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ANTECEDENTES PERSONALES

Varon de 58 afnos, de raza negra, natural de la Republica
democratica del Congo pero vive en Espafia desde hace 8
anos y no ha relizado viajes al extranjero desde entonces.

NAMC. No habitos toxicos.

HTA. No DM conocida. No hiperlipemias.

HBP.

|Q: Ninguna resefable de interés.

Tratamiento al ingreso:
Verapamil, atenolol, clorhidrato de tamsulosina.



ENFERMEDAD ACTUAL:

Un mes previo al ingreso:

Malestar general con cefalea
Poliuria, polidipsia, polifagia
Pérdida de peso no cuantificada

Anamnesis

En los ultimos dias:

Alteracion visual con vision borrosa, tos seca y

hemoptisis aislada.

A su llegada a Urgencias:
Fiebre de 38°




EXPLORACION FiSICA

PAS: 140 mmHg PAD: 82 mmHg T* 38° FC: 100 Ipm
IMC: 31,3 kg/m2 Perimetro abdominal: 113 cm.

General: Confuso, REG, normocoloracion, taquipneico, obeso.

C vy C: PC normales, no Y, latideo carotideo normal, simétrico y sin soplos ni
extratonos. Tiroides normal.

AC: Ritmica, nomofrecuencia sin soplos. Extrasistoles frecuentes.

AP: MVC sin ruidos sobreanadidos.

Abdomen: Blando, depresible, no doloroso, no masas. Higado palpable a 1
cm. del reborde costal no doloroso. No esplenomegalia. RHA normales.
Raquis y extremidades: No edemas, no flebitis ni signos de TVP. Pulsos
palpables bilaterales. No lesiones en pies.

E. Neurologica: Fuerza y trofismo normal. Hiporreflexia en EESS y arreflexia
en EEIl. Sensibilidades normales en todas sus modalidades.

Piel: No lesiones cutaneas.




URGENCIAS
PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

1) Analitica:
Hemograma: Hematies 5,5 x 10 ®/microL, Hb 15,5 g/dl, VCM 81,3 fL,
HCM 28 pg, leucocitos 6190 microL (NEU 63%) plaquetas 143000.
Bioguimica: Glucosa 968 mg/dl, urea 50 mg/dl, creatinina 1,48 mg/dl,
cloro 94 mmol/L, sodio 122 mmol/L, potasio 5,3 mmol/L , Bi t. 2,2 mg/dl,
Bi d. 0,1 mg/dl, AST 23 U/L, ALT 35 U/L, PCR 0,8 mg/dl, osmolaridad
plasmatica 310 mosm/kg, anion GAP 9,6 mmol/L
Lactato 2,3 mmol/L
Coagulacion: TP 90 %, INR 1,07, TTPA 30,8 seg.

Gasometria: PH 7,36 PCO2 42 mmHg, PO2 55 mmHg, Bicarbonato real
23,7 mmol/L EB -1,7 mmol/L. SO2 85%.

Orina: PH 5. C. cetonicos +. Glucosuria 1000 mg/L. Nity est. -.
Bacts: 240 /microL

Metab. Lipidico: Colesterol total 121 mg/dl, HDL 22 mg/dl, LDL 43
mg/dL, TG 282 mg/dL.

HbAlc: 12,6 %, fructosamina 683 micromol/L

Microalbuminuria 57,6 mg/dl, Proteinuria 22,6 mg/dL.




ECG (al ingreso)

b) ECG: Ritmo sinusal,

QRS 0°a 90 lpm,

no crecimiento de cavidades,
conduccion normal

sin alteraciones de la repolarizacion.




Rx TORAX (al ingreso)

3) Rx torax: Sin hallazgos patoldgicos valorables




PREGUNTAS A DEBATE...

A la vista de la clinica, la exploracién y la analitica descrita...

1. ¢ DM tipo 27
¢, Descompensacion cetoacidotica o estado hiperosmolar?
¢, Necesitariamos pruebas complementarias para el estudio del paciente?



