
El tratamiento se basa en la retirada del fármaco,con sustitu-
ción de otro que no tenga reacción potencialmente cruzada y en
la adopción de medidas encaminadas a corregir las alteraciones
metabólicas existentes (6,9). Sin embargo, a pesar de ser conoci-
da la posible reacción de hipersensibilidad a la lamotrigina (10),
en este caso su introducción a dosis bajas en sustitución de feni-
toína fue bien tolerada, sin haberse apreciado reacción.

Para concluir, en todo paciente con afectación multisitémica y
que se trata con fármacos anticonvulsivantes, resulta primordial
el reconocimiento de un SHA - pese a su baja incidencia - con el
fin de conseguir la reversibilidad del cuadro clínico con las medi-
das terapeúticas apropiadas y ,así, evitar consecuencias fatales.
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Hipoglucemia facticia: a propósito de un caso

Sr. Director:
La hipoglucemia facticia representa un reto diagnóstico y tera-

péutico para el clínico, precisando la realización de numerosos
análisis, pruebas de imagen,... llevando en algunos casos a inter-
venciones quirúrgicas innecesarias, lo que supone un importante
gasto sanitario y una alta  morbimortalidad para el paciente. Pre-
sentamos el caso de una paciente con hipoglucemias de ayuno
secundarias a la toma subrepticia de sulfonilureas.

Paciente de 34 años con antecedentes personales de alergia a
contrastes yodados y diabetes mellitus tipo II desde hacía tres
años que trataba con dieta y glibenclamida hasta junio de 1998,
en que ingresa por presentar varios episodios de hipoglucemia,
por lo que se suspende. Desde su alta y ya sin tratamiento la
paciente continúa presentando hipoglucemias de ayuno, ingre-
sando para estudio. La exploración física era rigurosamente nor-
mal. Exámenes complementarios: hemograma, enzimas hepáti-
cas, tiempos de coagulación, función renal, fructosamina,

hemoglobina glicada,VSG, PCR, alfa-fetoproteína, CA-125 y b-
HCG, TSH, T4L, ACTH basal y cortisol basal  normales. Insuli-
nemia basal 13mUI/ml (normal menor de 25), glucemia basal 92
mg/dl, y pétido C basal 1ng/ml (normal entre 0,7 y 2,5). Radio-
grafía de torax: sin alteraciones. Se realizó un test de ayuno, sien-
do suspendido a las cinco horas del inicio por síntomas neuroglu-
copénicos, coincidiendo con cifras de glucemia de 47mg/dl, de
insulinemia 90 mUI/ml (normal – 25) y de péptido C 8ng/ml
(normal –2,5). Estos resultados nos llevaron a considerar dos
diagnósticos diferenciales sobretodo: la existencia de un insuli-
noma o la toma subrepticia de sulfonilureas. Se realizó una eco-
grafía y RMN abdominales que fueron estrictamente normales.
En una muestra de orina recogida tras uno de los episodios de
hipoglucemia se investigaron la presencia de antidiabéticos ora-
les tipo sulfonilureas, encontrándose el metabolito de la gliben-
clamida (8 mg/ml). Por tanto, el diagnóstico final fue de hipoglu-
cemia facticia por toma subrepticia de sulfonilureas, siendo
derivada la paciente al Servicio de Psiquiatría.

La incidencia de la hipoglucemia facticia iguala practicamente
a la del insulinoma, por lo que siempre hay que considerarla entre
los posibles diagnósticos diferenciales (1). Durante el ayuno el
hígado se encarga de mantener la concentración de glucosa plas-
mática, mediante la glucogenolisis o la gluconeogénesis a partir
de sus precursores. Por tanto, la hipoglucemia de ayuno podría
ocurrir si existiera una disminución en la producción de glucosa
por el hígado o si aumentara el consumo de ésta, sobrepasando a
la producción (2). La ingesta de alcohol, la existencia de cirrosis,
o diferentes déficits hormonales (cortisol, hormonas tiroideas,
GH) o enzimáticos(glucosa 6-fosfatasa,...) conllevarían un déficit
en la producción hepática de glucosa. Un aumento en las necesi-
dades de glucosa puede deberse a que exista hiperinsulinismo
(insulinoma, insulina exógena, toma de sulfonilureas) o a la pre-
sencia de tumores (mesotelioma,...) porque consuman altas canti-
dades de glucosa o sinteticen IGF-II, estando por tanto en este
caso los niveles de insulina plasmática disminuidos. La existen-
cia de anticuerpos antiinsulina o de anticuerpos anti-receptor de
insulina también puede provocar hipoglucemia de ayuno (3,4), lo
que normalmente se asocia con otras patologías autoinmunes o
neoplasias. La forma de diferenciar entre estas posibles causas es
determinando durante uno de los episodios de hipoglucemia
(espontánea o producida durante el test de ayuno): glucemia,
insulinemia, péptido C, proinsulina, anticuerpos antiinsulina y
sulfonilureas en sangre u orina (5). El diagnóstico de hiperinsuli-
nismo endógeno lo tendremos cuando coincidiendo con hipoglu-
cemia los valores de insulinemia y péptido C estén inapropiada-
mente elevados. La presencia de anticuerpos antiinsulina
interfiere con las determinaciones de insulina y péptido C,
pudiendo dar valores anormalmente elevados, por lo que siempre
hay que determinarlos. En un 80-90% de pacientes con insulino-
ma la proinsulina excede el 22% de la insulina inmunorreactiva
total, sin embargo cuando el hiperinsulinismo endógeno se debe a
la toma de sulfonilureas la hipersecreción de proinsulina es
menor. El diagnóstico de confirmación de hipoglucemia facticia
por sulfonilureas se realiza mediante la detección de éstas en san-
gre u orina. Si el fármaco tiene vida media corta aumentan las
dificultades diagnósticas, siendo necesaria la recogida de varias
muestras para descartar la toma subrepticia de sulfonilureas (6).
En el caso de hipoglucemia inducida por insulina exógena,
encontraríamos en presencia de hipoglucemia, una insulinemia
elevada con  péptido C y proinsulina  bajos (7), existiendo sólo
una situación extremadamente rara en la que podría haber iguales
resultados: la hipoglucemia autoinmune por anticuerpos antirre-
ceptor de insulina o anticuerpos antiinsulina (antiguamente estos
últimos se consideraban diagnósticos de hipoglucemia por insuli-
na exógena, hasta que Hirata en 1987, Wilkin en 1988 y Taylor
en 1989 describieran la hipoglucemia autoinmune) (3,8,9). 

