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El tratamiento se basa en la retirada del farmaco,con sustitu-
cién de otro que no tenga reaccion potencialmente cruzaday en
la adopcién de medidas encaminadas a corregir las ateraciones
metabdlicas existentes (6,9). Sin embargo, a pesar de ser conoci-
da la posible reaccion de hipersensibilidad a la lamotrigina (10),
en este caso su introduccion a dosis bajas en sustitucion de feni-
toinafue bien tolerada, sin haberse apreciado reaccion.

Para concluir, en todo paciente con afectacion multisitémicay
que se trata con f&rmacos anticonvulsivantes, resulta primordial
el reconocimiento de un SHA - pese a su bajaincidencia- con €l
fin de conseguir lareversibilidad del cuadro clinico con las medi-
das terapeliticas apropiadas y ,asl, evitar consecuencias fatales.
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Hipoglucemiafacticia: a proposito de un caso

Sr. Director:

Lahipoglucemiafacticiarepresenta un reto diagnéstico y tera-
péutico para el clinico, precisando la realizacién de numerosos
andlisis, pruebas de imagen,... llevando en algunos casos a inter-
venciones quirdrgicas innecesarias, |0 que supone un importante
gasto sanitario y una alta morbimortalidad para el paciente. Pre-
sentamos €l caso de una paciente con hipoglucemias de ayuno
secundarias a latoma subrepticia de sulfonilureas.

Paciente de 34 afios con antecedentes personales de alergia a
contrastes yodados y diabetes mellitus tipo 1l desde hacia tres
anos 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 dtay ya sin tratamiento la
paciente continlia presentando hipoglucemias de ayuno, ingre-
sando para estudio. La exploracion fisica era rigurosamente nor-
mal. Examenes complementarios: hemograma, enzimas hepati-
cas, tiempos de coagulacion, funcion renal, fructosamina,

hemoglobina glicada,V SG, PCR, afa-fetoproteina, CA-125y b-
HCG, TSH, T4L, ACTH basal y cortisol basal normales. Insuli-
nemia basal 13mUl/ml (norma menor de 25), glucemia basal 92
mg/dl, y pétido C basal 1ng/ml (normal entre 0,7 y 2,5). Radio-
grafiadetorax: sin ateraciones. Serealizo un test de ayuno, sien-
do suspendido alas cinco horas del inicio por sintomas neurogl -
copénicos, coincidiendo con cifras de glucemia de 47mg/dl, de
insulinemia 90 mUl/ml (normal — 25) y de péptido C 8ng/ml
(normal —2,5). Estos resultados nos llevaron a considerar dos
diagnésticos diferenciales sobretodo: la existencia de un insuli-
noma o la toma subrepticia de sulfonilureas. Se realizé una eco-
grafiay 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, encontrandose el metabolito de la gliben-
clamida (8 mg/ml). Por tanto, €l diagndstico final fue de hipoglu-
cemia facticia por toma subrepticia de sulfonilureas, siendo
derivadala paciente d Servicio de Psiquiatria.

Laincidencia de la hipoglucemia facticiaiguala practicamente
aladel insulinoma, por lo que siempre hay que considerarlaentre
los posibles diagndsticos diferenciales (1). Durante el ayuno €
higado se encarga de mantener la concentracién de glucosa plas-
maética, mediante la glucogenolisis o la gluconeogénesis a partir
de sus precursores. Por tanto, la hipoglucemia de ayuno podria
ocurrir si existiera una disminucion en la produccién de glucosa
por el higado o si aumentara el consumo de ésta, sobrepasando a
laproduccion (2). Laingestade acohol, la existencia de cirrosis,
o diferentes déficits hormonales (cortisol, hormonas tiroidess,
GH) o enzimaticos(glucosa 6-fosfatasa,...) conllevarian un déficit
en la produccién hepética de glucosa. Un aumento en las necesi-
dades de glucosa puede deberse a que exista hiperinsulinismo
(insulinoma, insulina exdgena, toma de sulfonilureas) o ala pre-
sencia de tumores (mesotelioma,...) porque consuman altas canti-
dades de glucosa o sinteticen IGF-I1, estando por tanto en este
caso los niveles de insulina plasmética disminuidos. La existen-
cia de anticuerpos antiinsulina o de anticuerpos anti-receptor de
insulina también puede provocar hipoglucemia de ayuno (3,4), lo
gue normalmente se asocia con otras patologias autoinmunes o
neoplasias. Laformade diferenciar entre estas posibles causas es
determinando durante uno de los episodios de hipoglucemia
(espontanea o producida durante € test de ayuno): glucemia,
insulinemia, péptido C, proinsulinag, anticuerpos antiinsulina y
sulfonilureas en sangre u orina (5). El diagndéstico de hiperinsuli-
nismo endégeno o 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 val ores anormalmente elevados, por 1o que siempre
hay que determinarlos. En un 80-90% de pacientes con insulino-
ma la proinsulina excede € 22% de la insulina inmunorreactiva
total, sin embargo cuando el hiperinsulinismo endégeno se debe a
la toma de sulfonilureas la hipersecrecion de proinsulina es
menor. El diagnéstico de confirmacion de hipoglucemia facticia
por sulfonilureas se realiza mediante |a deteccion de éstas en san
gre u orina. Si el farmaco tiene vida media corta aumentan las
dificultades diagnésticas, siendo necesaria la recogida de varias
muestras para descartar la toma subrepticia de sulfonilureas (6).
En e caso de hipoglucemia inducida por insulina exégena,
encontrariamos en presencia de hipoglucemia, una insulinemia
elevada con péptido C y proinsulina bajos (7), existiendo sélo
una situacion extremadamente rara en la que podria haber iguales
resultados: la hipoglucemia autoinmune por anticuerpos antirre-
ceptor de insulina o anticuerpos antiinsulina (antiguamente estos
ultimos se consideraban diagndsticos de hipoglucemia por insuli-
na exégena, 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 basandonos en los valores obtenidos de insuli-
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nemia y péptido C durante un episodio de hipoglucemia y la
deteccién de glibenclamida en laorina.
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Diferencia segun la década de edad del impacto de
la hospitalizacién en enfermos de edad avanzada

