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Puerto Rican Endocrinology and Diabetes Society 38th Annual Meeting &
7th Joint SPED/AACE International Meeting

Thursday December 10 to Sunday December 13, 2015
El San Juan Hotel, Carolina, Puerto Rico

Thursday,
Dec.10

Obesity Symposium

11:30am Registration and Light Lunch Exhibits at Ballroom 1-2

12:50pm Welcome & Introduction Horidel G. Febo, MD

1:00pm Comanaging Diabetes and Obesity  
W Timothy Garvey, MD

1:45pm Physical Activity for Weight Loss and 
Maintenance John M. Jakicic, PhD

2:30pm Questions and Answers

2:45pm Obesity Associated Low Testosterone Levels 
Shehzad Basaria, MD

3:45pm Coffee Break and Networking Exhibits at Ballroom 1-2

Pediatric Symposium
4:30pm FGF23 Role in Phosphate Physiology and 

Hypophosphatemic Rickets Michael A. Levine, MD

5:30pm Endocrine Evaluation and Management after 
Childhood Cancer Treatment Laurie E. Cohen, MD

6:15pm Questions and Answers

7:00pm Welcome Reception and Dinner Exhibits at Ballroom 1-2

Friday,
Dec.11

Cardiometabolic Symposium

6:55am Breakfast Exhibits at Ballroom 1-2

7:55am President's Welcome Horidel G. Febo, MD

8:00am Current Controversies in Hypertension and 
Clinical Implications George L. Bakris, MD

8:45am Endocrine Hypertension 2015 William F. Young Jr, MD

9:30am PCSK9: Role in the Patient with Dyslipidemia  
Ira Jay Goldberg, MD

10:15am Questions and Answers

10:30am Coffee Break and Networking Exhibits at Ballroom 1-2

Dr. Agustin Martínez de Andino Memorial Lecture

11:15am Dr. Agustin Martinez de Andino Portrayal

11:25am Diabetes Insipidus and Syndrome of  
Inappropriate Secretion of Antidiuretic  
Hormone Karen K. Miller, MD

12:10pm Recognition and Management of Neuroendocrine 
Tumors Aaron Vinik, MD, PhD

12:55pm Questions and Answers

Saturday, Dec. 12

6:55am Breakfast Exhibits at Ballroom 1-2

7:55am President's Welcome Horidel G. Febo, MD

8:00am Hyperparathyroidism: Controversies and 
Concurrences of the Guidelines John P. Bilezikian, MD

8:45am Novel Treatments for Osteoporosis:  
Anti-Sclerostin and Cathepsin K Inhibitor  
Michael R. McClung, MD

9:30am Questions and Answers

9:40am Coffee Break and Networking Exhibits at Ballroom 1-2

10:25am Current Diabetes Therapies and their Impact on 
Beta-Cell Function Sam Dagogo-Jack, MD

Romulo Ayuso Memorial Lecture and 
Thyroid Course

11:15am Dr. Romulo Ayuso's Portrayal

11:25am Cytological Indeterminate Thyroid Nodule 
Evaluation Jennifer Sipos, MD

12:10pm Management of Differentiated Thyroid Cancer 
Achieving the Right TSH Goal David S. Cooper, MD

12:55pm Questions and Answers

Sunday,
Dec.13

Diabetes Post Graduate Course

7:00am Breakfast Exhibits at Ballroom 1-2

8:20am President's Welcome Horidel G. Febo, MD

8:30am The Year in Diabetes George Grunberger, MD

9:15am Consequences of Hypoglycemia Unveiled: 
Reducing the Risk Amir Moheet, MD

10:00am Neonatal Diabetes: Identification, Initial  
Treatment and Transitioning the Parent  
Siri Atma W. Greeley, MD, PhD

10:45am Questions and Answers

11:00am Coffee Break and Networking Exhibits at Ballroom 1-2

11:45am Antihyperglycemic Therapy and Cardiovascular 
Disease Silvio E. Inzucchi, MD

12:30pm Impact of Gut Microbiota on Obesity, and Diabetes 
Ruchi Mathur, MD

1:30pm Questions and Answers

Preliminary Program

Credit Designation: The Ponce School of Medicine submitted this live activity for a maximum of 18.5 AMA PRA Category 1 Credits™. 
Physicians should claim only the credit commensurate with the extent of their participation in the activity.

