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RESUMEN

La diabetes mellitus es una enfermedad caracterizada por hiperglicemias que lleva
al paciente a sufrir diversas comorbilidades por su dafio a nivel micro y macrovascular. De
acuerdo a estadisticas nacionales, 12.3% de la poblacion ecuatoriana mayor de 60 afios
presenta esta patologia (Freire, 2013). Debido a los cambios en el estilo de vida y en la
alimentacion en las ultimas décadas se ha visto un aumento en la incidencia de diabetes.
Esto junto, con la discapacidad que puede generar sus complicaciones, hace fundamental el
conocer sobre esta enfermedad.

La cetoacidosis diabética es una de las complicaciones agudas de la diabetes
mellitus y en un 27 a 37% de los pacientes sanos surge como primera manifestacion de la
enfermedad. Més aun, a pesar de los avances que se han logrado en el diagnostico y
tratamiento de esta entidad, ésta es aln responsable de un alta tasa de morbilidad y
mortalidad (Westerberg, 2013).

En consecuencia, este trabajo presenta el caso de un paciente adulto con
antecedente de diabetes mellitus que busca atencién médica por sintomas inespecificos. La
forma de presentacion de este caso tiene como objetivo el fomentar la importancia de un
diagndstico adecuado y oportuno, asi como un tratamiento 6ptimo para este tipo de
pacientes.



ABSTRACT

Diabetes mellitus is an illness characterized by hyperglycemia that leads to
comorbidities due to its damage in microvascular and macrovascular structures. According
to national statistics, 12.3% of the Ecuadorian population older than 60 years old has this
disease (Freire, 2013). Due to changes in lifestyle and nutrition in the last decades, an
increase in the incidence of diabetes has been reported. This fact, together with the
disability that arises from its complications, makes it especially relevant to know about this
disease.

Diabetic ketoacidosis is one of the acute complications of diabetes mellitus and
accounts as the first manifestation of the illness in 27% to 37% of previously healthy
patients. Moreover, despite the improvements in diagnosis and treatment, diabetes is still
responsible for a substantial morbidity and mortality rate (Westerberg, 2013).

As a result, this paper presents the case of an adult patient with a previous
diagnosis of diabetes mellitus who seeks medical attention for unspecific symptoms. The
importance of an accurate and timely diagnosis, as well as that of providing the best
treatment for this type of patients has led to the presentation of this case in the pattern that
follows.
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CASO CLINICO DE EDUCACION MEDICA

Caso clinico

Paciente masculino de 59 afios con antecedente de diabetes mellitus, en tratamiento
con metformina 500 mg VO una vez al dia, acude a emergencias con cuadro de astenia
marcada. Refiere que hace aproximadamente 1 mes presenta astenia que se acomparia de
odinofagia por lo que acude a facultativo quien receta medicacion. Sin embargo, su
sintomatologia se exacerba y se acompafia de poliuria, polidipsia y pérdida de peso de
aproximadamente 15 libras por lo que acude a una casa de salud donde se decide su

ingreso.

Objetivos de aprendizaje

Objetivo general.

Exposicion de un caso clinico de una patologia frecuente que requiere diagnostico
y tratamiento oportuno.

Obijetivos especificos.

1. Elaborar un caso clinico mediante la obtencion de datos de la historia clinica

del paciente.

2. Describir como se efectua el diagnostico de una cetoacidosis diabética.

3. Conocer las complicaciones de la diabetes mellitus.

4. Conocer los distintos tipos de diabetes mellitus.

5. Exponer guias de manejo inicial de la cetoacidosis diabética.

6. Detallar sobre los distintos tipos de insulina que se pueden administrar como

tratamiento.
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7. Describir el manejo intrahospitalario y al alta de pacientes con cetoacidosis
diabética.

8. Describir el manejo nutricional de pacientes con diabetes mellitus.

Términos semiologicos

Acantosis nigricans: “engrosamiento del estrato espinoso o capa mucosa de la
epidermis” (Cortés, 2011).

Exudados duros: también conocidos como exudados lipidicos surgen como
resultado de la reabsorcion de liquido tras la salida de fluido y lipoproteinas por un
aumento en la permeabilidad vascular, con una subsecuente precipitacion de los lipidos
(Yanoff, 2014).

Exudados suaves: también conocidos como infartos de la fibra nerviosa.
Representan la forma en la que se observa el edema de las fibras nerviosas que surge como
resultado de la obstruccion del flujo normal en ellas por isquemia (Yanoff, 2014).

Microaneurismas: son “una dilatacion en la pared capilar en areas en las que no
existen pericitos” (Yanoff, 2014).

Pericitos: son células que se localizan en la parte exterior de los capilares. Poseen
prolongaciones que se envuelven alrededor de los mismos. Poseen cualidades contractiles
que permiten que regulen el flujo sanguineo a través de los capilares (Gartner, 2007).

QD: cada dia, una vez al dia.

Rosarios venosos: es un signo de circulacién retiniana lenta (Yanoff, 2014).

Sindrome constitucional: es aquél que se caracteriza por la presencia de astenia,
pérdida de peso y anorexia (Suarez, 2013).

VO: por via oral.
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Historia clinica

INGRESO: 20-05-2014 EGRESO: 27-05-2014

Datos de filiacion.

Paciente masculino de 59 afios de edad, casado, catolico, diestro. Nacido en Huigra,
residente en Riobamba. Instruccidn secundaria completa, disefiador de modas.

Motivo de consulta.

Astenia marcada.

Enfermedad actual.

Paciente refiere que hace aproximadamente 1 mes como fecha real y 15 dias como
fecha aparente presenta astenia que se acompana de odinofagia por lo que acude a
facultativo quien medica inyecciones de un corticoide que no refiere por 2 ocasiones con lo
que astenia se exacerba. Refiere que a esta sintomatologia se suma poliuria, polidipsia y
pérdida de peso de aproximadamente 15 libras en el Gltimo mes. Acude a médico familiar
quien receta medicacion que no especifica. Sin encontrar mejoria acude a esta casa de
salud donde se decide su ingreso.

Antecedentes personales.

Clinicos.

Diabetes mellitus tipo 2 diagnosticada hace 6 afios, en tratamento con metformina
500 mg VO QD.

Quirdrgicos.

No refiere.

Alergias.

No refiere.
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Habitos.

Ejercicio: sedentario.

Alimenticio: cinco veces al dia. Refiere que evita consumir azlcar y sal en su dieta.

Cigarrillo: esporadico (5 cigarrillos al mes, desde los 18 afios hasta los 53 afios).

Alcohol: desde los 18 afios hasta los afios, una vez por semana hasta la embriaguez.

Drogas: no refiere.

Antecedentes familiares.

Madre con HTA.

Padre fallece con IAM a los 74 afios.

Abuela materna diabetes.

Tio paterno con diabetes, IAM.

Hermano con valvulopatia.

Hermano con IAM a los 54 afos.

Historia social.

El paciente nacié en Huigra, Chimborazo, y reside en Riobamba. No ha viajado
fuera del pais. Vive en una casa propia con su esposa, no tienen hijos. Es disefiador de
modas y trabaja en un estudio propio.

Revision de aparatos y sistemas.

General: pérdida de peso (aproximadamente 15 libras en un mes). No sudoracién

nocturna. No fiebre. Astenia.

Organos de los sentidos: no disminucion de la agudeza visual.

Respiratorio: no disnea. No tos.

Gastrointestinal: odinofagia. No dolor abdominal.
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Genitourinario: no disuria, no polaquiuria, no hematuria, no flujo uretral, no

disfuncion sexual.

Endocrinologico: poliuria, polidipsia. No polifagia.

Neuroldgico: debilidad muscular. No disminucidn de la sensibilidad.

Resto de revision y sistemas sin patologia aparente de acuerdo a lo que refiri6 el
paciente al ingreso.

Examen fisico.

Signos vitales.

Presion arterial: 120/70 mmHg

Frecuencia cardiaca: 100 Ipm

Frecuencia respiratoria: 30 rpm

Saturacion de 02: 97% con FiO, de 27%

Temperatura axilar: 36.6°C

Medidas antropométricas.

Peso: 70 kg

Talla: 1.75 cm

IMC: 22.9 kg/m2

Estado general.

Paciente asténico, consciente, orientado en tiempo, espacio y persona, afebril,
deshidratado.

Piel: seca, fria, con elasticidad disminuida. No se observan cambios de coloracién

ni lesiones dérmicas. No se observa acantosis nigricans.

Ojos: pupilas isocoricas, normorreactivas a la luz y acomodacion, conjuntivas

palidas, escleras anictéricas. No se observan xantelasmas. Fondo de 0jo: no se realiza.
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Boca: mucosas orales secas, piezas dentales completas en buen estado. Orofaringe

congestiva con amigdalas hiperémicas e hipertroficas con criptas purulentas.

Cuello: cadena ganglionar cervical anterior palpable. No ingurgitacion yugular,
tiroides OA.

Térax: simétrico, expansibilidad conservada.

Corazon: apex no visible, no palpable. Ruidos cardiacos ritmicos, no se auscultan
soplos.

Pulmones: murmullo vesicular conservado en bases de ambos campos. No se

auscultan ruidos sobreafiadidos.

Abdomen: suave, depresible, no doloroso a la palpacién superficial ni profunda, no

visceromegalias. Ruidos hidroaéreos presentes. No se observa lipodistrofia.

Region lumbar: pufio percusion negativa bilateral.

Extremidades: simétricas, no edema, pulsos distales presentes. Llenado capilar
menor a 2 segundos. No se observan xantomas.

Examen neurolégico: Escala de Glasgow de 15/15. Revision de pares craneales
normal. La sensibilidad se encuentra conservada, incluso en regiones distales de
extremidades. Tono muscular conservado. Reflejos osteotendionosos normales. Fuerza

muscular 3-4/5. No existe focalidad.
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Fecha Problemas Activo/Pasivo
2008 Diabetes mellitus tipo 2 Activo
Abril 2014 Sindrome constitucional Activo
Abril 2014 Odinofagia Activo
Mayo 2014 | Poliuria Activo
Mayo 2014 | Polidipsia Activo
20 mayo Orofaringe congestiva, amigdalas Activo
2014 hiperémicas
20 mayo Mucosas orales secas Activo
2014
20 mayo Piel con elasticidad disminuida Activo
2014
20 mayo Fuerza muscular disminuida Activo
2014

Tabla 1.Lista de problemas.

Analisis

Paciente masculino de 59 afios con antecedente de diabetes mellitus tipo 2
diagnosticada hace 6 afios en tratamiento con hipoglicemiantes orales, aparentemente con
control adecuado de sus glicemias. Acude por presentar cuadro de astenia intensa que se
acompafa de poliuria, polidipsia y pérdida de peso. En este contexto es importante
determinar:

1. El cuadro actual, ;representa una complicacion de su diabetes o es una nueva

condicion?

Debido a que el paciente es diabético lo méas probable es que su cuadro actual se
deba a esta enfermedad, es decir, que represente una complicacion de la misma. En
consecuencia, lo primero que se debe hacer es obtener una glicemia capilar para
determinar si se trata de una complicacion aguda de su patologia. De acuerdo a ello se
podria determinar si el paciente presenta una hipoglicemia o una hiperglicemia, reduciendo

las posibilidades diagnosticas.
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2. Al ser una complicacion de su diabetes, ¢cudl fue el factor desencadenante?

En el caso de que se tratara de una hipoglicemia, la causa es multifactorial. Se debe
a una falla en los mecanismos de defensa frente a la hipoglicemia, un exceso de insulina o
el uso de terapias hipoglicemiantes estrictas (Cryer, 2014).

Normalmente, los niveles sanguineos de glucosa van a ser regulados por la insulina
y el glucagon. Asi, un incremento de la glicemia causara el paso de la misma dentro de las
células beta del pancreas, donde sera fosforilada. De esta manera, los niveles de glucosa-6-
fosfato determinaran el inicio de la sefializacion intracelular que conllevara al aumento de
los niveles de calcio intracelular, desencadenando la liberacion a la circulacion de la
insulina. Esta a su vez actuara a nivel hepatico blogueando la glucogendlisis y la
gluconeogénesis. A su vez, a nivel muscular y del tejido adiposo estimulara la captacion de
glucosa, y bloqueara la produccion de glucagon por las células alfa del pancreas,
disminuyendo asi los niveles de glucosa en sangre (Cryer, 2014).

En los pacientes diabéticos, los mecanismos normales de regulacion se ven
comprometidos. La capacidad de suprimir la secrecion de insulina ante una hipoglicemia
no existe. En respuesta se secretaria glucagon. Sin embargo, ésta se va perdiendo a medida
que avanza la enfermedad, dejando como Unica respuesta la secrecion de epinefrina, que a
su vez se atentia con el tiempo. Ademas, los pacientes con diabetes tipo 1 y aquellos con
tipo 2 de larga data presentan fallo autonémico asociado a la hipoglicemia o HAAF por sus
siglas en inglés. Un evento de hipoglicemia causara una disminucion del umbral de
respuesta del sistema simpato-adrenal, de forma que en eventos subsiguientes, l0s
mecanismos de respuesta, en este caso la secrecion de epinefrina, se activarian a niveles
mas bajos de glicemia. Mas aun, esta alteracion también disminuye los sintomas

neurogénicos de respuesta (Cryer, 2014).
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Figura 1. Mecanismos de defensa contra la hipoglicemia. CNS: sistema nervioso central,
PNS: sistema nervioso parasimpatico, SNS: sistema nervioso simpatico. NE:
norepinefrina, Ach: acetilcolina, TIDM: diabetes mellitus tipo 1(Cryer, 2014).

