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CAPITULO |
INTRODUCCI6N

El cerebro puede almacenarla en
pequenas cantidades en forma de glucogeno, pero esa minima fraccién solo

permite mantener el metabolismo cerebral durante pocos minutos.

El cerebro recurre a la glucosa para sy correcto funcionamiento, y su
importancia es tal, que un nivel bajo de azicar en Ia sangre puede llevar al

enfermo a padecer graves sintomas: desde una simple sensacién de hambre o

frio, a comportamientos agresivos y pérdida de la consciencia. Son estas las

razones por las que el organismo mantiene un estrecho control de la glucemia.

La hipoglucemia o azlcar bajo en la sangre es un trastorno en el que la
concentracion de glucosa (azucar) de

la sangre esta por debajo de un
determinado limite, 54 mg/dl

(unos 3,0 mmol/l). Esto provoca diversos
sintomas, que generalmente desaparecen a los 10 6 15 minutos de tomar un
poco de azlcar.

La hipoglucemia, no es exclusiva de las personas diabéticas. Puede llegar a

sufrirla cualquier persona en algun momento de su vida.




B. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La Hipoglucemia se desarrolla en individuos sanos por diferentes factores, tales
como ejercicio prolongado, un horario de alimentacién inadecuado, ciertos tipos
de tumores, ingestion de alcohol; pero mas frecuentemente en pacientes que

se les esta administrando insulina o medicamentos hipoglucemiantes para
tratar una diabetes.

¢Se podran conocer sobre la hipoglucemia la clasificacion, los factores que
producen el aceleramiento de la hipoglucemia y el tratamiento de este

problema?




C. JUSTIFICACION

Con este estudio se pretende que se consoliden los fundamentos teéricos-
practicos, logrando una herramienta muy importante para adiestramiento sobre
el tratamiento de la hipoglucemia. Ademas de aumentar el conocimiento y con
ello brindar una mejor atencion a la comunidad, este estudio servira de fuente
de informacion para todos los estudiantes y personal de la comunidad
estudiantil que sienta el compromiso y necesidad de conocer referente a este

problema que es muy comun.



D. OBJETIVOS
D.1. GENERAL

Realizar una recopilacion de informacion sobre |a hipoglucemia
D.2. ESPECIFICOS

1. Establecer la clasificacién de Ia Hipoglucemia.

2. Determinar factores que producen el aceleramiento de la Hipoglucemia.

3. Describir el tratamiento de |a Hipoglucemia




CAPITULO
MARCO TEORICO

A. ANTECEDENTES

La Diabetes Mellitus, es una e

nfermedad Cronica, multisistémica, irreversible e
incurable. Afecta todos los procesgos Mmetabolicos del organismo humano, pero
la alteracion principal es a nivel de glucosa, por |

0 que también se le ha llamado
‘Sindrome de intolerancia a Ia glucosa”

. Obedece a multiples causas, muchas
estando
Inmunologicos, toxicos, ambientales, etc. !

de ellas aun desconocidas, involucrados  factores genéticos,

La diabetes mellitus era ya conocida antes de la era cristiana. En el papiro de
Ebers descubierto en Egipto, correspondiente al siglo XV antes de Cristo, ya se

describen sintomas que parecen corresponder a la diabetes. Fue Areteo de

Capadocia quien, en el siglo Il de la era cristiana, le dio a esta afeccién el

nombre de diabetes, que significa en griego sifén, refiriéndose al signo mas
llamativo que es la eliminacion exagerada de agua por el riion, expresando

que el agua entraba y salia del organismo del diabético sin fijarse en él. En el
siglo Il Galeno también se refirié a la diabetes. 2

En los siglos posteriores no se encuentran en los escritos médicos referencias
a esta enfermedad hasta que, en el siglo XI, Avicena habla con clara precision
de esta afeccién en su famoso Canon de la Medicina. Tras un largo intervalo
fue Tomas Willis quien, en 1679, hizo una descripcién magistral de la diabetes,
quedando desde entonces reconocida por su sintomatologia como entidad
clinica. Fue él quien, refiriéndose al sabor dulce de la orina, le dio el nombre de

diabetes mellitus (sabor a miel. En 1775 Dopson identifico la presencia de
glucosa en la orina,

; http://www.drscope.com/pac/anestesia-1/b3/an1 b3 p8.htm
Www.igb.es/d_mellitus/historia/historia01.htm antiguedad




La primera observacign necro

Psica ep un diabét;
publicada en el “London Medi ico f

ue realizada por Cawley y
cal Journay en 1788

. s Ca
ingles Rollo consiguig mejorj

si en la misma época el

Portancia a fines de| siglo pasado, en
Naunyn, Lanceraux, etc. y culminaron con las
Omia en g perro,

Minkowski en 1889. La busqueda de g presunta h

manos de Frerichs, Cantani,

experiencias de pancreatect realizadas por Mering y

ormona producida por las
células descritas en ¢l pancreas, en 1869, por Langerhans, se inicio de
inmediato. Hedon, Gley, Laguesse y Sabolev estuvieron muy cerca del ansiado

triunfo, pero éste correspondio, en 1921, a los jovenes canadienses Banting y

Best, quienes consiguieron aislar | insulina y demostrar sy efecto

hipoglucemiante. Este descubrimiento significd una de las mayor conquistas

meédicas del siglo XX, porque transformé el porvenir y la vida de los diabéticos y
abri6 amplios horizontes en el campo experimental y biolégico para el estudio

de la diabetes y del metabolismo de los glucidos.?

i WWw.drscope.com/pac/anestesia-1/b3/an1b3_p8.htm antecedentes historicos




B. INFORMACION GENERA|
B. 1. HIPOGLUCEMIA

El organismo mantiene NOrmalmente

la Concentracion de azdcar en la
sangre dentro de un margen mag bie

N estrecho (alrededor de 70 a 110
mg/dl de sangre)

Xceso de insulina (hipoglucemia

» €N pacientes habitualmente
tensos y ansiosos; g

manifestaciones de hiperactividad de|

espontanea por hiperinsulinismo funcional)

inestables, dinémicos, los que se les asocian

sistema nervioso auténomo como
hiperacidez e hipermotilidad intestinal. Lo

S sintomas aparecen de 2 a 4 horas
después de la ingestion de alimentos.