For information & registration: Tel. (787) 646-0780

Sigue siendo Tú

* Entre los médicos que recomiendan los productos nutricionales a sus pacientes con diabetes.
1- Comparado con carbohidratos de alto índice glicémico.
2- Los productos Glucerna son para utilizarse bajo supervisión médica como parte de un plan para el manejo de la diabetes. 
Ideal para uso ocasional como suplemento de comida o merienda.
© 2015 Abbott Laboratories, Inc. APR-150313 LITHO en PR.

Un diagnóstico de diabetes no cambia quien 
eres.  Glucerna® te ayuda a controlar los picos 
de azúcar en la sangre y te provee energía 
tomándolo diariamente.2

    CLÍNICAMENTE PROBADO QUE 
  AYUDA A MINIMIZAR LOS PICOS
DE AZÚCAR EN LA SANGRE.1

Con 26 vitaminas y minerales para una 
Nutrición Completa y Balanceada®

La marca 

#1  
recomendada 

por los médicos 
para las personas 

con diabetes*

FP Glucerna 2015 8-5X11.indd   1 7/8/15   9:19 AM
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Prevalencia de nódulos tiroideos
Los nódulos en la glándula tiroides son frecuentes. Se 
estima que un 5% de las mujeres y el 1% de los hom-
bres tienen un nódulo tiroideo palpable. Pero cuando 
evaluamos a los pacientes con sonografía de alta reso-
lución estas cifras suben en forma muy significativa, 
a porcentajes que van desde el 19% hasta el 67%. La 
prevalencia aumenta también según envejecemos. 

La importancia de evaluar los nódulos tiroideos radica 
en tratar de descartar la posibilidad de que pueda haber 
un cáncer tiroideo en el nódulo detectado. En ese sentido, 
alrededor del 5% a115% de los nódulos tiroideos son 
cancerosos. En otras palabras, la gran mayoría (cifras 
en el rango del 85% al 95%) de los nódulos tiroideos no 
son cancerosos. La incidencia de cáncer en la glándula 
tiroides puede ser mayor en personas que tienen un 
historial de exposición a la radiación, sobre todo en el 
cuello, o de familiares con cáncer de tiroides.

Importancia de la evaluación sonográfica
Un nódulo tiroideo es una lesión definida dentro de la 
glándula tiroides, la cual tiene una apariencia radioló-
gica diferente al resto del tejido tiroideo. En ocasiones, 
al examen físico podemos palpar algo que parece ser 
un nódulo tiroideo, pero al realizar una evaluación 
sonográfica no se demuestra ninguna lesión definida; 
en estos casos podemos concluir que el paciente no 
tiene un nódulo (y que aparentemente se trata de una 
simple irregularidad en la superficie). La sonografía 
o estudio por ultrasonido se ha convertido hoy en un 

instrumento esencial en la evaluación de los pacien-
tes con nódulos tiroideos ya que nos permite no solo 
confirmar sino también evaluar y caracterizar cualquier 
nódulo relacionado con la glándula tiroides. 