En el caso de los estados hiperglicémicos, la causa mas comun es una infeccion,
representando del 30 al 40% de los casos de cetoacidosis diabética asi como 32-60% de los
casos de estado hiperglicémico hiperosmolar (Kitabchi, 2014). Otras causas son la no
adherencia a la terapia farmacologica, ya sea hipoglicemiantes orales o insulina, o el
consumo de una dieta alta en carbohidratos.

Al llegar a la emergencia se realizé una glicemia capilar al paciente obteniendose

un valor de 500 mg/dL, de forma en su caso, se trata de una hiperglicemia.
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3. De acuerdo a la historia clinica, ¢cual fue es la etiologia de su

descompensacion?

El paciente presenta hiperglicemia que, como ya se menciono, tiene como causa
mas comun una infeccion (Kitabchi, 2014). Por consiguiente es fundamental buscar un
foco infeccioso. En este caso, el paciente refiere odinofagia y en el examen fisico se
observa la presencia de una orofaringe congestiva con amigdalas hiperémicas e

hipertréficas con criptas purulentas. Ademas, la cadena cervical anterior es palpable.

Lateral views

Lymph nodes and tonsils

=== Occipital

Retroauricular (mastoid)
m=m Parotid

Left internal jugular vein mmm Buccal

mmm Submental

Right internal jugular vein Thoracic duct =1 Submandibular
—= Juguio-omohyoid

Subclavian lymphatic trunk . f Subclavian lymphatic trunk Superficial cervical
Right lymphatic duct WA \ Left venous angle e=m Deep cervical

Right subclavian vein = Retropharyngeal
o sl Left subclavian vein = Jugulodigastric

Bronchomediastinal

lymphatic trunk
Jugular lymphatic trunk

Right venous angie == |nfrahyoid
Left brachiocephalic vein :
Right brachiocephalic vein : gham?ng?al tolnsul
j alatine tonsi
Superior vena cava Bronchomediastinal lymphatic trunk eondes:
flow of lymph

C Anterior view

Figura 2. Drenaje linfatico de la cabeza y cuello. A muestra ganglios superficiales. B
muestra ganglios profundos. C muestra la desembocadura del conducto linfatico derecho y

el conducto torécico izquierdo a nivel venoso (Moore, 2007).
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Con estos hallazgos se puede realizar un diagnostico de amigdalitis, la cual causo la
descompensacion de la diabetes aparentemente bien controlada del paciente.

En este caso, debido al tipo de enfermedad de base que tiene el paciente es
importante preguntarse:

1. ¢Presenta alguna complicacion cronica de su diabetes?

Las complicaciones cronicas de la diabetes se pueden dividir en macrovasculares y
microvasculares. Las complicaciones macrovasculares son aquellas relacionadas con
enfermedad cardiovascular (Longo, 2012). Los estudios han demostrado que la presencia
de diabetes es un factor de riesgo de igual importancia que el que mas. Por ejemplo, el
estudio Framingham mostrd que el riesgo de enfermedad cardiovascular se duplicaba en
hombres y triplicaba en mujeres de la misma edad que presentaban diabetes mellitus frente
a aquéllos que no. Ademas, esta poblacion es mas propensa a presentar enfermedad
coronaria asintomatica por los cambios anatémicos y fisioldgicos inducidos por la
enfermedad, como la presencia de calcificaciones coronarias y la disminucion del flujo
coronario de reserva. Méas aun, los pacientes diabéticos tienen una mayor cantidad de
factores de riesgo aterogénicos (Nesto, 2014).

La hipertension es cominmente diagnosticada en pacientes al mismo tiempo que la
diabetes mellitus tipo 2. El estudio del Reino Unido UKPDS (United Kingdom Prospective
Diabetes Study) encontré que por cada 10 mmHg que se disminuyan de la presion sistolica
causan una reduccion del 12% en cualquier complicacion relacionada con la diabetes
(Nesto, 2014).

La dislipidemia es otro factor importante, ya que se ha visto que el perfil lipidico de
un individuo con diabetes y sin ella difiere. Los pacientes diabéticos tienen niveles mas

elevados de triglicéridos asi como mas bajos de HDL. Mas aun, se ha visto que todas las
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lipoproteinas aterogénicas (LDL, lipoproteina (a), lipoproteina de densidad intermedia y
lipoproteina de muy baja densidad, que pueden calcularse restando el valor de HDL del
colesterol total) tienen una relacion muy importante con el riesgo de enfermedad coronaria
(Nesto, 2014).

La hiperglicemia aumenta el riesgo de enfermedad coronaria. Aungue no se ha
determinado aun el riesgo exacto que esto representa en pacientes con diabetes mellitus
tipo 2, se ha visto que aquellos que tienen diabetes tipo 1 se benefician de un control méas
estricto de su glicemia. Esto se debe a que un aumento de 1% del valor de hemoglobina
glicosilada causa un aumento en el riesgo de un evento cardiovascular es de 1.18. Ademas,
el aumento de los valores de HbAlc se correlacionan con un aumento en la cantidad de

vasos involucrados (Nesto, 2014).

Media de HbAlc NUmero de vasos
6.7 0
8.0 1
8.8 2
10.4 3-4

Tabla 2. Relacion entre los niveles de hemoglobina glicosilada (HbAlc en porcentaje) y el
namero de vasos coronarios afectados (Nesto, 2014).

Otras situaciones que incrementan el riesgo cardiovascular, y que tienen ain mas
relevancia en pacientes con diabetes son el tabaquismo, el consumo moderado de alcohol,
el ejercicio y la hiperhomocisteinuria (Nesto, 2014).

El paciente tiene un riesgo cardiovascular mas alto ya que tiene familiares en
primer grado con eventos coronarios (de acuerdo a lo que refiere el paciente, su hermano
fallece a los 54 afios por un infarto agudo de miocardio). Por este motivo, asi como su
diabetes, al paciente se le realizé un perfil lipidico durante su hospitalizacion. Alli se

encontré un LDL de 131 mg/dL, siendo que para su objetivo deberia ser menor a 100
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mg/dL. Mas aun, de acuerdo a su nivel de hemoglobina glicosilada (12.6%), el paciente
tiene un mayor riesgo de tener de 3-4 vasos coronarios afectados de acuerdo a la
informacion de la fuente de la tabla 2.

Las alteraciones microvasculares son los dafios a nivel ocular, renal y nervioso
(Longo, 2012).

La retinopatia diabética es una de las causas mas importantes de ceguera en el
mundo. Esta se divide en proliferativa y no proliferativa, y a su vez de acuerdo a su grado
de severidad. La retinopatia diabética no proliferativa causa ceguera por edema a nivel de
la macula. Esta se caracteriza por la presencia de exudados duros, microaneurismas,
oclusion de vasos, dilatacion de vasos, exudados algodonosos y hemorragia intraretinal,

principalmente en la méacula y retina posterior (Fraser, 2014).

Figura 3. Fondoscopia de paciente con retinopatia diabética no proliferativa que muestra

hemorragia retinal, exudados lipidicos amarillos y exudados algodonosos (Fraser, 2014).
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Esta se subclasifica a su vez de acuerdo a su grado de severidad por el riesgo que
esto representa al avance de la enfermedad hacia una retinopatia proliferativa. Asi se ha
visto que pacientes con una retinopatia diabética leve, moderada, severa y muy severa
conllevan un riesgo del 5, 15, 52 y 75% de una progresién a retinopatia diabética

proliferativa, respectivamente (Fraser, 2014).

Figura 4. Fotografia estdndar del estudio ETDRS (Early Treatment of Diabetic
Retinopathy Study) que se usa como “gold standard” para determinacion de severidad. Se

muestran hemorragias y microaneurismas (Fraser, 2014).
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Figura 5. Otra fotografia estandar. En este caso se observan anormalidades
microvasculares intraretinales (Fraser, 2014).

La retinopatia diabética proliferativa puede o no surgir de grados severos de la no
proliferativa. Su riesgo se encuentra en que si no es tratada a tiempo hay un riesgo del 60%
de ceguera a los 5 afios (Fraser, 2014).

Esta se caracteriza por la presencia de neovascularizacion del disco y/o los vasos de
la retina. Esto puede conllevar a hemorragias preretinales o en el humor vitreo que, a su
vez, pueden causar pérdidas momenténeas de la vision hasta que se reabsorba la
hemorragia. Ademas, esta neovascularizacion con el tiempo causa fibrosis y

desprendimiento de la retina por traccion (Fraser, 2014).
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Figura 6. Fondoscopia de retinopatia diabética proliferativa que muestra

neovascularizacion a nivel del disco optico (Fraser, 2014).

Figura 7. Fondoscopia de retinopatia diabética proliferativa que muestra hemorragia en el

humor vitreo por neovascularizacion del disco éptico (Fraser, 2014).
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Figura 8. Fondoscopia de retinopatia diabética proliferativa que muestra desprendimiento
severo de retina por traccion con elevacion o distorsion de la mécula (Fraser, 2014).

El edema macular puede ocurrir en cualquier momento de la enfermedad. Este se
caracteriza por engrosamiento de la retina y edema de la macula que se visualiza mediante
un examen especializado de fondo de 0jo, una angiografia o una tomografia dptica
especializada (Fraser, 2014).

La siguiente tabla muestra un resumen de las distintas categorias de retinopatia

diabética con sus subclasificaciones:
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Retinopatia diabética no proliferativa

microaneurisma

Leve Moderada Severa Muy severa
. . Hemorragias/microaneu- 2 0 mas
Hemorragias/microaneu- | . o
. rismas > a lo observado en | criterios para
- rismas > a lo observado en . . .
Minimo un la figura X (2A) en los 4 | la retinopatia

la figura X (2A)

s

0

Presencia de exudados
suaves (algodonosos),
rosarios venosos o
anormalidades
microvasculares
intraretiniales
0

No se cumplen
criterios para
otros niveles

No se cumplen criterios
para otros niveles

cuadrantes

s

0

Rosarios venosos en al
menos dos cuadrantes

s

0
Anormalidades
intravasculares

intraretinales > a lo
observado en la figura X

no
proliferativa
severa

No se
cumplen
criterios para
retinopatia
diabética
proliferativa

(8A)

Retinopatia diabética proliferativa

Temprana

Alto riesgo

Severa

Nuevos vasos

a % de su area

z

0

Neovascularizacion del disco éptico y
del vitreo o hemorragia preretinal

No se cumplen criterios 0

para la de alto riesgo

Neovascularizacon en otra area > del

preretinal

Neovascularizacion del disco Optico >3

area del disco + hemorragia del vitreo o

Parte posterior

oscurecida por

hemorragia del
vitreo o preretinal

0

Desprendimiento del
centro de la méacula

Edema macular clinicamente significativo

Engrosamiento de la retina <500 um desde el centro de la méacula
Exudados duros junto a engrosamiento de la retina <500 um desde el centro de la macula

Area del engrosamiento retinal del mismo tamafio o mayor al ocupado por el disco 6ptico
localizada a una distancia < un didmetro del disco Optico desde el centro de la macula

0

0

Tabla 3. Clasificacion de retinopatia diabética (Fraser, 2014).

Generalmente los pacientes que presentan retinopatia diabética se encuentran

asintomaticos durante la mayor parte de su enfermedad. Si presentan algln sintoma, éste

dependera del tipo de trastorno que se esté presentando. Como ejemplo, una ceguera
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transitoria hasta que exista una reabsorcion de una hemorragia en el vitreo o una
disminucion de la agudeza visual que no se corrige con el uso de lentes causada por edema
de la macula. Ademas, se ha visto que la mayoria de los pacientes diabéticos presentara
esta complicacion si no realizan un control adecuado de su glicemia. El estudio Wisconsin
Epidemiologic Study of Diabetic Retinopathy mostro que los pacientes con diabetes tipo 1
desarrollaban retinopatia diabética de 3 a 5 afios después de su diagndstico, y que casi
todos estaban afectados a 20 afios después. En el caso de los pacientes con diabetes
mellitus tipo 2, a los 20 afios de su diagnéstico un 50 a 80% de ellos presentaba esta
enfermedad, y algunos la presentaban al momento del diagnostico de diabetes (Fraser,
2014).

