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IMPORTANCIA DE LA HIPOGLUCEMIA

•La hipoglucemia es el trastorno metabólico más frecuente en la infancia.

•En adultos, es más frecuente en presencia de diabetes mellitus

•La hipoglucemia prolongada provoca un daño tisular irreversible, especialmente en el SNC 

>>> médula ósea, médula renal y eritrocitos

•El metabolismo de la glucosa está organizado para mantener unos niveles de glucemia 

estable que garantice el aporte constante de energía al cerebro. 

•El diagnostico precoz y el tratamiento adecuado aseguran la supervivencia, integridad 

funcional y calidad de vida de los niños y adultos afectos



CONCEPTOS A TENER EN MENTE PARA ORIENTAR EL DIAGNÓSTICO

•Necesidades de glucosa 

• En el niño, están en relación inversa con la edad y en relación directa con el peso del cerebro 

• En la edad adulta, no está bien definido, aunque se sabe que 130gr es lo mínimo para evitar la 

cetosis en adultos. 

•Conocer y recordar la fisiología 



METABOLISMO DE LA GLUCOSA

La glucosa es el monosacárido más abundante en la naturaleza y en la dieta (45-55% VCT)



HOMEOSTASIS DE LA GLUCOSA

Objetivo: 

*Almacenar glucosa

*Almacenar precursores

*Almacenar combustibles 

alternativos

Postprandio/Hiperglucemia Ayuno/hipoglucemia

Objetivo: 

*Utilización de las reservas de glucosa

*Síntesis de glucosa endógena

*Uso de combustibles alternativos (AGL, 

cuerpos cetónicos)



AYUNO TEMPRANO <24-72H 
(GLUCAGÓN, CATECOLAMINAS)

Gluconeogenesis

Glicerol Ácidos grasos

libres

Tejidos

Periféricos

(cuerpos

cetónicos)

Glucosa

Cerebro

HIGADO

MÚSCULO

Ala

Glut

Lactato

PROTEOLISIS

Aminoácidos

LIPOLISIS

TEJIDO ADIPOSO

Cetogénesis

Glucogenolisis



AYUNO TARDÍO >24-72H 
(GH, CORTISOL) 

Gluconeogénesis

Cetogénesis

Glicerol Ácidos grasos

libres

Tejidos

Periféricos

Cuerpos Cetónicos

Cerebro

Ala

Glut

Lactato

PROTEOLISIS

Aminoácidos

Pérdida de 220g grasa/d

LIPOLISIS

TEJIDO ADIPOSO

MÚSCULO

HIGADO



HOMEOSTASIS GLUCOSA

Última

ingesta

Glucogenolisis

Gluconeogenesis

Cetogénesis

Oxidación de ácidos grasos

16 h 30 h6 h

Tiempo de ayuno

Insulina

Glucogenogénesis

Lipogénesis

Glucagón           Cortisol, GH 

Catecolaminas

Detoxificación urea

Fase absortiva



¿QUÉ ES UNA HIPOGLUCEMIA?
•Definición 

• Fisiológica es toda aquella condición que sea incapaz de cubrir los requerimientos mínimos celulares de glucosa. 

• Clínica: concentración de glucemia plasmática lo suficientemente baja para producir signos o síntomas compatibles 

con alteración de la función cerebral

•Puntos de corte

• En niños

- Hipoglucemia transitoria las 1ª 48-72h de vida: 59±11mg/dl 

- 82±12 mg/dl a parte de las 72-96h

- Después de la 1ª semana: 70-100 mg/dl 

• Adultos: <2,6-2,8 mmol/L (46-50 mg/dL) evita FP + baja probabilidad de producir un daño neurológico.

• En diabetes mellitus <70 mg/dl

• Objetivo terapéutico >70 mg/dl



¿CUÁNDO TENEMOS QUE EVALUAR LA HIPOGLUCEMIA?

Niños

•Neonatos de > 48h de vida con alto riesgo 
de hipoglucemia persistente

•Si niños que son pueden describir los 
síntomas si glucemia plasmática <50mg/dl

•Si niño presenta tríada de Whipple:

• Clínica hipoglucemia

• Glucemia plasmática baja 

• Resolución de los síntomas al resolver la hipoglucemia

Adultos

En ausencia de DM, si glucemia <50 mg/dl 
+ tríada de Whipple

• Clínica hipoglucemia

• Glucemia plasmática baja 

• Resolución INMEDIATA de los síntomas al resolver la 
hipoglucemia

Diagnóstico etiológico



ETIOLOGÍA 

Niños Adultos

AEP

Evaluation and management of adult hypoglycemic disorders: an Endocrine Society Clinical Practice Guideline, JCEM, 2009
Metabolopatías

¿Metabolopatías

hereditarias?



