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La hipoglucemia, al igual que la diabetes,
se estd constituyendo en la actualidad en una
entidad patoldgica bien definida que, por su
frecuencia y por los problemas de diagndstico
a que da lugar, ha merecido mucha atencién
altimamente, habiéndose publicado una serie
de actualizaciones sobre el tema. El motivo
de este trabajo es hacer un resumen de los
mismos, tratando de poner en conocimiento
los conceptos que se han establecido al res-
pecto; plantear, a nivel de médico general, un
patrén de estudio de los pacientes que solici-
tan atencién con signos y sintomas de hipo-
glucemia; y proponer en el futuro, la posibili-
dad de establecer una historia natural para
este padecimiento.

Después de la ingestién de los alimentos, la
glucemia se eleva, y retorna a valores previos
a la ingestién de los mismos cuatro a ocho
horas mas tarde, manteniéndose a partir de
este momento en niveles normales gracias a la
produccidn de glucosa endégena por glucoge-
nolisis y gluconeogénesis. Cualquier trastorno
que ocasione disminucién de la funcién he-
pética con reduccién en la produccién de
glucosa, lesione las suprarrenales evitando la
neoglucogénesis, impida un buen aporte de
calorias por dificultades en la alimentacibn, o
favorezca una mayor liberacién de insuli-
na, serd capaz de ocasionar hipoglucemia.
Las manifestaciones clinicas a que ésta da
lugar de principio se deben a mayor libera-
ciébn de catecolaminas; posteriormente, se
presentardn signos neurolégicos principal-
mente dependientes de una disminucioén en el
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aporte de glucosa al cerebro, resultando tam-
bién afectados otros tejidos.

En resumen, se puede decir que 1a hipoglu-
cemia de ayuno es un estado debido a una
falla en los mecanismos encargados de man-
tener la glucemia durante los periodos en que
no hay ingestién de alimentos; y que la hipo-
glucemia postprandial representa un periodo
de transicidn entre la alimentacién y el ayuno
en que la glucemia desciende mis alld de lo
normal.

La hipoglucemia, por la diversidad de cau-
sas que la producen y las mualtiples manifes-
taciones clinicas a que da lugar, debe consi-
derarse un sindrome; por estas razones, y
porque su evolucién es impredecible en la
actualidad, no es posible establecer su histo-
ria natural.

EI sSInarome nipoglucemico esta adquirien-
do caracteristicas epidémicas, por la frecuen-
cia con que se establece este diagnéstico. El
médico, con la ayuda de exAmenes de labora-
torio, puede llegar a proponerlo, pero cada
dia que pasa es de mayor popularidad, y las
personas obtienen informacién del padeci-
miento a través de amigos, familiares o ar-
ticulos publicados en revistas, y se atribuyen
el mal. La hipoglucemia es bien aceptada por
el individuo y la sociedad; el paciente puede
presumir de padecer una respetable enferme-
dad metabdlica, y disfruta de la situacién y
los privilegios que le proporciona este estado;
cualquier sintoma de dificil explicacién se
puede atribuir a la hipoglucemia, aceptén-
dose que podria tener una base psicoldgica,
pero nunca ser manifestaciéon de “locura”.

Reconociéndose “la vitalidad” como una
traduccién del nivel de glucosa en sangre,
puede explicarse ficilmente una serie de tras-
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tornos cuando su nivel desciende. La hipoglu-
cemia no le impide al individuo continuar con
sus actividades habituales, y le da la oportu-
nidad de ensayar rituales dietéticos; obtiene
ayuda a bajo costo para su enfermedad, y es
capaz de sostenerla por un tiempo prolonga-
do. Si las manifestaciones clinicas son mode-
radas y pasajeras, el paciente podrd mante-
nerse en esta condicién a largo plazo. Cuando
las manifestaciones clinicas son progresivas,
obligan al enfermo a solicitar una investiga-
cién mds cuidadosa, a fin de establecer la
causa de la misma, pudiendo corresponder el
cuadro a una de las variedades de hipogluce-
mia postprandial o de ayuno.

