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HIPOGLUCEMIA EN LACTANTES Y NINOS. Manejo en urgencias.
INTRODUCCION:

En la mayoria de los casos, la causa de la hipoglucemia en los nifios es el ayuno
prolongado ocasionado por una enfermedad por lo general infecciosa. Sin embargo, la
hipoglucemia es una alteracion bioquimica presente en diferentes enfermedades
metabdlicas/hormonales, por lo que es importante identificar los nifios con hipoglucemia
gue pueden tener una enfermedad subyacente significativa.

Crisis hipoglucémica (Triada de Whipple) asociacion de:

» Sintomas y/o signos de disfuncién neuroldgica

« Concentracion baja de glucosa plasmatica (GP): < 40 mg/dl EXCEPTO en lactantes y
nifos pequefios, en los que se recomienda evaluar y tratar con valores <60 mg/dl,

* Que desaparecen al aumentar los niveles de GP.

ETIOPATOGENESIS:

La hipoglucemia se produce por aumento de la utilizacion (consumo tisular), disminucion
de los aportes exdgenos o disminucion de la produccién enddgena de glucosa. En
algunas de las enfermedades el mecanismo es multiple.

La etiologia varia segun la edad (Tabla I). La mas frecuente es la cetdsica idiopatica a
cuyo diagnostico se llega por exclusion y en la que, en la mayoria de los casos, los
episodios disminuyen a partir de los 7 aflos hasta desaparecer.

Los defectos de la sintesis y degradacion del glucégeno o glucogenosis son poco
frecuentes, el mas grave es el tipo | secundario al deficit de glucosa 6 fosfatasa, enzima
imprescindible para la glucogenolisis y gluconeogenesis. La hipoglucemia se acomparfa
de acidemia lactica, hiperuricemia e hipertrigliceridemia. Algunos tiene cardiopatia y/o
hepatomegalia.

En la hipoglucemia por deficiencia de hormonas contrarreguladoras, a los sintomas de
hipoglucemia se afiaden datos caracteristicos en la exploracion fisica como talla baja,
defectos de linea media facial, etc, que orientan el diagndstico.

Los trastornos de la betaoxidacién cursan con hipoglucemia hipocetésica, el mas
frecuente es el deficit de Acil CoA deshidrogenasa de cadena media.
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El hiperinsulinismo congénito se presenta ya en el recién nacido, se caracteriza por
episodios de hipoglucemia hipocetésica grave que requieren para su correccion de
aportes muy elevados de glucosa. El hiperinsulinismo por insulinoma es muy raro y se
presenta con similares caracteristicas al congénito pero en nifios mayores.

MANIFESTACIONES CLINICAS:

Los sintomas de hipoglucemia se producen como consecuencia de la respuesta del
sistema nervioso a la deprivacion de glucosa. Los neurogénicos o autonémicos, alertan de
la existencia de una hipoglucemia e inducen la respuesta conductual del sujeto a la
misma: aumento de la ingesta o busqueda de alimentos, se perciben con GP inferiores a
55-60 mg/dl. Los neuroglucopénicos o de disfuncion neuroldgica aparecen con glucemias

inferiores a 50 mg/d| (Tabla II).

Tabla |. Etiologia de las crisis hipoglucémicas.
Clasificacion fisiopatolégica

1. Carencia de sustratos
a. Malnutricion o ayuno prolongado.
b. Hipoglucemia cetdsica del ayuno (o benigna de la
infancia).
2. Defectos de produccion
a. Metabolopatias:
I.  Metabolismo hidratos de carbono:
1. Galactosemia
2. Intolerancia hereditaria a la fructosa
(fructosemia)
3. Glucogenosis 0, I, lll, VI, IXy XI
Il. Metabolismo de los aminoacidos:
1. Acidemia metilmal6nica
2. Acidemia propiénica
3. Acidemia isovalérica
4. Tirosinosis
5. Enfermedad orina jarabe de arce
ll. Metabolismo de los acidos grasos (beta oxidacion)
b. Hepatopatias:
l.  Hepatitis aguda fulminante (sindrome de Reye)
Il. Hepatopatia crénica
3. Deficit de hormonas contrarreguladoras
a. Deficit de ACTH/cortisol
b. Deficit de GH
4. Exceso de consumo periférico
a. Hiperinsulinismo
|. Transitorio neonatal (asfixia perinatal, PEG, etc)
Il. Congénito (mutaciones ABCC8/KCNJ11)
Ill. Insulinoma
IV. Reactivo: hipoglucemia reactiva postprandial y
sindrome de Dumping
latrégeno: administracion de insulina exégena,
antidiabeticos orales.
b. Infecciones graves: sepsis, malaria.
c. Retraso crecimiento intrauterino: sindrome de Silver
Russell
5. Otras
a. Intoxicacién por alcohol, acido acetil salicilico,
propanolfol
Tratamiento con metrotrexate, 6-mercaptopurina.
Tumores productores de IGF Ii: neuroblastoma,
hemangiopericitoma