Los tumores de las células beta del pancreas (insulinomas) producen la

hipoglucemia por secrecién €xagerada de insulina. Pueden ser benignos o

malignos, presentandose Ia hipoglucemia antes del desayuno o de 2 a 4 horas
después de una comida.

Los errores del metabolismo llevan a la hipoglucemia por déficit absoluto o
relativo en la produccién de glucosa y son mas frecuentes en nifios: mientras

que la hipoglucemia que se presenta por el alcoholismo, casi siempre se asocia
al ayuno durante sy ingestion.

B.2. CAUSAS DE HIPOGLUCEMIA

Después de establecer el diagnostico de hipoglucemia, deberia determinarse la
Causa de ésta. Clasicamente las hipoglucemias se han clasificado en aquellas
relacionadas con el ayuno y aquellas relacionadas con la ingesta, aunque esta
Clasificacion No resulta practica para los pacientes criticos. Por ello a
Continuacion presentaremos una clasificacion basada en las causas

prOductoraS de hipoglucemia en los pacientes criticos. Dentro de esta




.

.

clasificacion la administraci()n de i

gisfunciones  organicas. + €l alcohol y las drogas, las

Parentera| total,

i ~ : el tratamiento de la
hiperkalemia con insuling y

los Quemadog extensos

frecuentes de hipoglucemiag encontrag

Son las causas mas
as en e| paciente critico,

1. Estados de hmerinsulinismo

COmMo productoras de hipoglucemia,

aunque su relevancia es mucho menor.

4. Disfunciones organicas:

- Enfermedades hepaticas. Estas incluyen cirrosis hepatica, insuficiencia

hepatica fulminante, congestion hepatica severa secundaria a fracaso cardiaco

congestivo, higado graso del embarazo y enfermedades infiltrativ

as hepaticas
(metastasis, amiloidosis )

- Enfermedades renales. Las hipoglucemias pueden ocurrir en Ia insuficiencia

renal crénica cuando se asocia a enfermedad hepatica, fallo cardiaco

congestivo, sepsis, etc.

- Sepsis. La hipoglucemia puede observarse en sepsis por Gram negativos,

Colangitis, abscesos hepaticos, SIDA resultado del ayuno, insuficiencia adrenal
Y tratamiento con pentamidina.

5. Nutricién parenteral total y tratamiento insulinico para la hiperkalemia.
6. Grandes quemados junto a sepsis, shock o fracaso renal agudo.

7. Causas endocrinas, tales como hipopituitarismos e hipoadrenalismos

i Pueden ser causas de hipoglucemias.



8. Ayuno.

9. Hipoglucemias facticiag pro

duci : .
ingestion de antidiabeay ICidas por INyecciones de insulina o
labeticog Orales de forma voluntaria

postprandial se diagnostica POr exclusion del resto de causas de
hipoglucemia y es infrecuente en pacientes criticog

B.3. Factores de Riesgo

enfermedad o padecimiento.

¢ Diabetes
* Beber demasiado alcohol

* Ayunar, particularmente en combinacion con
extenuante

realizar ejercicio
* Historial familiar de hipoglucemia

B.4. CLASIFICACION DE HIPOGLICEMIA.

Han existido multiples intentos de clasificacién de las hipoglucemias y uno de
ellos era fisiopatolégico, estableciendo categorias de aporte disminuido o de
consumo aumentado pero se ha desechado por inexacto. Asi ocurre, por
elemplo, en e insulinoma, en el que hay disminuciéon del consumo y todavia

Mayor disminucion de |a produccién de glucosa.




Hipoglucemia moderada
: . (Qlucosa sa
taquicardia, sudoracién

NQuinea < 50 ma/100
ml), se presenta
pares'esi 9 ) p
sensacion de hambre

as faciales, IrMtabilidad progresiva y

, Hipoglucemia severa (Qlucosa sanguine

4 a 530 mg/100 i
confusion mental, Convulsioneg y con x B
. Ooma

La hipotermia es leve (32.2 a 35°%).
La clasificacion de la hipoglucem;

a Madas o
@ €on hiperinsulinismo o con hipoinsulinismo
Moducen g

o tuaciones complejas que no se
corresponden con la clasificacion Asi

| hay casos con hiperinsulinismo en los
que la causa de la hipoglucemia pued

clinica de hipoglucemia de ayuno e hipoglucemia reactiva. Hoy se ha
desechado esta clasificacion por los errores que conlleva. Se ha abusado
enormemente de la importancia de I hipoglucemia reactiva y se ha empleado
como criterio la sobrecarga oral de glucosa larga (durante cinco horas), prueba
muy discutida y fuente de errores: es poco reproducible, con gran variabilidad
en los resultados; no hay correlacién entre el nadir de glucosa obtenido y la
presentacion de la clinica autonémica; casos con supuesta hipoglucemia
presentan la misma clinica con un placebo; muchos casos con hipoglucemia
tras la prueba no la presentan tras una comida; el 10% de personas sanas
presenta glucemia menor a 50 mg/dl tras esta prueba. Por todo ello, la
sobrecarga oral de glucosa larga se ha desechado, debiéndose sustituir por
una prueba realizada con una comida mixta, situacion que reproduce la
realidad cotidiana, como se indica en el protocolo diagnoéstico, en los casos en
los que las supuestas crisis son postprandiales. De manera que persiste, no
como categoria inicial sino como subgrupo, la hipoglucemia de presentacion
Postprandial. Pero existe la posibilidad de una etiologia diferente, no
Postprandial, a pesar de que clinicamente aparezca como tal. Asi puede ocurrir
€n el insulinoma, que aunque etiquetado de hipoglucemia de ayuno, puede c.i'ar
Clinica postprandial y de ayuno, con casos descritos de presentacion

' 8 ' ' ' i¢ ayunas. Lo
h'pC>qucemica exclusivamente postprandial, sin manifestacion en ay



gEn la actualidad se sigue Una clasifie

acion clinica -
a pro
dos grandes grupos, los Pacienteg T SERTE PO Srvioes oo

hipoglucemia, - pueden  producirla Miltiples  farmacos y los enfermos
3 ; ) enferm
hospitalizados anaden a todo |o anteri

poglucemia pancreatégena no

insulinoma (NIPHS), que se describe mas adelante.

