
INTRODUCCIÓN
La hipoglucemia como trastorno bioquímico se conoce

desde la introducción de la insulina en el tratamiento de la
diabetes, siendo su causa más frecuente la sobredosificación
de insulina. 

El estudio de la hipoglucemia tiene gran interés por su
frecuencia y gravedad. En ocasiones es el síntoma guía de
una enfermedad grave.

Es preciso mantener una glucemia estable para conser-
var el aporte energético al sistema nervioso central (SNC),
pues la glucosa es prácticamente su única fuente, aunque
en situaciones excepcionales de ayuno prolongado, puede
utilizar también los cuerpos cetónicos y ácidos grasos. 

HOMEOSTASIS DE LA GLUCOSA
Un complejo sistema hormonal y enzimático regula la

gluconeogénesis, la glucogenogénesis, la glucogenolisis y la
lipólisis con el objetivo de mantener la normoglucemia. La
carencia de sustratos, el excesivo consumo periférico de glu-
cosa, los déficits hormonales y alteraciones en los diversos
pasos enzimáticos del metabolismo de la glucosa, lípidos y
aminoácidos son el origen de situaciones de hipoglucemia.
Una única hormona, la insulina, evita la hiperglucemia. Sin
embargo, cuatro hormonas previenen la hipoglucemia. El
glucagón y las catecolaminas son de acción inmediata. El
cortisol y la GH son estimuladas de forma más tardía.

Cuando la concentración de glucosa plasmática se eleva
después de comer, la glucosa es transportada a la célula β
pancreática via el GLUT2, es fosforilada por la glucokinasa
y metabolizada mediante glicolisis. Como consecuencia se
incrementa la relación ATP/ADP, cerrándose los canales de
K-ATP, se despolariza la membrana celular y se abren los
canales de Ca+2, produciéndose la secreción de insulina. De
forma contraria, el descenso de la glucemia provoca una dis-
minución del metabolismo de la glucosa en la célula β pan-
creática, se reduce la relación ATP/ADP abriéndose los cana-
les K-ATP, se hiperpolariza la membrana y se cierran los
canales de Ca+2 reduciendo la secreción de insulina. 

El hígado actúa como un tampón situado entre el intes-
tino y la sangre. En la fase postprandial, tras llenarse los
depósitos hepáticos de glucógeno, la glucosa llegará al mús-
culo donde se constituirán los depósitos de glucógeno mus-
cular y el exceso penetrará en el tejido adiposo, donde se
almacena tras metabolizarse a ácidos grasos.

Cualquier alteración del control hormonal, en especial
si aumenta la relación insulina/glucagón, predispone por
un lado a la inhibición de la glucogenolisis, de la glucone-
ogénesis y de la cetogénesis y por otro, al aumento de la
velocidad de utilización de la glucosa, lo que condiciona
una disminución de la glucosa circulante. 

La glucosa se sintetiza a partir del glucógeno (glucoge-
nolisis), de la alanina y del piruvato (gluconeogénesis) y del
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glicerol (procedente de las grasas) que entra en la glucone-
ogénesis. La glucosa por glicolisis sintetiza Acetil-CoA
entrando en el ciclo de Krebs y produciendo energía en
forma de 38 moléculas de ATP por cada molécula de glu-
cosa utilizada. Para activarse la gluconeogénesis se preci-
sa de la síntesis de Acetil-CoA procedente de la β oxidación
mitocondrial de los ácidos grasos. Los cuerpos cetónicos,
sustratos energéticos alternativos a la glucosa, se sintetizan
a partir del Acetil-CoA y por cetolisis de nuevo sintetizan
Acetil-CoA a nivel del ciclo de Krebs, para producir ener-
gía en forma de 34 moléculas de ATP.

DEFINICIÓN DE HIPOGLUCEMIA
La concentración sanguínea de glucosa es una de las

constantes más estables del organismo. Los valores plas-
máticos normales en ayunas están comprendidos entre 80
a 110 mg/dl. En la fase postpradial estos valores pueden
alcanzar hasta 130 mg/dl.

Los valores en sangre total y sangre capilar son aproxi-
madamente entre un 10%-15% inferiores, dependiendo del
valor del hematócrito. Estos valores oscilan entre 70 mg/dl
y 100 mg/dl en ayunas y no han de superar los 120 mg/dl
postprandialmente.