La prevalencia de hipoglucemia postpran-
dial fue determinada por Jung en 285 pa-
cientes adultos de! sexo femenino, aparente-
mente sanos. Estableci6 la existencia de hipo-
glucemia quimica cuando el nivel de gluce-
mia* en sangre durante la curva de tolerancia
a la glucosa (CTG) se encontraba por debajo
de 59 mg, correspondiendo 17 por ciento de
las personas estudiadas a hipoglucemia post-
prandial; no se menciona cudntos presenta-
ron hipoglucemia durante la prueba o en la
actividad habitual de estas personas, pero se
notd cierta correlacién entre las cifras de
glucemia, y las manifestaciones clinicas refe-
ridas en la vida normal y en el transcurso de
la prueba. Luy y Lefebvre estudiaron 663
pacientes mediante CTG, tomando un valor
arbitrario de 45 mg o menos de glucemia
para definir los casos como correspondientes
a hipoglucemia. Encontraron 47 sujetos en
estas condiciones (7.25%); 30 de estos pacien-
tes presentaron manifestaciones de hipoglu-
cemia durante la prueba, permaneciendo

* Se reporta en miligramos por decilitto de glu-
cosa en sangre (mg/dl)
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asintomdticos diecisiete. Cahill y Soeldner
encontraron cifras de glucemia por debajo de
S0 mg en 23 por ciento de su poblacién estu-
diada, reportando cifras menores a 35 mg, sin
que se hicieran evidentes manifestaciones
clinicas de hipoglucemia. Hofeldt, de 25 pa-
cientes que estudid, encontrd que 48 por
ciento tenia hipoglucemia, con valor inferior
a 50 mg*.

Farris llevé a cabo el estudio més grande
en 4.929 miembros de la Fuerza Aérea Nor-
teamericana; 24 por ciento tuvo valores de 59
mg o menos de glucemia, pero s6lo 8.4 por
ciento tuvo valores inferiores a 50 mg; no se
aclara si estos pacientes presentaron manifes-
taciones clinicas de hipoglucemia durante la
prueba o en su vida normal. Permutt realizé
un estudio en 44 sujetos aparentemente sa-
nos, de ambos sexos por igual, con rango de
edad de 21 a 35 afios, sin antecedentes de
hipoglucemia ni de diabetes familiar y que no
recibian medicacién; ninguno de ellos pre-
sentd cifras de glucemia inferiores a S0 mg**,
Los resultados informados no pueden tenerse
en cuenta como prevalencia de la hipogluce-
mia postprandial, ya que corresponden a un
estudio de hipoglucemia quimica que podria
tener repercusién clinica. Prado estudié 45
pacientes de ambos sexos y en diferentes dé-
cadas de la vida radicados en México, D.F.,
con manifestaciones clinicas de hipoglucemia
en su actividad habitual, encontrdndose de
acuerdo a la CTG, 18 pacientes (40%) con
curva correspondiente a la hipoglucemia idio-
patica; 17 pacientes (38%) con curva normal;
4 (8.8%) con curva de tipo prediabética; y 6
(13.3%) con manifestaciones de intolerancia a
los hidratos de carbono, dos con hipergluce-

* Se reporta en miligramos de glucosa por deci-
litro en plasma (mg/dl)
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mia de ayuno y cuatro con cifras por encima
de lo normal en la curva de tolerancia a la
glucosa (CTG), en el S0 por ciento de todos
los casos existia antecedente diabético. No se
obtuvo informacién de manifestaciones de
hipoglucemia durante la prueba y, en gene-
ral, se hizo evidente la existencia de trastor-
nos de 1a personalidad; se observ correlacién
entre las variedades de CTG, encontradas, la
edad de los pacientes, el antecedente diabéti-
co y la curva de tolerancia a la tolbutamida
(CTT).

Es muy frecuente la hipoglucemia post-
prandial que se presenta en pacientes someti-
dos a intervencién quirdrgica del estémago,
pero no existen estadisticas bien llevadas al
respecto, porque no se tiene el cuidado de
practicar estudios de laboratorio a todos estos
enfermos; sin embargo, se puede observar
que las manifestaciones de hipoglucemia tie-
nen mayor incidencia en personas sometidas
a este tipo de intervencién quirtrgica que en
la poblacion general. Leichter realiz6 CTG en
16 pacientes que se habian sometido a gas-
trectomia, 14 tuvieron cifras inferiores a 50
mg/dl de glucosa en plasma. Wiznitzer, en-
contré hipoglucemia quimica en 14 de 17
pacientes a quienes practicd vagotomia y
piloroplastia, 6 de ellos con signos y sintomas
de hipoglucemia.

