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CASO CLINICO

Varonde 3g anos.

Antecedentes personales:

@ Fumadoractivo de 24 paquetes/ano.
+  Obesidad clase | (IMC: 29,8Kg/m?).
« Hipertension arterial.

@ Diabetes mellitus tipo 1: 10 anos de evoluciony dificil control por abandono e incumplimiento
terapeutico.

nefropatia diabetica estadio 3 (eGFR-MDRD/CKD-EPI: 32.29 mL/min/1.73m?).
retinopatia no proliferativa severa.
polineuropatia motoray sensitiva de predominio en extremidades inferiores.

@ Trombosis venosa profunda en extremidad inferior izquierda.

Enseguimiento por sumedico de Atencion Primariay por el servicio de Nefrologia aunque el paciente
no acude arevision regularmente.

No tratamiento domiciliario habitual.

ABRIL 2008

Ingreso en Cardiologia por dolor toracico tipo anginoso.




EXPLORACION FISICA:

PA:160/100 mmHg; FC: 128 [pm. Obesidad clase I.

Auscultacion cardiaca: ritmica sin soplos.

Auscultacion pulmonar: crepitantes en los dos tercios inferiores bilaterales.

Abdomen: RHA+, blando, depresible, no doloroso a la palpacion superficial ni profunda. no masas, megalias ni

peritonismo.

Extremidades inferiores: siméetricas, no edemas ni signos de TVP.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS:

.

Analitica: Hb 13.9 g/d|, plaquetas 214000/uL. Creatinina 2.4 mg/dL, colesterol 196 mg/dL (LDL 125
mg/dL; HDL 35 mg/dL), HbA1c 11.6%. TnT y CPK normales.

Orina: proteinas 244.5 mg/dL, B2-micriglobulina 49.7 mg/L, albuminuria 1967.2 mg/L.

ECG:ritmo sinusal, onda T negativa en |, aVL y V5-V6.

Ecocardiograma transtoracico: dimensiones normales de las cavidades cardiacas y de |a aorta
ascendente. Funcion sistolicaglobal conservada sin alteraciones de la contractilidad segmentaria.
Funciondiastolica sin alteraciones. Valvula mitral ligeramente engrosada con insuficiencia
moderada excéntrica. Valvula aortica morfologicay funcionalmente normal.

Ecocardiograma de stress sobre cinta continua:
FCbasal de 8o Ipm, FC submaxima de 108 Ipm.
Interrumpida a los tres minutos por disnea.
Acinesia posterior e inferior basal y media e hipocinesia lateral basal.

Prueba positiva para isquemia sobre territorio de la circunfleja.




Cateterismo cardiaco:
Enfermedad coronaria de tres vasos difusa y calcificada con malos lechos distales.

Coronariaderechay la circunfleja no revascularizables por presentar lesiones distales con
malos vasos.

DIAGNOSTICO:

# CARDIOPATIA ISQUEMICA: ANGOR INESTABLE. ENFERMEDAD CORONARIA DE TRES VASOS
YCON FUNCION VENTRICULAR IZQUIERDA CONSERVADA.

EVOLUCION:
+ Sesion medico-quirurgica: tratamiento medico.

« Tratamiento: medidas higienico-dieteticas, Insulina Detemir 18-0-8 Ul, AAS 100mg, Bisoprolol
1omg, Lisinopril 2o0mg y Simvastatina 20mg.

@ Disnea de moderados esfuerzos, episodios de dolor toracicoy HbA1c 10%:

Detemir 24-0-16 U, Seguril y Nifedipino.

NOVIEMBRE 2009

+ Ingresa por disnea IV/IV (NYHA), ortopnea y oliguria de un mes de evolucion.

@ No cumplimiento estricto del tratamiento.




EXPLOI

ABRIL 2008 NOVIEMBRE 2009

PA122/| HEMOGLOBINA 13.9 g/dL 13.2 g/dL
Auscult{ CREATININA 2.4 mg/dL 5.4 mg/dL
c«trerm| PROTEINAS TOTALES 7.1g/dL 7.3 g/dL
EXPLO ALBUMINA 3.5mg/dL
« And CALCIO 6.1 mg/dL

FOSFORO IN. 7.4mg/dL

COL.T 196 mg/dL 265 mg/dL

1 L DL *12§ °171
*HDL *35 *38

TG 246 mg/dL
s Orid HbA1c 11.5% 10 %
« EC

ORINA
s Eco| *Proteinas. *244.5 mg/dL *290 mg/dL

' *Albuminuria *3740.3 mg/dL

*1967 mg/dL

.