TSH, T4 libre y estudios scintigráficos
La mayoría de los pacientes con nódulos tiroideos tienen 
una secreción y regulación hormonal normal. Por lo 
tanto, las cuantificaciones hormonales de T4 libre y de 
TSH en estos casos suelen estar dentro de los rangos 
de referencia. En las raras ocasiones en las que el TSH 
está bajo, debemos sospechar que el paciente pudiera 
tener un nódulo tóxico. Este puede ser uni o multino-
dular. En esta situación –cuando el TSH está debajo 
del rango de referencia– es cuando está indicada una 

El nódulo tiroideo:
Pasos para un 
diagnóstico preciso

Francis P. Baco, MD, FACP, FACE
Endocrinólogo

Profesor Auxiliar, Escuela de Medicina, UPR
Profesor Asociado, Escuela de Medicina, UCC

Jefe de Endocrinología, Diabetes
y Metabolismo, Hospital de Veteranos

Scintigrafía tiroidea: nódulo "frio" en lóbulo izquierdo.
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scintigrafía (o gammagrafía) de tiroides (thyroid scan), 
sobre todo para descartar la presencia de un nódulo 
hiperfuncionante o autónomo. 

Evaluación sonográfica
En la inmensa mayoría de los pacientes con nódulos 
tiroideos el TSH suele estar normal y en algunos casos 
está más bien elevado, por lo que la scintigrafía no estaría 
indicada. Más bien, en estos casos el siguiente paso es 
realizar un estudio por ultrasonido. En la sonografía 
de la glándula tiroides el médico radiólogo reporta el 
tamaño del nódulo, la forma de sus bordes, su ecoge-
nicidad interna y si el nódulo es vascularizado o si hay 
calcificaciones. Los nódulos que tienen menos eco-
genicidad, o sea que se ven más oscuros que el tejido 
tiroideo adyacente, se reportan como hipoecoicos. Si 
bien la mayoría de los nódulos tiroideos son hipoecoicos 
y el cáncer de tiroides es más común en los nódulos 
hipoecoicos, también es cierto que la gran mayoría de 
los nódulos hipoecoicos siguen siendo benignos. Por lo 
tanto, la imagen sonográfica ayuda en la evaluación 
de nódulo (o de los nódulos) pero no establece un 
diagnóstico definitivo. 

En el caso en que encontramos un nódulo hipoecoido, 
mientras más grande sea el mismo y menos definidos 
sean sus bordes, mayor será la probabilidad de que se 
trate de un cáncer tiroideo. La presencia de microcal-
cificaciones en el nódulo se ha considerado como el 
hallazgo más sugestivo de cáncer en un nódulo tiroideo 
evaluado por estudios de imágenes.

Decisión de hacer biopsia con aguja fina
Por lo tanto, cuando al hacer el examen físico tengamos 
la sospecha de estar frente a un nódulo en la glándula 
tiroides, debemos realizar pruebas de laboratorio para 
determinar el TSH. Si el resultado del TSH está en el 
rango de referencia o alto, podemos proceder a realizar 
un sonograma del cuello para visualizar la glándula 
tiroides. Si en esta prueba encontramos nódulos más 
grandes que de 1,0 cm a 1,5cm, recomendamos realizar 
una biopsia de aguja fina del nódulo tiroideo.

En la biopsia con aguja fina se saca una pequeña cantidad 
de sangre del nódulo, en al menos dos puntos diferen-
tes. Esto permite al citopatólogo examinar las células 
foliculares para determinar si tienen características 

benignas, malignas o indeterminadas. De forma pare-
cida a cuando se realiza el examen de Papanicolaou del 
cuello uterino, hay casos y ocasiones en que hay que 
repetir la muestra a los 3 a 6 meses después de la biopsia 
inicial o hacer marcadores moleculares para favorecer 
un diagnóstico cuando la morfología no es definitiva. 
Por esta razón es importante que la interpretación la 
haga una persona con entrenamiento y experiencia en 
la interpretación de citología de tiroides.

