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Hallazgos por resonancia magnética
cerebral en hipoglucemia sintomatica

Findings by brain magnetic resonance in
symptomatic hypoglycemia.

Fernanda Flores Alfaro,* Rdmulo Ramirez Gutiérrez,' Jesis Maximino Rosales Salinas?

Resumen

ANTECEDENTES: La hipoglucemia se define como una concentraciéon de glucosa
plasméatica menor de 70 mg/dL; sin embargo, es posible que los signos y sintomas no
ocurran hasta que las concentraciones de glucosa plasmatica disminuyan por debajo
de 55 mg/dL.

CASO CLINICO: Paciente masculino de 41 afios de edad con antecedente de alcoho-
lismo crénico intenso que fue llevado a urgencias por alteracién del estado de alerta;
se documenté hipoglucemia. Recibié tratamiento médico; sin embargo, al no mostrar
mejoria se realiz6 resonancia magnética de cerebro en la que se observaron hiperin-
tensidades en los ganglios basales y el esplenio del cuerpo calloso.

CONCLUSIONES: En la resonancia magnética cerebral pueden observarse cambios
caracteristicos secundarios a hipoglucemia en la rama posterior de la capsula interna,
corteza cerebral, hipocampo y ganglios basales. Las caracteristicas en las diferentes
secuencias esperadas son: T1: sefial baja, T2: sefial alta, DWI: restriccién de difusion
reversible.

PALABRAS CLAVE: Alcoholismo; hipoglucemia; cerebro; imagen de resonancia
magnética.

Abstract

BACKGROUND: Hypoglycemia is defined by a plasma glucose concentration lesser
than 70 mg/dL; however, signs and symptoms may not be apparent until plasma glucose
concentrations fall below 55 mg/dL.

CLINICAL CASE: A 41-year-old male patient with a history of intense chronic alcoholism
was taken to the emergency room due to altered alertness, hypoglycemia was docu-
mented. He received medical treatment; however, as he did not show improvement,
a brain magnetic resonance imaging was performed in which hyperintensities were
observed in the basal ganglia and splenium of the corpus callosum.

CONCLUSIONS: The characteristics in the different expected sequences are: T1: low
signal, T2: high signal, DWI: reversible diffusion restriction.
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CASO CLiNICO

Paciente masculino de 41 afos de edad, originario
y residente del municipio de San Nicolas de los
Garza, Nuevo Ledn, estado civil casado, latera-
lidad diestro. Motivo de consulta: somnolencia.

Antecedentes heredofamiliares: padre con hi-
pertension arterial, madre con diabetes mellitus
tipo 2.

Antecedentes personales no patolégicos: con-
sumo de tabaco promedio de 4 cigarros a la
semana. Consumo de alcohol desde los 15
anos de edad, consumo promedio de 39 g de
alcohol al dia.

Sin enfermedades crénico-degenerativas. No
manifest6 tener alergias a medicamentos o ali-
mentos, sin antecedente de transfusiones.

Antecedentes quirdrgicos: laparotomia explo-
ratoria en 2016 por traumatismo en accidente
automovilistico que requirié hepatorrafia.

El padecimiento actual lo inici6 el dia 6 de agos-
to de 2021 al referir a su familia que tuvo vision
borrosa durante la manana. El dia 7 de agosto
de 2021 a las 12:00 horas fue encontrado por
su hermano acostado en el piso de su casa con
alteracion del estado de alerta, semiconsciente,
con afasia global, rigidez en la mandibula y
en las extremidades superiores. La dltima vez
que fue visto bien fue a las 20:00 horas del dia
anterior. Lo llevaron a una clinica privada en
donde reportaron cifras no especificadas de
hipertensién arterial y fue referido a esta unidad.

En el examen fisico se encontré alerta, pero con
indiferencia al medio, sin obedecer 6rdenes
sencillas, con rigidez en las 4 extremidades, y
la fuerza muscular sin alteraciones.

Los laboratorios de ingreso mostraron concen-
tracion de glucosa de 44 mg/dL y el potasio
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sérico en 2.8 mmol/L, ademas de leucocitosis
de 25.4 K/uL.

Durante su hospitalizacion se documenté hipo-
glucemia persistente y deterioro del estado de
alerta caracterizado por estupor que después
requiri6 manejo avanzado de la via aérea y es-
tancia en la unidad de cuidados intensivos, en
donde se estableci6 el diagndstico de neumonia
intrahospitalaria. Se logré extubar a los 12 dias y
complet6 el tratamiento antibidtico; sin embar-
go, el estado de alerta no mejoré.

La resonancia magnética simple de cerebro
encontr6 aumento en la intensidad de la sefal
dependiente de T2 y DWI, disminucién de la
sefial en T1 a nivel de los hipocampos, ntcleos
caudados, lenticulares y esplenio del cuerpo
calloso, y sustancia blanca periatrial bilateral.
Figura 1

El paciente evoluciond hacia la mejoria; sin
embargo, persistié con afasia global por lo que
se consider6 el estado neurolégico secundario
a la hipoglucemia sintomatica prolongada, cau-
sada probablemente por la falta de glucégeno
en pacientes con abuso de bebidas alcohdlicas.

