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Recientemente,  en  el  año  20092,  fue  analizado  un  grupo
e  761  pacientes  con  MEN  tipo  1  registrados  por  la  Groupe
es  tumeurs  Endocrines  (GTE)  entre  los  cuales  21  pacientes
ueron  diagnosticados  de  tumor  tímico  neuroendocrino
2,8%).  Todos  ellos  excepto  uno  eran  hombres  y  la  edad
edia  de  diagnóstico  de  42,7  años,  siendo  los  16  años

a  edad  más  joven  registrada  en  la  serie.  La  media  de
upervivencia  aproximada  fue  de  9  años  y  7  meses,  con  una
ortalidad  del  70%,  lo  que  confirmaría  el  mal  pronóstico  de

os  tumores  carcinoides  tímicos  en  el  contexto  de  un  MEN
ipo  1.  No  hubo  ningún  marcador  específico  ni  sensible  para
a  detección  de  dicho  tumor,  ni  se  asoció  ninguna  mutación
enética  específica.  Tanto  la  RMN  como  la  TAC  fueron  siem-
re  positivos  para  el  diagnóstico.  Entre  los  21  pacientes

Bibliografía

1. Gibril F, Chen Y-J, Schrump DS, Vortmeyer A, Zhuang Z,
Lubensky IA, et al. Prospective study of thymic carcinoids in
patients with Multiple Endocrine Neoplasia Type 1. J Clin Endo-
crinol Metab. 2003;88:1066---81.

2. Goudet P, Murat A, Cardot-Bauters C, Emy P, Baudin E,
du Boullay Choplin H, et al. Thymic neuroendocrine tumors in
multiple endocrin neoplasia type 1: a comparative study on 21
cases among a series of 761 MEN1 from the GTE (Groupe des
Tumeurs Endocrines). World J Surg. 2009;33:1197.

3. Tonelli F, Fratini G, Nesi G, Tommasi MS, Batignani G, Falchetti A,
et al. Pancreatectomy in Multiple Endocrine Neoplasia Type
1-Related Gastrinomas and Pancreatic Endocrine Neoplasias.
Ann Surg. 2006;244:61.
J
E
J

L

∗

C
(

d

s
n
c
b
e
s
t
l
t
c
r

c
t
t
t
f
E

nalizados,  11  presentaban  hiperparatiroidismo  previo  y
 desarrollaron  un  tumor  carcinoide  tímico  después  de  la
ealización  de  una  timectomía  profiláctica  vía  cervicotomía
edia  lo  que  puede  sugerir  la  relativa  dificultad  que  supone

a  extirpación  total  del  timo  por  dicha  vía  de  abordaje.
Con  todos  los  datos  anteriores,  sería  importante  la  rea-

ización  de  un  diagnóstico  precoz  de  carcinoide  tímico  en
acientes  de  ambos  sexos  con  MEN1  mediante  TAC  o  RMN
nual  y  realizar  timectomía  total  a  todos  los  pacientes  en
l  mismo  acto  quirúrgico  que  la  paratiroidectomía  en  cen-
ros  especializados.  Estas  recomendaciones  se  basan  en  el
otencial  agresivo  de  estos  tumores,  la  ausencia  de  facto-
es  predictivos  y  la  baja  morbilidad  de  la  técnica  a  pesar  de
ue  este  tipo  de  tumores  son  poco  frecuentes.  Sin  embargo,
sta  medida  no  previene  completamente  el  desarrollo  del
arcinoide  tímico,  y  dado  que  no  podemos  predecir  cuales
on  los  pacientes  que  lo  desarrollarán,  todos  deberían  ser
igilados.

risis comicial en paciente diabética.
Hipoglucemia o efecto secundario de la
onitorización continua de glucosa?

eizure in a diabetic patient. Hypoglycemia
r a side effect of continuous glucose
onitoring?

a  optimización  del  tratamiento  de  la  diabetes  mellitus  con-
leva  un  aumento  de  riesgo  de  hipoglucemia1---3, que  puede
er  asintomática4.  Por  otro  lado,  las  crisis  comiciales  pueden
er  desencadenadas  por  hipoglucemia5,6, por  lo  que  el  con-
rol  en  un  paciente  diabético  y  epiléptico  requiere  atención
special.