Nuestra paciente fue diagnosticada de hipoglucemia facticia
por sulfonilureas basándonos en los valores obtenidos de insuli-
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nemia y péptido C durante un episodio de hipoglucemia y la
detección de glibenclamida en la orina.
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Diferencia según la década de edad del impacto de
la hospitalización en enfermos de edad avanzada

Sr. Director:
La hospitalización de personas mayores puede conducir a una

perdida de su capacidad funcional y a una disminución de su cali-
dad de vida, incluyendo la imposibilidad de volver a su domicilio
(1-3). Diversos estudios han descrito la efectividad de medidas
específicas para el buen tratamiento durante la hospitalización
por descompensaciones de causas médicas agudas en las perso-
nas mayores (4-6). Nuestro grupo de trabajo ha descrito reciente-
mente en 100 pacientes > 75 años que una intervención geriátrica
global puede disminuir el impacto de la hospitalización, y conse-
guir una nula o mínima pérdida en la capacidad funcional de los
pacientes (7). El objetivo de este trabajo fue ampliar la edad de
estudio y comprobar si existen diferencias en el impacto de la
hospitalización agrupando a los pacientes por décadas (65-74
años; 75-84 años; >85 años).

Se estudiaron 150 enfermos > de 64 años ingresados por un pro-
blema médico en una Unidad de Corta Estancia, los enfermos pro-
cedían del Servicio de Urgencias y eran valorados como posibles
altas en menos de 6 días. Se seleccionaron 50 enfermos consecuti-
vos entre 65-74 años, 50 consecutivos entre 75-84 años, y 50 conse-
cutivos >85 años. Se excluyeron los pacientes que no fueron dados
de alta entre 3-5 días (fallecidos, trasladados por empeoramiento,
estancias superiores a 5 días o inferiores a 3). La capacidad funcio-

nal se midió con el Indice de Barthel (IB) al ingreso y al alta. Igual-
mente se tuvo en cuenta el IB previo (2 semanas) a sufrir la enfer-
medad motivo de ingreso en la unidad. El IB se recogió mediante
entrevista al enfermo y al cuidador principal realizada por dos pro-
fesionales de manera independiente (8). Para valorar la complejidad
de los pacientes se aplicó el índice de co-morbilidad de Charlson
(9). Las características de la intervención interdisciplinaria fueron:
a) actuaciones sobre el entorno para preservar la orientación, y para
evitar caídas; b) actuaciones sobre el cuidado del paciente: valora-
ción diaria física, cognitiva y anímica. Aplicación de protocolos que
favorecen la movilización precoz, la nutrición, y el cuidado de la
boca y piel. Se actuó preventivamente sobre el insomnio, las ulceras
de decúbito, el estreñimiento, las atelectasias y las neumonías por
aspiración; c) revisión diaria del tratamiento, intentando minimizar
y prevenir los efectos secundarios de los fármacos, evitando la poli-
medicacion innecesaria, heparinizando vías, y retirando sondas uri-
narias innecesarias, y d) realización de un plan para el alta.

La tabla I muestra las características de los subgrupos y los
valores totales de la población estudiada. La estancia media en la
unidad fue de 4,25 (3-5) días. Los diagnósticos de ingreso más
frecuentes fueron: reagudizaciones de enfermedades respiratorias
obstructivas crónicas (44%) e insuficiencia cardíaca descompen-
sada (29%). Los valores medios del IC fueron de 2 ± 0.2 . Existió
un descenso significativo en los valores del IB al ingreso respecto
a los valores previos en el domicilio( p<0,001), consiguiéndose
un incremento significativo en el momento del alta ( p<0,001). El
porcentaje de pacientes con perdida funcional fue significativa-
mente más grande al aumentar de décadas: 6% frente 16%
(p<0,01) y 16% frente 32% (p<0,01). A pesar de la aplicación de
medidas específicas y del trabajo interdisciplinar entre médicos,
enfermeras, auxiliares de clínica, y el resto de profesionales de la
salud (10), el impacto negativo de la hospitalización aumenta con
las décadas de la vida.
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CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES ESTUDIADOS SEGÚN
LA DÉCADA DE EDAD. SE APRECIA AL AUMENTAR LA EDAD

UNA MAYOR PÉRDIDA EN EL ÍNDICE DE BARTHEL (IB)

Edad Sexo V/H IB. previo IB. ingreso IB. alta Pérdida IB Charlson

65-74 (69,5) 28/22 92,8 56,3 (-36,5) 91,2 (+349) 3 (6%) 1,56
años

75-84 (79,6) 25/25 85,3 55,4 (-29,9) 82,9 (+27,5) 8 (16%) 2,10
años

84 (89,5) 20/30 73,5 41,8 (-31,7) 68,3 (+26,5) 16(32%) 2,36
años

Total 73/77 83,8 51,1(-32,7) 80,8 (+29,7) 27 (18%) 2
(79,5) años

TABLA I