Por este motivo se enfatiza la necesidad de mantener glicemias adecuadas. Ademas,
se recomienda que, individualizando para cada paciente, se tenga en cuenta la necesidad de
realizar controles periédicos oftalmoldgicos. Los pacientes con diabetes mellitus tipo 1
requieren una evaluacion inicial dentro de los primero 5 afios después de su diagndstico,
una vez que sea mayor de 10 afios, y un control minimo anual si hay retinopatia o cada 2
afios si no la hay. En el caso de diabetes mellitus tipo 2, el primer control debe ser al
momento del diagnostico y se debe continuar con controles anuales o cada 2 afios si hay o
no retinopatia, respectivamente. Finalmente, en el caso de mujeres diabéticas que se
encuentren embarazadas, se recomienda un primer control antes del embarazo y durante el
primer trimestre, y los controles subsiguientes deben realizarse de forma periddica durante
el resto del embarazo y un afio después de que este culmine debido a que existe evidencia
que sugiere que el embarazo conlleva a la progresion de la enfermedad ademas de acelerar

la misma (Fraser, 2014).
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El diagnostico, seguimiento y tratamiento deberan ser realizados por parte de un
especialista. El tratamiento dependera del tipo de retinopatia que presente el paciente asi
como de la severidad de la misma y de la sintomatologia que esté generando. Asi, en el
caso de la no proliferativa se podria utilizar un inhibidor del factor de crecimiento
endotelial vascular (VEGF) o fotocoagulacion. En el caso de retinopatia diabética
proliferativa se puede utilizar una fotocoagulacion panretinial o una vitrectomia. De forma
individualizada también se pueden usar inhibidores del VEGF como coadyuvantes a la
vitrectomia o a la panfotocoagulacion, o se pueden usar corticoides intravitreos. Sin
embargo, su eficacia a largo plazo no ha sido determinada. Mas aun, las complicaciones a
largo plazo de su uso (aumento de la presion intraocular, formacion de cataratas). En el
caso del edema macular, se puede usar de la misma forma inhibidores de VEGF o
fotocoagulacion (Fraser, 2014).

Un gran fallo en el manejo global de este paciente fue que nunca se le realiz6 un
fondo de ojo, ya sea por los médicos que lo atendieron ni por un especialista. En
consecuencia, se desconoce de si presenta ya lesion a este nivel. Ademas, el paciente
presenta una hemoglobina glicosilada elevada, por lo que se puede asegurar que manejaba
glicemias elevadas antes del ingreso. Esto conlleva a un mayor riesgo de afectacion
retiniana y ceguera.

La nefropatia diabética es una glomerulopatia caracterizada por expansion
mesangial, engrosamiento de la membrana basal y esclerosis glomerular (Bakris, 2014). La
Sociedad de Patologia Renal clasifico a la nefropatia diabética de acuerdo a los hallazgos

histologicos en cuatro clases que se resumen en la tabla a continuacion (Bakris, 2014).
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Clase Caracteristicas

I Engrosamiento de la membrana basal
glomerular (>430 nm en hombres, >395 nm
en mujeres). No existe expansién mesangial,
aumento de la matriz mesangial o
glomeruloesclerosis que afectan a menos del
50% de los glomérulos.

] Existe expansién mesangial que si es mayor
al area del lumen capilar y se encuentra en
mas del 25% de todo el mesangio se
clasifica como severa (l1b), caso contrario es
leve (11a)

I Minimo una lesion de Kimmelstiel-Wilson
(glomeruloesclerosis nodular intracapilar) y
existe menos del 50% de
glomeruloesclerosis global.

v Esclerosis diabética avanzada. Existe mas
del 50% de glomeruloesclerosis.

Tabla 4. Clasificacion de la Sociedad de Patologia Renal de la nefropatia diabética (Bakris,
2014).

Clinicamente, la nefropatia diabética presenta albuminuria, rara vez hematuria y
progresion a enfermedad renal cronica progresiva. La albuminuria se puede clasificar en
moderadamente aumentada (30-300 mg/dia o 30-300 mg/g de creatinina en una muestra al
azar de orina) y en severamente aumentada (mayor a 300mg/dia o mayor 300 mg/g de
creatinina en una muestra de orina al azar). Con el paso del tiempo y sin un tratamiento
adecuado, la enfermedad avanza con una disminucion progresiva de la tasa de filtracion
glomerular (Bakris, 2014). Esta se puede estimar con la férmula creada por Cockcroft-
Gault aunque también puede calcularse con otras formulas mas exactas, como el MDRD,
aunque éstas requieren de una mayor cantidad de informacion y en ocasiones el uso de una
calculadora médica para facilitar su calculo. A continuacién se muestra la férmula de
Cockcroft-Gault (Longo, 2012):

140 — edad(afios) X peso (kg)

GRF — o
72 X creatinina sérica

%X 0.85 (mujeres)
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La incidencia de microalbuminuria en pacientes con diabetes mellitus tipo 1 es de

20 a 30% después de aproximadamente 15 afios de enfermedad. Menos de la mitad de

estos pacientes desarrollara macroalbuminuria progresando a una enfermedad renal

cronica. Sin embargo, esto puede prevenirse con un control estricto de glicemia y de

presion. De la misma forma se ha visto que si los pacientes no presentan proteinuria

después de 20 a 25 afios de enfermedad, no desarrollaran enfermedad renal cronica excepto

por un 1% de la poblacion. En el caso de aquéllos con diabetes mellitus 2, el estudio

UKPDS muestra que a los 10 afos, la prevalencia de microalbuminuria es de 25%, de

macroalbuminuria de 5% y de aumento en la creatinina de 0.8%, con un riesgo de

progresion a requerimiento de terapia de remplazo renal del 2.3% (Bakris, 2014). La

fisiopatologia de la nefropatia diabética se resume en la siguiente tabla.

Causa

Mecanismo

Hiperfiltracion glomerular

1Presion glomerular — fFiltracion —
1Proteinuria

Hiperglicemia

Tglucosa intracelular de las células
mesangiales — Tmatriz
extracelular—expansion mesangial
Exceso de glucosa + aminoacidos —
productos tempranos de glicacion
reversibles + productos tardios de glicacién
avanzada irreversibles (AGE)
TAGE—acumulacion en tejidos—dafio
renal y microvascular

TExpresion de heparanasa — |heparan
sulfato en la membrana
celular—Tpermeabilidad a alblimina

Prorenina

1Prorenina — Tactivacion proteina cinasa
activada por mitdgenos p44/p42A — dafio
renal

Citocinas

Activacion — acumulacion matriz
extracelular

1 TGF-B—hipertrofia celular + {sintesis de
colageno

Tabla 5. Fisiopatologia de la nefropatia diabética (Bakris, 2014).
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Otras causas que se han detectado son una expresion deficiente de nefrina asi como
una sefializacion inadecuada de la insulina hacia los podocitos. Estudios en ratones han
demostrado que alteraciones en estos mecanismos contribuyen al dafio renal y al aumento
en la excrecion de albumina, aunque no se ha determinado el mecanismo exacto que hace
esto posible (Bakris, 2014).

No obstante, es importante tener en cuenta que no todo paciente que presenta dafio
renal debe tener el mismo atribuido a su diabetes. Para ello es importante realizar una
biopsia para determinar si el patron presente corresponde a una enfermedad renal causada
directamente por la diabetes. Sin embargo, es importante tener en cuenta que si el inicio y
progreso de la enfermedad renal es muy rapido, si ésta inicia antes de lo esperado (por
ejemplo, dentro de los primeros afios de diagnostico en pacientes con DMI), existen
alteraciones que sugieren otro tipo de enfermedad sistémica o si existe una disminucién en
el filtrado glomerular mayor al 30% después de 2 a 3 meses del inicio del uso de un IECA
0 ARA Il (Bakris, 2014).

Para el tratamiento de la nefropatia diabética es importante en primer lugar
mantener un control adecuado de los niveles de glicemia. Se ha visto que esto puede
estabilizar e incluso causar una reversion parcial de los cambios a nivel del glomérulo. De
la misma forma, va a estabilizarse e incluso disminuir los valores de albimina excretados
en la orina (Bakris, 2014).

Por otra parte, se ha visto que el uso de inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA) causa una disminucion en la excrecion de proteina a través de la
orina. En pacientes con diabetes tipo 2 se ha validado este efecto con el uso de antagonistas
de los receptores de angiotensina Il (ARA I1). Estudios han demostrado que al usarlos en

combinacion, el efecto antiproteindrico aumenta, sin embargo, los efectos indeseables en
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pacientes con nefropatia diabética aumentan. No obstante, la restriccion de la ingesta de sal
por debajo de 70 mEg/dia potencia el efecto de los IECAs y ARA lls (Bakris, 2014).

Durante su hospitalizacién, al paciente se le realizé un examen de
microalbuminuria que fue positivo, con un valor de 40.4 mg/dia. A pesar de ser bajo, se
encuentra por encima del valor normal (30 mg/dia). Esto, junto a la lesion renal aguda que
desarrollo6 por su deshidratacion (azoados elevados al ingreso), dan al paciente un mayor
riesgo de desarrollar una enfermedad renal cronica en el mediano a corto plazo, por lo que
debe realizarse un control estricto e iniciar un tratamiento orientado a manejar esta
complicacion.

La ultima complicacion microvascular de la diabetes es la neuropatia, la que puede
clasificarse en distintos sindromes de acuerdo a qué grupo de nervios son los que resultan
afectados (Feldman, 2014). Asi, se clasifican en:

a) Polineuropatia simétrica: Es la mas comdn en los pacientes con neuropatia
diabética y por lo tanto se la considera como un sindnimo de la misma. Se
caracteriza por la pérdida de la sensibilidad distal que en casos mas severos
puede incluir debilidad motora (Feldman, 2014).

b) Neuropatia autonémica: Su diagndstico es de exclusion. Lo mas comin que
puede generar es hipotension postural, gastroparesis 0 enteropatia con
constipacion o diarrea (Feldman, 2014).

c) Poliradiculopatias: Se refiere al dafio a nivel de las raices nerviosas.
Generalmente los pacientes afectados por este tipo de neuropatia son mayores,
han presentado polineuropatia y tienen debilidad y atrofia de zonas que son

inervadas por raices nerviosas de distribucion contigua (Feldman, 2014).
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d) Mononeuropatias: Se refiere a la afectacion de un Gnico nervio. Esta puede ser
a nivel central (craneal) donde los mas afectados son los pares craneales
relacionados con el movimiento ocular (NC IlI, IV y VI), generando una
oftalmoplejia diabética caracterizada por la presencia de dolor ocular, ptosis y
diplopia unilateral, sin afectacion a nivel pupilar. Por otra parte la
mononeuropatia periférica mas comun es la que involucra al nervio mediano a
nivel de la mufieca. Finalmente, un paciente puede presentar varias
mononeuropatias, caso en el que se debe hacer diagnoéstico diferencial con
vasculitis (Feldman, 2014).

Debido a que la polineuropatia simétrica es la mas comdn (Feldman, 2014) se
hablara de su clinica, diagndstico y tratamiento a continuacion. Se utilizara el término
neuropatia diabética de forma intercambiable con polineuropatia simétrica a partir de este
punto.

En la neuropatia diabética los primeros nervios en ser afectados son aquellos cuyos
axones son los més largos. Inicia como una pérdida de la sensibilidad distal en forma de
guante. En el caso de las manos, éstas suelen afectarse cuando la pérdida de sensibilidad de
las extremidades inferiores abarca la mitad de las piernas. Esta pérdida de sensibilidad
surge por alteracion a nivel de las fibras que llevan la informacion de la sensacion de
vibracion, la propiocepcion, el dolor, el tacto leve y la temperatura. Esto se acompafia de
disminucion o pérdida de los reflejos asi como dolor, parestesias o disestesias. Como
consecuencia surgen las complicaciones que son ulceras que pueden infectarse. Estas
ulceras surgen como resultado de uno de los siguientes mecanismos, ya sea por la pérdida
de sensibilidad al dolor que permite que se formen a partir de lesiones causadas por uso de

calzado inadecuado, o por la péerdida de sensibilidad al dolor, la disfuncion autonémica y la
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insuficiencia venosa que permiten que se formen Ulceras de presion en zonas que soportan
el peso del individuo (Feldman, 2014).

El diagnostico se puede realizar por la clinica, al constatar que el paciente presenta
pérdida de la sensibilidad a la vibracion, la temperatura, el dolor, la propiocepcion.
Igualmente, de forma temprana se podra encontrar una pérdida de los reflejos aquilianos.
Dentro del diagndstico diferencial se debe tener en cuenta a la enfermedad vascular

periférica (Feldman, 2014).

Caracteristicas Neuropatia Enfermedad vascular
Sitio del dolor Mayor en pies Mayor en pantorrilla, muslo
y glateo
Tipo de dolor Superficial, guemante, como | Profundo
hormigueo
Dolor presente durante el Comun Raro
descanso
Alivio al caminar Si No, empeora
Alivio al recostarse No Si
Precedido por cambio Ocasional No
reciente en el control de la
glicemia

Tabla 6. Caracteristicas que ayudan a diferenciar el dolor por neuropatia diabética frente al
ocasionado por una enfermedad vascular periférica (Feldman, 2014).

No obstante, se existe una presentacion atipica sera necesario realizar una
electromiografia para realizar el diagndstico definitivo. Las presentaciones atipicas son:
sintomas o signos de pérdida de la sensibilidad de forma asimétrica, que la presentacion
inicial sea de debilidad, una mayor sintomatologia a nivel proximal o una enfermedad de
avance insidioso (Feldman, 2014).

El tratamiento se basa en un control adecuado de glicemia y en evitar las
complicaciones como infecciones. En caso de que el paciente tenga dolor neuropético es
importante comunicarle al paciente que el dolor puede ser autolimitado. En caso de que se

requiera de analgesia, la ADA recomienda que se utilice como primera linea los
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antidepresivos triciclicos como la amitriptilina con una dosis de 25 a 150 mg antes de
dormir. Como segunda linea se puede usar anticonvulsivos como la gabapentina a una
dosis de 1.8 g por dia. El tercer escalon lo conforman opioides como el tramadol. Si
ninguna de estas medidas funciona, se puede optar por referir al paciente a una clinica
especializada en el manejo del dolor (Feldman, 2014).