La asociaciéon de hipoglucemia y diabetes
se demuestra en el trabajo de Seltzer, quien
informa de 110 pacientes con CTG, de tipo
diabética, 69 de los cuales solicitaron aten-
cién al hospital por hipoglucemia; demos-
trandose antecedentes familiares diabéticos
en el 44 por ciento.

Los casos de hipoglucemia de ayuno son
tan frecuentes como los de hipoglucemia
postprandial, y entre ellos destacan los pro-
ducidos por ingestién indebida de hipogluce-
miantes orales y aplicacién incorrecta de
insulina, siendo su frecuencia tal alta como el
nimero de pacientes al que se administren
estos medicamentos. Otras causas de hipo-
glucemia, como las producidas por insufi-
ciencia suprarrenal o hepitica, solamente se
sospechan teniendo en cuenta esta posibili-
dad, y la existencia de insulinoma —tumor
productor de substancia semejante a la insu-
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lina— o deficiencias enzimaticas y hormona-
les. Son raras, constituyendo su hallazgo en
muchos casos, motivo de comunicacién es-
pecial.

La mayor parte de estos trastornos son de
tipo funcional, sin traduccién histopatoldgi-
ca. El insulinoma es una de las causas orgéani-
cas que merece esta descripcién: corresponde
a un tumor de células beta de los islotes de
Langerhans que se presenta en personas de
ambos sexos entre los 30 y 60 afios de edad,
encontrdndose antecedentes diabéticos en el
25 a 30 por ciento de ellos. Su frecuencia es
muy baja (400 casos publicados hasta 1952), y
en su mayoria son benignos. (90%), siendo
pocos los casos malignos (10%). El 70 por
ciento de ellos corresponde a adenomas soli-
tarios, 10 por ciento son adenomas mdltiples,
10 por ciento carcinomas y 10% por ciento
tumores mixtos.

Entre los tumores productores de substan-
cia semejante a la insulina tenemos a los fi-
brosarcomas y carcinomas bronquiales; entre
las enfermedades hepaticas a la hepatitis; y
en la hipoglucemia por insuficiencia supra-
rrenal a la enfermedad de Addison. Cada una
de ellas con manifestaciones histopatolégicas
propias de la enfermedad.

Las alteraciones anatdémicas de la hipoglu-
cemia postprandial, que se presenta en pa-
cientes operados del estdémago, corresponden
al tipo de intervenciébn quirrgica que se
practico (gastrectomia, gastroyeyunostomia o
vagotomia con piloroplastia).

Para su mejor comprension se divide en
hipoglucemia de ayuno e hipoglucemia post-
prandial.

a) Hipoglucemia de ayuno

Los tumores localizados en las células B de
los islotes de Langerhans (insulinomas), son
capaces de producir mayor cantidad de insu-
lina, y la hipoglucemia se presenta debido a
los siguientes factores: disminucién de los
substratos necesarios para la neoglucogénesis
a nivel hepatico por disminucidn de la movili-
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accién; el cuadro se presenta porque esta
inhibicién es capaz de promover liberacién de
insulina en exceso y, ademds, existe la posibi-
lidad de que en cualquier momento se pro-
duzca disociacién del complejo antigeno-an-
ticuerpo.

La ingestién de bebidas alcoholicas, junto
a un inadecuado aporte calorico, predisponen
a la hipoglucemia por falta de substratos
para la neoglucogénesis y deplecién del glu-
cbgeno hepdtico. La oxidacién del alcohol
afecta la oxidacidén de substratos como la ala-
nina, que como ya se dijo, participa activa-
mente en la neoglucogénesis.