Opción quirúrgica
Si la citología es diagnóstica o sugestiva de cáncer se 
recomienda proceder con cirugía. Si la citología es 
benigna no hay guías claras, pero la práctica es la de 
repetir el sonograma en uno y tres años. Cuando el 
nódulo sigue del mismo tamaño, no hay que seguir 
repitiendo el sonograma. Pero si aumenta de dimensión 
en 2 mm (en por lo menos dos dimensiones en ejes 
distintos), recomendamos repetir la aspiración de aguja 
fina nuevamente. Los nódulos de 4 cm o más reco-
mendamos operarlos aunque la aspiración sea benigna. 
En estos casos la aspiración se hace porque si esta 
sugiere malignidad en vez de hacerse cirugía parcial 
o hemitiroidectomía probablemente se recomendaría 
una tiroidectomía total.

Comentario
En conclusión, cuando hay sospecha de un nódulo 
tiroideo se debe hacer una cuantificación del TSH. Si 
está normal o elevado, se debe hacer un sonograma de 
tiroides; y si hay nódulos de 1 cm o más grandes, debemos 
considerar una biopsia de aguja fina.

Biopsia guiada por sonografía.
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Radiografía 
a la osteoporosis

La osteoporosis (del griego ostoun y póroi, o hue-
sos y poros o porosidad, respectivamente) es 

la enfermedad metabólica ósea más común en los 
Estados Unidos donde 9,9 millones la padecen, siendo 
más frecuente en las mujeres a razón de 4 a 1 (Fundación 
Nacional de Osteoporosis, NOF). Se caracteriza por la 
densidad ósea disminuida y el deterioro en la microar-
quitectura ósea, con un aumento de la fragilidad del 
hueso. La forma  más común es la postmenopáusica, 
que ocurre en mujeres entre 50 y 70 años, siendo la 
causa principal la disminución del estrógeno. En hombres 
de 45 a 60 años sus causas principales son el hipogona-
dismo, el abuso de alcohol o el uso de glucocorticoides.

Diagnóstico
La Organización Mundial de la Salud (OMS) sugiere 
usar la densidad mineral ósea (BMD) para definir 
osteoporosis. Esta se mide por densitometría (DXA, 
Dual-Energy X-Ray Absorptiometry) que provee el 
T-score del paciente que es el valor de BMD comparado 
con el de sujetos controles que están en su pico de masa 
ósea. BMD relaciona el pico de masa ósea con la pos-
terior pérdida de hueso en el paciente.

menores de 50 años y niños. Un Z-score menor o igual 
a -2,0 SD del valor esperado para la edad puede sugerir 
osteoporosis secundaria, la que tiene un riesgo de fractura 
2 a 3 veces mayor. 

La densitometría debe realizarse en las mujeres de 65 
años o más y en los hombres sobre 70 años, o en mujeres 
y hombres de menor edad con factores de riesgo para 
desarrollar osteoporosis. Se sugiere identificar estos 
factores de riesgo para modificar los que pueden ser 
cambiados o para diagnosticar la osteoporosis de forma 
temprana y evitar las fracturas.

Los principales factores de riesgo son:
1. Edad de 50 años o más;
2. Sexo femenino;
3. Personas blancas o asiáticas;
4. Estatura pequeña o peso bajo (menor de 127 lb); 
5. Historial de fracturas de fragilidad (ocurre al caerse 

de una altura equivalente a la estatura de la persona 
o de tres escalones);

6. Historial de fractura de cadera en los padres;
7. Menopausia temprana;
8. Estado postmenopáusico;
9. Nivel disminuido de testosterona;

10. Comorbilidades (por ejemplo: artritis reumatoide);
11. Hipertiroidismo;
12. Bajo consumo de calcio;
13. Niveles disminuidos de vitamina D;
14. Vida sedentaria;
15. Inmovilización;
16. Uso de fármacos como esteroides por 3 meses o 

más (TZD, PPIS, SSRIS), anticonvulsivos (fenitoina 
y fenobarbital), heparina y ciertos tipos de quimio-
terapia entre otros; y

17. Fumar y tomar alcohol (sobre 3 tragos al día).

FRAX
La Organización Mundial de la Salud desarrolló el algo-
ritmo conocido como FRAX (Fracture Risk Algorithm), 
que se utiliza para calcular a 10 años la probabilidad 
(porcentual) de desarrollar una fractura de cadera o 

Esta definición de osteoporosis se basa en la densidad 
ósea de la mujer blanca postmenopáusica y se usa en 
mujeres postmenopáusicas o en hombres de 50 años o 
más. La presencia de una o más fracturas por fragilidad 
es considerada diagnóstico de osteoporosis, sin importar 
el valor de BMD. 