Es importante un monitoreo continuo de los pacientes para impedir las
complicaciones de la neuropatia diabética. Por ello es importante realizar un tamizaje
inicial a todos los pacientes en el momento del diagndstico de diabetes tipo 2 0 5 afios
después del diagndstico de diabetes mellitus tipo 1. A partir del chequeo inicial se debe
continuar con examinaciones anuales, tanto fisicas como ampliando la anamnesis en busca
de sintomas que sugieran alteraciones en la sensibilidad (Feldman, 2014). De la misma
manera, se debe examinar el calzado del paciente y exhortarlo para que él mismo se realice
una inspeccion diaria de sus pies asi como dar educacién sobre el cuidado que deben tener
con los mismos e incluso si fuera necesario, referir al paciente al pod6logo (McCulloch,
2014).

Al momento de su hospitalizacion, el examen fisico neuroldgico de sensibilidad y
reflejos tendinosos fue normal, por lo que no presentaria una neuropatia diabética. No
obstante, deberia indicarsele las medidas generales que debe tener en cuenta, como el
cuidado del calzado. Ademas, deberia controlarse mejor sus glicemias que, como ya se
menciono, existe evidencia que se encontraban en niveles elevados previo a su ingreso. De

igual manera, se deberia continuar con los chequeos anuales que se recomiendan.

Historia clinica dirigida
En un paciente con diabetes mellitus es importante enfocarse en los siguientes

aspectos:
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Anamnesis.

- Edad de inicio y duracion de la enfermedad: esto puede ayudar a determinar el
tipo de complicaciones que podrian esperarse en el paciente.

- Factores contribuyentes: habitos del paciente que conlleven a una
descompensacién de su enfermedad o aumento de su morbilidad como
inactividad, consumo excesivo de carbohidratos o grasas, mala adherencia a su
medicacion, uso de medicamentos hiperglicemiantes como corticoides, entre
otros.

- Sintomas que sugieran un factor desencadenante: sintomas de otras patologias,
especialmente infecciones, que puedan ser las causantes de una
descompensacion del paciente. Entre las mas comunes es importante preguntar
si ha presentado tos, expectoracion, disuria, polaquiuria, vomito o diarrea.

- Complicaciones cronicas:

o Macrovasculares: angina de pecho, cefalea.

o Microvasculares: oliguria, hematuria, orina espumosa, disminucion de
la agudeza visual, ceguera repentina, alteracién de la sensibilidad distal,
presencia de heridas en miembros inferiores que no recuerde cémo se

originaron.

Examen fisico.

- Signos vitales: el paciente podria presentar valores elevados de presion arterial,
los que deberian ser monitorizados ante la posibilidad de que haya desarrollado
hipertension arterial como complicacién macrovascular.

Para realizar una adecuada medicion de la presion arterial es importante seguir los

siguientes pasos de acuerdo a lo recomendado por la AHA (Smith, 2005):
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El paciente debe encontrarse sentado, con los pies tocando el piso y
respaldo para su espalda y brazo. Debe permanecer en reposo por 5 minutos
antes de tomar la presion.

Debe retirarse toda la ropa que se encuentre sobre el brazo. EI manguito a
usarse debe ser de la medida correcta de acuerdo al grosor y tamafio del
brazo del paciente.

Se colocara el manguito sobre el brazo de forma que la parte central del
mismo quede a la misma altura que el centro del esternén, donde se
encontraria la auricula derecha. Ademas, la linea media del manguito debe
encontrarse sobre el sitio en el que se sientan las pulsaciones de la arteria
braquial, pero manteniéndose con una separacién del pliegue del codo de 2
a3cm.

Se colocara la campana del estetoscopio entre el pliegue del codo y el
manguito sobre la arteria braquial. Se procedera a inflar el manguito hasta
30 mmHg por encima de la presion a la que deje de sentirse las pulsaciones
de la arteria radial de ese brazo.

Se desinflara el manguito de 2 a 3 mmHg por segundo y se registrara el
primer y ultimo sonido de Korotkoff como la presion sistdlica y diastolica
sin redondear los valores obtenidos. Tanto quien realiza la toma de presion

como el paciente deben permanecer en silencio durante el procedimiento.

Peso y talla: deben tomarse para determinar el indice de masa corporal (IMC)

del paciente, ya que podria presentar sindrome metabdlico. Ademas, una

pérdida de peso, si el paciente conoce su peso anterior, podria sugerir una

descompensacion como CAD.
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Observacion: se puede observar xantomas y xantelasmas si presentara
dislipidemia (complicacion macrovascular), o areas de irregularidad en el tejido
adiposo que sugieran distrofia hipertréfica por el uso incorrecto de insulina. Es
posible encontrar areas de acantosis nigricans. Tambiéen se podria percibir un
aliento a frutas por la presencia de acetonas.

Fondoscopia: es importante realizarla para determinar si existe algin cambio a
nivel retinal como consecuencia de una diabetes mal controlada o de larga data.
Los cambios se explicaron en una seccion previa.

Miembros inferiores: se debe evaluar la sensibilidad por dermatomas y los
reflejos para determinar la posibilidad de neuropatia diabética. También debe
evaluarse la integridad de los tejidos asi como la presencia de edema, que

podria indicar una nefropatia diabética.

Diagnostico diferencial

El diagndstico diferencial se puede dividir en uno netamente sintomatico asi como

en uno de laboratorio.

De acuerdo a sintomas De acuerdo a la gasometria (anion
gap)
Gastroenteritis Cetoacidosis alcoholica
Estado hiperglicémico hiperosmolar | Intoxicacion por etilenglicol
Infarto agudo de miocardio Acidosis lactica
Pancreatitis Intoxicacién por metanol
Cetosis por inanicion Ingesta de paraldehido
Rabdomiolisis
Intoxicacién por salicilatos
Uremia

Tabla 7. Diagnostico diferencial de la cetoacidosis diabética (Westerberg, 2013).

La gastroenteritis aguda se caracteriza por la presencia de diarrea de inicio rapido

por un periodo menor a 2 semanas. El concepto de diarrea es la presencia de 3 0 mas

deposiciones diarias 0 de mas de 200 gramos de heces al dia. No obstante, debe tenerse en
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cuenta que este concepto también dependera de los habitos del paciente. La gastroenteritis
ademas se puede acompariar de nausea, vomito, fiebre y dolor abdominal. Sintomas menos
comunes son tos, rinorrea, astenia y pérdida de peso. En el examen fisico, el paciente
presentara dolor difuso a la palpacion abdominal, con cierta defensa muscular voluntaria.
Ademas, es importante evaluar el estado de deshidratacion del paciente. De acuerdo a éste
el paciente presentara alteraciones en su frecuencia cardiaca y presion arterial, humedad de
mucosas, turgencia de la piel y el estado de conciencia del paciente (Alexandraki, 2013).

El estado hiperosmolar hiperglicémico es una complicacion aguda de la diabetes

mellitus tipo 2. Se caracteriza por una deshidratacion marcada y niveles elevados de
hiperglicemia. Al igual que con la cetoacidosis diabética, esta complicacion es
desencadenada por factores precipitantes, donde las infecciones, principalmente la

neumonia, causan un 57.1% de los casos (Stoner, 2005).

Factores desencadenantes Ejemplos

Neumonia, sepsis, infecciones del
tracto urinario

Glucocorticoides, diuréticos de
asa, diuréticos tiazidicos

Infecciones

Medicamentos

Falta de adherencia al tratamiento

Diabetes no diagnosticada

Abuso de sustancias Alcohol, cocaina

Comorbilidades IAM, ECV, pancreatitis, falla renal

Tabla 8. Factores precipitantes del estado hiperosmolar hiperglicémico (Stoner, 2005).
Los sintomas reportados por los pacientes o sus familiares suelen incluir nausea,
vémito, dolor abdominal y astenia. Los altos niveles de glucosa en sangre y la

imposibilidad para el uso de esta glicemia llevan al paciente a desarrollar sintomas



41

neuroldgicos como alteraciones en el estado de conciencia, alteraciones visuales, debilidad
muscular y convulsiones (Stoner, 2005).

El estado confusional agudo, que generalmente se presenta en estos pacientes, se
refiere a una alteracion en el grado de comprension, coherencia y capacidad de
razonamiento de los pacientes. Este generalmente acomparia a los distintos grados de

alteracion del nivel de conciencia que puede presentar el paciente (Longo, 2012).

Nivel de conciencia Definicion

Paciente presenta con un suefio superficial,
Somnolencia del que se lo puede despertar facilmente y se
acompafia de periodos cortos de alerta.

Paciente presenta una diminucién en su nivel
de alerta que se acomparia de una
Obnubilacion disminucion en el interés por lo que lo rodea.
La mayor parte del tiempo se encuentra
dormido.

Paciente presenta un suefio profundo, solo
mostrando respuesta ante estimulos dolorosos

Estupor - L .
0 repetitivos Unicamente, y ésta suele ser para
evitarlos.
Paciente presenta un suefio profundo del que
Coma no puede ser despertado por ningun tipo de

estimulo.
Tabla 9. Niveles de conciencia (Longo, 2012; Larner, 2002).

Al examen fisico lo mas importante es el nivel de deshidratacion del paciente.
Ademas, se puede encontrar distension abdominal como consecuencia de la gastroparesia
inducida por la hiperglicemia. Los examenes de laboratorio también pueden ayudar en el
diagnostico diferencial. Como se mostrara en la siguiente seccion, el estado hiperosmolar
hiperglicémico se caracteriza por glicemias mayores a 600 mg/dL, osmolalidad mayor a
320 mOsm y un pH superior a 7.30 (Stoner, 2005).

El infarto agudo de miocardio se caracteriza por un dolor retroesternal opresivo

con irradiacion hacia la mandibula, los dientes, hombros, brazos o espalda. Se acomparia
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de disnea y diaforesis. En ocasiones los pacientes pueden presentar sintomas menos
comunes como epigastralgia acompafiada de nausea y vomito, sincope o alteraciones
neuroldgicas. El diagnostico se realiza a partir de una combinacion de dos de los tres
siguientes: clinica, cambios caracteristicos en el electrocardiograma o aumento de las
enzimas cardiacas (Carey, 2009).

Los cambios en el EKG corresponden a presencia de onda Q, alteraciones en el

segmento ST como supra o infradesniveles, asi como cambios en la onda T.
M’\L W
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Figura 9. Ecocardiograma que demuestra supradesnivel de ST en las derivaciones V1 a V4
(Carey, 2009).

La elevacion de las enzimas cardiacas corresponde a la salida de las proteinas
intracelulares de los miocitos causada por la muerte y desintegracion de los mismos. Estas
sustancias pueden ser detectadas en sangre, pero su deteccion depende del tiempo que haya

transcurrido desde el inicio del infarto (Carey, 2009).
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Figura 10. Secuencia de elevacion de las enzimas cardiacas de acuerdo a las horas

transcurridas tras un infarto de miocardio (Carey, 2009).

La pancreatitis aguda es una inflamacion del pancreas que suele ocurrir mas

comunmente por célculos biliares y por el abuso de alcohol. Otras causas menos comunes
son autoinmunes, inducida por farmacos, infecciones como ascariasis, metabdlicas como
hipertrigliceridemia e hipercalcemia, trauma, entre otras. EI sintoma mas comun referido
por los pacientes es dolor abdominal. Este se ubica en el epigastrio y tipicamente se irradia
hacia la espalda. Este puede acompafiarse de nausea y vomito. El resto de sintomas y
signos que puedan encontrarse al interrogatorio y examen fisico dependeran de la
severidad de la pancreatitis. El paciente podra presentar alteracion del estado de
conciencia, crepitantes o ausencia del murmullo vesicular a la auscultacion de los campos
pulmonares, disminucion de los ruidos hidroaéreos, distencién abdominal y disminucion
del volumen urinario. Si la pancreatitis se acompafia de hemorragia interna se puede
observar los signos de Cullen y de Grey Turner. Mas aun, el paciente puede desarrollar el

sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) (Carey, 2009).



Variables generales

Temperatura

>38.30<36°C

Frecuencia cardiaca

> 90 Ipm o > 2 desviaciones estandar sobre el valor normal
para la edad

Frecuencia respiratoria

> 20 rpm

Alteracion del estado de conciencia

Edema importante o

balance positivo

> 20 mL/kg/d

Hiperglicemia

> 140 mg/dL en un pcte no diabético

Variables inflamatorias

Leucocitos

>12 000 pL-1 6 <4 000 pL-1 6 > 10% de formas
inmaduras

PCR

> 2 desviaciones estandar sobre el valor normal

Procalcitonina

> 2 desviaciones estandar sobre el valor normal

Variables hemodinamicas

Hipotension

PAS < 90 mmHg 6 PAM < 70 mmHg ¢ disminucion de la
PAS > 40 mmHg en adultos 6 < 2 desviaciones estandar
por debajo del valor normal para la edad

Variables de disfuncién organica

Hipoxemia arterial

PaO2/FiO2 < 300

Oliguria

Volumen urinario < 0.5 mL/kg/h por minimo 2 horas a
pesar de reanimacion adecuada con fluidos

Creatinina

Aumento > 0.5 mg/dL

Coagulopatia

INR > 1.5 6 TTPa > 60 segundos

lleo

Ausencia de ruidos hidroaéreos

Trombocitopenia

<100 000 pL-1

Hiperbilirrubinemia

Bilirrubina total > 4 mg/dL

Variables de perfusion tisular

Hiperlactatemia

> 1 mmol/L

Disminucién del llenado capilar
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Tabla 10. Criterios diagnosticos de SIRS (Neviere, 2014).
En los exdmenes de laboratorio lo principal es la presencia de un aumento de tres

veces el valor normal de las enzimas amilasa y lipasa. La amilasa es la primera en elevarse
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y en retornar a su valor normal, aunque no es especifica de enfermedad pancreatica. Por el
contrario, la lipasa se eleva mas tarde, y su vida media mas prolongada permite que
permanezca elevada por una mayor cantidad de tempo. Ademas, ésta es mas sensible y
especifica para el diagndstico de pancreatitis, el cual se beneficiara de la realizacion de una
TAC abdominal para determinar la severidad de la enfermedad asi como cualquier
complicacion que pueda surgir (Carey, 2009).