B.5. SINTOMAS DE HIPOGLUCEMIA

Las manifestaciones clinicas de |Ia hipoglucemia son muy variadas e
inespecificas.

Los sintomas derivados se pueden clasificar en dos grupos:

1. Aquellos que resultan de la descarga simpatica secundaria a la
activacion del simpatico: palpitaciones, temblor, sudoracién, palidez y
ansiedad.

Las derivadas de la neuroglucopenia: la fatiga, hambre, trastornos del

comportamiento, sintomas visuales, focalidad neurolégica y coma.

En pacientes diabéticos controlados con insulina, los sintomas de la
hipoglucemia no siempre se presentan, asi los pacientes con una diabetes de
larga evolucion pueden no presentar los sintomas tipicos de hipoglucemia
hasta que los niveles de glucemia alcanzan niveles muy bajos. Por otro lado,
los diabéticos mal controlados pueden desarrollar sintomas de hipoglucemia
¢on niveles de glucemia mas elevados que los que se presentan en el ayuno.

Asi Pues, los diabéticos tipo 1 deberian tener mucho cuidados con la cantidad



: i ue se admini
einsulinaq istran,
; tidad de ejercicio ®l lugar de la inyeccion, jos habitos alimenticios
n ue i ' -
|aca q reahzan, asi como |a toma de g Ssohal
: * (rogas y alcohol.

Las hipoglucemias que se Presentan
a con

: . ; el ayun
sjercicio sugieren una hipoglyce yuno o después de realizar

emia org

anica reflejo de

2 : e 8

Al contrario, 108 sintomas Y Signos o ) na enfermedad grave
3 S ]

€ ocurren des i
» ey ) 'Spués de | e
comida, hipoglucemias POStpandriajes a ingestion de

€S muy prob

able que sean reacti
por 10 tanto de mejor pronéstico ‘ : Sgitor

g.5.1. LAS SENALES Y LOS SINTOMAS PUEDEN APARECER LENTA O
REPENTINAMENTE:

Los sintomas incluyen:

« Sudoracion

« Sentimiento de desmayo

{
‘ « Nerviosidad
i « Palpitaciones del corazon

« Hambre

« Dolor de cabeza

Cuando la hipoglucemia empeora, los sintomas pueden incluir:

« Fatiga
« Mareos
« Debilidad

« Comportamiento inapropiado o confusion severa

« Pérdida del conocimiento
Las medidas que pueden ayudar a prevenir la hipoglucemia, incluyen:
Personas con Diabetes

+  Monitorear de cerca los medicamentos, tal como lo prescriba su doctor.

‘ : RS i rsu
* Seguir de cerca un régimen de dieta y ejercicios prescritos po
médico.

Evitar tomar alcohol en exceso. D —




. Evitar beber demasiaq alcohg)
. Comer frecuente, en Pequen

: ' ’ ;\‘ ~ e I
e ‘ IC'L’)‘ ,| ] ‘r1t v B r\t .\‘ d

acer ejercicio.
personas Propensas a Hipoglucemia Sev
era

ademas de las medidas anteg Mencionadag

Los sintomas que aparecen se Manifiestan por distint

dependiendo del mecanismo que |os produzca:

i.- Debidos a la descarga de adrenalina: ansiedad, inquietud, irritabilidad.
palpitaciones, taquicardia, palidez, debiligad muscular, temblor, sudoracién

intensa y sensacion de hambre.

2.- Debidos al déficit de glucosa en el sistema nervioso central: dolor de

cabeza, lentitud, dificultad para hablar, alteracion del comportamiento con

Iritabilidad, agresividad, confusion, somnolencia, visién doble, negativismo,

psicosis e incluso crisis convulsivas.

Cuanto mas rapido cae la cifra de glucosa en sangre mas predominan los

% sintomas debidos a la descarga de adrenalina.

Ninguno de los sintomas y/o signos es especifico a la hipoglucemia y bien
Puede indicar otra condicion. La mejor manera de saber con confianza si

representan la hipoglucemia es con el uso del medidor casero de glucosa.
B.5.2. Anatomia patolégica

is isquéemi al nivel
En el cerebro se encuentran lesiones de necrosis isquémica sobre todo d
: ' uccion de

del centro vasomotor, aunque existe una tendencia a la prod

i sales y del
i Alteraciones importantes de la corteza cerebral, los ganglios ba y




hipocampo. Particularmente en

las ¢
. s 4 ) SRS c 4
diseminadas,  congestion Y vde A9udas  aparecen petequias
'ma de |
1 - : of d.‘ N2 o
experimentaran una serie de transfe, S célulag nerviosas, que
3 ’IHH(‘.lOn(\g
: i ; NES degenarati,. )
posterior, incluso, de cierto ny 9enerativas con desaparicién

IMmero (e
-~ * Neuronag inei
jaminar. Se pueden observar n %, Principalmente en |a zona

umerosas areas de

b i dey a1 4 reaceid ;
desmielinizacion y la encef on glial,

ak’maiacia-

producirse |a
’ A adema& Se obsery
degeneracion nerviosa Periférica

a frecuentemente una

o del miocardio, particularmente en !
{ diabeticos de edad avanzada.

B.5.3. Cuadro clinico

Los sintomas clinicos de hipoglucemia se agrupan en dos grandes categorias:

a. Sintomas adrenérgicos o colinérgicos causados

por la descarga
del

sistema autéonomo, que pueden ser variados. precoces o
incluso imperceptibles si |5 hipoglucemia se desarrolia de forma '

insidiosa, e incluyen tembilor, palpitaciones, ansiedad, hambre,
sudacién y parestesias.