La DXA también provee el valor del Z-score, el cual 
refleja la densidad ósea del paciente comparada con 
sujetos de la misma edad y sexo, y se utiliza para evaluar 
la osteoporosis en mujeres premenopáusicas, hombres 

Normal
(T-score)

Osteopenia 
(T-score)

Osteoporosis
(T-score)

Osteoporosis 
severa o  

establecida
(T-score)

>de -1SD
Entre 

-1 y -2.5 SD ≤ -2.5 SD
≤ -2.5 SD con 

fracturas de 
fragilidad

Tabla 1: T-Score (www.who.int/chp/topics/osteoporosis.pdf; Oct.16, 2015)

Horidel Febo, MD
Especialista en Endocrinología

 Presidenta, Sociedad Puertorriqueña  
de Endocrinología y Diabetología
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cualquier otro tipo de fractura mayor (vertebral, antebrazo 
o húmero).

Los valores utilizados para determinar el riesgo son 
20% o más para una fractura mayor y 3% o más para 
una fractura de cadera. Esta herramienta tiene una 
baja sensibilidad para predecir el riesgo de fractura en 
mujeres premenopaúsicas o en etapas tempranas de la 
menopausia. Este algoritmo es útil para identificar 
pacientes con baja densidad ósea (T-score en rango de 
osteopenia) que se beneficiarían de un tratamiento.
 
Estudios recomendados
- Estudios básicos: CBC, panel de químicas, 25(OH)

D, TSH, calcio y creatina en orina (24h); y
- Estudios adicionales para evaluar causas de osteo-

porosis secundaria: E2, LH, FSH, prolactina, PTH, 
1-25 OHD, cortisol libre en orina (24 horas), hierro, 
pruebas para enfermedad celiaca, electroforesis de suero 
y orina, marcadores de renovación ósea, entre otros.

Tratamiento
La prevención temprana y el tratamiento son esenciales 
en el manejo apropiado de la osteoporosis. El manejo 
consta de dos componentes principales: la modificación 
de los estilos de vida y el manejo farmacológico.

La modificación de estilos de vida incluye ingesta ade-
cuada de calcio y de vitamina D (1000-1300 mg/d, 
según edad o condición), ejercicios de bajo impacto, no 
fumar o modificar el consumo de alcohol.

La intervención farmacológica considera el uso de dos 
tipos de medicamentos: los inhibidores de la resorción 
(antiresorptivos) y los anabólicos. Los antiresorptivos 
disminuyen el mecanismo de resorción del hueso aumen-
tando así la densidad ósea. Estos incluyen los bifosfonatos 
orales o por infusión, los moduladores selectivos de los 
receptores de estrógeno (SERM), calcitonina y deno-
sumab. Hasta ahora el único medicamento anabólico o 
formador de huesos disponible en los Estados Unidos 
es la teripadatida. Sus indicaciones son específicas y se 
usa principalmente luego de inhibidores de resorción.

La Asociación Americana de Endocrinólogos Clínicos 
(AACE) recomienda terapia farmacológica en pacientes 
con historial de fractura de cadera o vértebras, en pacientes  

con un T-score menor o igual a -2,5 sin historial de frac-
tura, pacientes con un T-score entre -1,0 y -2,5 SD si el 
FRAX es igual o mayor al 20% para riesgo de fracturas 
en áreas de mayor riesgo o del 3% o más para fractura 
de cadera. 

