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Se trata de una paciente de 40 afios remitida por su mé-
dico de familia para el control de su diabetes.

La paciente no referia antecedentes familiares de diabetes
ni patologia tiroidea.

Era fumadora de un paquete al dia, sin habito endlico ni
alergias medicamentosas conocidas. La paciente trabajaba de ad-
ministrativa (turno intensivo de marfiana de 08:00 a 14:00 horas)
y no realizaba ningtin tipo de actividad fisica de forma habitual.

A la paciente se le habia diagnosticado en su primera y
Gnica gestacion a los 34 afios una diabetes gestacional. Siguid
tratamiento dietético, con un buen control y sin precisar tra-
tamiento con insulina. Al afio del parto se le practicd una so-
brecarga oral de glucosa que evidencié una intolerancia a la
glucosa (glucemia a los 120 minutos de 175 mg/dl;la glucemia
basal fue de 100 mg/dl). Se aconsejaron medidas dietéticas,
pero a los dos afos del parto, al observar una glucemia alterada
en ayunas (108 mg/dl) y una hemoglobina glucosilada (HbA )
del 6,1 %y presentar una obesidad de grado I asociada, se deci-
di6 iniciar tratamiento con metformina. Al cabo de un afio de
seguir tratamiento con metformina con dosis de 1700 mg/dia,
se objetivd una HbA,_ del 7,6 %, por lo que se afadié vil-
dagliptina (100 mg/dia). Dada la persistencia del mal control
al cabo de seis meses (HbA, del 8 %), se decidié insulinizar
con una dosis de glargina y mantener los antidiabéticos ora-
les. Ademas de la diabetes, la paciente presentaba antecedentes
de hipotiroidismo primario diagnosticado tres afios atras, bien
controlado bajo tratamiento sustitutivo con levotiroxina, asi
como un sindrome depresivo de larga evolucion controlado
por Psiquiatria y una obesidad de grado I de larga evolucion.

Nos remiten a la paciente para valoracién a la consulta de
Endocrinologia.

En la exploracion fisica se observo una talla de 169 cm y
un peso de 91 kg (indice de masa corporal: 32 kg/m?). La
tension arterial era de 114/78 mmHg, el perimetro de cintura

de 107 cm y el de cadera de 110 cm. La glucemia capilar dos
horas posprandial en la consulta era de 208 mg/dl. La explo-
racién por aparatos estaba dentro de la normalidad. La pa-
ciente no presentaba un bocio asociado.

La dltima determinacién analitica realizada un mes atris
mostrd los siguientes resultados: glucemia, 169 mg/dl; HbA_del
7,7 %; creatinina, 0,75 mg/dl; colesterol total, 149 mg/dl (ligado
a lipoproteinas de alta densidad [HDL]: 50 mg/dl; ligado a lipo-
proteinas de baja densidad [LDL]: 79 mg/dl); triglicéridos,
98 mg/dl; cociente albtmina/creatinina, 7,5 mg/g; hormona es-
timulante de la tiroides, 0,58 wUI/ml, y tiroxina libre, 1,52 ng/dl.

El tratamiento en el momento de la primera visita en la
consulta de Endocrinologia era el siguiente: insulina glargi-
na, 0-0-0-20; vildagliptina/metformina, 50/1000 mg 1-0-1;
levotiroxina, 150 pg/dia, y escitalopram, 10 mg/dia.

La paciente realizaba de dos a tres autoanilisis de gluce-
mia capilar a la semana, generalmente en ayunas, y presentaba
cifras de glucemia capilar alrededor de 150-160 mg/dl. No
practicaba autoanilisis previo a las otras ingestas ni pospran-
diales. No referia tampoco clinica sugestiva de hipoglucemias.

Respecto al interrogatorio dietético, la paciente explicaba
seguir la dieta pautada de 1800 kcal, aunque comentaba que en
ocasiones picaba entre horas.

Se aconsejo a la paciente aumentar la dosis de glargina a 24
unidades y realizar autoanalisis pre y posprandiales. Se cit a la pa-
ciente con la enfermera educadora en diabetes para revisar perfiles
y dieta en el periodo de un mes. Se decidi6 solicitar una analitica
de control y una visita con Endocrinologia en un periodo de tres
meses. Dado que se trataba de una paciente joven en la que (apar-
te de la obesidad asociada) el control metabdlico no era dptimo
bajo tratamiento con antidiabéticos orales e insulina basal, se de-
cidi6 solicitar la determinacién de antipancreiticos (contra la de-
carboxilasa del acido glutimico [GAD] y contra la tirosinfosfatasa-
IA-2) y péptido C basal para descartar una diabetes autoinmune.

Diabetes Practica 2014;05(03):97-144.

115




Paciente de 40 afios con diabetes y obesidad: ;qué tipo de diabetes tiene?

La paciente acudié al cabo de un mes a la consulta de
Educacién Diabetoldgica y, al objetivarse glucemias basales
todavia algo elevadas (120-130 mg/dl), se decididé aumen-
tar nuevamente la insulina glargina 2 unidades mas hasta 26.
También se constatd una tendencia a presentar glucemias pos-
prandiales elevadas (160-200 mg/dl).

La paciente acudié a la consulta de Endocrinologia dos
meses después y se revisé el resultado de la analitica practi-
cada, que mostr6 los siguientes resultados: hemograma normal;
glucemia, 111 mg/dl; HbA, _del 8 %; creatinina, 0,63 mg/dl;
perfil hepatico dentro de la normalidad; colesterol total,
123 mg/dl (HDL: 44 mg/dl; LDL: 61 mg/dl); triglicéridos,
92 mg/dl; anticuerpos anti-GAD, 105 Ul/ml (0-5); anti-IA-2
> 350 Ul/ml (0-7,5),y péptido C basal, 1,5 ng/ml (1,1-4,4).

