren altas dosis de
glucosa el tiempo de recuperacién puede ser muy prolongado o bien quedan
lesiones cerebrales definitivas. La sintomatologia es muy parecida a la de la
encefalopatia hipéxica y las lesiones anatémicas similares (necrosis
seudolaminar con pérdida neuronal de la tercera y cuarta capas de los
hemisferios cerebrales y proliferacidn glial de las zonas afectadas), con la
diferencia que el cértex cerebeloso es menos vuinerable a la hipoglucemia que
a la hipoxia ©82-19,




JUSTIFICACION

Los estados de hipoglucemia conllevan una considerable morbi-mortalidad, que
incluyen repercusiones neurocognitivas severas o irreversibles, atribuidas a la

demora en su identificacidn y por lo tanto, correccién oportunas ¢ %11,

El aumento de la esperanza de vida actual y, consecuentemente de la poblacién
de personas mayores de 65 afos, hacen importante que el médico atienda
oportunamente los problemas existentes en dicho grupo etario. La informacién
sobre hipoglucemia en la literatura médica es limitada y no considera en
forma adecuada a esta poblacidn.

Debido a lo anterior es de relevancia conocer la incidencia de la hipoglucemia
en nuestra poblacidn e identificar los factores que la condicionan.
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OBJETIVOS

Determinar la incidencia de hlpogluceman en la poblacién geridtrica del Hospital
General de Mex:co.

DISENO DEL ESTUDIO

Estudio retrospectivo, descriptivo y observacional.

MATERIAL Y METODOS

Se realizé un andlisis retrospectivo de los expedientes clinicos de los pacientes
mayores de 65 afios con diagndstico de hipoglucemia, que ingresaron al servicio
de geriatria del Hospital General de México del 1 de enero de 1999 al 31 de
diciembre del 2002. Se captaron 56 expedientes clinicos de pacientes con
hipoglucemia, de los cuales 51 pacientes cumplian con el diagndstico de
hipoglucemia a su ingreso hospitalario.

Los criterios de inclusién fueron:
1. Pacientes mayores de 65 afios
2. Hipoglucemia. manifestada por sintomas atribuidos a secrecién excesiva
adrenérgica - "o - ‘por - disfuncién - del ' sistema nervioso centfral
(neuroglucopenia), asociados a glucosa capilar o sérica menor de 60 mg

Los criterios de exclu sién fueron
1. Pac:en'res 3
2. Pacientes sin diagnéstico comprobado de hlpoglucemm

Se creo. una: hOJa de recoleccuonr de datos en las que se registraron los
siguientes pardmefros., e
1. cdad sexo fac‘rores condtctomnfes enfermedades concomitantes.
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RESULTADOS

De un total de 56 exped:en-res chmcos revisados, 51 expedlenfes cumplieron
con los criterios de inclusidn. :

Durante el afio de 1999, de 304 pacuenfes mgrgsqdos al servicio de gerlafna se
reportaron 10 casos cuyo motivo de! ingreso’ fue hopoglucemm lo que mostré
una incidencia del 3.2%.,de ellos el 70% fueron muJer-es Y. 30/., hombres
(Tabla y Gréfica 1). : ;

En el aflo 2000, de 330 pclcuenfes ingresado. 3 formd ae 11 "H_‘COSOS,
representando una lncndencm dei’3.3% ron t
(Tabla y Grafica 2).

Durante el afio 2001, dey n‘_“l‘,‘7‘c:dsos‘.
con una incidencia del 5.2% mujeres y

17% a hombres. (Tabl

En el 2002, de’ 301 pac ntes 3 ' casos, reprasen?ando una
incidencia del 4. 3A, ; 53% ron mujeres y 46% hombres (Tablc ¥y Grdfica

4.

Dentro de las causas identificadas de hipoglucemia en el total de los pacientes
se encontré la ingesta previa de hipoglucemiantes orales en 35.2%, siendo la
causa principal del cuadro, la baja ingesta por diversos motivos en 29.4%, la
combinacidn -de . las.-dos . anteriores en el 13.7%, utilizacién de insulina
subcutdnea 7.8%, como presentacién de enfermedad vascular cerebral y sepsis
en el 5.8% en cada una de ellas, y finalmente 1.9% por cdncer pulmonar. (Tabla
y Grdfica 5).
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DISCUSION

En la poblacién de adultos mayores la incidencia de hipoglucemia ha sido dificil
de determinar, considerdndose que los reportes de estudios clinicos
probablemente subestiman el ndimero total de eventos de hipoglucemia,
atribuidos sobre todo al! deterioro en la memoria, a que el conocimiento de los
sintomas es limitado, y a que los sintomas de hipoglucemia pueden ser
asociados incorrectamente con otras enfermedades %119,