La hipoglicina es un aminoécido que se
encuentra en algunos frutos inmaduros que
existen en Jamaica, su consumo ocasiona
hipoglucemia por interferir la hipoglicina con
la oxidacién de 4cidos grasos de cadena
larga, lo que a su vez limita un adecuado
aporte energético para la neoglucogénesis.
Entre otros factores exdgenos capaces de
ocasionar hipoglucemia de ayunos tenemos:
la ingestion indebida de hipoglucemiantes
orales o la aplicacién de insulina sin ninguna
indicacién. Otros agentes como la somatotro-
pina, prolactina, hidracina, fosfato de anto-
zolina, propranolol, fentolamina, fenilbuta-
zona, eserina y algunos tranquilizantes, etc.,
son reconocidos como factores hipogluce-
miantes.

b) Hipoglucemia postprandial

La hipoglucemia postprandial se presenta
2 6 3 horas después de la ingestiéon de alimen-
tos, en pacientes operados del estdbmago; en
forma mds tardia, cuatro o cinco horas des-
pués, en pacientes prediabéticos; considerdn-
dose como idiopatica cuando se excluyen los
primeros casos mencionados.

Los pacientes sometidos a gastrectomia,
gastroyeyunostomia o vagotomia con piloro-
plastia, presentan con mucha frecuencia hi-
poglucemia reactiva; las manifestaciones
clinicas corresponden al llamado sindrome de
vaciamientos rapido (“dumping sindrome”’)
que apatece en forma temprana media hora o
una hora después de la ingestién de alimen-
tos, con sensacién de plenitud géstrica, nau-
seas y mareo; y, en forma tardia, dos o tres
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horas después, con signos y sintomas depen-
dientes de una mayor liberacién de adrena-
lina y menor aporte de glucosa tisular. Las
manifestaciones tempranas se deben al vacia-
miento rapido del contenido géstrico al duo-
deno, lo que ocasiona fenémenos de sobre-
distensidén y ripida absorcién del aporte ali-
mentario con hiperglucemia secundaria; las
manifestaciones tardias se deben a una exa-
gerada liberacién de insulina como respuesta
a la hiperglucemia. Diversos estudios han
demostrado una mayor liberacién de insulina
en pacientes sometidos a este tipo de inter-
venciones quirfirgicas. Se piensa que, proba-
blemente, los pacientes que desarrollan el
cuadro tengan una mayor capacidad de ab-
sorcién intestinal y, al mismo tiempo, liberen
mayor cantidad de hormonas intestinales, lo
que favorece una mayor secreciébn de insu-
lina.

Es frecuente la asociacién de hipoglucemia
ydiabetes temprana, y se presenta 3 a 5 horas
después de la ingestidn de los alimentos. El
diagnostico se establece mediante curva de
tolerancia a la glucosa e historia familiar de
diabetes mellitus que es positiva en el 44 por
ciento de los casos; la glucemia de ayunos es
normal en el 93 por ciento de ellos, pero
puede existir hiperglucemia de ayuno aso-
ciada a la hipoglucemia. De esto se concluye
que la hipoglucemia puede ser una manifes-
tacién temprana de diabetes. Las manifesta-
ciones clinicas son ligeras, sin que se hayan
reportado convulsiones o pérdida del conoci-
miento. Se pensaba que el defecto radicaba
en la liberacién temprana de insulina por
parte del pancreas, con liberacién exagerada
en su fase tardia; esta hipbtesis no ha podido
demostrarse mediante la determinacién de
insulina en plasma, siendo los resultados
semejantes en pacientes prediabéticos y en
sujetos normales; pero es evidente un defecto
en la liberacién de insulina cuya naturaleza
atin no ha sido bien establecida.

Una tercera variedad de hipoglucemia
postprandial, y probablemente la que se diag-
nostica con mayor frecuencia, es la hipoglu-
cemia idiopatica. Se presenta en personas con
labilidad emocional; se encuentran tensas,
ansiosas y son compulsivas. Su padecimiento
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se manifiesta por debilidad, palpitaciones y
sudoracién, con repercusién en el sistema
nervioso autdénomo en forma de hipermotili-
dad intestinal, hiperacidez géstrica, nauseas,
vémitos y colon irritable.