COMA CETOACIDOTICO SITUACION HIPEROSMOLAR

ANAMNESIS -DM TIPO 1 -DM TIPO 2
-Infeccidn, stress.. -Infeccion, IAM ,ACV
SEMIOLOGIA Anorexia, poliuria, polidipsia, vomitos, Anorexia, poliuria, polidipsia, deshidratacion grave, piel seca, focalidad

abdominalgia, deshidratacion, aliento cetonémico, |neurolégica, convulsiones, estupor, coma (>80%)
respiracion de kussmaul, hipotermia, fiebre
infeccion) estupor, coma

MORTALIDAD <5% (AIM, infecciones —neumonias-, edema 50% (infecciones, traomboembolismo)
cerebral en nifios

GLUCEMIA 300-600 mg/dl 600-1200 mg/d|
GLUCOSURIA P P

CETONEMIA ++++ +/-

CO3H plasma Muy bajo Normal/bajo

PH sangre Muy bajo Normal/bajo (acido lactico)

c.cetonicos/acido lactico)

Hiato anionico (GAP). [Muy alto Normal/alto
TRATAMIENTO Insulina rapida iv 0 im Liquidos iv
Liquidos iv (la eficacia de la ins depende del grado|Insulina iv 0 im
de hidratacion del enfermo) Potasio, Bicarbonato sodico (si acidosis lactica)

CLK iv.Bicarbonato 1/6M o 1 M.Fosforo (sal Antibioticos (si infeccion).Heparina
fosfato), Mg, antibioterapia (si inf), heparina

Diabetes Care 2001; 25 (1) 5100-8

Chiasson JL, CMJA 2003;68:854-866.

J.Wyckoff. In Joslin’s Diabetes Mellitus, 14 th Ed. Chapter 53. pag 879-899.
Kitabchi AE. Diabetes Care 2001;24:131-138

Diabetes Care. volume 31. subpnlement 1. Januarv 2008



SITUACION HIPEROSMOLAR
ANAMNESIS -DM TIPO 2
-Infeccion,
SEMIOLOGIA Anorexia, poliuria, polidipsia,
MORTALIDAD 50% (infecciones,
GLUCEMIA 600-1200 mg/dI
GLUCOSURIA HTP
TON EROS;
CETONEMIA S +/-
CO3H plasma Normal
PH sangre Normal (
Hiato anionico (GAP). Normal
TRATAMIENTO Liquidos iv
Insulina iv o im
Potasio, Bicarbonato sodico (si acidosis lactica)
Antibioticos (si infeccion).Heparina

Diabetes Care 2001; 25 (1) 5100-8
Chiasson JL, CMJA 2003;68:854-866.

J.Wyckoff. In Joslin’s Diabetes Mellitus, 14 th Ed. Chapter 53. pag 879-899.

Kitabchi AE. Diabetes Care 2001;24:131-138
Diabetes Care. volume 31. subpnlement 1. Januarv 2008




URGENCIAS: IMPRESION
DIAGNOSTICA

DM TIPO 2 DE RECIENTE COMIENZO.
ESTADO HIPEROSMOLAR,
con infeccion respiratoria como factor desencadenante.

+
HTA. OBESIDAD.

—

SINDROME
METABOLICO



PREGUNTAS A DEBATE...

A la vista de la clinica, la exploracién y la analitica descrita...

1. ¢<DM tipo 1 o DM tipo 2?
Diagnostico diferencial:
¢Descompensacion cetoacidotica o estado hiperosmolar?

¢Necesitarfamos pruebas complementarias para el estudio de este paciente?



SIGNOS DE DANO VASCULAR EN ELL MOMENTO
DEL DIAGNOSTICO

El 509% de los pacientes de reciente
diagnostico presentan signos de dafio
vascular *

1 28% : enfermedad cardiovascular

1 37% : microaneurismas o retinopatia
mas severa

1 18% : nefropatia con microalbuminuria
1 13% : ausencia de reflejos en tobillos

1 39% : hipertension (TAS>166 mmHg
Cohorte UKPDS - TAD 2 90 mmHg)

n=5102 recién
diagnosticados

UKPDS VIII. Diabetologia 1991; 34: 877-890



PREGUNTAS A DEBATE...

A la vista de la clinica, la exploracién y la analitica descrita...

2. ¢La vision borrosa.. ..es signo de retinopatia?



PREGUNTAS A DEBATE...

A la vista de la clinica, la exploracién y la analitica descrita...

2. ¢ La vision borrosa transitoria...es signo de retinopatia diabética?