Presentamos  una  paciente  con  diabetes  mellitus  tipo  1
DM1)  y  epilepsia  con  crisis  tónico-clónicas  generalizadas,
arciales  complejas  y  ausencias  fotosensibles,  que  presentó

na  crisis  comicial  mientras  portaba  un  dispositivo  de  moni-
orización  continua  de  glucosa  (MCG).  La  paciente  tenía
n  el  momento  del  episodio  36  años  de  edad,  presentaba
M1  desde  los  7  años  y  epilepsia  desde  los  16,  con  crisis
abitualmente  desencadenadas  por  estrés,  deprivación  de
ueño  e  hipoglucemias.  Para  su  DM,  la  paciente  seguía  tra-
amiento  con  bomba  de  insulina,  iniciado  en  2003  antes  de
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u  primera  gestación,  suspendida  después  del  parto  y  rei-
iciada  en  2006  por  mal  control  glucémico  en  tratamiento
on  múltiples  dosis  de  análogos  de  insulina.  La  hemoglo-
ina  glucosilada  (HbA1c)  en  los  meses  anteriores  al  ingreso
ra  de  7,2%,  pero  dado  que  la  paciente  se  encontraba  en
eguimiento  pregestacional  se  decidió  iniciar  MCG  intermi-
ente  para  mejorar  el  control  glucémico.  Para  su  epilepsia,
a  paciente  seguía  tratamiento  desde  el  año  2002  con  lamo-
rigina  (dosis  500  mg/día  en  la  actualidad)  presentando  1-2
risis  comiciales  al  año,  habitualmente  coincidiendo  mayo-
itariamente  con  uno  de  los  desencadenantes  mencionados.

En  julio  de  2010,  fue  transportada  en  ambulancia  al  servi-
io  de  urgencias  del  hospital  por  haber  presentado  una  crisis
ónico-clónica  a  las  12  del  mediodía  mientras  estaba  en  su
rabajo.  A  su  llegada  la  glucemia  era  de  147  mg/dl,  encon-
rándose  la  paciente  bradipsíquica,  pero  no  presentando
ocalidad  neurológica  ni  otras  anomalías  a  la  exploración.
ra  portadora  de  la  bomba  de  infusión  continua  de  glucosa
 del  glucosensor  que  se  había  insertado  dos  días  antes.  A
os  30  minutos  de  su  llegada,  la  paciente  presentó  dos  episo-
ios  de  las  mismas  características  que  fueron  tratados  con
lonazepam;  la  glucemia  concomitante  era  de  140  mg/dl.
e  inició  impregnación  con  ácido  valproico,  se  sustituyó  la
nfusión  subcutánea  continua  de  insulina  por  una  endove-
osa  y  se  retiró  el  glucosensor  para  lectura.  Cuando  pudo  ser

dx.doi.org/
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Figura  1  Registro  de  monitorización  continua  de  glucosa.
Se muestra  el  registro  de  glucemia,  actividad  de  la  bomba,  y  alarmas  del  sistema  de  monitorización  continua  de  glucosa:  A)  Alarmas
por lecturas  bajas  de  glucosa.  B)  Alarmas  por  parada  de  la  bomba.  C)  Alarmas  por  discrepancia  entre  registro  de  sensor  y  el  valor
de calibración  manual.  D)  Momento  de  la  crisis  comicial.

interrogada,  la  paciente  negó  haber  omitido  ninguna  dosis
de  la  medicación  anticomicial,  ni  haber  presentado  hipo-
glucemias  recientemente.  La  noche  anterior  los  sistemas  de
monitorización  e infusión  habían  presentado  11  alarmas  en
un  periodo  de  4  horas  (fig.  1),  por  glucosa  baja,  parada  de  la
bomba,  discrepancia  entre  valores  de  calibrado  y  lectura  del
glucosensor.  Las  lecturas  de  glucemia  capilar  no  confirmaron
hipoglucemia  en  ningún  caso.