La hipoglucemia se atribuye a un estado
vagotonico capaz de liberar una mayor canti-
dad de insulina. Esta variedad se establece
por exclusidn, los pacientes acuden a la con-
sulta por sintomas de hipoglucemia y no
tienen antecedentes de diabetes familiar ni de
cirugia gatrica. El hiperinsulinismo se debe a
un excesivo tono vagal desencadenado por la
ingestion de los alimentos, los que ocasionan
aumento de la motilidad intestinal, estimulan
la reabsorcidén de glucosa, y liberan enzimas
intestinales, dando por resultado mayor se-
crecidn pancredtica de insulina; la adminis-
tracibn de anticolinérgicos y la vagotomia
mejoran el cuadro. La curva de tolerancia a ia

glucosa es plana y muestra cifras de glucemia

inferiores a 60 mg/dl. Aparte de la causa
mencionada, se piensa que ademds exista
mayor sensibilidad pancreética a la accién de
la insulina, y disminucién en la neoglucogé-
nesis hepatica por deficiencia de fructuosa
1-6, difosfatasa.

oLmauneme, la glucemia no desciende a
menos de 60 mg/dl (miligramos por decilitro)
en las primeras 24 horas de ayuno; a las 72 ho-
ras puede descender a 50 mg, pero no mas. La
disminucién en la liberacién de insulina du-
rante estos periodos es concomitante a la
disminucién en la glucemia; ésta es la rela-
¢ién IR1/G (concentracién de insulina inmu-
norreactiva sobre concentracién de glucosa
en plasma). Durante el periodo de ayuno, se
elevan los niveles de glucagén; resultando
finalmente un nivel adecuado de glucemia
por una interaccion satisfactoria entre la
insulina y el glucagdn. Actuando sobre el
higado el primero favorece su depdsito, y el
segundo regula su liberacion.

Se han observado disminuciones en las
cifras de glucemia, durante periodos de ayu-
no que llegan a S0 y 47 mg sin que se
observen manifestaciones de hipoglucemia,
manteniéndose la relacién IRI/G entre 0.03 y
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Cuadro 2 Hipoglucemia postprandial

Causas etiologicas

0.15 y durante la realizacién de curvas de
tolerancia a la glucosa (CTG) a 50 y aun 33
mg por ciento sin manifestaciones de hipo-
glucemia. Por ello, desde el punto de vista
bioquimico, se toma un valor arbitrario de
menos S0 mg para establecer la existencia de
hipoglucemia.

Muchos conceptos clésicos en relacién a las
manifestaciones clinicasd a hipoglucemia y
sus repercusiones bioquimicas se han modifi-
cado; asi, la mayor liberacién de cortisol
como respuesta al “‘stress”’, para favorecer la
neoglucogénesis, sblo se observa en los prime-
ros momentos y se determina con toma de
muestra cada 30’; no es Gtil la venoclisis
porque da valores falsos; el glucagén puede
liberarse en mayor cantidad con modificacio-
nes en la glucemia que no llegan a la hipoglu-
cernia {de 200 a 100 mg %); la hormona de
crecimiento aumenta con disminuciones de
20 a 30 mg en las cifras de glucemia y la
liberacién de catecolaminas puede presentar-
se en ausencia de hipoglucemia. De lo ante-
rior se concluye que no hay correlacién entre
las modificaciones quimicas y las manifesta-
ciones clinicas, y de existir, estaria dada por la
diferencia de concentraci6n entre la glucemia
arterial y venosa (encontrdndose la venosa
mayor que la arterial).

Ademds de lo anterior, y debido al abuso
de este diagnéstico en diversas circunstan-
cias, muchas de ellas para justificar acciones
penales, se ha creado un nuevo sindrome, la
*“no-hipoglucemia” que se presenta con ma-
nifestaciones correspondientes al cuadro pero
sin ninguna repercusién bioquimica y que, en
su mayor parte, corresponde a cuadros de
depresion.
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Las manifestaciones clinicas dependen
principalmente de la disminuci6n del aporte
de glucosa al cerebro, lo que da lugar a una
mayor actividad del sistema nervioso simp4-
tico, con aumento en la liberacion de cateco-
laminas como fenémeno de compensacién
para una mayor liberaciébn de glucosa. Se
atribuyen a la liberacién de adenalina las
siguientes manifestaciones clinicas: palpita-
ciones, sudoracion, ansiedad, hambre, ador-
mecimiento y temblor. Las manifestaciones
clinicas sefialadas se presentan generalmente
cuando la hipoglucemia es de instalacién
rapida.