La hipoglucemia se define como aquella situación clí-
nica en la cual los valores plamásticos de glucemia en san-
gre venosa, son inferiores a 45 mg/dl en todas las edades,
incluido el período neonatal (a partir de las primeras 24
horas de vida). No existe consenso acerca de las cifras nor-
males de glucemia en el recién nacido y prematuro. En gene-
ral durante las primeras 24 horas de vida, se considera que
existe hipoglucemia cuando es inferior a 25 mg/dl en neo-
natos con peso menor a 1.000 g, o inferior a 30 mg/dl en
aquellos con peso superior. La glucemia puede determinarse
también en sangre total venosa, en cuyo caso se considera
hipoglucemia cuando se observan cifras menores de 41 mg/
dl. Las cifras de glucemia en sangre capilar debemos con-
siderarlas informativas pero no concluyentes. 

CLÍNICA
En el niño mayor y adolescente, la hipoglucemia se mani-

festará por síntomas glucopénicos derivados de la falta de
energía en diferentes órganos y por síntomas adrenérgicos
derivados de la secreción de hormonas de contrarregula-
ción. La carencia de energía a nivel del SNC será respon-

sable de los síntomas neuroglucopénicos, y a nivel del sis-
tema muscular de los mioglucopénicos (hipotonía, debili-
dad, calambres, bradicardia y trastornos del ritmo). La neu-
roglucopenia se manifiesta como cefalea, trastornos de la
visión, disartria, ataxia, irritabilidad, somnolencia, estupor,
convulsiones y coma. Los síntomas adrenérgicos son sudo-
ración, palidez, taquicardia, ansiedad, náuseas, dolor abdo-
minal y vómitos. 

Sin embargo, en el recién nacido y lactante esta sinto-
matología es muy difícil de apreciar. Cuanto más joven es el
niño, más inespecíficos son los síntomas confundiéndose en
el neonato con los de una sepsis o hemorragia cerebral: letar-
gia, apatía, flacidez, apnea, hipotermia, cianosis, llanto débil,
rechazo del alimento, temblor, irritabilidad, convulsiones y
coma. Por ello, es necesario monitorizar la glucemia en aque-
llos recién nacidos con riesgo de presentar hipoglucemia.

ETIOLOGÍA
La hipoglucemia se puede observar en diversas situa-

ciones: carencia de sustratos energéticos por falta de apor-
te de glucosa endógena al torrente circulatorio en hepato-
patías o déficits enzimáticos; déficits de las hormonas con-
trarregulación, exceso de consumo periférico secundario a
hiperinsulinismo así como defectos del transporte celular
de glucosa o falta de combustible alternativo. Además, el
alcohol inhibiendo la glucogenolisis o el propanolol inhi-
biendo la glucogenolisis y estimulando la secreción de insu-
lina (Tabla I).

Las hipoglucemias neonatales transitorias (autolimita-
das durante los primeros siete días de vida) se deben a reser-
vas energéticas limitadas, a excesivo consumo periférico con
agotamiento precoz de las reservas energéticas y a inma-
durez del sistema hipotálamo-hipofisario responsable de la
secreción de hormonas de contrarregulación (fundamen-
talmente el cortisol). Constituyen poblaciones de riesgo: 1)
Recién nacidos pretérmino y recién nacidos de bajo peso; 2)
Recién nacidos con hipoxia, hemorragia cerebral y síndro-
me meníngeo; 3) Recién nacidos con sepsis y distrés respi-
ratorio; y 4) Recién nacidos hijos de madre diabética, con
eritroblastosis fetal y síndrome de Wiedemann-Beckwith. 

Las causas más frecuentes de hipoglucemia persisten-
te en el recién nacido, lactante y durante los dos primeros
años de vida son el hiperinsulinismo, los déficit de corti-
sol (primario o secundario) y los déficits enzimáticos.
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Entre los dos y ocho años de edad es más frecuente la
hipoglucemia cetogénica por intolerancia al ayuno siguién-
dole con menor frecuencia, las secundarias a fallo hepáti-
co agudo e intoxicaciones. A partir de los 8 años y en los
adolescentes, la presentación de crisis de hipoglucemia no
secundarias a fallo hepático agudo o intoxicaciones y en
especial si las crisis son repetitivas, son con mucha proba-
bilidad secundarias a un adenoma pancreático.