Sintomas neuroglucopénicos como resultado de la escasez de
glucosa neuronal, que generalmente son de aparicion tardia y
dependientes de las necesidades de glucosa de las diferentes
estructuras del cerebro, aunque es la corteza cerebral la mas
susceptible a la hipoglucemia. Suelen comenzar por alteraciones
del comportamiento, dificultad para pensar, confusion, sensacion

de acaloramiento, debilidad y cansancio. También pueden \

aparecer cefalea, mareos alteraciones visuales (vision borrosa y

reversibles que recuerdan un accidente vascular cerebral en :

. if de '
ancianos, convulsiones (mas frecuentemente en nifos), estado

coma, signos de descerebracion o la muerte.

diplopia), dificultad para hablar, déficit focales neuroldgicos




B.6. FISIOPATOLOGIA

lucosa €s indispensable
La 9 Para g| metabolismo cereb Lt
fisiologicas, el cerebro consyme diari ebral. En condiciones

amente unos 120 gramo
a

combustible, pero no puede Sintetizar|a- Y su funcig
. : ' S uncion
jotalmente de su aporte Continuo poy | e

S de ella como
ependiente casi

a circulaci()n arterj
A ‘ enal. p
en pequenas cantidades en |aq Celula Eearn

S de |a glia e
o n forma de
que Solo permiten mantener gf Meta SRPRIIO. FNy

bolismg cerebral durante
son estas las razones Por las que el

or :
S i ganismo mantiene yn estrecho control
de la glu -

salida al espacio intravascular, |o que depende en g primero

intestinal y de su produccioén endogena, Yy en el
captacion por los tejidos.

de la absorcion
Segundo de su nivel de

Una vez ingeridos los alimentos (periodo Pospandrial)

aumentan los valores de
insulina circulante producto de la mayor concentracion

de glucosa plasmatica y
intestinales liberadas durante la
insulina es una hormona secretada por las células del
pancreas en el periodo pospandrial anabdlico, que favorece el transporte de

glucosa y aminoacidos al interior de las células de distintos tejidos (

a la accion de las incretinas (hormonas
alimentacion). La

muscular,
adiposo y hepatico), estimula la sintesis de proteinas y enzimas que intervienen

en la gluconeogenesis (biosintesis de glucogeno) y la glucolisis (formacion de
CO; y H,0 en aerobiosis y de lactato en anaerobiosis) e inhibe la lipolisis, la

Ylucogenolisis y la gluconeogenesis.

Después de 4 a 6 horas de la ingestion de alimentos, el metabolismo pasa a
Una fase de ayuno o catabolia caracterizado por la disminucion de la
°°nCentraci()n de insulina e incremento de cuatro hormonas llamadas

C0ntrarreguladoras de la glucosa:

. i aticos
i 1. Glucag()n' secretada por las células de los islotes pancreatic




2. Adrenalina: sintetizada por |

a médyla
isol sinteti su
3. Cortisol: sintetizada enla ¢ Prarrenal

Orteza Su

: @ SUprarrena

4. Hormona del Crécimientq hipof.gar |
< 1a

purante este periodo Conocidgp

ahsmtwo s6 ' i
: . S€ suprime
i de la Qlucosa v 58 ‘n(‘-remema i Prime parcialmente |a

Produccign mediz
7 : > *diante la glucogenolisis
(degradacion del glucégeno que se transform glucog

. b a en glucosa acido lactic
gluconeogenesis (formacign de gluco y k)

Sa a expens

gncel'o” La glucogenolisis Provee g| 75

a de aminoacidos. lactatos y

0 .
% de las necesidades de glucosa en las

ce el 25%

primeras 12 horas de ayuno,

Si el estado de ayuno persiste,

la glucemia disminuye paulatinamente al igual
que su utilizacion, y se produc

€ el cambio hacig una economia energética a
expensas de una lipolisis de triglicéridos de| tejido adiposo con Ia formacién de

glicerol y acidos grasos libres, que se transforman en el combustible principal
de diversos tejidos, reduciéndose aun mas la captacion de glucosa por el
cerebro. También se forman a partir de los acidos grasos libres los cetoacidos

acetoacetato e hidroxibutirato, Cuya funcién es servir como energéticos
sustitutivos de la glucosa en el encéfalo.

El sistema contrarregulador es de gran importancia, ya que previene o limita las
hipoglucemias  tanto fisiologicas como tras la administracion de
hipoglucemiantes. lo que protege asi la funcién cerebral. Es precisamente el
hipotalamo el sitio anatémico donde se encuentran los sensores mas
importantes del descenso de la glucosa, aunque también parecen existir en el
higado y el pancreas.

Ante una hipoglucemia estos sensores envian estimulos que provocan la
iberacion de [as hormonas contrarreguladoras de la glucosa antes

Mencionadas, cuyo objetivo es aumentar la concentracion de glucosa por
d

iVersos mecanismos. El glucagon y la adrenalina son los mas importantes, ya




| utilizando Ia glucosa e inhibiendo su produccion.

que su accion contrarreguladOra co

Mmienza d
cortisol y la hormona de| Crecimien

e form

a temprana; mientras que el

to no evj

hasta pasadas unas horas de COmenzada |

dencian Su papel| contrarregulador
a hipoglucemia‘
Existen otros factores que tambig,

ue fo g
’ Pueden contribuyir en la contrarregulacion
como son:

Noradrenalina: Aumenta gy, Concentrg

st i Clon durante |4 hipoglucemia Y por sus
efectos adrenergicos inhibe la secrec;

’ on de insulina, estimula |13 secrecion de
glucagén y en el

ambit g
O Cerebral, actyq COMo  neurotransmisor y en la
regulacion de la secrecion de |ag hormonas hipofisarias anteriores

Acidos grasos libres: Sy aumento durante g

produccion de glucosa mediante

combustible principal de los tejidos.

ayuno contribuye a |a
la gluconeogenesis, Yy se utilizan como

Glucosa: Ante una hipoglucemia grave se produce glucosa enddégena aun
cuando faltan otros factores contrarreguladores, pues es un sistema de
emergencia de autorregulacién hepatica para proteger al cerebro.