En el caso de estudios efectuados en la poblacidn geridtrica diabética, estos
han reportado una incidencia anual de hipoglucemia inducida por sulfonilureas
que requieren manejo intrahospitalario de un 4.2%, aunque existen estudios
donde estiman que es mucho mds baja, 0.19-0.25 %. Los sintomas fueron
reportados mds frecuentemente con hipoglucemiantes de accién prolongada,
tal come glibenclamida sola o asociada a otros fdrimmacos. La incidencia de
hipoglucemia es generalmente mds baja en pacientes con diabetes mellitus tipo
2 que son tratados con insulina antes de desarrollar deficiencia severa de
insulina, probablemente por que muchos de ellos tienen sobrepeso y tienen
resistencia a la insuling '2.13.14. 18

Los efectos adversos de la hipoglucemia . inducida por sulfonilureas de acuerdo
a diversas revisiones tiene un indice de mortalidad de aproximadamente 10%.
Con respecto a la morbilidad asociada a hipoglucemia, el aduito mayor es mds
susceptible al dafio fisico durante ella, relacionada con e! incremento de
fragilidad fisica, enfermedades concomitantes como osteoporosis, con lo que
es mds frecuente observar fracturas éseas, dislocaciones, hipotermia, como
consecuencia misma del coma hipoglucémico o por el uso de bloqueadores de
los receptores beta no selectivos, como el propranoclol. La hipoglucemia provoca
respuestas hemodindmicas profundas secundarias a la activacién simpdtico-
adrenal y a la secrecién de adrenalina, causando sobrecarga cardiaca en la
poblacién de pacientes mayores de 65 afos con diabetes mellitus, con
enfermedad macrovascular subyacente, la hipoglucemia puede tener
consecuencias serias o fatales como enfermedad coronaria o arritmias
cardiacas. Varias manifestaciones psiconeurolégicas de hipoglucemia aguda
pueden producir pérdida variable de funciones motoras y sensoriales,
incluyendo ataque isquémico transitorio asi como hemiplejfa sobre todo en
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la  poblacién = geridtrica, causados por dafio cerebral - focal ‘directo’ por
glucopenia, oclusién trombdtica aguda secundaria a los efectos hemodindmicos,
hemostdticos y hemorreoldgicos de la hipoglucemia, o por isé;uemia”cerebral
provocada por cambios en ¢I flujo sangufneo regional en el cerebro '-19, ;

En el esfudlo se observo una incidencia promedio de hlpoglucemna en. 4 aﬁos
del 4.0% (Tabla y Grdfica 6). ’

Del total de pacientes con hipoglucemia, el 7454,fuerbn'MUJeres (Tabla y
Grdfica 6). Predominando en los grupos de edad compr‘endldos de los 70 a los
89 afios con un 45% en cada uno de ellos (Tabla y Grdfica 6).- :

La principal causa desencadenante fue la ingestién de hipoglucemiantes orales
con 35.2%, el 44% de ellos presentaban insuficiencia renal crénica, el fdrmaco
reportado en el 94% fue la glibenclamida. La baje ingesta como segunda causa
en el 29.4%, dentro los factores relacionados con esta se encontrd a diversas
enfermedades, como insuficiencia cardiaca congestiva, secundaria a
cardiopatia isquémica, hipertensiva o aterosclerosa, enfermedad pulmonar
obstructiva crdnica, a la propia diabetes mellitus, demencia vascular o tipo
Alzheimer , secuelas de enfermedad vascular cerebral, enfermedad articular
degenerativa, sindrome de caidas, sindrome de fragilidad, sindrome depresivo.
El 13.7% en los pacientes con una combinacién de empleo de hipoglucemiantes
orales y baja ingesta. El empleo de insulina tan sélo en el 7.8%, donde 75% de
pacientes presentaban insuficiencia renal crdnica. La enfermedad vascular
cerebral y la sepsis en el 5.8% en cada una de ellas, finaimente 1.9%
relacionado con neoplasia pulmonar que por si misma produjo hipoglucemia
recurrente (Tabla y Grdfica 5).

Cabe resaltar que el nimero de pacientes dentro del estudio sélo fue aquel
que ingresé al servicio de geriatria del Hospital General de México, no
tomando en consideracién al resto de’ pacientes con el diagndstico de
hipoglucemia que fueron ingresados a los servicios de medicina interna de!
propio hospital, lo que pudo haber contribuido a subestimar el resuitado,
ademds - de que no - todos los . pacientes .con hipoglucemia ingresan al

13




servicio de geriatria, una parte es manejado por el servicio de urgencias
y al haber remitido el cuadro, y no existir descompensacién de enfermedades
concomitantes, son egresados a domicilio. :

Sobresaliendo la alta mortalidad encontrada, la cual fue del 25%.