La cetosis por inanicion se presenta en pacientes con ayuno prolongado, con una

ingesta de energia menor a la que su cuerpo requiere. La cetosis se presenta por la
activacion de otras vias metabdlicas para la obtencion de energia. En casos mas extremos
de inanicién el paciente presentara pérdida de peso acompafiada de pérdida del tejido
adiposo lo que ocasiona una pérdida de sustento de la piel, de forma que ésta cuelga.
También puede existir una pérdida del tejido muscular y cambios en el cabello. El paciente
presenta una diminucion de su frecuencia cardiaca asi como de su presiéon arterial.
Ademas, puede presentar edema y alteraciones neurolégicas como disminucion en su
capacidad de concentracién. Otros sintomas pueden surgir de acuerdo a los déficits

nutricionales que pueda presentar, como carencias de distintas vitaminas (Latham, 2002).

La cetosis alcohdlica se produce en pacientes alcohdlicos después de un periodo de
ingesta elevada y seguida de alcohol. Los pacientes mas susceptibles son aquellos con un
estado nutricional subdptimo. Refieren nausea, vomito y dolor abdominal. Puede
acompariarse de sintomas de otras patologias asociadas al consumo de alcohol, como una
pancreatitis 0 una hepatitis. En consecuencia, se pueden encontrar alteraciones en las
enzimas hepaticas asi como en la amilasa y lipasa. Un factor importante a considerar,
especialmente al diferenciar de una cetoacidosis diabética, es que en este caso el paciente

se encuentra lacido y alerta, ya que los pacientes con CAD presentan una diuresis
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osmotica que causa un aumento de la osmolalidad, causando las alteraciones en el nivel de
conciencia gque se ve en estos pacientes. También se debe tener en cuenta que el paciente
busca atencion médica varios dias después de la ingesta de alcohol, de forma que puede
que no se detecte alcohol en sangre. La glicemia puede ser normal, baja o encontrarse
elevada. No obstante, los valores de glucosa no suelen elevarse tanto como en pacientes
diabéticos cuya acidosis tiene a su patologia como causa de la cetosis. Sin embargo, podria
evaluarse la hemoglobina glicosilada para descartar esta posibilidad en caso de que se
encuentren glicemias altas. Otros examenes importantes son la deteccidn de cetonas en
orina y sangre, en caso de que estuviera disponible, y una gasometria que mostraria la
presencia de una acidosis metabdlica con anion gap elevado (Mehta, 2014).

La intoxicacidn por etilenglicol generalmente representa un intento autolitico,

aunque en ocasiones puede ser una ingesta accidental. Normalmente el etilenglicol causa
sedacion del sistema nervioso, central, sin embargo, al ser oxidado por deshidrogenasas se
vuelve toxico, al igual que el metanol. Los metabolitos del etilenglicol lesionan el rifion
causando una lesion renal aguda. El paciente podria referir dolor en el flanco acompafiado
de hematuria y oliguria. También puede presentarse por una alteracion en el estado de
conciencia e incluso convulsiones. En los examenes de laboratorio de encontraré acidosis

metabdlica con un anion gap alto (Sivilotti, 2013).
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Figura 11. Metabolismo del etilenglicol. * El alcohol y el fomepizole bloquean esta enzima
(Sivilotti, 2013).

La intoxicacidn con metanol suele ocurrir bajo las mismas condiciones que la de
etilenglicol, aunque su ingestion accidental puede deberse a una sustitucién ilegal de
metanol por etanol. EI metabolito téxico del metanol dafia el disco Optico, edematizandolo

y causando una eventual ceguera. Ademas, lesiona los ganglios basales y conlleva a
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acidosis metabdlica con anion gap elevado. El paciente puede presentarse con vision

borrosa, un estado confusional agudo, convulsiones e incluso coma (Sivilotti, 2013).
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Figura 12. Metabolismo del metanol. * El alcohol y el fomepizole bloguean esta enzima
(Sivilotti, 2013).

La rabdomiolisis es una enfermedad causada por la destruccion de células del
musculo esquelético. El origen de la destruccion de dicho tejido es muy variado y depende
de la edad del paciente. En pacientes adultos las causas mas comunes se resumen en la
siguiente tabla. En el caso de los pacientes pediatricos es mas comun que surjan como
resultado de miositis virales, trauma, enfermedades del tejido conectivo, ejercicio o

sobredosis de medicamentos (Khan, 2009).



medicamentos

Causa Ejemplos
Heroina, metadona, cocaina, anfetaminas,
Drogas y barbitaricos, benzodiacepinas, salicilatos,

teofilina, antidepresivos triciclicos, estatinas,
sindrome neuroléptico maligno

Por golpes, por aplastamiento, por quemaduras de

Trauma P
tercer grado, por quemaduras eléectricas
Eiercicio Actividad excesiva, especialmente si es
J esporadica; status epiléptico, psicosis
Exposicion al frio o calor extremos. Hipertermia
maligna, golpe de calor. Temperatura corporal
Temperatura gna, g B P ) p P
mayor a 42°C o igual por un tiempo mayor a 45
minutos a 8 horas
Isquemia Sindrome compartimental, embolismo,
muscular trombosis, hipotension, shock, anemia falciforme
Inmovilidad Por el uso de anestesia, intoxicacion por etanol,
prolongada coma
Virus de la influenza, VIH, virus Coxsackie,
virus del Ebstein-Barr, CMV, virus del herpes
Infecciones simplex, virus de la varicella zoster, Legionella

spp, Salmonella spp, S. aureus, Streptococcus
spp, E. choli

Alteraciones
enddcrinas y
electroliticas

Hiponatremia, hipernatremia, hipokalemia,
hipofosfatemia, hipotiroidismo, hipertiroidismo,
CAD, estado hiperosmolar hiperglicémico

Enfermedades | Anormalidades en el metabolismo de lipidos y
genéticas del glucégeno
Enfer_rpedades Polimiositis, dermatomiositis, sindrome de
del tejido
. Sjogren
conectivo

Tabla 11. Causas mas comunes de rabdomiolisis (Khan, 2009)

La clinica de la rabdomiolisis es muy variante y puede acompafiarse de distintos
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sintomas de acuerdo a la etiologia de la misma. No obstante, el paciente suele referir dolor

y edema del musculo afectado, asi como impotencia funcional con el mismo. Una
caracteristica muy tipica es la presencia de orina del color de té por la presencia de

mioglobinuria. Otros sintomas menos especificos son astenia, fiebre, dolor abdominal,

nadusea y vomito. El diagnostico definitivo se logra mediante la deteccion de mioglobina en
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orina asi como por el aumento de la CK sérica. Esta se eleva entre 2 a 12 horas después de
la muerte del tejido muscular, realiza un pico entre las y 72 horas para disminuir un 39%

de su valor anterior cada dia (Khan, 2009).

Los pacientes con intoxicacion por salicilatos presentan una intoxicacion moderada
si consumen 150 a 200 mg/kg y una severa si consumen 300 a 500 mg/kg de salicilatos. El
consumo de estas alta dosis se acompafa de hiperventilacion, hemorragias, nausea, vomito
y dolor abdominal. En los exdmenes de laboratorio se puede encontrar alteraciones en los
tiempos de coagulacion por interferencia con el metabolismo de la vitamina K. También
existen efectos toxicos a nivel de las plaquetas por lo que éstas no funcionan de forma
adecuada. En la gquimica sanguinea se puede encontrar hipoglicemia asi como elevaciones
en la creatinina por la lesion renal aguda que puede surgir como resultado de la
intoxicacion. Se puede encontrar ademas hiponatremia e hipokalemia, ademas de una

acidosis metabdlica con anion gap aumentado en la gasometria (Aleméan, 2014).

Diagnostico

El paso inicial para el diagnostico de este paciente fue tomar una medida de
glicemia capilar cuyo valor fue de 500 mg/dL. No obstante, todo paciente debe tener un
valor de glicemia sérica. A partir de este valor se debe hacer el diagnédstico diferencial
entre una cetoacidosis diabética y un estado hiperosmolar hiperglicémico. Para ello es
importante realizar una gasometria inicial al paciente. Esta preferentemente debe ser
arterial, sin embargo, se ha visto que los valores obtenidos de pH difieren poco entre una
arterial y una venosa siempre que no haya una alteracion respiratoria, por lo que se puede
optar por realizar una gasometria venosa, especialmente para el seguimiento. Sin embargo,
es importante tener en cuenta que el uso de una gasometria venosa tiene un nivel de

evidencia C (Westerberg, 2013).
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La gasometria nos ayudara con datos como el pH asi como el bicarbonato,
necesarios para el diagnostico diferencial y para determinar el grado de severidad de la
cetoacidosis diabética. Asimismo, se puede utilizar los valores obtenidos en el mismo para
el calculo de diversas variables que ayudaran en el diagnostico y tratamiento, para lo que
también sera importante obtener valores de electrolitos y una quimica sanguinea. Ademas,

para el diagndstico es importante la realizacion de cetonas en sangre u orina (Westerberg,

2013).
Cetoacidosis diabética Estado
— hiperosmolar
Criterio Leve Moderado Severo hiperglicémico
Glicemia > 250 mg/L > 600 mg/L
Aniongap | >10mEg/L | >12mEqg/L | > 12mEqg/L Variable
pH arterial | 7.24-7.30 7.00-7.24 <7.00 >7.30
Osmolalilidad
sérica Variable > 320 mOsm/kg
efectiva
Estado Alerta Alerta/ .| Estupor/coma Estupor/coma
mental somnolencia
Bicarbonato 15-18
Sérico mEq/L 10-15 mEg/L | <10 mEqg/L > 18 mEg/L
Cgtgnas Positivo Pocas
séricas
Cgtongs Positivo Pocas
urinarias

Tabla 12. Criterios para el diagnostico diferencial entre CAD y EHH (Westerberg, 2013).

Otros examenes que deben solicitarse son electrolitos en suero. Como parte de la
fisiopatologia de la cetoacidosis diabética existe una disminucion del potasio sérico, por lo
que se debe determinar el valor del mismo para determinar si es necesario corregirlo. De la
misma manera, el paciente puede presentar una pseudohiponatremia, por lo que es

fundamental la determinacion del sodio sérico. Asimismo, se puede utilizar la féormula a
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continuacion para determinar el valor real del sodio. El valor normal del sodio corregido es
de 135 a 140 mEq/L (Westerberg, 2013).
Sodio corregido = Na + [0.016 X (glucosa — 100)]

Otros electrolitos que pueden encontrarse alterados y deben determinarse son el
magnesio y el fosfato. Ambos pueden encontrarse dentro de valores normales. Sin
embargo, el magnesio puede encontrarse disminuido debido a la diuresis osmética que se
da en los pacientes. Por el contrario, el fosfato puede encontrarse elevad, pero
generalmente sus valores disminuiran con la instauracion del tratamiento (Westerberg,
2013).

El valor de creatinina y urea deben obtenerse para determinar el estado renal del
paciente. De acuerdo al grado de deshidratacion del paciente estos valores pueden
encontrarse incrementados, y el paciente puede incluso presentar una lesion renal aguda
(Westerberg, 2013).

A partir del valor de urea, en caso de que no pueda solicitarse, se puede calcular el
BUN de la siguiente manera (Pitarch, 2013):

Urea (mg/dL)
2.1428

BUN(mg/dL) =

Con todos estos datos se puede calcular la osmolalidad del plasma, la misma que
tiene valores variables en el caso de una CAD, pero en un estado hiperosmolar
hiperglicémico se encuentra sobre 320 mOsm/kg. Los valores normales son de 285 a 295
mOsm/kg (Westerberg, 2013). La férmula para el célculo de la osmolalidad es

(Westerberg, 2013):

glucosa BUN
)+ (%)

18

Osmolalidad = 2 X (Na + K) + ( 8
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En el caso de una cetoacidosis diabética se puede realizar un célculo del anion gap,
el cual se va a encontrar incrementado. Su valor normal es entre 7 y 13 mEqg/L. En la CAD,
el anion gap se va a ver incrementado, al igual que en las condiciones discutidas en la
seccion de diagndstico diferencial (Westerberg, 2013).