© INSUFICIENCIA CARDIACA DESCOMPENSADA.

einas

dos

© ENFERMEDAD RENAL CRONICA AGUDIZADA DE ORIGEN MIXTO, EN PACIENTE DIABETICO Y
CON CARDIOPATIA ISQUEMICA POR ENFERMEDAD CORONARIA DE TRES VASOS NO
REVASCULARIZABLE. CLASE FUNCIONAL Ii/IV DE LA NYHA CON FUNCION VENTRICULAR
IZQUIERDA MODERADAMENTE DEPRIMIDA.

J




MAYO DEL 2011
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NFERMEDAD
USTITUTIVO,
IVO-MOTORA

\D CORONARIA
LE. FUNCION
ACTARIO A
MITRAL
SEVERA.

1. Lesion no significativa en coronaria derecha media seqguida de lesion severa
proximal en interventricular posterior de buen desarrollo.

2. Lesion severa de ostial de tronco posterolateral con mal vaso distal.




2012-2013:

® Hb o
) ABRIL 2008 | NOVIEMBRE MAYO 2011 MARZO 2013
® An 2009 de
he HEMOGLOBINA 13.9 g/dL 13.2 g/dL 8.4 g/dL
® Ne
CREATININA 2.4 mg/dL 5.4 mg/dL 9.3 mg/dL 10.2 mg/dL
MA) PROTEINAS 7.1g/dL 7.3g/dL 7.1g/dL 6 g/dL
TOTALES
ALBUMINA 3.5mg/dL 3.8 mg/dL 3.6 mg/dL
® Pa CALCIO 6.1 mg/dL 12.2 mg/dL 8.4 g/dL
FOSFORO IN. 7.4mg/dL 1.9 mg/dL 6.4 mg/dL
® Fib COL.T 196 mg/dL 265 mg/dL 172 mg/dL 90 mg/dL o con
blg DL *125 *171 *89 *45
*HDL *35 *38 *29 *20
£ TG 246 mg/dL 268 mg/dL 125 mg/dL
® EC
sed HbA1c 11.5% 10 % 6.2 % 5.4%

@ Fibrilacion ventricular sequido de asistolia refractario a RCP avanzada y fallece.




DISCUSION

DIABETES TIPO 1:

® Riesgo elevado de padecer ECV con pobre prondstico a largo plazo. 1. LARGA EVOLUCION.

@ Desarrollo prematuro de ateroesclerosis: morbi-mortalidad. 2. CONTROL GLUCEMICO.
3. LAVARIABILIDAD EN LA

ARTERIOESCLEROSIS: HBA1C.

® Factores no modificables.

® Factores modificables: OBESIDAD, EJERCICIO FiSICO, HTA, DL, TABAQUISMO.

Margeirsdottir HD et al. High prevalence of cardiovascular risk factors in children and adolescents with
type 1 diabetes: a population-based study: 85% 1 FdR; 45% 2 FdR; 15% 3 FdR.

®© MEMORIA METABOLICA.

DIABETES CONTROL AND COMPLICATIONS TRIAL/EPIDEMIOLOGY OF DIABETES INTERVENTIONS AND

COMPLICATIONS STUDY (DCCT/EDIC)
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CONCENCIONAL vs. INTENSIVO

Principales cuestiones:

v'Prevencion primaria: tto intensivo (control glucémico
similar al no diabético) previene la aparicion precoz de
retinopatia.

v'Prevencion secundaria: tratamiento intensivo evita la
progresion.

Resultados:

v'Objetivos glucémicos.

v'Desarrollo de complicaciones microvasculares.
v'Enfermedad cardiovascular.




Epidemiology of Diabetes Interventions and Complications Study (EDIC):

«  Memoria hiperglucémica: pacientesque durante el DCCT habian sido tratados con terapia CONV. presentaban
unaindecencia de complicaciones mayor incluso anos después de haber pasado al tratamiento intensivo.

@ Complicaciones microvasculares avanzadas:
Descenso de albuminuria.
ERCT ~5o%.
«  Complicaciones macrovasculares:
Alcanzarlos niveles de HbA1c més bajos posibles sin interferir con la calidad de vida del paciente.
42% el riesgo de eventos cardiovasculares mayores fatales y no fatales.

58% el riesgo de infarto agudo de miocardio fatal y no fatal e ictus.

The CACT] study:
@« Funcionrenal € Calcificacion de arterias coronarias.

«  Deterioro de la funcion renal incrementa la progresion de la calcificacion coronaria en adultos con DM
tipo1 incluso con funcion renal inicial normal.

@ Inclusoen ausencia de enfermedad renal, los DM1 presentan un proceso acelerado de ateroesclerosis.

CONCLUSION

Cese del habito tabaquico y ej. fisico.
HbAxc: ~ 6.5%.

PA: <140/85 mmHg vs. PAS <130 mmHg
LDL: <100 mg/dL vs. <70 mg/dL.

« Manejo intensivo de la Diabetes mellitus.
@ Individualizar,

«  Control de los factores de riesgo cardiovasculares.

@ ;Despistaje? : enfermedad coronaria silente.
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