DIAGNÓSTICO
Los episodios de hipoglucemia pueden ser el resulta-

do de una o varias causas siendo imperativo llegar al diag-
nóstico etiológico para que el tratamiento sea efectivo. 

El diagnóstico etiológico de las hipoglucemias no siem-
pre es fácil y precisa una metodología cuidadosa. Se basa
en la correcta interpretación del perfil bioquímico en el
momento de la crisis; en la práctica de algunas pruebas fun-
cionales en situaciones muy seleccionadas; en la investiga-
ción de la actividad de los enzimas implicados en el control
de la glucemia; y en los exámenes de las anomalías génicas
responsables de hipoglucemia. En la actualidad, no suele
estar justificado ni ser necesario provocar la situación de cri-
sis metabólica mediante test de ayuno.

Se deben relacionar estos episodios con la ingesta de
determinados alimentos (fructosa: azúcar, frutas, cereales,
etc. o galactosa: leche de mamíferos), con el tiempo de ayuno
y la edad de comienzo, con el ejercicio muscular, con la admi-
nistración de medicamentos como la insulina, aspirina, anti-
diabéticos orales, etc. (dados por indicación médica o indis-
criminadamente por la familia) y con los antecedentes fami-
liares (muertes súbitas, muertes neonatales etiquetadas de
sepsis, diabetes, etc.). 

En la exploración clínica hay que buscar la presencia o
no de organomegalias (en especial hepatomegalia), altera-
ciones del ritmo cardíaco, neurológicas y retinianas. 

La analítica de sangre ha de realizarse si es posible antes
del tratamiento y se resume en la Tabla II. Se recomienda
extracción de vía venosa sin manguito (la hipoxia muscu-
lar puede aumentar el lactato y el amonio en el grupo mus-
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TABLA I. CLASIFICACIÓN ETIOLÓGICA DE LAS HIPOGLUCEMIAS.

1. Falta de aporte de glucosa endógena al torrente
circulatorio
- Glucogenosis hepáticas
- Defectos de la neoglucogénesis
- Intolerancia hereditaria a la fructosa

2. Deficiencias de los sistemas de contrarregulación
- Déficit de ACTH, cortisol
- Déficit de GH / Panhipopituitarismo
- Déficit de glucagon
- Déficit de adrenalina

3. Consumo periférico excesivo: Hiperinsulinismos
- Mutaciones en el gen SUR1 (AR)
- Mutaciones en el gen KIR6.2 (AR)
- Mutaciones en el gen de la glucokinasa (AD)
- Mutaciones en el gen de la glutamato dehidrogenasa (AD)
- Hiperinsulinismo AD de causa desconocida
- Hiperinsulinismo focal por pérdida materna en 11p y

mutación SUR1 o KIR6.2 paterna
- Adenoma
- Insulinoterapia

4. Defectos del transporte celular de glucosa
- Déficit de GLUT1
- Déficit de GLUT2 (enfermedad de Bickel-Fanconi)

5. Falta de combustible alternativo
- Defectos del ciclo de la carnitina
- Defectos de la espiral de la β-oxidación
- Defectos de acoplamiento de H+ a la cadena respiratoria

mitocondrial
- Defectos de la cetogénesis

6. Hipoglucemia “idiopática cetogénica”
7. Otras

- Hepatopatías graves
- Secundarias a la acción de tóxicos: alcohol, propanolol,…
- Sepsis
- Trastornos del metabolismo de los aminoácidos, etc.

TABLA II. ESTUDIOS ANALÍTICOS A INVESTIGAR DURANTE LA CRISIS
DE HIPOGLUCEMIA.

Muestra Estudios analíticos

Sangre* Glucosa
Gases, anión GAP
Láctico/pirúvico
Acidos grasos libres
β hidroxibutirico /Acetoacético
Insulina, Cortisol, GH, ACTH, catecolaminas
Amonio
Carnitina libre / total

Orina Cuerpos cetónicos
Cuerpos reductores, iones, pH

LCR ** Glucosa
Láctico/pirúvico

* Guardar muestras de plasma y sangre total recogida con EDTA congelados para
futuras deteminaciones (ácidos grasos libres específicos, carnitinas y aminoácidos;
estudios enzimáticos o de biología molecular).  ** El estudio del LCR se realizará
sólo cuando sea necesario. Guardar congelado para determinación de aminoácidos.
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cular hipoxémico, modificando los resultados) de vena femo-
ral, de yugular o de arteria. 