Al  ser  valorada  por  el  servicio  de  neurología  se  analiza-
ron  las  interrupciones  del  sueño  motivadas  por  las  alarmas
durante  la  noche  anterior.  La  paciente  respondió  a  la  mayo-
ría  de  las  alarmas  midiendo  la  glucemia  capilar  con  el
reflectómetro  y/o  reiniciando  la  bomba,  lo  que  supuso  des-
pertarse  en  varias  ocasiones  sin  lograr  un  sueño  reparador.

sin  riesgo  de  crisis,  se  plantea  dejar  activada  únicamente  la
alarma  de  suspensión  por  hipoglucemia  configurada  a  cifras
de,  por  ejemplo,  50  mg/dl  de  glucemia.

Agradecimiento  a  Sandra  Iglesias  de  «Medtronic» por
su  colaboración  en  la  interpretación  de  los  resultados  del
registro.
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ipoglucemia grave y prolongada
ecundaria a cotrimoxazol en sujeto
on  factores predisponentes

evere, long-term hypoglycemia induced by
o-trimoxazole in a patient with predisposing
actors

a  hipoglucemia  es  una  de  las  complicaciones  agudas  más
recuentes  en  el  paciente  diabético1,2.  Su  importancia  no  se
ebe  solo  a  su  frecuencia  sino  por  su  repercusión  orgánica
a  que  puede  ser  causa  de  morbi-mortalidad.  La  causa  más
recuente  de  hipoglucemia  son  los  fármacos  utilizados  en  el
ratamiento  de  la  diabetes  mellitus,  siendo  la  sulfonilureas

 la  insulina  los  más  frecuentemente  implicados  en  su  apa-
ición.  En  otros  casos,  la  hipoglucemia  puede  ser  causada
or  otros  fármacos  como  el  cotrimoxazol  o  trimetoprim-
ulfametoxazol.  Para  prevenirlas  es  importante  conocer  los
actores  de  riesgo  que  podrían  favorecer  la  hipoglucemia.

Se  presenta  el  caso  de  un  varón  de  83  años  de  edad  que
cudió  al  Servicio  de  Urgencias  del  hospital  por  cuadro  de
nstauración  brusca  de  pérdida  de  tono  muscular  junto  con
alidez  muco-cutánea.  Coincidiendo  con  el  episodio,  se  rea-
izó  una  glucemia  digital  (GD)  objetivándose  un  valor  de
9  mg/dl.  El  paciente  no  presentó  palpitaciones,  ni  visión
orrosa,  ni  pérdida  de  conciencia.  Los  familiares  negaban
onvulsiones  y  no  existía  incontinencia  de  esfínteres.  Desta-
aba  una  disminución  de  la  ingesta  por  parte  del  paciente  en
os  últimos  días,  por  disminución  del  apetito  en  el  contexto
e  tratamiento  quimioterápico.  No  refería  un  aumento  de
a  actividad  física  habitual,  ni  vómitos  o  cambios  en  el  ritmo
ntestinal.  El  paciente  no  presentaba  ninguna  clínica  infec-
iosa,  ni  fiebre  termometrada  en  los  días  previos  al  episodio.
os  familiares  referían  que  4  días  antes  le  suspendieron  el
ratamiento  con  glipizida,  ya  que  había  presentado  cifras
lucémicas  de  80-100  mg/dl  en  ayunas.

Entre  sus  antecedentes  personales,  presentó  un  linfoma
ipo  B  de  células  grandes  del  testículo  derecho,  intervenido
ediante  orquiectomía  radical  4  meses  antes  del  cuadro.  En

l  momento  de  la  evaluación  estaba  en  tratamiento  quimio-
erápico  con  esquema  cisplatino,  vincristina,  prednisona  y
ituximab  (CVP-R)  más  granulocyte  colony-stimulating  fac-
or  (G-CSF).  El  paciente  había  sido  sometido  a  3  ciclos,
l  último  finalizado  10  días  antes  del  episodio.  Como  pro-
laxis  de  infecciones  oportunistas,  el  paciente  estaba  en

tipo  2  en  tratamiento  con  glipizida  5  mg/8  h,  fármaco  que
no  tomaba  desde  hacía  4  días,  dislipemia  en  tratamiento  con
gemfibrozilo  900  mg/día  e  hiperuricemia  en  tratamiento
con  alopurinol  300  mg/día.