V.

b.
C.

Causas mas frecuentes por grupos de edad

1. Menores de 2 afios (excluidas 12 48 horas de vida)
a. Hiperinsulinismo congeénito
b. Metabolopatias:
o Galactosemia,
» Fructosemia,
« Trastornos de la beta oxidacion acidos grasos.
c. Deficit de hormonas contrarreguladoras
De 2 a 8 afios
a. Hipoglucemia cetdsica de ayuno
b. Otros menos frecuentes:
¢ Hiperinsulinismo
» Fallo hepatico
« Intoxicaciones
Mayores de 8 afios
a. Adenoma, insulinoma
b. Otros:
» Fallo hepatico
« Intoxicaciones
« Hiperinsulinismo
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Tabla Il. Clinica.
Sintomas neurogénicos (GP<60 mg/dl)
» Ansiedad « Temblor
« Sudoracion « Debilidad
» Palpitaciones « Hambre
« Palidez « Nauseas
Sintomas neuroglucopénicos (GP< 50 mg/dl)
s« Cefalea « Amnesia
» Confusion » Ataxia, incoordinacion
e Alteraciones visuales: disminucion de agudeza, diplopia « Rechazo alimentacion
« Falta de concentracion « Somnolencia, letargo
 Disartria « Convulsiones
» Mirada fija « Coma
e Parestesias « Infarto cerebral, hemiplejia, afasia
e Vértigo « Postura de descerebracion, decorticacion
DIAGNOSTICO:

La anamnesis y exploracion fisica son fundamentales para la orientacion diagnostica.
Deben ser completas y sistematicas, prestando especial atencion a determinados datos
que a continuacion se describen.

1. ANAMNESIS:

a. Antecedentes:
. Familiares: existencia de consanguinidad y muerte subita (enfermedades

metabdlicas). Ambiente socio-familiar (hipoglucemia facticia).
. Personales: anomalias de linea media como labio leporino, fisura palatina corregidas

(hipopituitarismo), cirugia gastrica (hipoglucemia reactiva, dumping)

b. Edad de inicio de las crisis (Tabla I):

Tabla lll. Crisis de hipoglucemia. Relaciéon con ingesta-ayuno.

Postprandial Ayuno breve Ayuno prolongado Sin relacion
(< 3 horas) (3-6 horas) (> 8 horas)
» Galactosemia ¢ Glucogenosis 0, III, VI'y IX o Alteraciones de la « Deficiencias endocrinas
« Fructosemia » Alteraciones de la betaoxidacion de los acidos e Hiperinsulinismo
s Glucogenosis Il neoglucogenesis grasos.
» Enfermedad mitocondrial » Acidurias organicas
« Hiperinsulinismo reactivo « Hipoglucemia cetdsica

idiopatica
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. Neonato: hiperinsulinismo congeénito.

. Lactante: galactosemia, tras la introduccién de frutas (intolerancia hereditaria a la

fructosa), espaciamiento de las tomas (defectos de la sintesis de glucosa).
* Relacién con la ingesta y/o ayuno (Tabla lll):

2. EXAMEN FiSICO:

Peso y longitud/talla:
. Macrosémicos: hiperinsulinismo

. Microsoémicos: retraso crecimiento intrauterino, hipopituitarismo.

Coloracion piel y mucosas, hidratacion: la hiperpigmentacion es caracteristica de la
enfermedad de Addison.