Cuando la falta de oxigeno al cerebro es de
instalacién lenta y prolongada, su consumo
disminuye progresivamente; siendo la gluco-
sa el elemento mds importante para la oxida-
cién del cerebro, 1a reduccién en la concen-
tracién de glucosa influird notablemente en el
consumo de oxigeno. Las zonas mas des-
arrolladas del cerebro consumen mas oxigeno
y, en orden de frecuencia, las més afectadas
son: la cortical, diencéfalo-subcortical, 1a me-
sencefdlica, premiencefilica y miencefalica.
Las manifestaciones clinicas estdn constitui-
das por debilidad, hormigueo, sudoracién,
taquicardia, ansiedad, nerviosismo y temblor,
semejantes al cuadro de instalacién rdpida.
Ulteriormente, se hacen presentes otras ma-
nifestaciones correspondientes a depresién
del sistema nervioso central en forma de
cefalea, vision borrosa, confusidén mental,
somnolencia, hipotonia, hipotermia, temblor,
pérdida de la conciencia, movimientos de
succidn, espasmos tonicos y clonicos, eritema,
midriasis, estrabismo y Babinski positivo.
Cuando se compromete la zona miencefélica
se instala el coma.

Se puede obtener desaparicidon de todas las
manifestaciones clinicas si se corrige la hipo-
glucemia en los primeros 15 minutos de insta-
lado el coma; si la iniciacién del tratamiento
se ha retrasado més alla del tiempo sefialado,
la recuperacién serd mas lenta; y, si la lesién
es severa, suele dejar secuelas en forma de
hemiparesia, hemiplejia, afasia, epilepsia, y
parkinsonismo, o poner de manifiesto un
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estado de esquizofrenia. El pronéstico es
variable pudiendo sobrevenir la muerte en
minutos, dias o meses.

El diagndstico de hipoglucemia se estable-
ce en base a las manifestaciones clinicas, y es
posible determinar su variedad con los ante-
cedentes que se obtienen de la historia clini-
ca. Los estudios que se mencionan a conti-
nuacidn sirven para confirmar o descartar los
diagnésticos elaborados.

ks un procedimiento util para el diagndsti-
co de hipoglucemia postprandial y puede
descartar al mismo tiempo la hipoglucemia
de ayuno. Cuando se sospecha hipoglucemia
postprandial debe ordenarse CTG oral de
cinco horas, practicAndose toma de sangre en
ayunas, y cada media hora después de admi-
nistrada la glucosa. La hipoglucemia puede
presentarse en el transcurso del procedimien-
to, con todas las manifestaciones clinicas co-
rrespondientes al cuadro, lo que establece el
diagnostico de hipoglucemia postprandial.
Los pacientes con hipoglucemia moderada,
registran cifras bajas de glucemia que adquie-
ren las caracteristicas correspondientes al
paciente prediabético, postoperado o idiopa-
tico, dependiendo del caso, y se acompafian
en ocasiones de manifestaciones clinicas de
hipoglucemia.

Nos sirve para corroborar el diagnodstico de
hipoglucemia de ayuno y principalmente la
existencia de insulinoma. En el transcurso de
la prueba, el paciente solamente debe consu-
mir liquidos (agua simple o t¢ sin azficar). Las
manitfestaciones de hipoglucemia pueden
presentarse en las diez primeras horas de
ayuno o en las subsiguientes, con cifras bajas
de glucemia, las que deben determinarse por
lo menos cada seis horas; si no se presenta la
hipoglucemia en las 72 horas programadas
debe prolongarse el ayuno por cuatro horas
masy al final se obliga al paciente a un ejerci-
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drgano que se supone responsable, y se reali-
zan pruebas de funcién hepatica, y de esti-
mulacién e inhibicién de la ACTH, determi-
nacién de hormona de crecimento; segfin el
caso, se investigard deficiencia de glucagén,
epinefriana, etc.