La vision borrosa transitoria NO es signo de retinopatia establecida
sino condicionada por la hiperglucemia aguda y la situacion
hiperosmolar y puede recuperarse tras estabilizacion de la
situacion metabdlica.

2. Complicaciones no
retinianas:

1. Afectacion retiniana

a) No proliferativa.
a) M. extraoculares.

b) Cornea.
c) lrts.

d) Cristalino.

b) Proliferativa.

¢) Edema macular.

Wilkinson CP. Oftalmology 2003;110:1677-1682



FONDO DE 0OJO

AVsclyl

TO: 15y 15

PA (AO): Sin alteraciones

Fdo (AO): No signos RD, papilas +

mac. Normales.
Hipertrotia del EPR.

Perivascular (fuera areadas), varios
focos, resto sin alteraciones.

Se hace ICONO
Conclusion:

Dentro de la normalidad: No signos
de retinopatia diabética ni
hipertensiva.



PREGUNTAS A DEBATE...

A la vista de la clinica, la exploracién y la analitica descrita...

2. ¢La vis16n borrosa....es signo de retinopatia?

3. ¢ La extrasistolia frecuente, tiene valor clinico? ¢ Estaria indicado
ampliar la exploracion del enfermo?



MORTALIDAD EN LA DIABETES MELLITUS

Causas CV

% 40 > 75-80%
E / /7 TS
3 30
K

<5

S 20

9

Cardiopatia Otras  Diabetes Cancer Ictus Infeccion Otras
coronaria enf.
cardiacas

Adaptado de Geiss LS et al. In Diabetes in America 2nd ed. Bethesda: National Institutes of Health, 1995.



Y. ISQUEMIA MIOCARDICA ASINTOMATICA DM 2

» Prevalencia (18-44 afios) : 4%  (>65 afios): 20%
»Mortalidad: 15% ( H) -17% (M) - (vs 5%)

»Pronaostico: valor predictivo con RR de 2,79 para eventos
mayores

»Datos Clinica JOSLIN -Alteraciones en registros-
» ECG basal anormal: 17,3%

» Ergometria patoldgica: 12,2% (>60 afios 45,3%)
» Estudios isotopicos: 6,4% (> 60 anos 42%)

» Coronariografia patologica: 35,7%

Arad Y. Artherioscler Thromb Vasc Biol 2003; 2: 2051-8
Valensi, P. Diabetes Care, 2005; 28: 2722-2727

DIAD Study. Diabetes Care, 2004; 27: 1954-61



PREGUNTAS A DEBATE...

A la vista de la clinica, la exploracién y la analitica descrita...

3. ¢ La extrasistolia frecuente, tiene valor clinico? ¢ Estaria indicado ampliar la

exploracion del enfermo? N o
\"“ OO',

El screening rutinario estd muy debatido y nolé CoNnsenso respecto a
los métodos de screening ni interpretacion de los resultados.

En este paciente...seria util hacer un ecocardiograma?

Resumen de la interpretacion

V1 no dilatado, con hipertrofia concéentrica
moderada.

FE 65%, sin alteraciones segmentarias de la
motilidad.

Janand-Delenne B. Diabetes Care 1999:22:1396-1400
May O. Cardiovasc Res 1997;34:241-7

Diabetes Care, volume 31, supplement 1, January 2008



PREGUNTAS A DEBATE...

A la vista de la clinica, la exploracién y la analitica descrita...

4. La alt neurologica del paciente...¢Qué estudios implicaria para llegar
a un diagnostico?



PREGUNTAS A DEBATE...

A la vista de la clinica, la exploracién y la analitica descrita...

4. La alt neurologica del paciente...¢Qué estudios implicaria para llegar a un
diagndstico?

La polineuropatia distal simétrica sensitivo-motora:

 7,5% aparece en el momento del diagnostico y aumenta de
forma progresiva hasta el 50% (a los 25 afios del
diagnostico)

« Las estadisticas son variables para la DM 2: oscilando entre
el 28%*-45%**

*Eurodiab IDDM Complications Study. Diabetologia 1996; 39: 1377-84
**Partanen J. N Enal J Med 1995:333:89-94



ESTUDIO NEUROFISIOLOGICO
PERIFERICO —

>

Asintomatico ¢ Estaria indicada

Hiporreflexia en EESS y arreflexia en EEI alguna prueba?