Anion gap = Na — (Cl + HCO3)

Es importante realizar una biometria hematica, la cual mostrara la presencia de
leucocitosis aun en la ausencia de una infeccion, en cuyo caso es mas importante la
presencia de neutrofilia. También se podra encontrar un aumento en el hematocrito,
sugerente de una hemoconcentracion por el estado de deshidratacion del paciente
(Westerberg, 2013).

Dentro del estudio de una infeccion, se debe solicitar un cultivo de orina, un
hemocultivo y una radiografia de torax en busca de los probables focos de infeccion,
siempre que exista sospecha clinica de que los mismos sean necesarios. Asimismo, es
importante realizar a los pacientes un electrocardiograma ya que un sindrome coronario
podria ser el causante de la descompensacion ademas de encontrarse dentro del diagnéstico
diferencial en si de la CAD, por lo que es fundamental descartarlo, especialmente si se
tiene en cuenta que éste da sintomas atipicos en pacientes diabéticos. Mas aun, debe
tenerse en cuenta que los pacientes pueden presentar alteraciones del potasio que pueden
causar efectos a nivel cardiaco, por lo que es fundamental que a todo paciente se le realice
este examen (Westerberg, 2013).

En el caso de este paciente, se realizaron los examenes detallados en el Anexo A.
En ellos lo relevante es la presencia de una leucocitosis de 13 470 con neutrofilia de
77.1%. Ademas se observa un hematocrito de 56.2% que puede explicarse por una

hemoconcentracion. La glicemia sérica es de 656 mg/dL, confirmando la hiperglicemia
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observada en la medicion capilar que se realizé al ingreso del paciente a la emergencia.
También se ve una elevacion de la creatinina de 1.6 mg/dL que debe ser monitorizada para
determinar si se presenta o no una lesion renal aguda. Ademas, este valor puede explicarse
por el estado de deshidratacion del paciente o incluso podria pensarse que es el valor de
creatinina que el paciente maneja normalmente al ya tener cierto grado de enfermedad
renal crénica por nefropatia diabética, dato que no ha sido referido por el paciente.
Finalmente, se observa una hemoglobina glicosilada de 12.60 que muestra que su diabetes
no se encontraba bajo control.

La gasometria arterial muestra una acidemia (pH de 7.3) por acidosis metabolica
(HCOg3: 8.0 mmol/L) y alcalosis respiratoria (pCO,: 15.0 mmHg) no compensada. El
urianalisis es no infeccioso pero muestra glucosuria y cetonuria.

De acuerdo a los hallazgos en el examen fisico se puede identificar al foco
infeccioso como una faringoamigdalitis bacteriana, de probable etiologia estreptocdcica.
Para ello se puede utilizar los criterios de Centor, de acuerdo a los cuales, mientras mas
criterios cumpla el paciente, mas probable es que presente una faringoamigdalitis por
Streptococcus del grupo A. El paciente cumple con 3 de los 4 criterios presentados a

continuacion.

Criterios de Centor
Exudados en amigdalas
Adenopatia cervical anterior dolorosa
Historia de fiebre
Ausencia de tos
Tabla 13. Criterios de Centor para diagnostico de faringoamigdalitis por Streptococcus del

grupo A (Chow, 2014).
Al paciente no se le realiz6 ningln otro tipo de estudio ya que de acuerdo a su

clinica no era necesario realizar estudios como radiografias de torax. No obstante, un
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estudio fundamental que se deberia haber realizado en este paciente era un
electrocardiograma por las razones antes expuestas. Mas aun, en este paciente es muy
importante tener una vigilancia estricta por su riesgo cardiovascular, el cual se encuentra
incrementado por su antecedente de diabetes asi como por el antecedente familiar de
infarto agudo de miocardio que sufrio su tio a los 54 afios de edad. Es importante recordar
que el riesgo de enfermedad cardiovascular se incrementa en pacientes con antecedentes de
familiares de primer grado con enfermedad cardiovascular ateroesclerética o muerte por
IAM antes de los 55 afios en hombres o de los 65 afios en mujeres. El cigarrillo es un
factor de riesgo reversible, que representa un aumento en la probabilidad de un evento
cardiovascular si se consume mas de 20 cigarrillos al dia. No obstante, el paciente no
presentaba un consumo tan elevado (5 cigarrillos al mes), ademas de que ha detenido su
consumo por 14 afios (Wilson, 2014).

Finalmente, el antecedente mas importante de este paciente es su diagnostico
establecido de diabetes mellitus tipo 2. Por ello es importante conocer los criterios
diagndsticos asi como la clasificacion de esta enfermedad.

La Asociacién Americana de Diabetes (ADA) clasifica a esta enfermedad en 4
categorias (American Diabetes Association, 2014), aunque éstas no logran demostrar de
forma clara la heterogeneidad que existe en cada categoria:

a) Diabetes tipo 1: surge por ausencia de insulina por destruccion de las células 3
del pancreas. Generalmente esto es el resultado de una reaccion autoinmune de
forma que se puede estudiar la existencia de anticuerpos para islotes, para
decarboxilasa de acido glutdmico, transportador de zinc ZnT8. No obstante, no
todos los pacientes presentan estos anticuerpos. Si se encuentran los anticuerpos

se considera que presentan diabetes tipo 1A, si no es una diabetes 1B. Ademas,
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existe un grupo que presenta un espectro variable de indice de masa corporal,
presencia de autoanticuerpos y aumento en los requerimientos de insulina que
se conocen como diabetes autoinmune latente del adulto (LADA). Estos
pacientes se beneficiarian de un tratamiento con insulina (McCulloch, 2014).
Por ello, puede optarse por realizar exdmenes de autoanticuerpos a pacientes

que presenten:

Caracteristicas de los pacientes
Inicio de la enfermedad antes de los 50 afios
Sintomas agudos
indice de masa corporal menor a 25 kg/m®
Antecedente personal o familiar de enfermedades autoinmunes
Tabla 14. Caracteristicas de pacientes con diagndstico de diabetes que se beneficiarian de

pruebas inmunoldgicas (McCulloch, 2014).

Estos pacientes deberan ser tratados con insulina en caso de que presenten uno o
mas de los autoanticuerpos posibles (McCulloch, 2014).

b) Diabetes tipo 2: surge por resistencia a la insulina que se acomparia por una
disminucidn progresiva en la secrecion de la misma. Surge tanto de causas
ambientales como genéticas, y tiene una relacion directa con el indice de masa
corporal (McCulloch, 2014).

Se ha determinado que para el momento del diagndstico, 50% de la funcion de las
células beta ha desaparecido, y que un 4% disminuye de forma anual, de manera que es
probable que en algin momento el paciente requiera insulina (Petznick, 2011).

Generalmente, los pacientes con diabetes tipo 1 son quienes presentan cetoacidosis.
No obstante, infecciones severas y otras enfermedades pueden desencadenar una CAD en

un paciente con diabetes tipo 2 (McCulloch, 2014).
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c) Diabetes causada por causas especificas:

a. Alteraciones genéticas

i. Células beta del pancreas: Una de las entidades mas comunes es
la diabetes tipo MODY por sus siglas en inglés (Maturity onset
diabetes of the young) que es una diabetes independiente de
insulina que surge en pacientes menores de 25 afios quienes no
presentan autoanticuerpos. Existen distintos grupos de acuerdo
al gen afectado. La tabla en la siguiente pagina resume cada
categoria con el gen en cuestion asi como caracteristicas
especiales de cada uno (McCulloch, 2014).

ii. Insulina: son poco comunes y se deben a anormalidades en el
receptor de la insulina o en la estructura de la misma
(McCulloch, 2014).

b. Enfermedades del pancreas exdcrino: Son causados por cualquier
enfermedad o dafio que reciba el pancreas. Esto causara una
disminucion en la reserva de insulina o en la respuesta que provoca la
insulina. No obstante, al ser un dafio general también existe una
disminucion en la produccion de glucagon, de forma que los individuos
tienen una mayor propension a realizar hipoglicemias. Ejemplos de
enfermedades que pueden causar esto son la fibrosis quistica,
hemocromatosis, pancreatitis cronica y reseccion pancreatica entre otras

(McCulloch, 2014).
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Clasificacion Gen afectado Caracteristicas especiales
1 Factor nuclear 4 Disminucion de la secrecion de insulina en
alfa del hepatocito respuesta a los niveles de glicemia
(HNF4A) Tratamiento inicial con sulfoniureas
Mayor riesgo de complicaciones micro y
macrovasculares
2 Glucocinasa Causa un aumento en el umbral de glucosa que
genera secrecion de insulina
Tratamiento a base de dieta
No riesgo de complicaciones vasculares
3 Factor nuclear 1 Secrecion anormal de insulina y umbral renal
alfa del hepatocito de glucosa bajo
(HNF1A) Tratamiento inicial con sulfoniureas
Mayor riesgo de complicaciones micro y
macrovasculares
4 Factor promotor de Disminucion de la activacion del gen de la
insulina 1 (IPF1) insulina en resuesta a la glicemia
Mayor riesgo de complicaciones micro y
macrovasculares
5 Factor nuclear 1 Atrofia pancreatica, desarrollo renal anormal,
beta del hapatocito insuficiencia renal progresiva,
(HNF1B) hipomagnesemia, aumento de transaminasas,
anormalidades genitales
6 Factor de Ausencia de regulacién del desarrollo del

diferenciacion
neurogénica 1

pancreas endocrino

Tabla 15. Clasificacion de diabetes tipo MODY (McCulloch, 2014).

C.

Inducido por medicamentos 0 quimicos: estas sustancias pueden alterar

el metabolismo normal de la insulina y la glucosa a varios niveles, de

forma que puede existir un aumento en la gluconeogénesis hepatica,

resistencia a la accion de la insulina, alteracion en la tolerancia a la

insulina y disminucion de la secrecion de insulina (McCulloch, 2014).




Categoria

Agentes

Mecanismo

Anti-infecciosos

Fluoroquinolonas

Moxifloxacina

Alteracion en la secrecién
de insulina

Antiretrovirales para
VIH

Inhibidores de la proteasa
Inhibidores de la
transcriptasa inversa
(NRTI)

Aumento en la resistencia a
la insulina. Sindrome
metabolico asociado a
antiretrovirales

Otros

Pentamidina

Funcién de células beta
alteradas

Antipsicoticos

Primera generacion

Clorpromacina

No establecido

Segunda generacion

Clozaina, olanzapina,
quetiapina, risperidona

No establecido

Cardiovascular

Betabloqueadores

Atenolol, metoprolol,
propanolol

Disminuye sensibilidad a la
insulina.

Hipolipemiantes

Niacina, estatinas

Niacina: Alteracion en
metabolismo hepético de
glucosa Estatinas:
Alteracion en la tolerancia a
la insulina

Diuréticos tiazidicos

Hidroclorotiazida,

Disminucion del potasio
corporal que causa
disminucién de la secrecion

clortalidona . . X
de insulina e incremento en
la resistencia a la insulina
Disminucioén de la secrecion
de insulina y sensibilidad a
Vasodilatadores Diazoxida la misma ademas de

aumento en la produccion
hepatica de glucosa

Vasopresores

Epinefrina, norepinefrina

Activacion de
glucogenolisis, aumento de
gluconeogenesis,
estimulacion de glucagon y
cortisol, inhibicién en la
secrecion de insulina

continua en la siguiente pagina.
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Tabla 16. Medicamentos que pueden causar diabetes mellitus (McCulloch, 2014). La tabla
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Categoria \ Agentes Mecanismo
Agonistas de GnRH

Disminuye sensibilidad a la
insulina.

Glucocorticoides sistémicos

Multifactorial: aumento
gluconeogénesis hepatica,
aumento resistencia a la

insulina
Hormonas sexuales
Combinacidn de estrogeno | Alteracion metabolismo
Anticonceptivos orales |y progesterona, solo hepético de glucosa,
progestina aumento resistencia
Progestina Acetato de megestrol periférica a insulina

Hormonas de crecimiento

Aumento respuesta
contrareguladora

Somatropina, tesamorelina

Inmunosupresores

Disminucion de la sintesis y
liberacion de insulina

Tabla 16. Cont. Medicamentos que pueden causar diabetes mellitus (McCulloch, 2014).

Ciclosporina, tacrolimus

d) Diabetes gestacional: aquélla que es diagnosticada durante el embarazo. Esta
surge por un aumento en las hormonas contrarreguladoras de la insulina,
secretadas por la placenta, que causan resistencia a la insulina, asi como el
aumento en el consumo de glucosa necesario para cubrir las necesidades de la
madre y el feto (McCulloch, 2014).

Aparte de esta clasificacion, existen ciertas enfermedades que pueden acompafiarse
de diabetes, que surgen como consecuencia de alteraciones en hormonas que regulan la
secrecion de insulina. Estas enfermedades son: sindrome de Cushing, acromegalia,
feocromocitoma, glucagonomas, somatostaninoma e hipertiroidismo (McCulloch, 2014).

De la misma manera, se ha visto que ciertas infecciones virales pueden causar

diabetes. Se cree que el mecanismo puede ser un dafio directo a las células beta o la
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induccion del mismo por autoinmunidad. Por ejemplo, la infeccion crénica por el virus de
la hepatitis C parece tener una relacion con una mayor predisposicion por diabetes mellitus

(McCulloch, 2014).

Tratamiento
Manejo inicial.
El manejo inicial del paciente consta de 4 pasos fundamentales para el tratamiento

adecuado.