Los fármacos recomendados por la AACE son: alen-
dronato, risedronato, acido zoledrónico y denosumab, 
como tratamiento de primera línea; ibandronato como 
un agente de segunda línea, raloxifeno como un agente 
de segunda o tercera línea, calcitonina como última 
línea de tratamiento. La teriparatida está recomendada 
en pacientes con un riesgo de fractura muy elevado o en 
pacientes en quienes la terapia de bisfosfonato ha fallado.

Recomendaciones de la AACE para monitorear 
el tratamiento
Se realiza una DXA inicial y se repite al año o dos años 
mientras la BMD se estabiliza. Luego, cada 2 años 
monitorear cambios en BMD vertebral o de cadera 
(total hip). Puede ser útil hacer el seguimiento con la 
misma máquina y el mismo tecnólogo.

Los marcadores de renovación ósea se pueden usar al 
inicio para identificar pacientes con una renovación 
ósea alta y también pueden utilizarse para seguimiento 
de la respuesta al tratamiento.

La AACE recomienda un periodo de gracia luego de 
4 a 5 años de estabilidad en los pacientes tratados con 
bisfosfonatos cuando la osteoporosis es leve. Pero si 
el riesgo de fractura es alto, se recomienda considerar 
un periodo de gracia de 1 a 2 años luego de 10 años 
de tratamiento. Se está considerando recomendar un 
periodo de gracia luego de 3 a 5 años de estabilidad 
en pacientes de bajo riesgo y luego de 6 a 10 años en 
pacientes de alto riesgo. La terminación del periodo de 
gracia es individual para cada caso.

La AACE recomienda que se refiera el paciente al endo-
crinólogo cuando tiene BMD normal y presente una 
fractura sin un trauma mayor, cuando en un paciente 
ocurren fracturas recurrentes o cuando la pérdida de 
hueso continúa sin una causa obvia tratable de pérdida 
de hueso, o cuando un paciente presente una condición 
que complique su manejo (fallo renal, hiperparatiroidis-
mo, mala absorción).
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Hipoglucemia en 
la edad pediátrica:
Evaluación y manejo para el clínico

Los primeros dos días después del alumbramiento, 
un recién nacido experimenta cambios fisiológicos 

en el metabolismo de la glucosa como transición para 
adaptarse a la vida extrauterina1. Luego de las primeras 
48 horas de vida, el metabolismo de la glucosa adquiere 
bastantes similitudes con el del adulto. 

Un grupo de expertos publicó hace poco una revisión 
del tema, de gran utilidad para el médico clínico2. Lo 
más importante son la identificación temprana y el 
manejo de todo paciente en que se sospeche hipoglu-
cemia. Nuestro cerebro funciona en gran medida y 
en forma casi exclusiva por el suministro de glucosa 
(también en concentraciones adecuadas el lactato y los 
cuerpos cetónicos pueden servir como fuentes alternas 
de energía). Cuando persiste la hipoglucemia, hay riesgos 
de convulsiones y de daño cerebral permanente. De 
hecho, se estima que del 25 al 50% de los pacientes 
con hiperinsulinismo congénito pueden sufrir discapa-
cidad debido a la hipoglucemia. En un adulto se estima 
que el 50% de la glucosa circulante es utilizada por el 
cerebro. El cerebro del recién nacido es relativamente 
más grande en comparación con el resto del cuerpo. 
Por esto, el consumo de glucosa del cerebro del recién 
nacido es proporcionalmente 2 a 3 veces mayor que el 
del adulto (4-6 mg/dl/min); esto lo predispone a un 
mayor riesgo cuando hay hipoglucemia. 

La hipoglucemia clínica se define como la concentración 
de glucosa en plasma (GP) lo suficientemente baja 
como para causar síntomas y signos que impiden las 
funciones cerebrales, los que están bien delineados en 
la población adulta. 