COMENTARIO

La hipoglucemia se define por una concentra-
cién de glucosa plasmatica menor de 70 mg/dL;
sin embargo, es posible que los signos y sinto-
mas no ocurran hasta que las concentraciones
de glucosa plasmatica caigan por debajo de
55 mg/dL. Los sintomas de la triada de Whipple
se han utilizado para describir la hipoglucemia
desde 1938, que involucra el alivio inmediato
de los sintomas mediante la correccién de las
concentraciones bajas de glucosa en sangre con
un tratamiento con glucosa.

La causa mds frecuente de hipoglucemia es la
administracién de hipoglucemiantes orales o
insulina en pacientes con diabetes mellitus.’
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Resonancia magnética simple de cerebro
que muestra aumento en la intensidad de la sefal
dependiente de T2 y DWI, disminucion de la sefal
en T1 a nivel de los hipocampos, nicleos caudados,
lenticulares y esplenio del cuerpo calloso y sustancia
blanca periatrial bilateral.

En pacientes que no tienen diabetes la hipoglu-
cemia es poco comun, pero cuando ocurre, hay
algunas causas principales de hipoglucemia:

2023; 39 (4)

farmacoldgica, consumo de alcohol, enfermedad
critica, deficiencias de hormonas contrarregula-
doras y tumores (insulinoma).

El consumo de alcohol inhibe la gluconeogénesis
en el cuerpo, pero no afecta la glucogendlisis.
Por tanto, la hipoglucemia se produce después
de varios dias de consumo de alcohol y después
de que se agotan las reservas de glucégeno.

En la fisiopatologia de la hipoglucemia sabemos
que el cuerpo tiene mecanismos contrarre-
guladores inherentes para prevenir episodios
hipoglucémicos.

Entre los mecanismos contrarreguladores, la
regulacion de la produccién de insulina juega
un papel importante. La disminucién en la pro-
duccién de insulina como respuesta a la glucosa
sérica baja es la primera linea de defensa del
cuerpo contra la hipoglucemia. Para que ten-
ga lugar la produccién de glucosa endégena,
particularmente la glucogendlisis hepdtica, son
necesarias concentraciones bajas de insulina.
A medida que disminuyen las concentraciones
de glucosa plasmatica, también disminuye la
secrecion de insulina por las células beta, lo
que conduce a aumento de la gluconeogénesis
hepatica-renal y de la glucogendlisis hepatica.
La glucogendlisis mantiene las concentraciones
de glucosa sérica durante 8 a 12 horas hasta
que se agotan las reservas de glucégeno. Con
el tiempo, la gluconeogénesis hepatica contri-
buye mas a mantener la euglucemia cuando
es necesario.?

Las manifestaciones clinicas de la hipoglucemia
pueden clasificarse como neuroglucopénicas y
neurogénicas. Los signos y sintomas neuroglu-
copénicos resultan de la privacién directa de
glucosa del sistema nervioso central. Estos in-
cluyen cambios de comportamiento, confusion,
fatiga, convulsiones, comay posible muerte si no
se corrigen de inmediato. Los signos y sintomas
neurogénicos pueden ser adrenérgicos (tem-
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blores, palpitaciones, ansiedad) o colinérgicos
(hambre, diaforesis, parestesias).®

Por lo general, no se realizan estudios de imagen
cerebral en casos de hipoglucemia; sin embargo
éstos se realizan cuando los pacientes no mejoran
del estado de alerta. En la resonancia magnética
cerebral pueden observarse cambios caracteristicos
secundarios a hipoglucemia en la rama posterior de
la capsula interna, corteza cerebral (en particular
parieto-occipital e insula), hipocampo y ganglios
basales; los cambios suelen ser bilaterales. El cere-
belo, el tronco encefdlicoy el talamo generalmente
no se afectan en los adultos, pero pueden verse
afectados en los recién nacidos.*

El esplenio del cuerpo calloso también puede
verse afectado, produciendo el llamado signo del
bimeran. Las caracteristicas en las diferentes se-
cuencias esperadas son: T1: sefal baja, T2: sefial
alta, DWI: restriccion de difusion reversible.#>©

Es caracteristica la preservacién taldmica, al
contrario de lo que sucede con la encefalopatia
hipdxica. La extensién de las lesiones en la reso-
nancia magnética puede predecir el pronéstico
y las secuelas neuroldgicas.”

En el paciente descrito se document6 hipoglu-
cemia severa con manifestaciones neurolégicas
que incluyeron cambios en el estado de alerta
que requirieron manejo avanzado de la via
aérea, por imagen de resonancia magnética
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cerebral se observaron los cambios tipicos de
sefal en los ganglios basales y en el esplenio
del cuerpo calloso, como se ha descrito en la
bibliografia.

Los pacientes con hipoglucemia no tratada pue-
den tener consecuencias neurolégicas graves,
la mds grave es la muerte. Los estudios de reso-
nancia magnética podrian apoyar el diagnéstico
y predecir el pronéstico de los pacientes con
hipoglucemia.
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