El deterioro funcional de algunas de las hormonas contrainsulares es suficiente

para que pueda desarrollarse una hipoglucemia grave, aunque el resto de las
hormonas actten normalmente o incluso, incrementen su accion.

En los sujetos sanos el primer mecanismo defensivo es la disminucion de |a

S€crecion de insulina, lo que ocurre con niveles de glucosa plasmatica de 4 4

Mmol/L (80 mg/dL): mientras que la liberacion de hormonas cotrarreguladoras

Comienza a producirse en torno a los 3,6 mmol/L (65 mg/dL).

En el paciente diabético la acciéon contrarreguladora esta condicionada por
Varias situaciones:

e (harasice de insulina no puede ser interrumpida ya que se ha
administrado de forma exbgena o esta aumentada su produccion

endogena por la accion de las sulfonilureas y por tanto, seguira




p. Durante el curso de |a enfermeq

ad ;
respuesta de determinaqy h Puede producirge un deterioro de la
OfMmona contr
arreguladora.

e Fisiopatologia de algunag Variedadeg de hipoglucemi
a

4 Alcohol

| | mento del cociente NADH/NAD+,
segun la siguiente reaccion:

Alcoho| deshidrogenasa

Alcohol+NAD *NADH+acetaIdehido
La nicotinamida - adenosin - dinucleotico (NAD) es esencial
lo que su disminucién impide
hepatica, por lo que la hipoglucemia solo aparece en

para la
neoglucogenesis, por la  neoglucogénesis

ayunas, después de
haberse consumido las reservas de glucégeno hepatico: Ia intensidad de Ia

hipoglucemia se acentua cuando, ademas, se realiza ejercicio fisico con

temperaturas bajas. E| segundo tipo es la cetoacidosis alcohdlica con

hipoglucemia, sin que se conozca el mecanismo; esta variedad sobre todo se
da en mujeres. La tercera forma de presentacion es la exacerbacion de la

hipoglucemia inducida por insulina y sulfonilureas, ya que disminuye la

'6spuesta hormonal contrainsular. La dltima variante es la hipoglucemia
'€activa por alcohol, mediante el aumento de la respuesta de secrecion de la

nsuling endbgena en respuesta a ingestion de glucosa.

* Salicilatos

0 s conoce con certeza el mecanismo, pero se especula con aumento de la

||bera1Ci('>n de insulina, mediada por la supresion de la prostaglandina E en las

1
i
:

Clulas beta, con disminucion de la neoglucogenesis hepatica y con consumo
Periferico aumentado de la glucosa.




4 Insulinoma

de

emia. En los episodios, la secrecién

de insuli na y de péptido C son inapropiadamente altos para el nivel de

glucemia existente.

+ Hipoglucemia hiperinsulinémica persistente de la infancia

El hiperinsulinismo persistente constituye

la causa mas frecuente de
hipoglucemia neonatal

recurrente, con un grave riesgo de produccién de
lesiones cerebrales irreversible, Yy suele ser resistente al tratamiento médico. La

alteracion morfolégica pancreatica responsable puede corresponder a lesiones

focales adenomatosas (defecto somatico) o a hiper plasia difusa de las celulas

beta por defectos genéticos.

Esta dltima variedad suele requerir pancreatectomia subtotal y la primera
feseccion parcial de la zona adenomatosa.

+ Sindrome de hipoglucemia pancreatégena no insulinoma

Se Caracteriza por clinica neuroglucopénica en la fase postprandial y nunca en
la Postabsortiva, hiperinsulinismo, negatividad tras el ayuno prolongado y
®studios Negativos de localizacion, con respuesta positiva a la estimulacion
Selectiyg Pancreatica con calcio intraarterial.




. Hipoglucemia por Nsuling

gn la diabetes mellitus (DMm) |

A hipoglucem;
"ecueme y puede obedecer a

Muiltiples me
qreunstancias, yatrogenia, erroy al car

ae ‘
4 @S la complicacign aguda més

anismos: dogis alta por diversas
gar,

acelerada .
da:ia 4 i por ejercicio fisico
de la zona II'IyECClOn 0 por g

: confusi - .
. dia: absorcion I6n entre las distintas dosis
aung: aUmentO d " "
ia f Sl 3 ’ e la
nsuficiencia renal; farmacos que pot vida media por

€ncian la acgj¢ i '
16N hipoglucemia
insulina, como el alcohol, iy L

. | - Salicilatos, bloqueadores beta;
contrarregulacion en infusion cop bombas

endocrinopatias asociadas;

deficiente

. en tratamiento intensificado, en
Ingestion deficj

g . ; ente de hidratos de carbono:
gjercicio fisico excesivo; segun ¢ tipo de acgj

. . on de la insulina que se emplee,
la hipoglucemia variara en la hora de present

| acion y en sy duracién: la insulina
lispro disminuye el riesgo de hipoglucemia gr

ave en los diabéticos tipo 1.

+ Hipoglucemia por sulfonilureas

Puede deberse a dosis inadecuadamente altas, ingestion deficiente de hidratos

de carbono, farmacos potenciadores de sy accion, incremento inusual de la

actividad fisica o por insuficiencia renal. La capacidad de catabolizar los

farmacos va disminuyendo con la edad, por lo que en los ancianos las

sulfonilureas potentes como la glibenclamida son muy proclives a producir
hipoglucemia. Por ello, a partir de los 70 afios de edad se suele recomendar el
empleo de otras sulfonilureas o insulinosecretagogos de accion mas suave o
vida media mas corta, como la tolbutamida o la repaglinida. Una peculiaridad
de la hipoglucemia por sulfonilureas es la escasa respuesta contrainsular del
glucagén, que se explica porque la gran cantidad de insulina enddégena
Producida inhibe la secrecion de glucagdn por un mecanismo paracrino, a
diferencia de lo que ocurre en la hipoglucemia por insulina exdgena, en la que
12 secrecion endogena de insulina queda abolida y no hay supresion paracrina

de |ag células alfa.



inhibicion del péptido C y de |15 Proinsuling. Hay que tener en cuenta en el

giagnostico diferencial que, si existe Insuficiencia renal

el nivel de péptido C

promsuhna altos. Por ello, en el estudio de cualquier pacj

e hiperinsulinemia hay que determinar sulfonilureas en sangre o en orina.