14
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CONc:_usro’N

Del przsente esfudlo realizado en el Hospl'ral General de Mextco en pac:enfes
gerla?rrcos con hlpoglucemm se concluye Io slgulenfe.

La mcndenc-a de hlpoglucerrua en’la poblacnon germfrlca es baja, muy
probublemente subesflmada habiendo escasas referencnas de ella en
nuesfra poblacnon y a mvel de la titeratura’ mundlal

1

'2;'Lcs causas | pr:ncnpales de hnpoglucemla. en Tesfe grupo de edad se

relacuonaron ‘con-el empleo de hupoglucemlanfes orales ) en pacientes

diabéticos.

3. El i\dmero de pacientes con insuficiencia renal crénica’ es. elevado, por
lo' que se debe considerar la conframdtcaclon de hlpoglucemlan‘res, Y
sobre todo de accién prolongada. . . : L

4. El porcentaje de mortalidad relacionada con la; hipégluéerﬁi_a es muy
alto. " L P :

5. Al .detectar los factores causales, de rxesgo Y emplea do medidas
preventivas, disminuiremos atin' mds la mcxdencta de hlpoglucemna y las

complicaciones relacionadas con esta.
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Incidencia de Hipoglucemia en pacientes geridtricos en 1999.

Tabla 1.

Afo_ 1999

Femenino

Masculino

65-69 arios

70-79 arios

80-89 afios

> 90 afios

Total

N[ONjOlO

MGG )

Total: 10 casos de 304 pacientes.

Incidencia 3.2%.

Grdéfica 1,

BF 65-69
B M 65-69
OF 70-79
OM 70-79
HF 80-89
B M 80-89
BF >90

EIM >90

L
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Incidencia de Hipoglucemia en pacientes geridtricos en 2000.

Tabla 2.
Afio 2000 Femenino Masculino
65-69 afios 1 o
70-79 afos 4 1
80-89 atios 4 o]
>90 afios 1 o
Total 10 1

Total: 11 casos de 330 pacientes.
Incidencia de 3.3%.

Grdfica 2.

F 65-6%9
MM 65-69
OF 70-79
OMm 70-79
HF 80-89
M 80-89
WF >90

COM >90
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Incidencia de Hipogiucemia en pacientes geridtricos en 2001,

Tabla 3.
Ao 2001 Femenino Masculino
65-69 aiios o] o]
70-79 aflos iz 1
B80-89 afios 2 2
>90 arios 0o Q
Total 14 3

Total: 17 casos de 325 pacientes.

Incidencia de 5.2%.

Gridfica 3.

BF 65-69
HM 65-69
OOF 70-79
OMm 70-79
HF 80-89
M BO-89
BF >90

8M >90
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Incidencia de Hipoglucemia en pacientes geridtricos en 2002,

Tabia 4.

Afio 2002

Femenino

Masculino

65-69 arios

70-79 afios

80-89 afios

>90 afios

Total

Ni~|e|0jo

QOf= [~

Total: 13 casos de 301 pacientes.

Incidencia de 4.3%.

Grdfica 4.

BF 65-69
HM 65-69
OF 70-79
OM 70-79
HF 80-89
E M 80-89
HMF >0

BM >920
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Causas de hipoglucemia en la poblacién geridtrica.

Tabla 5.

Causa Pacientes Porcentaje
Hipoglucemiantes orales 18 35.2
Baja ingesta 15 29.4
Hipoglucemiantes / Baja ingesta 7 13.7
Insulina 4 7.8
Enf. Vascular Cerebral 3 5.8
Sepsis 3 5.8
Cdncer 1 1.9

Total 51 99.6%
Grdfica 5.
@ HO

M Baja ingesta
mHO/Baja ingesta
minsulina

OEVC

. Sepsis

& Cancer
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Incidencia de hipoglucemia en el periodo de 1999 al 2002.

Tabla 6.

Afos 1999/2002 Femenino Mascufino Total
65-69 arios 1 1 2
70-79 afos 16 7 23
80-89 arios 19 4 23
>90 afios 2 1 3
Total 38 13 51

Total: 51 casos de 1260 pacientes.
Incidencia en 4 afios de 4%.

Grdfica 6.

BF 65-69
EmM65-69
BF 70-79
OM 70-79

W F 80-89
B M 80-89
W F >90

om>90
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