Estudio electrofisiolégico:
1. Leve disminucién VCM n. peroneo L. dcho: 37,7 m/S (VCMN > 39 m/s)
VCM n.peroneo 1. izdo normal: 40,6 m/s
Leve disminucién VCM n. tibial posterior derecho: 35,9 m/s ( N> 39 m/s)
VCS n. sural dcho normal: 59,6 m/s

VCS n sural 1zdo normal (similar al dcho)

AN AN A

EMG musculo tibial anterior, peroneo lateral corto y pedio normal.

Conclusion:

POLINEUROPATIA DIABETICA DE TIPO AXONAL Y LEVE INTENSIDAD



PREGUNTAS A DEBATE...

A la vista de la clinica, la exploracion y la analitica descrita...

1. ¢DM tipo 1 o DM tipo 2°
Diagnostico diferencial:
¢Descompensacion cetoacidotica o estado hiperosmolar?
¢Necesitariamos pruebas complementarias para el estudio del paciente?

2. ¢La vision borrosa....es signo de retinopatia?

3. ¢La extrasistolia frecuente, tiene valor clinico? Estaria indicado ampliar la exploraciéon del
enfermo?

4. La alt neurologica del paciente...;Qué estudios implicaria para llegar a un diagnéstico?
5. La valoracion del ITB, ¢ es patoldgico en nuestro paciente?

7. Indice intima media.



PREGUNTAS A DEBATE...

A la vista de la clinica, la exploracién y la analitica descrita...

5. La valoracion del ITB en nuestro paciente...

ITB 1,20

1- Es la prueba mas eficiente y sencilla para documentar la existencia
de EAP en EEII.

2- En varios estudios en diabéticos >50 a. asintomaticos, en el 20% de
los casos el ITB es patologico.

3- EI ITB es un factor de riesgo vascular tanto para la EAP como para el
riesgo cardiovascular global.

4- El 5% de los diabéticos presentan calcificaciones de los vasos que
hacen que el ITB sea superior al valor real.

Newman AB. Circulation 1993;88:837-45
Osmnudson PJ. Diabetes Care 2000;13:143-152
Hooi JD: Med Decis Making 2002: 22:99-107



ESTUDIO UKPDS

Pulsos
ausentes

63

DM TIPO 2 %

Asintomaticos 20 - 50%
S. Atipica 40 - 45%
Claudic. 1/3

Revasc. 35%

Amput. 21%

69

Claudicacion

ACC/AHA 2005.Circulation 2006; 113: E463



PREGUNTAS A DEBATE...

A la vista de la clinica, la exploracion y la analitica descrita...

1. ¢DM tipo 1 o DM tipo 2°
Diagnostico diferencial:
¢Descompensacion cetoacidotica o estado hiperosmolar?
¢Necesitariamos pruebas complementarias para el estudio del paciente?

2. ¢La vision borrosa....es signo de retinopatia?

3. ¢La extrasistolia frecuente, tiene valor clinico? Estaria indicado ampliar la exploraciéon del
enfermo?

4. La alt sensitiva del paciente...;Qué estudios implicaria para llegar a un diagnodsticor

5. ¢La valoracion del I'TB, ¢es patologico en nuestro paciente?

6. Indice intima media.



6. Indice intima media.

En nuestro paciente es < de 1 mm.

» Prevalencia 7-12% vs poblacién no diabética
» FR independiente para el infarto cerebral aterotrombdtico.

» DM: RR de Ictus 2-6 vs poblacion normal.



PREGUNTAS A DEBATE...

A la vista de la clinica, la exploracion y la analitica descrita...

1. ¢DM tipo 1 o DM tipo 2°
Diagnostico diferencial:
¢Descompensacion cetoacidotica o estado hiperosmolar?
¢Necesitariamos pruebas complementarias para el estudio del paciente?

2. ¢La vision borrosa....es signo de retinopatia?

3. ¢La extrasistolia frecuente, tiene valor clinico? Estaria indicado ampliar la exploraciéon del
enfermo?

4. La alt sensitiva del paciente...;Qué estudios implicaria para llegar a un diagnodsticor
5. ¢La valoracion del I'TB, ¢es patologico en nuestro paciente?

6. Indice intima media.

7. ¢ Como interpretamos la microalbuminuria?



ETIOPATOGENIA

¢, Como valoramos la microalbuminuria? ¢ Como, cuando y por qué?

