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tide LAR presenté un valor de GH basal de 2,4 .g/L, con una
GH a las 2 horas postcarga de 2,5 ug/L, lo cual a pesar de
tener un IGF-1 normal, manifestd una respuesta inadecuada
al analogo de somatostatina y motivé el incremento de la
dosis a 30 mg mensual.

La endocrinopatia mas frecuente en el SMA es la pubertad
precoz, pero se han descrito de manera excepcional algu-
nos casos de hipogonadismo central en ambos sexos®’. En
el paciente descrito, la causa debe ser adquirida, ya que
presenta buena virilizacién y un volumen testicular ade-
cuado. Destaca en la anamnesis funcional la hiposmia, la
cual frecuentemente se asocia a hipogonadismo en el sin-
drome de Kallman, pero en este caso, posiblemente se deba
a la esclerosis craneal severa que oblitera el cartilago cri-
biforme del hueso etmoides lesionando por consiguiente las
fibras olfatorias. Si bien es cierto que este paciente presen-
taba hiperprolactinemia, sus concentraciones no eran tan
elevados como para explicar el hipogonadismo, por lo cual
es probable que la causa pudiera estar asociada a la lesion
de las células gonadotropas debido a la displasia fibrosa de
la silla turca.

En cuanto a la displasia fibrosa, esta ocurre por muta-
cion del gen GNAS, y cursa con proliferacion y diferenciacion
anormal de los osteoblastos en conjunto con un aumento
de la actividad osteoclastica. Ademas, esta mutacion se
asocia con un aumento en la expresion del factor de cre-
cimiento fibroblastico 23, el cual incrementa la excrecion
renal de fosfato, provocando hipofosfatemia y agravando el
defecto de mineralizacion 6sea?®. Destacaremos que en este
paciente se evidencio una leve hipofosfatemia al momento
de su ingreso. Basado en el conocimiento fisiopatologico
de la enfermedad, ha tomado vigencia en los ultimos afnos
el uso de bifosfonatos en pacientes con displasia fibrosa,
siendo el pamidronato y el acido zoledrénico los agentes
mas utilizados®'°. El pronéstico de la enfermedad polios-
totica suele ser bueno; sin embargo, en pacientes con SMA
que cursan con exceso de GH este tiende a empeorar?. El
seguimiento se hace en base a marcadores de recambio dseo
como la fosfatasa alcalina, los cuales estan elevados en pre-
sencia de actividad de la enfermedad, y tienden a disminuir
en respuesta al tratamiento antirresortivo?.
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Hipoglucemia facticia
Factitious hypoglycemia

La hipoglucemia se define como un nivel de glucosa plas-
matica inferior a 50mg/dl'. No obstante, dependiendo de
donde se mida la glucosa (sangre venosa o capilar) la defi-
nicion de hipoglucemia puede variar. El punto de corte del
nivel de glucosa que desencadena la respuesta fisiologica a
la hipoglucemia y los sintomas derivados de esta también
pueden tener variaciones. El diagnostico de hipoglucemia
se basa en la triada de Whipple: baja concentracion de glu-
cosa en sangre, sintomas de hipoglucemia y mejoria de los
sintomas una vez se normaliza la glucemia. Los sintomas de
hipoglucemia se dividen en adrenérgicos: taquicardia, pal-

pitaciones, temblores, sudoracion, palidez y ansiedad, y no
adrenérgicos o neuroglucopénicos: hambre, cefalea, debili-
dad, alteraciones visuales, confusion, letargia, convulsiones
e incluso coma'. La causa mas frecuente en nuestro medio
es el tratamiento hipoglucemiante (hipoglucemiantes ora-
les e insulina). Otras posibles causas son: la insuficiencia
renal terminal, sepsis, déficits hormonales, grandes tumo-
res mesenquimales, insulinoma, enfermedades metabdlicas
congénitas, etc. En ocasiones se detectan niveles plas-
maticos de glucosa en rango de hipoglucemia sin que se
acompaien de manifestaciones clinicas. Tales casos pueden
deberse a una inadecuada percepcion de los sintomas de
hipoglucemia o a una «falsa hipoglucemia». A continuacion,
se presenta el caso de un paciente con una causa poco comun
de hipoglucemia.
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Tabla 1 Resultados del test de ayuno

Horas de ayuno Glucosa capilar Glucosa venosa Insulina (< Péptido C
mg/dl mg/dl 25 pU/ml) (0,7-4ng/ml)