Los síntomas se dividen en:
- Neurogénicos (autonómicos; resultan de los cambios 

fisiológicos ocasionados por descargas del sistema 
simpático en respuesta a la hipoglucemia); 

- Adrenérgicos (palpitaciones, temblor, ansiedad); y 
- Colinérgicos (sudoración profusa, sensación de hambre 

y parestesias). 

Los signos y síntomas de neuroglucopenia incluyen 
confusión, coma y convulsiones. El notar un episodio 
de hipoglucemia depende de que podamos percibir los 
efectos neurogénicos como respuesta a la hipoglucemia. 
La utilización de glucosa por el cerebro se hace limitante 
a un nivel de cerca de 55-65 mg% de GP. Los síntomas 
neurogénicos se suelen notar a una concentración de 
GP menor a 55 mg%; en niños más grandes y adultos 
esto dispara la respuesta de buscar comida o de pedir 
ayuda para evitar la hipoglucemia. Por otro lado, las 
funciones cognitivas (neuroglucopenia) se ven alteradas 
a niveles por debajo de 50 mg/% de GP.

Diagnóstico
Lo ideal es hacer el diagnóstico de hipoglucemia cum-
pliendo con la triada de Whipple: 
- Nivel bajo de GP; 
- Signos y síntomas de hipoglucemia; y 
- Corrección de estos dos últimos al consumir o admi-

nistrar una fuente de glucosa. 

La hipoglucemia en infantes más grandes y niños es 
poco común, por lo que se debe insistir en identificar 
la triada de Whipple para evitar exponer al paciente a 
estudios innecesarios de poco o ningún beneficio, además 
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de riesgosos y costosos. En neonatos, infantes y niños 
pequeños se debe confirmar el nivel bajo de GP para 
también evitar pruebas innecesarias.

Además, la identificación de factores de riesgo y un alto 
índice de sospecha son claves para detectar la hipogluce-
mia en estos grupos. Para confirmar la hipoglucemia se 
pone énfasis en que el nivel de glucosa debe obtenerse 
en plasma tomando en cuenta posibles fuentes de error 
(e.g., GP disminuye a razón de 6mg/dl/hora si la muestra 
no es procesada en el momento). También, los métodos 
alternos para medir glucosa en sangre (por ejemplo los 
medidores de glucosa personales) pueden medir entre 
±10-15 mg% menos que en plasma y pierden certeza 
en niveles bajos de glucosa en sangre. Idealmente, en 
cuanto se sospeche de hipoglicemia en un recién nacido, 
infante o adolescente se deben obtener muestras críti-
cas que ayudarán a determinar la causa del evento (ver 
figura). En ausencia de las muestras críticas, se puede 
utilizar una prueba provocativa de ayuno prolongado.

A grandes rasgos se desea separar estados de excesos 
de insulina de estado de poca o ninguna insulina. Los 
de exceso de insulina se caracterizan por ausencia de 
acidosis y de cuerpos cetónicos (beta hidroxibutirato; 
βOHB) con una baja concentración de ácidos grasos 
libres (AGL). Excepto en disturbios del metabolismo de 
oxidación de ácidos grasos en los que los AGL pudieran 
estar aumentados pero con poca o ninguna producción 
de cuerpos cetónicos (aun con niveles bajos de insulina 
no hay producción de cuerpos cetónicos). Por el contrario, 
en estados de baja o poca insulina hay acidemia y alta 
producción de lactato y βOHB (por ejemplo, en hipo-
glucemia cetótica). 