+ Hipoglucemia por anticuerpos antiinsulina

La aparicion de anticuerpos antiinsulina es un hecho que ocurre en el 40% al
100% de los diabéticos tras iniciar tratamiento con insulina, incluso con humana
y con Lispro. También se detectan en diabéticos tipo 1y en sus familiares, en
el momento del diagndstico. Ninguna de estas dos variedades suele producir
cuadros de hipoglucemia. Sin embargo, se ha descrito su existencia
espontanea en personas no diabéticas ni tratadas con insulina y la
hipoglucemia se puede producir al liberarse intermitentemente la insulina ligada
€n exceso a dichos anticuerpos. Este cuadro es bastante raro, del que se han
Publicado unos 200 casos, la mayoria en Japon. Suele asociarse con
®fermedades  autoinmunes y la hipoglucemia tiende a presentarse en el
PEriodo. postprandial tardio. Los estudios bioquimicos ponen de manifiesto
‘nsulinemias totales muy altas, insulinemia libre normal o alta, peptido C no

imj i ' oli
*Uprimido Y la caracterizacién de los anticuerpos muestra variedades poli y
monoclonales_




ratamiento de la Hipoglucemia.

g7l T

g.7.1. Tratamiento inmediato

'y Alimentacion oral

Ante los sintomas sugestivos de hipoglucemia en un paciente, la ingestién de
hidratos de carbono de absorcion rapida, en forma de zumos azucarados,

eche, etc., en una cuantia de unos 15-20 g puede solucionar el problema.

4+ Glucagon

Si el paciente no puede ingerir alimentos, esta indicado administrar 1 mg por
via intramuscular o subcutanea. Produce una elevacion bastante réapida de la
glucemia por un mecanismo de glucogenolisis, alcanzandose su maxima
accion entre media y una hora tras su administracién y cesa de dos a tres
horas mas tarde. En hipoglucemias con deplecion de glucégeno, como en la
inducida por alcohol, es inefectivo. Es una alternativa terapéutica

especialmente (til en las hipoglucemias de los diabéticos.

+ Glucosa intravenosa

Sila ingesta o el glucagén no han resuelto el problema, se impone administrar

500 ml de glucosa al 10% cada 6 horas, lo que significa un aporte de 8,3 g por

hora, equivalentes a 2 mg/kg/min en un paciente promedio de 70 kg de peso,

es. De acuerdo a la intensidad del cuadro, en

que son las necesidades normal
ma una ampolla de glucosa al

ocasiones, se puede afiadir en la goma del siste
50%. En caso de hipoglucemia por alcohol. es aconsejable administrar una

ampolla de tiamina, antes de la glucosa, para prevenir una posible

®ncefalopatia de Wernicke.

+ Corticoides

En Casos de hipoglucemia muy profunda o que no se recupera con facilidad,

1 i
00'200 mg por via intravenosa de hidrocortisona cada 6 horas.



Tratamiento a medio plazo

3‘7'2
é A/IIH(‘I![()(TI(W) oral
Gl'l“"“da la crisis hay que tomar alimentos con hidratos de carbono complejos
e aseguren un aporte suficiente de glucosa durante las siguientes horas
| (

" Glucosa intravenosa

s d 0,
ce administran 500 ml al 10%, cada 6 horas. Evaluado clinicamente el proceso

ce puede de
abético con hipoglucemia por haber omitido la comida, o continuar durante

cidir suspender el tratamiento con rapidez, como puede ocurrir en

un di

04-48 horas
nsuficiencia renal. Es necesario hacer un calculo teérico de las horas de

o mas en el caso de hipoglucemia secundaria a clorpropamida o

con |

hipoglucemia
ulo un par de horas mas para retirar la glucosa. Es preferible no perder la

previsibles y es aconsejable no precipitarse, afiadiendo a dicho
calc
via, sustituyendo el glucosado por un suero salino fisiolégico de mantenimiento.
transcurridas dos horas no reaparece la hipoglucemia se puede retirar el

Si
o si recidiva habra que sustituir el salino por el glucosado, de

sistema, per
nuevo. Se pueden presentar crisis recurrentes cuando la hipoglucemia es

secundaria a sulfonilureas y el tratamiento con glucosa se ha realizado

ntensamente pero en forma de bolo, ya que los niveles conseguidos de

elevacion de la glucosa ponen en marcha mas secrecion de insulina endogena

mediada por la sulfonilurea.
B.7.3. Tratamiento a largo plazo

& Tratamiento etiologico

xacto, el tratamiento consistira en la correccion del

Si se llega al diagnostico e
éficit endocrinologicos;

proceso: tratamiento sustitutivo hormonal en los d
eliminacién del alcohol o de otros farmacos; cirugia pancreatica en el

Nsulinoma, etc.
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" Tratamiento paliativo

08 casos de hiperinsulinismg endégeng
o i g0 no

ol diazoxido es util como tratamiente oo
' o v IC

0 en dosi .
vidido en tres o cuatro tomasg g dia. Otras a P

intervenidos u operados sin

e_xlt
10 di .
tqaomstas del calcio y el Propranolo|
(qﬂ ) i

40 l(..spuestas variables y presentan .
qal
\

n

glucas ‘18 mas eficaz. En el caso de metastasis
jel insulinoma se puede emplear estrep
\

- metas generales del tratamiento  de |4 hipoglucemia son:
, Medir la glucosa con el medidor de glucosa antes y después del tratamiento

rder a la hipoglucemi i sl
9. RespOl Pog a racional y disciplinadamente: no subtratar ni

sobre tratar la hipoglucemia. Las tabletas de glucosa representan el

tratamiento mas rapido y preciso de I hipoglucemia. La glucosa es el azicar
absorbido con mas rapidez. La dextrosa es ofro nombre para la glucosa; son
identicas la dextrosa y la glucosa. Cada gramo de glucosa debe subir el aziicar
en sangre aproximadamente 5 mg/dL. Si una tableta de glucosa contiene 4
gramos de glucosa, debe subir el aziicar en sangre por aproximadamente 20
mg/dL.