La cuantificación de β hidroxibutirico en sangre median-
te tira reactiva tiene la ventaja de su sencillez y orienta de modo
inmediato acerca de la situación de los cuerpos cetónicos. 

Es importante la recogida de orina, y puede estar justi-
ficado sondar al paciente o realizar punción suprapúbica,
pero sirve la recogida inmediatamente después del trata-
miento. Siempre hay que guardar congeladas alícuotas de
antes y después del tratamiento, para investigar perfil de
ácidos orgánicos. 

El examen del LCR sólo se realizará cuando se conside-
re necesario, y es importante recordar que la cuantificación
de ácido láctico suele ser más fiable que en sangre. La exis-
tencia de un déficit de GLUT1 debe ser descartada en aque-
llos casos con clínica de hipoglucemia y niveles normales
de glucemia. Un cociente glucosa LCR/glucosa sangre infe-
rior a 0,35 apoya este diagnóstico. 

A continuación se describe el patrón encontrado según
la causa de la hipoglucemia:
1. Hiperinsulinismo. El cociente glucemia/insulinemia es

inferior a 3. El cortisol está alto y la GH normal o elevada.
El β hidroxibutirico, triglicéridos y FFA en plasma están
disminuidos, reflejo de que la lipolisis está inhibida. Tam-
bién la alaninemia está disminuida porque la gluconeo-
génesis está inhibida. Es importante resaltar que es la única
hipoglucemia que presenta inhibición de la lipolisis.

2. Déficit de las hormonas de contrarregulación: cortisol,
ACTH y/o GH. De forma característica el cortisol y/o
GH en plasma están disminuidos. En cambio, el cocien-
te glucemia/insulinemia es superior a 5. Los triglicéri-
dos y FFA en plasma están elevados, reflejo de que la lipó-
lisis está mantenida. La alanina en sangre está dismi-
nuida, puesto que la gluconeogénesis está disminuida. 
El neonato varón con hipoglucemia por panhipopitui-
tarismo presentará micropene, lo que facilita el diag-
nóstico. En cambio, si es niña resulta más difícil su diag-
nóstico. En la ecografía suprarrenal se pueden observar
glándulas suprarrenales pequeñas por falta de estimu-
lo de la ACTH en el período intrauterino.

3. Alteraciones de las vías metabólicas de la glucogeno-
lisis (glucogenosis). El cociente glucemia/insulinemia
es superior a 5, el cortisol y la GH, así como la alanina,
los triglicéridos y FFA en plasma están elevados. Ello se

debe a que tanto la neoglucogénesis como la lipólisis se
mantienen. El β hidroxibutirico está bajo o ligeramente
elevado en las glucogenosis tipo I, y muy elevado en los
otros tipos de glucogenosis hepáticas. Además de forma
característica hay acidosis láctica en la glucogenosis tipo
I. El diagnóstico etiológico de las causas de cada tipo de
glucogenosis requiere la determinación de la actividad
enzimática en hígado (en la glucogenosis tipo I es en el
único sitio en que se puede determinar) y/o leucocitos.

4. Alteraciones de las vías metabólicas de la gluconeo-
génesis. El cociente glucemia/insulinemia es superior
a 5. Tanto el cortisol, la GH, el β hidroxibutirico, así como
los triglicéridos y FFA en plasma están elevados puesto
que la lipólisis está conservada. La alaninemia está dis-
minuida en la hipoglucemia cetogénica por falta de
movilización de la alanina, y aumentada en los déficits
de la gluconeogénesis hepática.
La inmensa mayoría de las hipoglucemias con este perfil
de respuesta metabólica corresponden a las llamadas hipo-
glucemias cetogénicas, por falta de movilización de la ala-
nina, siendo el ácido láctico plasmático normal. De forma
característica, las alteraciones de la gluconeogénesis hepá-
tica (Glucogenosis tipo I, déficit de fructosa 1-6-difosfata-
sa, déficit de fosfoenolpiruvato carboxiquinasa, y en el
déficit de fructosa-1-fosfatoaldolasa) cursan con acidosis
láctica importante en situación de hipoglucemia, siendo
preciso realizar la valoración de la actividad enzimática
en leucocitos, para realizar el diagnóstico etiológico. 