Sr. Director:

La hospitalizacién de personas mayores puede conducir a una
perdida de su capacidad funcional y a unadisminucién de su cali-
dad de vida, incluyendo laimposibilidad de volver a su domicilio
(1-3). Diversos estudios han descrito la efectividad de medidas
especificas para € buen tratamiento durante la hospitalizacion
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 afios que una intervencion geriétrica
global puede disminuir el impacto de la hospitalizacién, y conse-
guir una nula o minima pérdida en la capacidad funciona 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
hospitalizacion agrupando a los pacientes por décadas (65-74
anos; 75-84 afos; >85 afios).

Se estudiaron 150 enfermos > de 64 afios ingresados por un pro-
blema médico en una Unidad de Corta Estancia, |os enfermos pro-
cedian del Servicio de Urgenciasy eran valorados como posibles
altas en menos de 6 dias. Se seleccionaron 50 enfermos consecuti-
Vos entre 65-74 afos, 50 consecutivos entre 75-84 afios, y 50 conse-
cutivos >85 afios. Se excluyeron |os pacientes que no fueron dados
de dtaentre 3-5 dias (fallecidos, trasladados por empeoramiento,
estancias superiores a5 dias o inferiores a 3). La capacidad funcio-
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nal semidié con e Indice de Barthdl (IB) a ingresoy a dta. Igual-
mente se tuvo en cuenta el 1B previo (2 semanas) a sufrir laenfer-
medad motivo de ingreso en launidad. El 1B se recogié mediante
entrevistaal enfermoy a cuidador principal realizada por dos pro-
fesiond es de maneraindependiente (8). Paravalorar lacomplejidad
de los pacientes se aplico el indice de co-morbilidad de Charlson
(9). Las caracteristicas de laintervencion interdisciplinaria fueron:
a) actuaciones sobre e entorno para preservar la orientacion, y para
evitar caidas; b) actuaciones sobre el cuidado del paciente: valora-
cién diariafisica, cognitivay animica. Aplicacion de protocolos que
favorecen la movilizacion precoz, lanutricion, y el cuidado dela
bocay piel. Se actud preventivamente sobre el insomnio, las ulceras
de dectibito, €l estrefimiento, |as atelectasias y las neumonias por
aspiracion; c) revision diaria ddl tratamiento, intentando minimizar
y prevenir |os efectos secundarios de los farmacos, evitando la poli-
medicacion innecesaria, heparinizando vias, y retirando sondas uri-
narias innecesarias, y d) realizacion de un plan parad ata

La tabla | muestra las caracteristicas de los subgrupos y los
valores totales de la poblacion estudiada. La estanciamediaen la
unidad fue de 4,25 (3-5) dias. Los diagnosticos de ingreso mas
frecuentes fueron: reagudizaciones de enfermedades respiratorias
obstructivas crénicas (44%) e insuficiencia cardiaca descompen-
sada (29%). Los valores medios del IC fueronde 2+ 0.2 . Existio
un descenso significativo en los valores del 1B al ingreso respecto
alos 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 significative-
mente més grande al aumentar de décadas. 6% frente 16%
(p<0,01) y 16% frente 32% (p<0,01). A pesar de laaplicacion de
medidas especificas y del trabajo interdisciplinar entre médicos,
enfermeras, auxiliares de clinica, y €l resto de profesionales de la
salud (10), € impacto negativo de la hospitalizacién aumenta con
las décadas de lavida.

TABLA |

CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES ESTUDIADOS SEGUN
LA DECADA DE EDAD. SE APRECIA AL AUMENTAR LA EDAD
UNA MAYOR PERDIDA EN EL INDICE DE BARTHEL (IB)

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

65-74 (69,5) 28/22 928 56,3(-365) 91,2(+349) 3(6%) 1,56
afios

75-84 (79,6)  25/25 853 554(-299) 829(+275) 8(16%) 2,10
afios

84 (89,5) 20/30 735 418(-31,7) 683(+265) 16(32%) 2,36
anos

Total 73/77 838 51,1(-32,7) 808(+29,7) 27(18%) 2

(79,5) afios

F. Formiga, J. Mascar 6, D. Chivite, R. Pujol

Medicina Interna y Geriatria. CSU de Bellvitge. L’Hospitalet de
Llobregat. Barcelona

1. Creditor MC. Hazards of hospitalization of the elderly. Ann Intern
Med 1993; 118: 219-23.

2. Hoening HM, Rubenstein LZ. Hospital -associated deconditioning and
dysfunction. (Editorial). JAm Geriatr Soc 1991; 39: 220-2.

3. Lamont CT, Sampson S, Matthias R, Kane R. The outcome of hospitali-
zation for acuteilinessin the elderly. J Am Geriatr Soc 1983; 31: 282-8.

4. Saunders RH Jr, Hickler RB, Hall SA, Hitzhusen JC, Ingraham MR,
Li L. A geriatric special-care unit: experience in a university hospital.
JAm Geriatr Soc 1983; 31: 685-93.