Evaluacion completa inicial

Glicemia capilar y cetonuria/cetonemia
Ss 0.9% 1000 cc/h IV

Evaluar necesidad

Fluidos
intravenosos de HCO,

Figura 13. Puntos fundamentales en el tratamiento de un paciente con cetoacidosis

diabética (Westerberg, 2013).

Se debe establecer una via periférica permeable para la administracion de liquidos.
Es importante hidratar adecuadamente al paciente, estableciendo la cantidad necesaria de
liquidos de acuerdo al grado de deshidratacion que éste presente. No obstante, de forma
general se puede iniciar la hidratacién con 15 a 20 mL/kg, la misma que se ira
disminuyendo a un rango de 4 a 14 mL/kg de acuerdo a la respuesta del paciente. Este
debe ser monitorizado de forma continua para determinar cualquier indicio de sobrecarga
de volumen o de que persista su déficit (Westerberg, 2013).

El tipo de liquido que se utilizara para el rescate inicial es una solucion salina al

0.9%. No se debe utilizar Lactato de Ringer ya que puede contribuir a la acidosis, ni
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dextrosa por la hiperglicemia. No obstante, en cuanto se consigan valores de glucosa de
200 mg/dL o menores se debera iniciar una solucion con dextrosa. Igualmente, se puede
utilizar concentraciones menores de solucion salina, por ejemplo una al 0.45%, si el sodio
plasmatico corregido es normal o alto (Westerberg, 2013). Para determinar el valor del

sodio corregido se puede usar la formula que se encuentra el apartado de diagndstico.

Fluidos
intravenosos

Determinar grado
de hidrataciéon

Deshidratacion
- Deshidratacién leve Shock cardiogénico
severa

Evaluar Na sérico

$8 0.9% 1000 cc/h IV i
y/o expansor del corregido
plasma

Monitoreo

hemodinamico

§S0.45% 4-14 $50.9% 4-14
cc/kg/h cc/kg/h

Si glicemia capilar €200 mg/dL iniciar Dx 5% en

SS 0.45% 150-250 cc/h

Figura 14. Resumen del uso de fluidos intravenosos para el manejo de la cetoacidosis
diabética (Westerberg, 2013).

La insulina debe iniciarse de una a dos horas después de que se inician los fluidos.
Es mejor administrarla por via intravenosa, aunque hay evidencia favorable a su uso
subcutaneo en casos de cetoacidosis diabética no complicada. La dosis de insulina debe
corregirse para que la disminucion de la glicemia se mantenga en un rango de 50 a 70
mg/dL/hora. La dosis de insulina a administrarse sera de un bolo de 0.1 unidades por kg de

peso, seguido de una infusion continua con una dosis de 0.1 U/kg/hora. Otro esquema es el
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uso de 0.14 U/kg/hora sin la administracion de un bolo previo. Una vez que el valor de
glucosa disminuya a por debajo de 200 mg/dL se debe disminuir la infusion de insulina a
0.05 a 0.1 U/kg/h, junto a la administracion de dextrosa como se menciono anteriormente.
En el caso de que se decida usar la insulina por via subcutanea se dara un bolo de 0.3 U/kg

sequido de 0.1 U/kg cada hora o de 0.2 U/kg cada 2 horas (Westerberg, 2013).

Iniciar 1-2 horas
después de iniciar
hidratacién

. CAD no
IV con bolo IV sin bolo complicada: SC

Insulina regular 0.1 Insulina regular 0.14 Insulina répida 0.3 Ul /kg
Ul/kg en bolo Ul/kg/h en infusién continua y después bolo de 0.2 Ul

Si el valor de la glicemia no

disminuye un 10% en la primera hora

Insulina regular 0.14 .
9 No se recomineda

Ul/kg como bolo y

tratamiento SC o
IM

continuar con

prescripcién anterior

Figura 15. Resumen del uso de insulina para el manejo de la cetoacidosis diabética
(Westerberg, 2013).

Como ya se menciond, los niveles de potasio van a encontrarse alterados en los
pacientes con CAD, por lo que es importante realizar mediciones del mismo cada 2 a 4
horas. Es importante mantener un control estricto ya que a pesar de que los niveles se
encuentren elevados de forma inicial, la hidratacién puede causar su disminucion por
dilucién. Mas aun, aunque el potasio sérico se encuentre elevado, los valores del potasio
intracelular son bajos, por lo que la administracién de potasio debe iniciarse con niveles

iguales 0 menores a 5.2 mEq/L. Si el valor de potasio se encuentra entre 3.3y 5.2 mEq/L
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se puede dar 20 a 30 mEq de potasio por cada litro de solucion que se administre al
paciente. Si el valor de potasio sérico es menor a 3.3 mEg/L, la infusidn sera de 20 a 30
mEq del electrolito pero por hora, independientemente del ritmo al que se esté pasando los
liquidos. Mas aun, estos pacientes no deberan recibir insulina hasta que el valor sérico del
potasio sea mayor a 3.3 mEg/L. Si el potasio sérico es mayor a 5.2 mEg/L no se debe
administrar potasio. Ademas, es importante tener en cuenta que los pacientes que reciben

potasio deben tener una funcion renal normal y deben encontrarse monitorizados

(Westerberg, 2013).

Potasio

Funcién renal
adecvada (divresis 50

ml/h)
Establecere valor
de K sérico
<
K < 3.3 mEq/L K 2 5.2 mEqg/L 3.3 mEq/L<K<5.2
mEqg/L
No dar insulina Dar 20 — 30 mEq de K
Dar 20 — 30 mEq de K No dar K pero en cada litro de
por hora hasta de K chequear niveles cada solucién para mantener
sércio 2 3.3 mEq/L 2 horas K sércio entre 4 — 5
mEq/L

Figura 16. Resumen del uso de potasio para el manejo de la cetoacidosis diabética
(Westerberg, 2013).

Finalmente, los estudios han demostrado que no existe ningln beneficio con la
administracion de bicarbonato intravenoso a menos que el paciente presente una CAD

severa con un pH menor a 6.9. En ese caso se debe administrar una infusién con 100 mEq
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bicarbonato de sodio diluido en 400 mL de agua estéril con 20 mEq de cloruro de potasio.

Se administrara la solucion en 2 horas (100 mL/h) (Westerberg, 2013).

Evaluar necesidad
de HCO,

- Dilvir NaHCO; 100
mEq en 400 cc de

pH =>6.9
No dar HCO,

agua + KCl 20 mEq
- Infundir 200 cc/h

- Repetir NaHCO; cada 2
horas hasta que pH = 6.9
- Chequear K sérico cada 2
horas

Figura 17. Resumen del uso de bicarbonato para el manejo de la cetoacidosis diabética
(Westerberg, 2013).

Se considera que el cuadro de cetoacidosis diabética se ha resuelto cuando el
paciente presenta un valor de glucosa sérica por debajo de 200 mg/dL, el pH se encuentra
por encima de 7.3 y el bicarbonato sérico igual o mayor a 18 mEqg/L (Westerberg, 2013).

A este paciente se lo catalogd como uno con deshidratacion severa, por lo que al
ingreso se le colocd un bolo de 1000 mL de solucién salina al 0.9% y se le dej6 con una
hidratacion de 1000 mL de la misma solucién cada 6 horas. Como el paciente presentaba
un sodio sérico de 142 mEg/L y uno corregido de 150 mEg/L no requeria de correcciones
en la solucién administrada. En cuanto a la insulina, en el hospital catalogaron a su CAD
como una no complicada por lo que administraron tratamiento con insulina subcutanea. Se
le indico insulina Lantus 21 Ul QD y se dejé un esquema para correccion con insulina

regular. La dosis que se le calculd es la adecuada para pasar en bolo (0.3 Ul/kg). No
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obstante, la que esta indicada es la insulina de accién rapida, mientras que la insulina
Lantus es de accion prolongada, de forma que inicialmente la glicemia permaneceria
elevada y deberia ser controlada con dosis altas de insulina rapida a forma de correccion
hasta que la insulina Lantus empezara a actuar. Quiza esta administracion inadecuada de
insulina podria explicar la hipoglicemia que realizo el paciente poco después de su ingreso.

En cuanto al potasio, al ingreso el paciente tenia una calemia de 5.3. De acuerdo al
articulo de Westerberg, el paciente no requeria de la administracion de una solucién con
potasio, solo vigilancia estrecha, lo que se cumplio.

Finalmente, durante su estancia en emergencia asi como hospitalizacion, el
paciente nunca recibio una infusién de bicarbonato. Su pH nunca fue menor a 6.9 por lo
gue no hubo problemas en el manejo en esta area.

Tratamiento intrahospitalario.

Una vez que se ha superado la cetoacidosis diabética y el paciente tolera la via oral,
se puede iniciar el uso de insulina subcutanea, manteniendo por 2 horas mas la infusién de
insulina para evitar picos de hiperglicemia. En el caso de que el paciente ya utilizara en el
pasado insulina, se podria iniciar el tratamiento con la dosis que usaba previamente. Caso
contrario se deberd iniciar con una dosis de 0.5 a 0.8 mg por kilogramo de peso al dia,
dividiendo la dosis total calculada en varias dosis diarias (Westerberg, 2013).

Después de que el paciente superara su hipoglicemia, sus glicemias se mantuvieron
elevadas a pesar de la dosis de insulina Lantus de 21 Ul y las correcciones con insulina
rapida. Por este motivo, fue necesario mantener los esquemas de correcciones asi como
subir la dosis de insulina Lantus a 32 Ul. Sin embargo, es importante recalcar que la dosis

de insulina de accion prolongada era menor a la que necesitaba diariamente, ademas de que
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no se le administraba varias dosis, sino una Unica, lo que explicaria que haya necesitado
correcciones durante toda su hospitalizacion.

Tratamiento al alta.

El paciente puede ser dado de alta una vez que sus valores de glicemia se hayan
mantenido controlados. El tratamiento serd continuar con la dosis establecida de insulina.
Posteriormente se podra evaluar si el paciente puede ser tratado conjuntamente con una
terapia por via oral o si su capacidad de secrecidn de insulina es inexistente o insuficiente,
de forma que requiere de un tratamiento Gnico con insulina (Petznick, 2011).

Los pacientes con diabetes tipo Il tienen resistencia a la insulina asi como una
disminucion progresiva en su secrecion. En consecuencia, la secrecion continua de
insulina, asi como la que se secreta en respuesta a la ingesta de carbohidratos empieza a

disminuir (Petznick, 2011).

200

100

Glucose kvals (mg/dL)

Insulin lavels (pIU/L)

Mighttime

F CEECLLTrrTTrIrrIITrE

T T
braaklast Lunch [rinane

B oo flucose Matura insilin secrellon

Figura 18. Patrén de secrecion de insulina en respuesta a los niveles de glicemia (Petznick,

2011).
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En consecuencia, una vez que se decide iniciar al paciente en un régimen con
insulina se debe administrar uno que imite el patron de secrecion normal. Asi, existen dos
posibles patrones de tratamiento (Petznick, 2011):
1. Administracion de una dosis basal junto con dosis en bolo con cada comida.
Generalmente la dosis basal corresponde a la mitad de la dosis diaria calculada,
y el resto, que corresponde a la dosis en bolo, se administrara dividida en tres
dosis, una con cada comida (Petznick, 2011).

2. Insulina pre-mezclada. Se administra una mezcla de dos tipos de insulina (una
de accidn intermedia y otra de accion corta) y se administra 2 o0 3 veces al dia
(Petznick, 2011).

La dosis basal se puede dar mediante la administracion de insulina de accién
prolongada o de accion intermedia. Para las dosis de bolo y las correcciones se usa la
insulina de accion corta (Petznick, 2011). A continuacion se presenta una tabla con las

caracteristicas de cada tipo de insulina y una figura que resume su farmacocinética.

Insulina ‘ Inicio de accion ‘ Pico de accion | Duracién

Accion prolongada

Determir 3-4 horas 6-8 horas 6-23 horas

Glargina (Lantus) 90 minutos No tiene 24 horas
Accidn intermedia

NPH \ 1-2 horas 4-10 horas >14 horas

Accion corta

Aspart 15 minutos 1-3 horas 3-5 horas

Glulisine 15-30 minutos 30-60 minutos |4 horas

Lispro (Humalog) 15 minutos 30-90 minutos | 3-5 horas

Regular 30-60 minutos 2-4 horas 5-8 horas

Mixta
NPH/Lispro o Aspart 15-30 minutos Dual 14-24 horas
NPH/Regular 30-60 minutos Dual 14-24 horas

Tabla 17. Tipos de insulina (Petznick, 2011).



69

Plasma insulin levels

T T T T T T T T T T
0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24

Hours

B Aspart, lispro, glulisine [l Reqular [l NPH Detemir Glargine

Figura 19. Farmacocinética de los distintos tipos de insulina (Petznick, 2011).

Los pacientes con diabetes tipo 2 que son candidatos para un tratamiento en
conjunto con insulina o para recibir unicamente insulina son aquellos que presentan
hiperglicemias a pesar de un tratamiento adecuado con hipoglicemiantes orales y una
adherencia adecuada al tratamiento o que presentan una hemoglobina glicosilada inicial
mayor a 9% (Petznick, 2011).