ORIENTACIÓN DIAGNÓSTICA DE MANERA FÁCIL Y PRÁCTICA

Consumo glucosa por 
los tejidos

(insulina)

Liberación glucosa al 
torrente sanguíneo

(H contrarreguladoras
+ depósitos glucosa + 

otros sustratos 
alternativos)

AYUNO vs POSTPRANDIAL



SOSPECHA DIAGNÓSTICA HACIA UNA METABOLOPATÍA
HEREDITARIA EN NIÑOS HISTORIA CLÍNICA

 Edad de presentación 

 Episodios previos

 Desencadenantes:
 Ayuno: tiempo de ayuno

 Historia dietética: registro con horarios y cantidades

 Alimentos 

 Tolerancia al ejercicio

 Cambio de patrones alimentarios

 Enfermedades

 Tratamientos 

 Antecedentes familiares

 EF
 Pediatría: hepatomegalia, fallo medro, taquipnea

+ Glucemia 

plasmática baja 



SOSPECHA DIAGNÓSTICA HACIA UNA METABOLOPATÍA
HEREDITARIA EN ADULTOS HISTORIA CLÍNICA

 Edad de presentación 

 Episodios previos

 Desencadenantes:
 Ayuno: tiempo de ayuno

 Historia dietética: registro con horarios y cantidades

 Alimentos 

 Tolerancia al ejercicio

 Cambio de patrones alimentarios

 Enfermedades

 Tratamientos 

 Estatinas

 Antecedentes familiares

 EF
 Pediatría: hepatomegalia, fallo medro, taquipnea

+ Glucemia 

plasmática baja 



ALGORITMO 
DIAGNÓSTICO

Uptodate



PRUEBAS DIAGNÓSTICAS 

Laboratorio

Glucosa plasmática

B-OH-butirato

Insulina, péptido-C, proinsulina

Ácidos grasos libres

Amonio

Lactato

Perfil acil-carnitinas

Carnitina total y libre

Gasometria, anion GAP, CK

Hormonas: cortisol, ACTH, GH, IGF-1

Pruebas funcionales

Test de ayuno

Pruebas funcionales 

 Déficit hormonal

 Sobrecarga oral glucosa/fructosa/galactosa



SOSPECHA DIAGNÓSTICA 
EN NIÑOS

Clínica de sospecha

Hipoglucemia

Cuerpos cetónicos

↓/ausentes

Insulina ↓ AGL  ↑

Déficit β oxidación

Déficit cetogénesis

Insulina ↑AGL ↓

Exceso de consumo de 
glucosa periférica 
(hiperinsulinismos)

Hipopitituarismo

↑

Hipoglucemia  idiopática cetósica

Falta de aporte de glucosa al 
torrente sanguíneo

Déficit de contrarregulación

Otras

Normoglucemia

Si sospecha clínica 
mantenida

Glucorraquia

Normal ↓

Déficit GLUT 1



SOSPECHA DIAGNÓSTICA EN NIÑOS

Uptodate



SOSPECHA DIAGNÓSTICA 
EN ADULTOS

Diabetes

Fármacos

Alcohol

Enfermedades severas

Déficit hormonales (cortisol, GH)

Tumores pancreáticos

Hiperinsulinismo endógeno 

Yatrogénica

Intencionada

Uptodate



TEST AYUNO EN ADULTOS

Evaluation and management of adult hypoglycemic disorders: an Endocrine Society Clinical Practice Guideline, JCEM, 2009



TEST AYUNO
EN ADULTOS

Uptodate



DD METABOLOPATIA HEREDITARIA: AYUNO vs POSTPRANDIAL

Última

ingesta

Fase absortiva
Glucogenolisis

Gluconeogenesis

Cetogénesis

Def oxidación de ácidos grasos

16 h 30 h6 h

Tiempo de ayuno

GSD 0, VI, IX, def GH, alt gluconeogénesis o 

hipoglucemia idiopática

Hiperinsulinismo

GSD I, III

Galactosemia

Intolerancia herditaria a la 

Fructosa



PARA LLEVARNOS A CASA…

Si después de una buena anamnesis, descartamos lo más frecuente y recordamos la fisiología:

• Falta de aporte de glucosa endógena al torrente circulatorio

• Defectos en el transporte celular de glucosa

• Falta de combustible alternativo: AG, cuerpos cetónicos

• Tras la ingesta de alimentos ricos en algún CH (p,je leche, fruta)

Hipoglucemia es/puede ser una enfermedad hereditaria metabólica  ID A BUSCARLA



GRACIAS