En las personas con DM, la Unica y obligatoria manera de revertir la

nipoglucemia es por elevar la cantidad de glucosa en la sangre circulante.
Hay tres rutas de tratamiento que elevan la glucemia:

A. Auto - tratamiento:

Ingestion de carbohidratos simple (por ejemplo, una 6 mas tabletas de glucosa
0 algo azucarado), seguido de una cantidad moderada de proteina y grasa.

Los pasos a seguir son:

El paciente debe de tomar o comer 10 — 15 gramos de carbohidratos de accion

apida (glucosa o algo azucarado) y seguirlos de una cantidad moderada de

Ploteinas y grasas, para que la elevacion de glucosa sanguinea sea mas




gi la hipoglucemia es mas severa, puede féquerir mas de 15 - 20 gramos de
Ca,-bohidrato de accion rapida para revertirla. Por |o regular, los sintomas y el

medidor de glucosa indicaran la severigaq de la hipoglucemia

El proposito del tratamiento de la hipoglucemia es tratar la hipoglucemia, NO

los sintomas y/o signos. Los sintomags y/o signos pueden seguir hasta 45

minutos después de que la glucemia sea otra vez normal (70 - 100 mg/dL). Es
importante no causar la hiperglucemia subsiguiente a la hipoglucemia: es facil

causar la hiperglucemia por exagerar en el tratamiento de la hipoglucemia. Un
tratamiento de 40, 100 6 mas gramos de carbohidratos no es ni necesario ni
apropiado. Los sintomas y/o signos muchas veces son incémodos y la persona

con DM se fija en tratarlo, en vez de en tratar correcta y suficientemente la
hipoglucemia.

B. Tratamiento en casa u hospital:

Inyeccion de glucagon. Si la persona con DM ya est4 inconciente o pronto
legara a estar inconciente, sera necesario inyectarle el glucagon (una hormona
qué causa que el cuerpo libere la glucosa almacenada en el higado) o dar
glucosa por via endovenosa (ver Tratamiento C. abajo). EIl glucagon tarda
entre 8-18 minutos en revertir la inconciencia. Su médico o Educador en
Diabetes Certificado puede ensefarle las indicaciones y el uso del glucagon.

Lla dosis recomendada para los adultos puede diferirse de la dosis
'®comendada para los nifios.

C. Tratamiento en el hospital: Aplicacion de glucosa por via endovenosa.
Sita persona con p

M ya esta inconciente o pronto lo estara y si el glucagon no
i Svierte |5 inconciencia o la hipoglucemia, sera necesario llevarla al hospital




ard q : :
ocada por la hipoglucemia,
oV

ieta controlad i
7.4.Una gleta % Variada y equilibrada que mejore los sintomas

4o o hipoglucemia debe tener en cuonta 1os siguientss puntos:

de evita
El paciente debe F tomar alcohol, ya que este provoca variaciones en el

ivel de glucosa en sangre, a como también e| tabaco y el café: no debe de

ingerir alimentos muy procesados, enlatados, refinados o ricos en sal, y con

ito contenido en grasas saturadas; no consumir azucares

g paciente diabético debe de reducir |5 ingesta de carnes rojas, la puede

consumir por lo menos 2 veces a la semana, también debe evitar la ingesta de
frituras Y principalmente tener un horario establecido en la alimentacién para

evitar de esta manera un disminucién de glucosa en sangre.

Todos los pacientes diabéticos deben consumir alimentos ricos en fibra,
incluyendo  frutas, vegetales (crudos o al vapor), cereales integrales vy
lequmbres, puede obtener fibras a través del consumo de carnes blancas (aves

y pescados), lacteos desnatados, frutos secos y de la soya y sus derivados.
B.7.5. Recomendaciones sobre los nutrientes:

El paciente hipoglucemico necesita mantener un nivel controlado de nutrientes
tanto como el complejo de vitamina B que le ayudara a un perfecto
metabolismo de los hidratos de carbono y fibra; el cromo le aliviara los
sintomas y elevara el nivel de glucemia, ademas es esencial para que la
nsulina funcione de manera optima. También la levadura de cerveza estabiliza
€l nivel de azicar en sangre. El acido pantotenico, s importante para que las
9andulas suprarrenales funciones adecuadamente y también para que la
Ylucosa se transforme en energia; el zinc es fundamental para una adecuada

Secrecion de insulina, por su parte el magnesio, también es importante para el

Correcto metabolismo de los carbohidratos; la vitamina C resulta util cuando

4y insuficiencia adrenal.
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cus fa Paciente debe de ¢op €16n del paciente y
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n

te un numero suficiente de

Todo paciente diabético debe de llevar consigo una fuente de hidratos de
carbono de absorcion rapida, como minimo de 15 gr; ademas de tener siempre

en casa al menos 2 envases de glucagon y una pulsera identificativa con la
leyenda “tengo diabetes”.

Se deben instruir también a las personas que rodean a los pacientes
diabéticos, como familiares, amigos, companeros de trabajo; de esta manera
estas personas reconoceran de forma inmediata los sintomas de una
Nipoglucemia y actuaran rapidamente. Es muy importante que se entrenen a

®tas personas para administrar insulina.