Defectos de linea media facial: paladar hendido, incisivo central Unico y/o ceguera:
sugestivos de panhipopituitarismo.

Otros: hemihipertrofia corporal, macroglosia, onfalocele (sindrome de Beckwith).

Hepatomegalia: glucogenosis I, I, VI, IX y XI.

Genitales:

. Ambiguos: hiperplasia adrenal congénita

. Criptorquidia con/sin micropene: panhipopituitarismo.

3. EXAMENES COMPLEMENTARIOS:

a.

Recordar que existen ARTEFACTOS POTENCIALES vy factores técnicos que
condicionan inexactitudes en la medicién de la glucemia:

» Los valores de glucosa en sangre total (glucemia capilar, GC), son un 10-15% mas

bajos que en plasma.

* La precision de los glucometros es igual a+10-15 mg/dl en el rango de hipoglucemia.
» Cada hora de retraso en el procesamiento de la muestra disminuye la concentracion

b.

C.

de glucosa en 6 mg/dl.

Confirmar la hipoglucemia: si la glucosa capilar (GC) es < 50mg/dl, medir cetonemia y
a continuacion extraer muestra para medir glucosa en plasma (GP).

Extraer una muestra adicional de sangre en tubo seco MUESTRA CRITICA, reservar
en frio para determinar si es pertinente procesar para analisis: si la GP es > 50 mg/dI
los resultados NO son interpretables.
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Tabla IV. Indicaciones para el andlisis de la muestra critica

Si CLINICA medir inicialmente con glucémetro, extraer muestra critica y guardar
hasta CONFIRMAR en plasma
Clinica GP  ANALIZAR MUESTRA CRITICA ~ 116sgo hipoglucemia
(mg/dl) persistente
i éLactantes, crisis repetidas y datos T
+/++ 60 - 50 ‘sugestivos en anamnesis vy
i _exploracién.
éCuanuier edad y datos sugestivos
++ <50 éen anamnesis y exploracion. TT
;Cualquier edad, incluso con pocos
T <40 ‘sintomas/signos. T T T

d.

En la primera crisis, incluso con glucemia < 50 > 40mg/dl, si los datos de anamnesis y
exploracion indican hipoglucemia cetdsica idiopatica puede no procesarse la muestra critica

MUESTRA CRITICA (ver Anexo): Insulina. Péptido C. Cortisol. H. crecimiento. Acidos
grasos libres. Amonio. Acido lactico. Carnitina total y libre. Perfil acilcarnitinas.
Aminoécidos. lones. Urea. Acido urico. Funcion hepética. Hemograma. (En negrita las
determinaciones que necesariamente deben medirse durante la hipoglucemia, las
otras pueden realizarse tras correccion).

Recoger muestra de orina de la primera miccion emitida tras la hipoglucemia para:

« Cuerpos reductores (sospecha de galactosemia, fructosemia). Acidos organicos.
Metabolitos de las sulfonilureas (sospecha de administracion de antidiabéticos orales).

e.

Test de glucagon: sirve tanto para el diagnéstico como para el tratamiento.
Glucagon IM/SC: 0.03 mg/kg (1 mg maximo)
Medir glucemia cada 10 minutos hasta 30 minutos.
Se considera POSITIVO: indicador de hiperinsulinismo si la GP a los 30 minutos
aumenta 30 mg/dl o mas con respecto a la basal.
El test NO debe realizarse si el nifio presenta hepatomegalia
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TRATAMIENTO:

a. CRITERIOS DE LLAMADA AL PEDIATRA :

» Hipoglucemia grave con sintomas neuroglucopénicos: alteracion del nivel de conciencia
etc.

Antecedentes de episodios similares o en estudio en Consultas Externas (llevaran un
pequefio informe explicativo)

* Nifios con datos en la anamnesis y/o exploracion fisica sugestivos de enfermedad
endocrino-metabdlica subyacente (labio leporino, fisura palatina, hepatomegalia etc).
Hipoglucemia que no responde al tratamiento inicial.

