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Resumen

>

Diabetes mellitus

Exponemos el caso de un vardn joven con habitos de vida poco saludables con obesidad e hipertrigliceri-

E Ear;crgatiﬂs demia grave que ademds esta diagnosticado de diabetes mellitus tipo 2. El paciente presenta pancreatitis
- HiepZiSriinceridemia agudas de repeticién, con dos episodios en el pasado que se resolvieron sin dejar secuelas y que, en una
& Obesidad tercera ocasion, le lleva a un desenlace fatal. Tratamos de estudiar con este caso una posible complicacion
relacionada con la diabetes mellitus. A la vez, reflejamos la importancia que puede tener en el desarrollo de
una enfermedad crénica seguir unos héabitos de vida poco recomendables.
Keywords Abstract
&> Diabetes mellitus We present the case of a young man with unhealthy habits of life with obesity and severe hypertriglyceridemia that is
= PC'”C( eatitis also diagnosed with type 2 diabetes mellitus. The patient has recurrent acute pancreatitis presenting two episodes in
> Ketosis heeridem the past that resolved without sequelae and that in a third occasion leaded to a fatal outcome. We tried to study with
= Hypertriglyceridemia this case a possible complication related to diabetes mellitus. At the same time we reflect the importance that can
> Obesity . o . .
have in the development of a chronic disease to follow some habits of life not recommended.
Historia clinica: antecedentes,
> El desenlace del caso nos hace pensar que, a pesar del arsenal enfermedad actual y exploraci(')n fisica

terapéutico del que disponemos, la dieta, el ejercicio y los habitos
de vida saludables son determinantes en el prondstico
de una enfermedad crénica como la diabetes.

Introduccion

La diabetes mellitus (DM) tipo 2 es una de las enfermedades cronicas mas fre-
cuentes. Se calcula que afecta a unos 366 millones de personas a nivel mun-
dial. La obesidad sigue siendo el factor de riesgo cardiovascular mas frecuen-
temente asociado al diagndstico de DM, y de hecho es su predictor clinico
aislado mas importante, sobre todo en individuos jovenes o de mediana edad.
La vida sedentaria y las dietas de elevado consumo de alimentos de alta carga
glucémica y de grasas trans y saturadas, pueden también contribuir al riesgo
independientemente del indice de masa corporal (IMC). Ademds, la acumula-
cion ectopica de tejido adiposo en el higado, que se suele manifestar como
esteatosis hepatica no alcohdlica, se asocia también de forma importante a un
aumento del riesgo de esta entidad.
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Antecedentes personales:

Varén de 26 afnos. Intolerancia a amoxicilina-clavulanico.

Sin historia de hiperlipemia familiar. Padres en normopeso. Abuela via
paterna con DM tipo 2 que debutd con mas de 80 afos.

No fumador, consumidor ocasional de alcohol.

Obesidad moérbida (IMC 40), vida sedentaria.

Asma bronquial.

Primer episodio de pancreatitis aguda en noviembre de 2011, segundo
episodio en julio 2014, presentando esteatosis hepética y pseudoquiste
en la cola del pancreas objetivado en TC.

Hemorragia digestiva alta por ulcus gastrico secundario a la toma de
AINE en agosto de 2016.

Hipertrigliceridemia (triglicéridos que llegaron a ser > 5.500 mg/dl) des-
de diciembre del 2011, que se controlé inicialmente con fenofibrato.
Posteriormente, falta de adherencia al tratamiento y a hébitos higiéni-
co-dietéticos con gran oscilacion de valores.
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- Desde 2011, alteraciones de niveles basales de glucemia que se contro-
laron con dieta y ejercicio hasta julio de 2014, momento en el que se
objetivaron glucemias sostenidas por encima de 250 mg/dly HbATc de
9,8%, siendo diagnosticado de DM tipo 2.

- Nointervenciones quirdrgicas.

- Medicacioén previa. Formoterol/budesonida inhalados, terbutalina inha-
lada a demanda, fenofibrato 200 mg (0-0-1), metformina 850 mg (1-0-1)
y canagliflozina 100 mg (1-0-0) de forma erratica.

Enfermedad actual. Acudid a Urgencias por presentar dolor en epigastrio
con nauseas y vémitos asociados. No fiebre en domicilio. Reconoce haber
cometido transgresion dietética los dias previos. No alteracion del habito
intestinal ni otra clinica asociada. No control habitual de cifras de glucemia.
Exploracion fisica. Peso 106,500 kg; IMC 37,3; temperatura 36,4 °C, tension
arterial 165/93 mmHg, frecuencia cardfaca 111 Ipm. Regular estado gene-
ral, palidez cutanea. Buena perfusion distal. Respiracion de Kussmaul. Buen
nivel de consciencia, orientado en persona, lugar y tiempo, y colaborador.
Auscultacion pulmonar y cardiaca normal. Abdomen blando, depresible,
doloroso a la palpacion profunda en epigastrio. No defensa ni signos de
irritacion peritoneal. Extremidades inferiores: no edemas ni signos de trom-
bosis venosa profunda.

Pruebas complementarias

Analitica al ingreso (los resultados de esta muestra deben ser interpretados

con precaucion, ya que la muestra es hiperlipémica):

- Bioquimica. Glucosa 324 mg/dI* (74-100), urea 30 mg/dl (13-50), creati-
nina interfiere lipemia. Bilirrubina total interfiere lipemia, ién sodio 144
mmol/I (135-145), ién potasio 4,20 mmol/I (3,30-5,10), ALT 36 Ul/I (5-41),
AST 48 Ul/I* (5-38), alfa amilasa 1.716 Ul/I** (28-100), proteina C reactiva
0,90 mg/dI* (0,00-0,50).