El cambio a un tratamiento que incluya insulina puede darse de 2 maneras:

1. Pacientes que aln presentan secrecion enddgena de insulina, quienes requieren
un aumento. Ellos recibiran una dosis de insulina de 0.3 unidades por
kilogramo de peso ya sea en forma basal o como bolos ademas de sus
hipoglicemiantes orales (Petznick, 2011).

2. Pacientes que no presentan secrecion de insulina, quienes requieren un
reemplazo. Ellos recibiran insulina a una dosis de 0.6 a 1 U/kg dividido en
dosis basal y de bolo, sin el uso conjunto de hipoglipemiantes orales (Petznick,
2011).

Es importante explicar a los pacientes sobre las formulas que deben ser utilizadas

para la correccién con insulina de sus niveles de glicemia y de acuerdo al consumo de

carbohidratos de su dieta.
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Término

Significado

Férmula

Ejemplo

Carbohydrate ratio

Cantidad de insulina
necesaria para cubrir
cierta cantidad de
carbohidratos

500/dosis total de
insulina

Correccion

Cuénto disminuira la
glicemia del
paciente con el uso
de 1 U de insulina

1 500/dosis total de
insulina

Paciente de 60 kg
que utiliza 30 U de
insulina glargina al
diay 10 U de
insulina lispro con
cada comida. Si su
glicemia preprandial
es de 200 mg/dL,
ademas de su dosis
normal de insulina
lispro debera
corregir su glicemia
con 3 U de insulina
répida (1 500/60=25,
por lo tanto, cada
unidad de insulina
disminuird 25 mg/dL
de su glicemia).
Ademas cada unidad
de insulina cubrird 8
gramos de
carbohidratos
(500/60=8.3)

Tabla 18. Formulas para la correccion de la glicemia de acuerdo a los valores preprandiales

y a la cantidad de carbohidratos consumidos (Petznick, 2011).

El paciente debera acudir a control cada 3 a 4 meses. Ademas, se le puede ensefiar

a corregir su propio esquema, de forma que el paciente sabra que puede aumentar de dos a

tres unidades de insulina diarias cada 3 a 7 dias si su glicemia no se ha encontrado dentro

de los limites establecidos (Petznick, 2011).

Poblacion en Mujeres
general embarazadas
Glicemia en ayunas | 90-130 mg/dL 60-100 mg/dL
Glicemia < 180 mg/dL 100-130 mg/dL
posprandial
HbAlc <7.0% <6.0%

Tabla 19. Valores de glicemia recomendados para pacientes con diabetes mellitus de

acuerdo a la Asociacion Americana de Diabetes (Petznick, 2011).
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Mas aun, es fundamental que al alta el paciente conozca la técnica correcta para la

aplicacion de insulina ya que debera hacerlo en su casa. El paciente debera conocer que

debe inyectarse en areas como la periumbilical, gluteos, parte externa del muslo o parte

posterior del brazo. La técnica correcta para la aplicacion de insulina con jeringuilla se

resume a continuacion (Bertola, 2011):

1.

2.

Higiene previa de manos.

Desinfectar la tapa de goma del frasco de insulina con una torunda con alcohol.
Cargar la jeringuilla con aire con la misma cantidad de unidades que seran
administradas de insulina.

Insertar la jeringuilla en la tapa de goma del frasco de insulina, girar el frasco y
colocarlo en posicion invertida. Inyectar el aire dentro de la jeringuilla 'y
cargarla con las unidades de insulina que se colocaran.

Remover cualquier burbuja de aire que se encuentre dentro de la jeringuilla y
retirarla del frasco de insulina.

Desinfectar el sitio de insercion de la aguja con una torunda de alcohol. Esperar
a que el alcohol se seque antes de inyectar la insulina.

Tomar un pliegue de piel de la zona a inyectarse con una mano y con la otra
(dominante) tomar la aguja como lapiz.

Introducir la aguja de forma completa en el pliegue de piel, con un angulo de 90
grados. Si el paciente es muy delgado se podra introducir la aguja con una
inclinacion de 45 grados.

Permanecer sosteniendo el pliegue e introducir la insulina lentamente. Esperar
10 segundos después de que se ha introducido toda la insulina antes de retirar la

aguja.
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MAL BIEN
Figura 20. Técnica de administracion de insulina (Bertola, 2011).
También debe explicarse al paciente que debe rotar los sitios de inyeccién para
evitar la formacion de tejido fibroso en mismo sitio de inyeccion. Esta puede afectar el
grado de absorcién de la insulina, dando un efecto idiosincratico en su metabolismo y

accion (Bertola, 2011).

Figura 21. Zonas de administracién de insulina (Bertola, 2011).
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El paciente fue dado de alta con Insulina Lantus 32 Ul SC QD. No obstante, de
acuerdo al peso del paciente, esta dosis es menor a la que deberia recibir (42 Ul si se
calcula a 0.6 Ul/kg). Ademas, no se indicé al paciente dividir la dosis para administrarse
bolos con cada comida ni se le indicd como corregir sus niveles de glicemia.

En cuanto a otros medicamentos que deberia recibir, el paciente requeria de la
administracion de estatinas para disminuir su nivel de LDL (Grundy, 2002). Asimismo, se
beneficiaria del uso de un IECA o ARA 1l como antiproteinurico (Bakris, 2014) ya que su
microalbuminuria fue positiva durante su hospitalizacion.

Manejo nutricional.

Los estudios han demostrado que un adecuado manejo nutricional en pacientes con
diabetes mellitus permite un mejor control de su glicemia, ademas de mejorar los valores
de su perfil lipidico y reducir su valor de hemoglobina glicosilada. Esto se ha visto
potenciado en pacientes que reciben un tratamiento multidisciplinario y se encuentran en
contacto con nutricionistas de forma periodica (Dworatzek, 2013).

Los pacientes deben consumir alimentos de todos los grupos alimenticios con una
distribucidn de la proporcion de cada uno que puede ser variable, siempre que se mantenga
dentro de ciertos limites y que se mantenga un enfoque en alimentos con una densidad
energética baja pero un alto volumen que permita que el paciente quede satisfecho
(Dworatzek, 2013).

Los pacientes deben ser evaluados y la dieta indicada a cada uno debe ser
individualizada para que se adapte mejor a sus preferencias y posibilidades. Esto es
fundamental, especialmente en pacientes con diabetes tipo 2, ya que se ha demostrado que
una pérdida de peso de entre 5y 10% mejora la sensibilidad a la insulina ademas de las

mejorar mencionadas anteriormente. En consecuencia, es primordial conocer al paciente
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para que la dieta que se le recomiende sea una a la que éste se adhiera con mayor facilidad
y la mantenga, manteniendo asi los beneficios de una nutricion adecuada. Mas aun, si se
conoce al paciente se puede determinar si posee la destreza y el deseo de manejar
conceptos mas complejos que le podrian ayudar a mantener un control glicémico mas
estricto (Dworatzek, 2013).

El indice glicémico permite determinar el impacto que tendra el consumo de un
carbohidrato en particular en la glicemia del paciente. De esta forma, se puede clasificar a
los carbohidratos en unos de alto indice glicémico, como por ejemplo pan blanco y frutas
COmMOo Mango Yy papaya, Y en unos de bajo indice glicémico, como pasta, lenteja y
manzanas. Estudios han demostrado que el consumo de carbohidratos de bajo indice
glicémico en lugar de los de alto indice puede incluso disminuir el requerimiento de
hipoglicemiantes. En la pagina http://ajcn.nutrition.org/content/76/1/5.full.pdf se encuentra
una tabla de indices de glicemia, la International Table of Glycemic Index and Glycemic
Load Values: 2002 (Dworatzek, 2013).

En cuanto a los macronutrientes, el consumo de carbohidratos no debe ser menor a
130 gramos diarios para que se mantenga un nivel de glicemia adecuado para el
funcionamiento del cerebro. Ademas, el total de carbohidratos a consumirse debe incluir
fibra, con una recomendacion de 25 a 50 gramos al dia, ya que se ha visto que ésta
disminuye el riesgo cardiovascular y enlentece el transito intestinal, de forma que la
glucosa se demora mas en absorberse lo que permite que se mantenga un control mas
adecuado de las glicemias posprandiales (Dworatzek, 2013).

En lo que se refiere a los lipidos, éstos deben constituir entre un 20 a 35% del
consumo total energético diario. Asimismo, menos del 7% debe corresponder a grasas

saturadas y trans. El resto corresponde a grasas insaturadas, donde debe primar el consumo
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de grasas monosaturadas (MUFAS) como aceite de oliva, las que deben corresponder a
aproximadamente 20%. EIl 10% restante debe ser grasas poliinsaturadas (PUFAS) y acidos
grasos omega 3 de cadena larga (Dworatzek, 2013).

Las proteinas pueden ser consumidas dentro de los mismos parametros que lo haria
una persona sin diabetes, siempre y cuando no posea una nefropatia. En este caso, el
consumo corresponde a 1 a 1.5 gramos por kilogramo de peso, que representan un 15 a
20% del consumo diario de energia. Sin embargo, los pacientes que ya presenten esta
complicacién deberan restringir su consumo de proteinas a 0.8 g/kg al dia, y se debe
alentar el consumo de proteinas vegetales como soya ya que se ha visto que causan una
mejoria en el perfil lipidico asi como en la albuminuria del paciente (Dworatzek, 2013).

Este paciente necesita un control nutricional estricto ya que tiene niveles alterados
en su perfil lipidico. De acuerdo a las guias del ATP Ill, el paciente debe iniciar una dieta
que le ayude a disminuir sus niveles de LDL, ademas de requerir estatinas como parte de
su medicacién diaria (Grundy, 2002). Su dieta debe ser hiposodica para ayudar con el
manejo de su presion arterial, aunque hasta el momento no ha presentado hipertension

arterial, asi como con su incipiente nefropatia diabética.
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ANEXO A: EXAMENES REALIZADOS AL INGRESO DEL PACIENTE

A continuacion se presentan los examenes de laboratorio realizados al paciente a su
ingreso. Junto a ellos se encuentra los valores de referencia utilizados por el laboratorio en
el que fueron realizados.

Biometria hemaética

Valores de referencia

Leucocitos (WBC)............. 13.47 4.50 - 10.00K/pL
Hemoglobina (HCG)........: 19.2 14.0 - 18.0 g/dL
Hematocrito (HCT)...........: 56.2 42.0-52.0%
Plaquetas...........c.cc.ceeu.... s 297.000 130.00 - 400.00 K/pL
Linfocitos %....................... 10.9 40.5-455%
Neutrofilos %........cc.cceeel 77.1 40.0 - 65.0 %

Quimica sanguinea y electrolitos

Valores de referencia

Glucosa Basal....................: 656 70.00 - 100.00 mg/dl
Electrolitos Cl.................... 105 98 - 106 mEqg/L
Electrolitos K....................: 5.3 3.50 - 5.50 mEg/L
Electrolitos Na.................. 142 135.0 - 155.0 mEg/L
Creatinina...........c..ccceeenvel 1.6 0.7 - 1.2 mg/dl
Urea....cocoevevvenvecieenes 19 10 — 50 mg/dL

Hemoglobina glicosilada: 12.60
Triglicéridos.................... 91

Colesteral....................... 214



HDL-Colesterol................... 64.6

LDL - Colesterol................. 131

MICROALBUMINURIA CUANTITATIVA....

Gasometria arterial

Cloro. ..o 120
HCO3. oo 8.0
Hetoiin 1 40,6
N .ol =
5610 LY 15.0
PH. ool 7.3
POzl 101.4
SOl 97.0

Color.....cccoeovvviviininennl Pajizo
Aspecto.........c.ccceevevveenenn. s NEGATIVO
Densidad..........ccccceeervennenn: 1.030

PH. oo 5.0
Glucosa.......cccocevvvciniiinennl 4
Cetonas.........ccceevvververnennnl 4

Bilirrubinas................cc......... NEGATIVO
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40.4

Valores de referencia
-3.0 - 3.0 mmol/i

98 - 106 mEq/L
115-174

21.0 - 29.0 mmol/l
35.00 - 50.00

3.50 - 5.50 mEg/L
135.0 - 155.0 mEq/L
35.0 - 45.0 mmHg
73-74

65.0 - 80.0 mmHg

70.0 - 100.0%



Leucocitos en orina.............. NEGATIVO
Nitritos.........c.ccoceevevrennenn. s NEGATIVO
Hemoglobina........................ NEGATIVO
Proteinas..........c.cccceevvveeeee.s NEGATIVO
Urobilinégeno....................... NORMAL
PioCitoS........ccocvvvevvvvieneenn: 0.16 5 /HP
Hematies.............c.cceeevneene.s 035 /[HP
Bacterias.............cc.cceveeee.. 0.00 ; /UL
MOCO......cccovrereiririeiinenne: 0.00 5 /UL
Cilindros granuloso.............. 0.00 ; /UL
Espermatozoides.................. 0.00 ; /UL
Esporas de hongos...............: 0.00 ; /UL
Cristales Acido Urico.........: 0.00 ; /UL
Células Epiteliales............... 0.31 ; /HP

GRAM ORINA.................. NEGATIVO
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ANEXO B: CASO INTERACTIVO

Este trabajo incluye un CD con un archivo de Power Point que contiene un caso
interactivo que utiliza informacion de este caso clinico. Su objetivo es ser usado por los

estudiantes de medicina para ayudarlos en su aprendizaje de esta enfermedad.
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