0 96 79 16 6,79

6 82 67 11,7 6

12 72 56 5,6 3,6

18 70 53 7,6 3,90

24 75 57 6,20 3,73

30 69 50 1,70 3,47

36 65 36 0,20 3,45

Varén de 83 afos con antecedentes de hipertension arte-
rial en tratamiento con espironolactona 25mg diarios y
furosemida 20mg al dia, hipercolesterolemia tratada con
atorvastatina 40 mg al dia, insuficiencia renal crénica secun-
daria a nefroangiosclerosis, fibrilacion auricular paroxistica,
deterioro cognitivo, parkinsonismo vascular y sindrome
depresivo. Ademas, se encontraba en estudio por diferentes
especialistas por cuadros presincopales frecuentes y a raiz
de una analitica en la que presentaba leucocitos 22.400/ pl,
hematies 6,3 x 10°/ul, hemoglobina 17,1 g/dl, hematocrito
53% y plaquetas 441.000/pl, habia sido diagnosticado de
pancitosis moderada, con estudio negativo de sindrome
mieloproliferativo. Fue derivado a Endocrinologia para des-
cartar hipoglucemia como causa de los cuadros sincopales,
tras objetivar una glucemia venosa de 41 mg/dL en situa-
cion de ayuno. En la anamnesis, no existian antecedentes
de diabetes o toma de farmacos hipoglucemiantes. Los cua-
dros presincopales no guardaban relacion con la ingesta ni
con el ayuno. La exploracion fisica era normal. En analiticas
previas, presentaba glucemias entre 40-70mg/dl. En esta
primera consulta se proporcion6 un glucémetro para regis-
trar la glucemia capilar en caso de sintomas presincopales y
normas para la realizacion de una dieta fraccionada. En las
revisiones siguientes, el paciente aportd determinaciones
de glucemia capilar sin documentar ninguna hipoglucemia.
En la analitica presentaba creatinina 1,6 mg/dl, filtrado glo-
merular 44ml/min/1,73 m?, lactato deshidrogenasa 1.440
Ul/l (313-618), cromogranina A 769 ng/mL (19-98), péptido
C 6,81ng/ml (0,7-4) e insulina 10,7 ugUl/mL (< 25 pU/ml),
con glucemia de 41mg/dl, y en otra determinacion pép-
tido C 3,64ng/ml e insulina 16,5 pugUl/mL, con glucemia
56 mg/dl. Las concentraciones de péptido C se interpretaron
teniendo en cuenta que su aclaramiento se encuentra dismi-
nuido en presencia de insuficiencia renal. La cromogranina
A, empleada como marcador bioquimico de tumores neu-
roendocrinos, puede verse falsamente elevada en casos de
insuficiencia renal e hipertension arterial mal controlada. En
la ecografia abdominal la cabeza y cuerpo pancreaticos no
presentaban hallazgos resenables, y el bazo era homogéneo
de 12,5 cm. En la tomografia computarizada (TC) abdomino-
pélvica se identifico una lesion nodular milimétrica en cola
pancreatica de caracter inespecifico al no poder administrar
contraste intravenoso por la insuficiencia renal, esplenome-
galia homogénea y lesion litica en vértebra D11. Debido a
las concentraciones bajas de glucemia en varias determi-
naciones, con insulina y péptido C detectables, unido a la
aparicion de una lesion pancreatica, se decidi6 ingreso para

estudio de hipoglucemia. Se realizo test de ayuno que fue
suspendido a las 36 horas por glucemia venosa de 36 mg/dl,
sin sintomas de hipoglucemia y con disminucién de las con-
centraciones de insulina (tabla 1).

La principal caracteristica fisiopatoldgica del hiperinsu-
linismo endogeno es la no supresion de la secrecion de
insulina durante la hipoglucemia. Este hecho se traduce en
la aparicion durante el test de ayuno de una concentra-
cion plasmatica de insulina mayor de 6 wU/ml y de péptido
C mayor de 0,6ng/ml con una concentracion plasmatica
de glucosa menor de 45mg/dl, con sintomas de hipogluce-
mia. Por tanto, los resultados de dicho test descartaban la
existencia de hiperinsulinismo endoégeno y demostraban una
notable discrepancia entre los valores de glucemia capilar
y venosa. Dicha variabilidad depende de factores como el
glucometro empleado y de una correcta realizacion de la
técnica.

Dada la elevada cifra de leucocitos, la ausencia de sin-
tomas de hipoglucemia y la discordancia de las cifras de
glucemia del glucometro y de sangre venosa, se decidio des-
cartar el consumo de glucosa por células sanguineas. Para
ello se tomaron 2 muestras, una de las cuales fue centrifu-
gada inmediatamente y la otra pasados 50 minutos, tiempo
que se estima tarda en llegar habitualmente la muestra al
laboratorio, siendo la primera determinacion de 61 mg/dl y
la segunda de 46 mg/dl. Estos resultados indicaban un des-
censo de la glucosa plasmatica por consumo de la misma por
células sanguineas y descartaban la existencia de una hipo-
glucemia real. El paciente se negd a continuar estudio para
filiar el nddulo pancreatico y la lesién litica hallada en la TC
abdominal.