5. Alteraciones de las vías metabólicas de la β-oxidación
de los ácidos grasos. El cociente glucemia/insulinemia
es superior a 5. Tanto el cortisol como la GH están ele-
vados. En cambio, el β hidroxibutirico está disminuido
con triglicéridos y FFA en plasma elevados dado que
la lipólisis se mantiene. Además la alaninemia está ele-
vada, puesto que la gluconeogénesis está conservada.
El ácido láctico plasmático es normal o ligeramente ele-
vado. El perfil de ácidos orgánicos en orina está altera-
do con disminución de los ácidos dicarboxílicos.
El diagnóstico diferencial se resume en las Figuras 1 y

2, según la hipoglucemia se acompañe de cuerpos cetóni-
cos elevados o no. 

El diagnóstico de hipoglucemia idiopática cetogénica
se basa en la clínica y en la existencia de una hipogluce-
mia con niveles adecuados de FFA y de cuerpos cetónicos. 
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No debemos olvidar que en los casos de hipoglucemia
de causa desconocida se ha de descartar la existencia de un
tóxico responsable o de un síndrome de Munchausen.

TRATAMIENTO
La hipoglucemia requiere tratamiento inmediato para

recuperar los niveles normales de glucosa en sangre y en
líquido cefalorraquídeo, o la administración de combusti-
ble alternativo (cuerpos cetónicos) al cerebro. 

El tratamiento de la crisis es la administración por vía
intravenosa de bolo de glucosa (0,25 g/kg de peso), que se
obtiene con 2,5 ml/kg de suero glucosado al 10%, de forma
lenta (a un ritmo de 2-3 ml por minuto). A continuación,
se pondrá una perfusión que asegure las necesidades de glu-
cosa en miligramos por kilo y minuto, en función de la edad
del niño. El ritmo de perfusión en mg/kg por minuto se cal-
cula con la siguiente fórmula: Ritmo de perfusión (mg/kg
por minuto)= [porcentaje de glucosa en la solución X 10 X
ritmo de perfusión (ml/hora)] / [60 X peso (kg)].

En general corresponde a un ritmo de perfusión de 7
a 9 durante el primer año de vida, de 6 a 7 entre 2 y 6 años,
de 5 a 6 entre 7 y 14 años, de 4 a 5 entre los 15 y 18 años, y
entre 2 y 4 milígramos posteriormente. En los defectos
GLUT1 el único tratamiento efectivo es la dieta cetogénica. 

Durante la fase inicial de tratamiento, la glucemia debe
ser monitorizada cada 30-60 minutos, ajustando según el
resultado el ritmo de perfusión hasta obtener normoglu-
cemia estable. Posteriormente, se harán controles cada 2-4
horas. Se sospechará hiperinsulinismo cuando sea preciso
un alto ritmo de perfusión de glucosa (> 10 mg/kg por minu-
to) para mantener normoglucemias.

Una vez superado el episodio agudo, el tratamiento a largo
plazo depende de la etiología de la hipoglucemia (Tabla III). 

Siempre que sea posible, el objetivo fundamental es pre-
venir la aparición de la hipoglucemia mediante las medidas
dietéticas y terapéuticas indicadas en cada paciente, evitan-
do ayunos prolongados y situaciones de catabolismo aumen-
tado que pongan en peligro la homeostasis de la glucosa. 
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Figura 1. Diagnóstico de la hipoglucemia no cetósica.

Cuerpos cetónicos negativos o inapropiados*

Cuerpos reductores

Sí

HIPOGLUCEMIA NO CETÓSICA

No

Test específicos azúcares

Bajos
Galactosemia

Intolerancia a la fructosa

Hiperinsulinismo

Cociente glucosa (mg/dl) / insulina (mU/ml) > 3

Alteración
β oxidación

Elevados

Nota: *β hidroxibutirico: 10-100 mmol/L (Acetosis) 300-2000 mmol/L (Hipocetosis o cetosis inapropiado) (modificada de Ferrer y cols.)

Ácidos grasos libres en plasma
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El aporte de glucosa que asegure las necesidades dia-
rias del paciente es fundamental, y si la vía oral no es
suficiente se ha de recurrir a la colocación de una sonda
nasogástrica o a la gastrostomía. En función de la edad
y de las características del cuadro clínico, puede utili-
zarse la leche materna o una fórmula con lactosa enri-
quecidas con dextrinomaltosa y cereales sin gluten; hidra-
tos de carbono de absorción lenta (puré de verduras,
legumbres secas, pastas, arroz, etc.); o bien, almidón
crudo de maíz. 