Dudas sobre si solicitar o] no andlisis de muestra critica.

b. ANTECEDENTES DE CRISIS PREVIAS DE HIPOGLUCEMIA O EN ESTUDIO
POR SOSPECHA DE CRISIS DE HIPOGLUCEMIA:

* REALIZAR test de GLUCAGON (ver examenes complementarios, apartado e)

c. AUSENCIA DE EPISODIOS PREVIOS DE HIPOGLUCEMIA:
1. Consciente y sin vomitos:

(1) Glucosa oral: 10-20 g (0.3 g/kg)
. 2-4 cucharadas (postre) de azucar 0 3 de miel.

. 120 ml de zumo de fruta.

(2) Controlar glucemia cada 10-15 minutos:
. Glucemia en aumento: dar 1-2 raciones de alimentos con hidratos de carbono de

absorcion lenta: 1/2-1 vaso de leche, 1-2 yogures, 4-5 galletas, 20-40 g de pan.
. Glucemia NO aumenta (ver punto 2).

2. Inconsciente y/o vémitos o glucemia no aumenta tras la administracién oral de glucosa

(1) Sin acceso venoso: ADMINISTRAR GLUCAGON (IM,SC) 0.03 mg/kg (maximo 1 g)
0:< 25 kg 1/2 vial, > 25 kg 1 vial.

(3) Con acceso venoso: ADMINISTRAR GLUCOSA 10%:
* BOLO: 2-2.5 ml/kg, ritmo 2-3 ml/minuto

* MANTENIMIENTO: 6-9 mg/kg/minuto
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Volumen (ml/kg/hora) Glucosa en mg (mg/kg/minuto)
3 ml/kg/hora 5 mg/kg/minuto
4 ml/kg/hora 6.6 mg/kg/minuto
5 ml/kg/hora 8.3 mg/kg/minuto
6 ml/kg/hora 10 mg/kg/minuto

. Medir GP cada 30-60 minutos hasta glucemia estable (70-120 mg/dl), posteriormente
c/2-4 horas.

Tratamiento hipoglucemia en urgencias
1. Evaluacion general:

® Datos anamnesis que sugieren metabolopatia: consanguinidad, historia familiar muertes sdbitas.
® Posibilidad de administracién o ingesta accidental de farmacos (insulina, sulfonilureas), téxicos (alcohol).
® E fisica: talla baja, defectos de linea media, hepatomegalia.
2. Examenes complementarios: medicion glucemia capilar (< 50 mg/dl).
® Confirmar con GP.
®  Muestra critica (hielo).

3. Criterios llamada a pediatra

® Hipoglucemia grave con sintomas neuroglucopénicos: alteracion nivel conciencia, convulsiones etc

Antecedentes de episodios similares o en estudio en Consultas Externas por hipoglucemias.

Nifios con datos en la anamnesis y/o exploracion fisica sugestivos de enfermedad endocrinometabolica subyacente.
Hipoglucemia gue no responde al tratamiento inicial.

Dudas sobre si procesar o no muestra critica.

Hipoglucemia GC < 50 mg/dl ‘

Antecedentes de crisis previas o en
estudio en Consultas imer ; pisodi

‘ Inconsciente y/o vomitos ‘ lConscienle y sin vomitos ‘
Test de glucagon l lL ‘L l
; Glucosa oral (10-20 g)
Sin acceso venoso Con acceso venoso Control GC ¢/10-15 minutos

A J Y
Glucagén IM,SC Glucosa IV (10%)
® < 25 kg (1/2 vial) ® Bolo 2-2.5 mlkg
® > 25 kg (1 vial) ® Mantenimiento 6-9 mg/kg/min

Medir GP ¢/ 30-60 minutos hasta glucemia estable entre 70 y 120 mg/dl. Posteriormente cada 2-4 horas.
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Algoritmo diagnéstico hipoglucemia
1. Ewvaluacion general:

e Datos anamnesis que sugieren metabolopatia: consanguinidad, historia familiar muertes subitas.
® Posibiidad de administracion o ingesta accidental de farmacos (insulina, sulfonilureas), tdxicos (alcohol).
* E fisica: talla baja, defectos de linea media, hepatomegalia.

2. Examenes complementarios: medicion glucemia capilar (< 50 mg/dl).
® Confirmar con GP.
o Muestra critica (hielo).
¢ Test glucagon.