Iguien de su
Atodo paciente diabético se le debe de recomendar, que cuando alg

teniendo una
Entorng e pida que coma algo porque sospeche que puede estar

Poglucemia, que siga siempre su CoOnsejo.
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CAPITULO 11l

DISENO METODOLOGICO

STUDIO

, IPO DE 2
es de tipo descriptivo analitico y documental, pues describe al

“gte esmdlo

Dwwema de hipoglucemia, asi como su clasificacion, factores de inciden y su

% a,;,mnento correspondiente_
[

8 REcoPILACION DE LA INFORMACION

La reCopilacién de la informacion se lleva a cabo como en todo proceso de

mveSTigaCié

o este fue a través de libros y documentos consultados para darle

validez al presente estudio.

c. NARRATIVA METODOLOGICA

presente estudio se llevé una basqueda minuciosa, pues es un tema un

Para el
poco complicado pues €s un tema que aunque muy antiguoy conocido es poco

manejado por los farmacéuticos.
eleccion de datos con respecto a los que necesita

sin embargo adicione datos muy importantes q
ta con el estudio y los factores que aum

ba en los

Elabore una s
ue tienen

objetivos propuestos
que ver de manera indirec sntan 9

inciden al aumento de este.

res comence a elaborar el documento

T .
omando en cuenta los datos anterio
eneral a lo mas especifico que

ord ‘ A
enando la informacién de manera g

corr ‘ : - i
€spondiera a mis objetivos propuestos.
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¢ onan con la administracion
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elac ‘ INsulina, alcohol, drogas
' W
espe Nsuficiencia renal.

fecciones, nutricion  parenteral totg|
inrect

Inadecuada de

cialmente clorpropamida), enfermedad h at
epatica.

tratamiento de

la  hiperkalemia con
lina, gquemaduras extensas, Neoplasias, embarazo y
- '

una amplia variedad
4 causas menos comunes.
ec

£ diagnostico de hipoglucemia deberig considerarse en todo paciente
nospitalizado que presentase sintomas de activacion adrenérgica o sintomas
ge neuroglucopenia. Una detallada historia clinicg junto con un examen fisico
cuidadoso, complementado con unas apropiadas pruebas de

laboratorio
ysualmente identifica la causa especifica de la hipoglucemia.

Un episodio de hipoglucemia, especialmente si es severa, deberia ser tratada
con una perfusion intravenosa prolongada de glucosa. La rapida identificacion y
ratamiento de la hipoglucemia es esencial para prevenir la importante morbi-
mortalidad asociada a este proceso. Hipoglucemia

13 hipoglucemia es una afeccién en la que las concentraciones de azlcar

Glucosa) en la sangre son anormalmente bajas.

El “'ganismo mantiene normalmente la concentracion de azicar en la sangre
%ntro de yp margen mas bien estrecho (alrededor de 70 a 110 mg/dl de
"ngre). En | diabetes, los valores de azticar en sangre se vuelven demasiado

. : ' acar
fos; en I hipoglucemia, son demasiado bajos. Los valores bajos de azuca
I :

®va : ; ; istemas organicos. El
N al funcnonamlento incorrecto de muchos de los siste g
pri
B 8 .
T & a
g Sangre y mediante el sistema nervioso, estimul

; lucosa es su
pPecialmente sensible a los valores bajos, porque 1a g

i ‘ azucar
ncmal fuente de energia. El cerebro responde a los valores bajos de
las glandulas

| R



. r 2
jenales @ liberar adrenalina. Esto provoca, 4 gy vez, la liberacion de

upr '
por parte del higado para adaptar sy concentracion en sangre. Si |a

,car
, azu ¥ itia en uno : -
| oncentraCIOn se situa S valores demasiado bajos, el funcionamiento del
0

b6 puede verse perjudicado.
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poliuria: Excrecion de una cantidad anormalmente de orina. La poliuria puede
jeberse a diabetes insipida, diabetes meliitus, administracign de diuréticos
ngestion excesiva de liquidos, Hiperglicemia,

Polifagia: Sed excesiva producida por diabetes mellitus, en la cual la elevada
concentracion de glucosa en la sangre aumenta, por un mecanismo osmotico,

ia excrecion de liquidos por la orina, con la consiguiente hipovolemia y sed.

Polineuropatia: Inflamacioén que afecta varios nervios.

Placenta: Organo fetal muy vascularizado a través del cual el feto adsorbe
OXgeno, nutrientes y otras sustancias y excreta didxido de carbono y productos
% desechos, Comienza a formarse el octavo dia de la gestacion al contrastar

el ; : ;
blastocitos con la pared uterina adherirse a la misma

enqui i tivo.
“enquims; Tejido propio de un érgano distinto del soporte o tejido coneciiv

Protei Imente
inurjs- . inas genera
flbg e P fesencia de cantidades excesiva de proteinas g

i de proteinas
mlnas' €N la oring. Un adulto sano elimina menos de 250 mg de p




R

al dia. La proteinuria persistente suele se signo de enfermedad renal de un

trastorno de otro origen, como la hipertension y la insuficiencia cardiaca.

Patogeénesis: Origen o causa de una enfermedad por trastorno.

Proteinas: Compuesto nitrogenado natural de caracter organico complejo,

constituido por muchos aminoacidos, que contienen carb6n, hidrégenos,
nitrégenos, oxigeno.
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ANEXOS
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/‘éP’dO)
100 mililitros de jugo natural de naranja ¢ pifia o toronja

920 mililitros (un poco menos de 1 vaso) de leche enters
100 mililitros de refresco no dietético

4, mango © platano o pera (100 gramos)

Zcucharaditas de azucar blanca de mesa (disuelta en agua)

» malvaviscos (no los mini-malvaviscos)

» cucharaditas de miel de abeja o mermelada o Jalea o cajeta de fech
<

~ade uno de los siguientes alimentos representa aproximadamente 15 gramos
de carbohidrato:
glucosa/dextrosa (4 tabletas de glucosa) (lo mejor porque es lo mas rapido)

1 yogurt light para beber Vitalinea o Yoplait o Svelty (250 mililitros)
2 cucharadas de pasitas

150 mililitros de refresco no dietético
1/4 tamal mediano de hoja de maiz
5 galletas Maria

1taza de melén o sandia o papaya
1/3 concha (pan dulce)

tortilla de maiz o rebanada de pan de caja 0 alegria mediana