La hipoglucemia por consumo de células sanguineas no
suele reconocerse facilmente, al contrario de lo que ocurre
con la hipoglucorraquia en las meningitis bacterianas?. La
glucosa circulante en sangre es consumida habitualmente
por los eritrocitos y los leucocitos mediante la glucolisis,
proceso que transforma la glucosa en piruvato®. Cuando
existe un sindrome mieloproliferativo, estados leucémicos
o leucocitosis por otras causas, el consumo de glucosa por
las células sanguineas aumenta y se puede detectar concen-
traciones bajas de glucosa’*%8, El descenso de la glucosa
in vitro esta en relacion directa con la duracion y tempe-
ratura de incubacion de la muestra, y con el nimero de
leucocitos?. A temperatura ambiente, la glucosa desciende
de 7 a20mg/dl/hora, independientemente de la concentra-
cion de glucosa inicial’. Las temperaturas elevadas también
aceleran el proceso de glucolisis®. Asimismo, la velocidad de
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la glucolisis es mayor en la sangre de pacientes con leucoci-
tosis. Sin embargo, este fenomeno es independiente del tipo
de leucocitos (linfocitos o polimorfonucleares) y la relacion
«glucemia/leucocitosis» es especifica para cada individuo’.
Por otro lado, se pensaba que el proceso de glucolisis era
mas rapido cuando la leucocitosis era a expensas de formas
inmaduras. No obstante, al comparar muestras de sangre de
individuos con leucemia con muestras de individuos sanos
con similar cifra de leucocitos, se comprob6 que el con-
sumo de glucosa por las células leucémicas era menor que
la quinta parte de las no leucémicas, excepto cuando la
cifra de leucocitos superaba los 60.000/ul. Por tanto, la
velocidad en el consumo de glucosa in vitro se relaciona
mas con el nimero de leucocitos que con la maduracion o
diferenciacion celular®.

Existen varias posibilidades para evitar el consumo de
glucosa in vitro'®. En primer lugar, se deben evitar altas tem-
peraturas, asi como el retraso en el analisis de la muestra. Se
recomienda mantener la muestra a temperatura aproximada
de 4°C y minimizar el tiempo de transporte. Periodos supe-
riores a 2 horas desde que se extrae la muestra hasta que
es analizada se han asociado con una importante caida de
glucemia''. En segundo lugar, se aconseja la centrifugacion
precoz de la muestra. Finalmente, para evitar este feno-
meno, las muestras de sangre deberian recogerse en tubos
que contengan inhibidores de la glucolisis, como fluoruro
sodico u oxalato potasico. Sin embargo, estos compuestos
pueden interferir con algunos métodos de laboratorio, por
lo que estan dejando de utilizarse.

La hipoglucemia por consumo de células sanguineas debe
sospecharse en caso de marcada leucocitosis por cualquier
causa, hipoglucemia venosa sin sintomas de hipoglucemia y
sin mejoria tras la administracion de glucosa (ausencia de
la triada de Whipple) o por un posible error en la recogida o
procesamiento de la muestra.

Existen multiples clasificaciones sobre las causas de hipo-
glucemia, sin embargo, pocas de ellas mencionan la causa
descrita en este caso. Conocer y sospechar este fenémeno es
conveniente para evitar falsos diagnosticos asi como pruebas
innecesarias.
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Rinomucormicosis y diabetes mellitus
tipo 1

Rhinomucormycosis and type 1 diabetes
mellitus

La mucormicosis, una infeccion oportunista causada por
hongos del orden de los phycomicetos se suele presen-
tar en pacientes diabéticos con mal control metabdlico
y en pacientes con transplante de 6rganos, cancer, neu-
tropenia o inmunodeficiencia’=3. Los principales patégenos
pertenecen a las especies Rhizomucor, Rhizopus, Absidia
y Mucor. La forma de presentacion mas frecuente es la
rino-orbito-cerebral. Presentamos el caso de una paciente
con rinomucormicosis oral y diabetes mellitus (DM) tipo 1.

Se trataba de una mujer de 22 afos con diagnéstico
de hipotiroidismo primario y DM tipo 1 desde los 6 anos.
La paciente habia tenido varios ingresos hospitalarios por
cetoacidosis diabética (CAD) y la ultima hemoglobina gluco-
silada era de 14%. Como tratamiento recibia insulina glargina
29 Ul/dia, insulina aspart 6 Ul en cada comida y levotiroxina
50mcg/dia. Desde hacia una semana, la paciente presentaba
malestar general, cefalea y disminucion de la sensibilidad
en hemicara izquierda (territorio de la rama maxilar del V
par craneal). En la exploracion fisica, presentaba hipoeste-
sia en la region descrita y lisis con esfacelos a nivel palatino
(fig. 1).

No se hallaron alteraciones en el hemograma, funcion
renal, funcion tiroidea, gasometria venosa y microalbumi-
nuria, siendo la glucemia de 107 mg/dl y la hemoglobina
glucosilada de 10,7%. La tomografia computarizada (TC)
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