3. Interpretacion resultados:
¢ T glucagon

[ ¢ cr>30mga [ cP<zomga

* |mplicaciones fisiopatologicas

Glucégeno hepatico +
Hiperinsulinismo probable

Glucdgeno hepatico -
Hiperinsulinismo improbable

® Resultados muestra critica

® Insulina 4 Si P % o =
® Peptido C ¢ Si No No No No
® AGL v ' t ) I rL
e Acilcarnitinas ¢ } ;* Norl%al Norrhal
® Lactato Normal Mormal Normal- TT Normal
® BOHbutirato Nermal 4 TT

* |mp. fisiopatologicas

l

l

l

l

l

l

l

Hiperinsulinismo
endogeno

Hiperinsulinismo

Alt betaoxidacion a.

|

Alt. gluconeogeénasis y/
0 glucoegenolisis

Hiperinsulinismo

ex0geno

Administracion de

grasos

|

MNormal
betaoxidacion
gluconeogenesis y
glucogenclisis

'

Deficit acilCoA

Glucogenosis | (Von

Ayuno prolongado

congenito. insulina (Munchausen) deshidrogenasa Gierke) Hippglucemia cetésica
Ingestion sulfonilureas cadena media (MCAD) Deficit fructosa 1-6 | | Deficit GH, cortisol
alarga (VLCAD) bifosfatasa Glucogenasis 0,111LV1 y IX

|

|

} l *

4. Otras pruebas NH3,f hepatica - = IGF1,IGFEP3
P Estudios genéticos Siac:\r):tﬁgﬁ fif‘;g‘g ica Estudios especificos | T4,TSH
Busqueda sulfonilureas psi d Cortisol

Test de ACTH.
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ANEXO
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Diagndstico

Panel de pruebas Otras pruebas Favoritos Prus

Tratamiento

Mantener datos paciente Mantener datos administrativos

HIPOGLUCEMIAS PEDIATRICAS URGENTE

Panel de prueba: avoritos Pruebas seleccionadas Peticiones

de panel DETERMINACIONES URGENTES Panel de pruebas Otras pruebas Favoritos Prug

MERQUNATS ESTUDIO HIPOGLUCEMIAS PEDIATRICAS

MUY MPQRTANTE A px 30 on erogne de  Ax
Ccrsde 3 emoy JPRESOND BELEZ 33 a2 o3 boous
TanzpaenecanHen y7 ) nas Rono® 5mL
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1 = JERINGA HEPARINIZADA

>  T.LILA TRANSPARENTE 3 ML EDTA HIELO (AMONIO)

2 T.VERDE CLARO 4 ML HEPARINA LITIO (URGENCIAS)

SANGRE VENOSA

SANGRE

PLASMA HEPARINA

& T.AMARILLO 10 ML ORINA
2 & T. AMARILLO 10ML (REFERENCE) ORINA
i  T.R0JO 8,5 ML CON GEL SUERO
i T.PLASTICO 1 ML AC. PERCLORICO 0,77M HIELO SANGRE
3 2 T.AMARILLO 4 ML CON GEL (H. CLINICO) SUERO
> T.AMARILLO 4 ML CON GEL (REFERENCE) SUERO
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I8 pusle LM ANecAIAa ARAMA O3 . mMmos Aaman yas | mi

NA Sedio (suero, plasma) HGH GH (suero, plasma)

144 “otasio (suero, plasma) 115U Insulina (suero, plasma)
GVEN Gasometria Venosa COR Cortisol (suero, plasma)
D ON n B o ENN
GLU Glucosa (suero, plasma) PEP C Péptido C (suero)
CI=E Urea (suero, plasma) AN_SED Anormales y Sedimento (orina)
CRE Creatinina (suero, plasma) GLU Glucosa (suero, plasma)
c - . F . . L . P s
AN_SED Anormales y Sedimento (orina) CRE Creatinina (suero, plasma)
LeV N -1 & { F J
Potasio (suero, plasma)
- L p
AST AST (suero, plasma)
RV ALT (suero, zlasma)
GGT Gamma GT (suero, plasma)
CK CK (suero, plasma)
coL Colesterol (suero, plasma)
T Tk . .
LDL Colesterol LDL (calculado) (suero,
plasma)
n & "I o
ACOR Acidos orgénicos (orina)

F Rii . L