Diuresis 24 h (2000 ml) : Glucosa en orina 3145 mg/dl
Microalbuminuria 57,6 mg/dl, Proteinuria 22,6 mg/dL.




ETIOPATOGENIA
VALORACION DE LA MICROALBUMINURIA

Microalbuminuria:
Indice de afectacion renal

Marcador de riesgo vascular

A los 5 aflos DM tipo 1, en el diagndéstico DM tipo 2

Marcador pronostico

Orina24 h | Orina aislada | Orina
(mg) Indice alb/cr | Minutada
(mg/g) (microg/min)

NORMAL <30 <30 <20
MICROALB | 30-299 30-299 20-199
UMINURIA
PROTEINUR | >300 >300 >200
1A

Levy AS. Am J Kidney Dis 2002; 39 (Suppl 1: S82-86)
Keane WF. Am J Kidney Dis 1999; 33: 1004-1010
Diabetes Care, volume 31, supplement 1, January 2008



RELACION MICROALBUMINURIA -
MORBIMORTALIDAD CV

Diabéticos
4 I 1AM, ictus o muerte CV
3 B Mortalidad
N I
"R 2 ngreso por IC
1
o Q4: Microalbuminuria
Ql Q2 Q3 Q4
No diabeticos Poblacién general
4 4
3 3
RR - / RR 2 /
1 1
0 “— . . . 0 <
Q1 Q2 Q3 Q4 Ql Q2 Q3 Q4

Gerstein et al. JAMA 2001



RIESGO CARDIOVASCULAR

¢,Cual es el riesgo vascular de nuestro paciente?



central/abdominal

Dislipemia l Microalbuminuria

Resistencia

_ = Diabetes
Hipertension InSU|lInICa tipo 2
Obeiidad E. Protrombética
Hiperinsulinemia -
Inflamacion . y
Disfuncion
endotelial

Otras asociaciones

RIESGO VASCULAR



nicio del tratamiento antihipertensivo

Presion arterial ([mm Hg]

Otros factores ; e CiHIAde R
de fiE'SgQ dtod m L mz

; : 0 § PAS160-1790 %
~ PAD 100-109 §

LOS o
enfermedad

Sin otros
factores de
riesgo

I-2 factores
de riesgo

2 3 factores
de riesgo,
SM o LOS

Diabetes

Modificaciones . Modificaciones . Modificaciones
de los habitos : de los habitos = de los habitos = de los habitos
de vida + de vida + de vida + de vida +
farmacoterapia | farmacoterapia farmacoterapia - farmacoterapia
inmediata inmediata inmediata inmediata

Enfermedad Modificaciones
Vo
nefropatia
establecida

Guias europeas de practica clinica para el tratamiento de 1la HTA 2007

Modificaciones
de los habitos
de vida +
farmacoterapia
inmediata

Modificaciones
de los habitos
de vida +
farmacoterapia
inmediata

Modificaciones
de los habitos
de vida +
farmacoterapia
inmediata

Maodificaciones
de los habitos
de vida +
farmacoterapia
inmediata




EVOLUCION

1)
2)
3)
4)
5)
6)

7)

RESUMEN DE PROBLEMAS:

Sindrome febril por infeccion respiratoria no condensante.
DM tipo 2 de reciente comienzo. Debut: Estado hiperosmolar.
Lesiones de organo diana: neurologica, renal.
Hipertrigliceridemia secundaria.

Hiponatremia dilucional.

Sobrepeso: Obesidad grado Il. HTA (cardiopatia hipertensiva):
S. metabdlico.

Posible Sindrome de Gilbert.



OBJETIVOS TERAPEUTICOS

1. Corregir la hipovolemia y la hiperosmolaridad mediante hidratacion.
2. Normalizar la glucemia: Insulina.

3. Corregir los déficits electroliticos.

4. Corregir los factores desencadenantes.

5. Prevenir las complicaciones.

6. Tratar los factores de riesgo cardiovascular asociados.



CONTROL AMBULATORIO

OBJETIVOS

Modificar estilos de vida
HbAlc <7%
LDL<100
HDL>40
TG<150
PA <130/80
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UNIVERSITARIO
B SALANMANCA

Gracias por su
atencion
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Sobre todo...si
tenemos claro las
indicaciones de
las
exploraciones...

Paul Brener —Radiology 2007-