De las causas de hipoglucemia de ayuno, el
insulinoma es la que requiere mayor aten-
cién, sin que por ello se dejen de tratar las
otras causas de hipoglucemia de ayuno, sean
de tipo hepadtico, suprarrenal, hipofisiario u
otro, con las medidas indicadas en cada pa-
decimiento.

Diagnosticado el insulinoma, la pancreatec-
tomia es la medida més indicada, recomen-
dandose la administracion de solucién gluco-
sada al 10 por ciento dos horas antes de la
intervencién quirdrgica, y durante el trans y
postoperatorio, para evitar la hipoglucemia,
también se administra hidrocortisona, 100
mg, antes de la operacion. La diabetes que se
desarrolla posteriormente no es severa si se
conserva una porcidn de pancreas y se puede
controlar ficilmente. Si el tratamiento qui-
rargico no fue capaz de resolver el problema,
serd necesario recomendar a los pacientes un
buen aporte de hidratos de carbono, especial-
mente cuando aparezcan las primeras mani-
festaciones de hipoglucemia; si la hipogluce-
mia es severa, se administraran soluciones
glucosadas hipertonicas, de preferencia al 50
por ciento. Hormonas como el glucagén, la
adenalina y la hidrocortisona son (tiles en el
manejo de estos pacientes, administradas a
razoén de 1 a 5 mg de glucagbn IV, IM o SC,
0.5 ml de adrenalina en diluciéon al 1:1000 IV,
o 100 mg de hidrocortisona 1V. El diaz6xido,
correspondiente al grupo de las benzotiadia-
zinas utilizadas en un principio como diuréti-
co, tiene importante accién hiperglucemian-
te, pudiendo administrarse a dosis de 600 a
800 mg en 24 horas, por via oral. La adminis-
tracion de aloxan no dié resultados satisfac-
torios. ‘

La dieta es importante en la hipoglucemia
postprandial, habiéndose obtenido mejores
resultados con dietas bajas en hidratos de
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carbono y ricas en proteinas. La menor pro-
porcidén de hidratos de carbono disminuye la
hipersensibilidad en la respuesta del péan-
creas, liberAndose una menor cantidad de
insulina; las proteinas no deben ser muy ele-
vadas porque los aminodcidos son capaces
también de estimular al pancreas. Es nece-
sario recomendar a estos pacientes que eviten
el consumo de azlicares muy purificados
cuando se presenta la hipoglucemia, por el
efecto destavorable a que puede dar lugar la
exagerada liberacién de insulina. Las calorias
totales deberdn fraccionarse por lo menos en
cinco tomas para evitar el fendmeno antes
mencionado.

Las sulfonilureas se han utilizado en pa-
cientes con hipoglucemia postprandial de
tipo prediabético, con el tin de neutralizar la
hiperglucemia inicial que condiciona la hipo-
glucemia subsecuente. Las biguanidas se
usan con el mismo objeto. Los anticolinérgi-
cos suelen ser de utilidad en casos de hipoglu-
cemia postprandial idiopatica y en el sindro-
me de vaciamiento rapido; la mejoria de los
sintomas se obtiene por disminucién de la
velocidad del vaciado géstrico y por diminu-
cién de la motilidad intestinal. Se recomien-
dan 7.5 mg de propantelina, 30 minutos antes
de cada alimento.

Existe cierta correlacién entre transtornos
de la personalidad e hipoglucemia postpran-
dial idiopdtica y prediabética, no asi con la
hipoglucemia postquirirgica, sin que se haya
demostrado que el trastorno sea secundario
a la hipoglucemia o que el trastorno en la
personalidad sea el que ocasiona la hipoglu-
cemia. En base a esta observaci6én se adminis-
tran sedantes y tranquilizantes de accion
moderada, para controlar problemas emocio-
nales agregados; cuando el problema de
personalidad es importante, puede estar indi-
cada la psicoterapia.

El tratamiento quirargico de la hipogluce-
mia postprandial solamente estd indicado
para corregir una intervencidén previa que
esté ocasionando sindrome de vaciamiento
rapido, entre los procedimientos se menciona
la inversion en la direccidén de un segmento de
asa yeyunal.
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