La paciente referfa también empeoramiento de los perfiles
de glucemia en los tres Gltimos meses coincidiendo con un sin-
drome diarreico con productos patologicos. La paciente habia
sido valorada por Digestivo. Se le diagnostic6 una colitis ulcerosa.

Se le comenté a la paciente la necesidad de iniciar trata-
miento intensivo con insulina en pauta bolo-basal y suspender
los antidiabéticos orales dado el mal control metabdlico y el
diagnoéstico de diabetes mellitus tipo 1 (DM1).

CLASIFICACION ETIOLOGICA DE LA DIABETES

Segtin la American Diabetes Association', la diabetes se
puede clasificar en:

« DMI.

* Diabetes mellitus tipo 2 (DM2).

* Diabetes gestacional.

*  Otros tipos especificos:

— Defectos genéticos en la célula B (tipo maturity
onset diabetes of the youth [MODY] y diabetes
mitocondrial).

— Defectos genéticos en la accidon de la insulina.

— Enfermedades del pancreas exocrino.

— Endocrinopatias.

— Secundarias a farmacos.

— Infecciones.

— Formas raras de diabetes inmunomediada.

— Sindromes genéticos asociados a diabetes.

CLASIFICACION DE LA DIABETES MELLITUS
TIPO 1

En la clasificaciéon actual, la DM1 se divide en dos
subcategorias’.
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Diabetes mellitus tipo 1A o autoinmune

Se origina por una destruccion autoinmunitaria de las cé-
lulas B pancreiticas en sujetos con haplotipos HLA de predis-
posicion. Presenta marcadores de autoinmunidad pancreatica.
La destruccién de células productoras de insulina es variable
dependiendo de los individuos. Suele ser mas ripida en nifios y
adolescentes y mas lenta en adultos. Los pacientes pueden pre-
sentar una cetoacidosis o cetosis como primera manifestacion al
comienzo de la enfermedad. Sin embargo, otros pacientes, espe-
cialmente adultos, pueden mantener una funcién f-pancreatica
residual suficiente para prevenir la cetoacidosis durante bastante
anos. Suele manifestarse de forma mas frecuente en la infancia
y en la adolescencia, pero puede presentarse a cualquier edad,
incluso en la octava y novena décadas de la vida.

Diabetes mellitus tipo 1B o idiopatica

Su etiologia es desconocida. No existe evidencia de auto-
inmunidad y no se asocia a haplotipos HLA de predisposicion
a la diabetes. La mayoria de pacientes son de origen afroa-
mericano, asiatico, nativo americano o hispano americano, y
pueden presentar insulinopenia fluctuante**. Existen escasas
descripciones en poblacién caucisica®. Hay autores que consi-
deran que esta categoria de diabetes corresponderia mis a un
subtipo de DM2 con tendencia a la cetosis®.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE LA
DIABETES MELLITUS TIPO 1Y LA DIABETES
MELLITUS TIPO 2 EN ADULTOS J(')VENES

En la actualidad existe un aumento marcado de la incidencia
de la DM2 tanto en poblacién infantil como en adultos jove-
nes”®. Este aumento de incidencia se ha asociado al incremento
de las tasas de obesidad y de inmigracién en este subgrupo de
poblacién. La mayoria de estos inmigrantes proceden de areas
como Latinoamérica, Africa subsahariana o Asia (China e Indos-
tan). En estas poblaciones se ha descrito una mayor prevalencia de
formas atipicas de diabetes o diabetes con tendencia a la cetosis™™.

En ocasiones puede resultar dificil establecer un diagnosti-
co preciso etiologico de la diabetes, sobre todo en adultos jove-
nes, en especial si se asocia a sobrepeso u obesidad o si el inicio
de la diabetes se produce con cetosis o hiperglucemia marcada,
lo que obliga a iniciar la insulinizacién de forma inmediata’.

En el diagnodstico etioldgico nos pueden ayudar diferen-

tes caracteristicas clinicas:
« Indice de masa corporal: la existencia de sobrepeso u
obesidad asociada orientan mas hacia el diagndstico
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de DM2. Sin embargo, cada vez es mas frecuente ha-
llar en la prictica clinica habitual pacientes con DM1
con sobrepeso u obesidad'’.

* Asociacion a otros factores de riesgo cardiovascular
como hipertensiéon o dislipemia, tradicionalmente
mas comunes en la DM2, aunque también se pueden
observar en pacientes con DM1°.

* Signos de resistencia a la insulina, como la acantosis
nigricans o el sindrome del ovario poliquistico, mas
frecuentemente asociados a la DM2°.

*  Una historia familiar marcada de DM2 (mas habitual
en pacientes con DM2)° o de otras enfermedades au-
toinmunes (mas comtn en pacientes con DM1)'".

e Pertenencia a determinados grupos étnicos con ma-
yor riesgo de DM2'2,

e La pérdida espontinea de peso y la presencia de ce-
tosis al comienzo son mas tipicas de los pacientes con
DM1, aunque en ocasiones podemos hallar a pacien-
tes con estas caracteristicas y a los que, posteriormen-
te, se les cataloga como pacientes con DM2 con ten-
dencia a la cetosis®.

e La rapida normalizacién de los perfiles glucémicos
después de un comienzo en cetosis o hiperglucemia,
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