La  exploración  clínica  mostró  palidez  cutánea.  El  peso
era  de  63,4  kg,  y  la  talla  1,78  m,  con  índice  de  masa  cor-
poral  20,0  kg/m2;  la  presión  arterial  era  de  102/62  mmHg,
y  la  frecuencia  cardiaca  62  lpm.  La  exploración  neurológica
por  aparatos  y  sistemas  fue  normal.  En  las  exploraciones
complementarias  realizadas  en  el  Servicio  de  Urgencias
destacaba:  glucemia  28  mg/dl;  uremia  54  mg/dl;  creatinina
1,72  mg/dl,  aclaramiento  de  creatinina  calculado  (ACr)  por
fórmula  Modification  of  Diet  in  Renal  Disease  de  42  ml/min.
La  función  renal  previa  de  dos  semanas  antes  mostraba
un  ACr  de  76  ml/min.  El  resto  de  exploraciones  solicitadas
resultaron  normales.

Se  inició  tratamiento  con  glucosa  intravenosa  al  10%  a
150  ml/h,  a  pesar  de  lo  cual  el  paciente  mantenía  una  hora
más  tarde  una  glucemia  de  25  mg/dl,  requiriendo  aumento
del  ritmo  de  perfusión.  Durante  las  ocho  horas  que  el
paciente  estuvo  en  urgencias,  se  le  administraron  274  g de
glucosa  que  permitieron  una  lenta  pero  progresiva  normali-
zación  de  la  glucosa  plasmática.  Durante  la  hospitalización
se  insistió  en  la  ingesta  oral  y  se  mantuvo  la  glucosa  intra-
venosa,  reduciéndose  progresivamente  el  ritmo  de  infusión
de  la  misma.  El  primer  día  de  ingreso  se  le  administraron
247,8  g  de  glucosa,  que  sumados  a  los  citados  anteriormente
sumaban  512  g  de  glucosa  en  las  primeras  24  horas,  con  una
glucemia  a  las  24  h  de  88  mg/dl.  Los  2  días  siguientes  se  le
administraron  281,4  g  y  42  g  de  glucosa,  respectivamente.
A  pesar  de  esto,  el  paciente  mantuvo  cifras  medias  de  glu-
cosa  en  plasma  de  95  mg/dl.  Se  ampliaron  las  exploraciones
complementarias,  determinándose  una  mejoría  significativa
de  la  función  renal  (urea  28  mg/dl;  creatinina  0,95  mg/dl;
ACr  74  ml/min),  y un  buen  control  glucémico  (hemoglobina
glucosilada  6,9%).  Se  determinó  en  plasma  los  siguientes
parámetros:  insulina  3,2  �g/ml;  péptido  C  2,2  ng/ml.  Es
importante  destacar  que  este  análisis  se  realizó  tras  48
horas  de  glucosa  intravenosa,  en  situación  de  normoglu-
cemia  (glucemia  134  mg/dl).  Se  descartó  que  el  origen  de
la  hipoglucemia  fuera  la  glipizida  ya  que  esta  se  retiró
72  h  antes  del  suceso.  La  vida  media  del  fármaco  es  de
12  h,  aumentando  hasta  24  horas  en  insuficiencia  renal.
Esto  hace  poco  probable  su  participación  en  el  origen  de  la
hipoglucemia.  Con  la  sospecha  clínica  de  hipoglucemia  por
cotrimoxazol,  se  realizó  consulta  al  Servicio  de  Hematolo-
ratamiento  con  cotrimoxazol  (trimetoprim/sulfametoxazol
60/800  mg)  cada  12  horas,  los  sábados  y  domingos.  Entre
os  antecedentes  presentaba  hipertensión  arterial  en  trata-
iento  con  candesartan  16  mg/día,  una  diabetes  mellitus
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ía  para  valorar  la  reintroducción  del  fármaco,  decidiéndose

u  retirada  definitiva.  Dada  la  normalización  de  las  cifras
lucémicas  y  la  estabilidad  clínica  se  decidió  el  alta
ospitalaria.
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