Tratamiento
- El manejo inicial debe buscar restablecer el nivel de 

GP sobre 60 mg% con glucosa parenteral; 
- Si se sospecha hiperinsulinismo (e.g., necesidad de 

infusión >8 mg de glucosa/kg/min) se puede admi-
nistrar glucagón, que además del tratamiento puede 
servir de diagnóstico del hiperinsunilismo cuando se 
observa un incremento sobre 35 mg% en los niveles de 
GP tras la inyección por liberación de glucosa hepá-
tica previamente almacenada en forma de glucógeno 
(asumiendo que hay integridad en los mecanismos 
responsables de glucogenolisis); 

- El historial y el examen físico son importantes para 
orientarnos sobre las posibles etiologías de la hipo-
glucemia y para identificar grupos en riesgo (pueden 
sufrir de hiperinsulinismo bebés grandes para edad 
gestacional o nacidos de madres diabéticas o que hayan 
experimentado estrés mayor en el parto); 

- Un historial de embarazos previos con hiperinsulinismo 
apunta a posibles mutaciones que inactivan los cana-
les de potasio/sulfonilurea de la célula beta pancreática, 
manteniéndola en constante secreción de insulina; 

- La presencia de hepatomegalia con hipoglucemia, 
hipocetonemia, con acidosis láctica, aumento en trigli-
céridos y ácido úrico puede sugerir una enfermedad 
de almacenamiento de glucógeno (como GSD tipo 
I; enfermedad de Von Gierke)3; 

- Se debe sospechar una deficiencia de la hormona de 
crecimiento en todo recién nacido con hipoglucemia 
y microfalo (menor de 2,5 cm); 

- La posibilidad de administración exógena de insulina 
debe sospecharse en ocasiones. Si bien los niveles al-
tos de insulina con niveles bajo de péptido C sugieren 
administración exógena de insulina, es importante 
conocer también que no todas las pruebas comerciales 
disponibles para medir la insulina pueden medir sus 
análogos; 

- No se recomienda tratamiento empírico con esteroides 
a menos que se sospeche (y corrobore, en lo posible) 
la deficiencia de cortisol; 

- El uso de diazoxide si puede ser ensayado y de provecho 
en pacientes con hiperinsulinismo; 

- No debe haber ayuno prolongado para evitar recu-
rrencia de episodios de hipoglucemia. Esta recu-
rrencia se ha vinculado con poca o ninguna respuesta 
autonómica impidiendo la liberación de la glucosa 
hepática. A esto último se le conoce hoy en día como 
fallo autonómico asociado a hipoglucemia (FAAH). 
El FAAH puede ocurrir desde las primeras 10 a 13 
semanas de vida; 

- Antes de dar de alta a un paciente de alto riesgo de 
hipoglucemia, en particular si es infante, se debe 
asegurar que puede sostener niveles de GP sobre 70 
mg% por al menos 6 a 8 horas; 

- El tratamiento a largo plazo, independiente de la 
edad, se debe basar en la etiología de la hipoglucemia 
debiéndose buscar mantener un nivel de GP entre 
70-100 mg% para evitar la activación neuroendocrina 
y el FAAH; 
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- Hay medicamentos para alguno de estos desórdenes, 
pero en ocasiones es necesaria la cirugía, como en el 
hiperinsulinismo intratable; y 

- La terapia nutricional es la base del tratamiento de 
desórdenes de metabolismo de glucógeno.

Comentario
La hipoglucemia en la edad pediátrica es un desorden 
que debe de ser identificado cuanto antes para evitar 
compromisos neurológicos. Su evaluación y diagnós-
tico son importantes para instaurar la mejor opción 
terapéutica lo antes posible.
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Figura: Categorías de hipoglucemia en base de muestras al momento del episodio 
(HCO3: bicarbonato; βOHB: beta hidroxibutirato; AGL: ácidos grasos libres).

Categorías de 
hipoglucemia

HCO3, βOHB, 
Lactato, AGL

No acidemia

Acidemia

↑ βOHB

↑ Lactato

↓ βOHB, ↑AGL

↓ βOHB, ↓ AGL
Hiperinsulinismo
Hipopituitarismo
Transición

Defecto oxidación AG

Defecto en 
gluconeogénesis

Hipoglucemia cetótica
Glucogenosis
↓Cortisol
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