El aporte calórico debe ser un 15-25% superior al habi-
tual con el fin de asegurar un anabolismo positivo, y los
hidratos de carbono, las grasas y las proteínas deben con-
tribuir al total de calorías en una proporción lo más apro-
ximada a lo normal; excepto en la dieta cetogénica para
los defectos de GLUT1, y en el tratamiento dietético de las
deficiencias de β-oxidación de cadena larga, en las que estas
proporciones deben ser modificadas. 

En resumen, un complejo e interrelacionado sistema (la
ingesta de nutrientes, el hígado, el sistema nervioso y el sis-
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Figura 2. Diagnóstico de la hipoglucemia no cetósica (modificada de Ferrer y cols.).

Cuerpos cetónicos altos (> 2000 mmol/L)

¿Hepatomegalia?

HIPOGLUCEMIA CETÓSICA

Sí

Sí No

No

Sospecha de déficits enzimáticos Medir cortisol y GH

GH y cortisol normalesLactato elevado en hipoglucemia

Sí No

Posible hipoglucemia
cetósica idiopática

Panhipopituitarismo

GH y cortisol bajo

Déficit de cortisol

Cortisol bajo

Déficit de GH

GH bajo

Aumento glucemia
tras test de glicerol

Aumento
glucemia

tras test de
galactosa

Deficit
piruvato

carboxilasa
o fosfoenol-

piruvato
carboxilasa

Test de Glucagon 2-8
horas post-ingesta

Sí

Posible déficit de
Fructosa-1, 6-difosfatasa

No

Posible déficit de
Glucosa-6-fosfatasa

Test de Glucagón 2-8
horas post-ingesta

Glucemia

Gran aumento

Hiperinsulinismo

No cambios

Glucogenosis
tipos I y IV Glucogenosis

tipo III

Aumento 2
post-ingesta
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tema hormonal) tiene el objetivo de mantener la normo-
glucemia. El tratamiento de la crisis de hipoglucemia ha de
ser una prioridad, pero si es posible se tomarán las mues-
tras adecuadas en plasma y en orina para el diagnóstico dife-
rencial antes de inicio del tratamiento.

Ante hipoglucemia comprobada en la infancia, por orden
de frecuencia debemos pensar en: 
1. Hipoglucemia “cetósica”
2. Hiperinsulinismo
3. Déficit de ACTH y/o cortisol
4. Hepatopatias tóxicas
5. Por último, metabolopatias, glucogenosis, alteraciones

de la β oxidación o alteraciones de la neoglucogénesis.
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TABLA III. ORIENTACIÓN TERAPÉUTICA DEL TRATAMIENTO DE BASE DE LAS HIPOGLUCEMIAS SEGÚN SU ETIOLOGÍA.

Etiología Tratamiento dietético Tratamiento farmacológico

Glucogenosis Aporte de glucosa Alopurinol: 10-15 mg/kg/día 
Alteraciones de la Restricción proteica leve GCSF: 2 mg/K/día 
gluconeogénesis Suplemento aceite pescado Captopril: 1 mg/K/día 

Vit. D: 400 UI/día 
Calcio: 0,5 g/día 
Trasplante hepático 

Intolerancia hereditaria a la fructosa Eliminación fructosa de la dieta 

Deficiencia de sistemas de
contrarregulación Aporte de glucosa Terapia de sustitución 

Hiperinsulinismos Aporte glucosa Diazóxido: 8-15 mg/kg/día *
Hidroclorotiazida: 2 mg/kg/d. 
Nifedipina: 1-2 mg/kg/día **
Somatostatina: 10-25 g/kg/día 

Déficit GLUT1 Dieta cetogénica 

Falta de combustible alternativo Aporte glucosa Carnitina en déficit CTD 
Restricción de grasas en algunos casos Riboflavina: 100 mg/día 
MCT en LCHAD/ VLCAD 

“Idiopática cetogénica” Aporte glucosa 

* Excepto en hiperinsulinismos por mutación del gen del SUR y Kir 6.2 que no son sensibles al diazóxido. ** La efectividad del Nifedipino parece superior en la
mutación del gen SUR y Kir 6.2 que en otras. LCHAD: déficit de hidroxialcil CoA dehidrogenasa de cadena larga. VLCAD: déficit de acil CoA dehidrogenasa de
cadena muy larga
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