- Hemograma. Leucocitos 25,5 10E9/I* (3,6-11,0), segmentados % 57,0%
(40,0-80,0),segmentados 14,5 10E9/1*(1,4-7,0),cayados % 20,0%*(0,0-7,0),
cayados 5,1 10E9/I* (0,0-0,4), hematies 6,3 10E12/* (4,2-6,2), hemo-
globina 23,4 g/dI* (13,0-18,0), volumen corpuscular medio (VCM) 78,2
fI* (80,0-100,0), plaquetas 494 10E9/I* (130-450).

- Gasometria venosa. pH 7.297* (7.320-7.430), pCO, 38,2 mmHg* (40,0-51,0),
pO, 45,1 mmHg* (24,0-40,0), CO, total 19,3 mmol/I* (22,0-28,0), bicarbona-
to actual 18,1 mmol/I* (24,0-30,0).

- Orina sistemético y sedimento. Leucocitos negativo, nitritos negativo,
pH 6,5 (5,0-9,0), proteinas ++++, glucosa ++++, cuerpos ceténicos ++,
urobilinégeno negativo, bilirrubina negativo, hematies/hemoglobina ++.
Densidad 1.040* (1.010-1.030), examen al microscopio leucocitos aislados
(1-4/campo), hematies aislados (1-4/campo), cilindros hialino granulosos.

Analitica 12 horas después del ingreso:

- Bioguimica. Glucosa 359 mg/dl (74-100), creatinina 4,25 mg/dl, lactato
84,5 mg/dl, ién sodio 145 mmol/l (135-145), ALT 2119 UI/I (5-41), AST
2718 Ul/I (5-38).

- Gasometria arterial. pH 7.225* (7.320-7.430), pCO, 33,6 mmHg* (40,0-
51,0), pO, 67,5 mmHg* (24,0-40,0), bicarbonato actual 13,4 mmol/I*
(24,0-30,0), exceso de bases (vt) -13.3 mmol/I*, CO, total 14,4 mmol/I*
(22,0-28,0), saturacién de hemoglobina 91,8%*.

- Hemograma. Leucocitos 10,9 10E9/L (3,6-11,0), hematies 5,9 10E12/1 (4,2-
6,2), hemoglobina 19,4 g/dI* (13,0-18,0), plaquetas 189 10E9/I* (130-450).

- Coagulacién. Tasa/actividad protrombina 21,8%*.

Tomograffa computarizada abdominal. Importante cantidad de liquido ro-
deando a la gldndula pancredtica, extendiéndose por el espacio pararrenal
anterior y también intraperitoneal, por delante del duodeno y del estomago

y hacia la pelvis. La gldndula pancredtica presenta en la cabeza una zona con
marcada hipocaptacién compatible con pancreatitis aguda, probablemente
necrotizante por el area hipocaptante en cabeza pancreética (la hipocap-
tacion afecta a un érea inferior al 25% del total de la glandula pancreatica).
El duodeno estd muy engrosado, probablemente secundario a duodenitis re-
activa a la pancreatitis. Llamativo edema periportal. Severa esteatosis hepética.

Evolucion

El paciente ingresé en planta de hospitalizacién con cuadro compatible con
pancreatitis aguda secundaria a hipertrigliceridemia y descompensacién dia-
bética con acidosis metabdlica. Se ajusté fluidoterapia y se solicitaron analiticas
de control.

A pesar del tratamiento, el paciente empeord, permaneciendo en anuria durante
3 horas, nivel de consciencia mantenido, taquipnea marcada y empeoramiento
analitico. Ante la inestabilidad se traslada a unidad de cuidados intensivos.

Permanecié muy inestable, se realiz6 tomografia computarizada, se procedié
a intubacion orotraqueal con ventilacion mecénica y precisé bicarbonato,
dosis crecientes de noradrenalina (5,5 pg/kg/min) ademas de expansion de
volumen. Evoluciond a shock refractario y disociacion electromecénica, siendo
finalmente éxitus después de menos de 24 horas.

Diagnostico

Obesidad mérbida (IMC 40).

Hipertrigliceridemia grave.

DM tipo 2.

Acidosis metabodlica.

Pancreatitis agudas secundarias a hipertrigliceridemia.
Exitus.

Discusion

La hipertrigliceridemia es probablemente la tercera causa identificable mas
frecuente de pancreatitis aguda, por detrés de la litiasis biliar y el alcoholismo,
y representa el 2-5% de los casos.

Los trastornos primarios (genéticos) y secundarios del metabolismo de las li-
poprotefnas estan asociados con la pancreatitis inducida por hipertrigliceride-
mia. En los pacientes con hipertrigliceridemia secundaria, diversas condiciones
y patologias pueden aumentar los triglicéridos y conducir a una pancreatitis
aguda, como ocurre en la DM (tipos 1y 2) y la cetoacidosis diabética (CAD).

La pancreatitis en la CAD generalmente tiene lugar con una acidosis metabo-
lica severa caracterizada por un pH sérico bajo (< 7,1) y un anién gap elevado.
En los episodios de CAD, la falta de insulina produce lipdlisis de tejido adiposo
con liberacién de 4cidos grasos libres. El aumento del aporte de 4cidos grasos
libres al higado conduce a una alta produccién de lipoproteinas de muy baja
densidad, que unido a la inhibicion de la lipoproteina lipasa en tejidos periféri-
cos, produce hipertrigliceridemia.

Los diabéticos presentan mas riesgo de pancreatitis aguda grave, porque a
menudo tienen muchos de los factores de riesgo de enfermedad grave, como
obesidad y enfermedades concurrentes subyacentes.
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