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Respuesta E. La insulina es una hormona polipeptidica que se segrega por las células B de los islotes pan-
creiticos. Esta produce una disminucion de la glucosa en la sangre, y en algunas circunstancias, puede
dar lugar a hipoglucemia. En el higado, la insulina estimula la utilizacion de la glucosa favoreciendo la
sintesis del glucégeno y reduciendo la gluconeogénesis, lo que da lugar a una reduccion de la salida de
glucosa del higado. Estimula la sintesis de las proteinas y de los lipidos e inhibe la formacioén de cuerpos
cetonicos. En el tejido muscular, la insulina estimula la entrada de glucosa y la sintesis de glucogeno. Fa-
vorece la entrada de aminoacidos en la célula y su incorporacion a las proteinas, estimula la sintesis € in-
hibe el catabolismo de proteinas en el musculo. La insulina estimula la captacion y utilizaciéon de los
cuerpos cetonicos por el musculo. Del mismo modo, la insulina estimula la captacion muscular de pota-
sio. En el tejido adiposo, la insulina estimula la captacion y utilizacion de glucosa por el adipocito. Favo-
rece la captacion de acidos grasos al estimular a la enzima lipoproteinlipasa, que degrada los triglicéridos
contenidos en las lipoproteinas. Estimula la sintesis de triglicéridos e inhibe los procesos de lipolisis, por
lo que se favorece la acumulacion de grasa en los adipocitos.

Respuesta D. Las mayores complicaciones asociadas a la cetoacidosis diabética estan relacionadas con el
tratamiento. Esto incluye hipopotasemia, hipoglucemia tardia, acidosis del sistema nervioso central
(SNO) por efecto rebote y deterioro de éste. Algunos autores mantienen que con un adecuado tratamien-
to, las primeras podrian evitarse y minimizar la dltima. La hipopotasemia es potencialmente letal y puede
evitarse. El edema cerebral, aunque muy poco frecuente es la complicacion mas grave. Los signos neuro-
logicos deben valorarse frecuentemente para prevenir la acidosis de rebote del SNC. El reemplazamiento
de las pérdidas de fluidos con cloruro sédico puede dar lugar a acidosis hiperclorémica.

Respuesta C. Las hormonas implicadas en el metabolismo intermediario, exclusivo de la insulina, que
pueden participar en el desarrollo de una cetoacidosis diabética, inhibiendo la captacion de glucosa en
el musculo, son: epinefrina, glucagon, cortisol y hormona del crecimiento. Las catecolaminas, cortisol,
glucagon y hormona de crecimiento son hormonas contrarreguladoras y antagonizan la insulina aumen-
tando la produccion de glucosa. El glucagon, también antagonista de la insulina, aumenta la glucosa san-
guinea por estimulacion de la glucogenolisis y gluconeogénesis en el higado. La epinefrina o adrenalina y
la noradrenalina o norepinefrina, movilizan los lipidos de las células adiposas y la glucosa de fuentes ex-
trahepaticas. Ambas y el glucagon favorecen la sintesis de glucosa por el higado promoviendo la libera-
cion de acidos grasos y facilitando la gluconeogénesis e inhibiendo la beta oxidacion de los acidos gra-
sos. Las prostaglandinas, aunque tienen multiples acciones en los distintos sistemas organicos, sus
acciones mas tipicas son la relajacion y la contraccion de varios tipos de musculos lisos.

Respuesta E. Recientes investigaciones han demostrado el efecto pronostico negativo de la hipergluce-
mia en pacientes criticos. La hiperglucemia es un indicador de resultados clinicos pobres, también se
asocia a un mayor riesgo de desarrollar insuficiencia cardiaca congestiva, accidente cerebrovascular, de-
presion del sistema inmune y un mayor incremento de la mortalidad. El tratamiento con corticoides pue-
de conducir a hiperglucemia incrementando la resistencia a la insulina en los tejidos periféricos. El trata-
miento a largo plazo con prednisona e inmunosupresores (como el tacrolimus y la ciclosporina) en
pacientes trasplantados, se asocia a un fallo progresivo de las células B y al desarrollo de hiperglucemia e
instauracion de una diabetes.
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Respuesta D. Los pacientes con diabetes tipo 2 mal controlada y sindrome metabdlico, con frecuencia
presentan afectacion de diferentes 6rganos. Los pacientes con sindrome metabolico presentan alteracion
de la tolerancia a la glucosa, resistencia a la insulina, hipertension, obesidad, dislipidemia y microalbumi-
nuria. Este sindrome metabdlico predispone a los pacientes al riesgo de episodios adversos cardiovascu-
lares, y la supresion del sistema inmunologico los predispone a mas infecciones hospitalarias, retraso en
el vaciado gastrico, lo que produce dificultades en la alimentacion gastrica y absorcion de los farmacos,
insuficiencia renal y un aumento del riesgo de desarrollar trombosis venosa profunda y embolia pulmo-
nar.

Respuesta B. La diabetes mellitus puede conducir a la ceguera. Se ha demostrado que su aparicion y gra-
vedad pueden retrasarse o disminuirse con un riguroso control de la glucemia. Por esta razon, se dice
que la hiperglucemia es la razon fundamental del dafo en las células de la retina, el rifion, los nervios pe-
riféricos y los capilares que los irrigan, dando lugar a la retinopatia diabética, fallo renal, neuropatia e in-
suficiencia vascular. La hiperglucemia, ademas, aumenta el metabolismo y, como consecuencia, el con-
sumo de oxigeno, conduciendo a una situacion de hipoxia que pone en marcha una serie de
mecanismos compensadores, entre los que se encuentran modificaciones en el flujo de las arteriolas, vé-
nulas y capilares.

Respuesta B. Uno de los indicadores mas tempranos de la neuropatia diabética periférica es la disminu-
cion, no sintomatica, en la velocidad de conduccién nerviosa. Mas tarde, los pacientes pueden experi-
mentar disminucion de la sensacion de presion, aumento de la temperatura y sensacion de vibracion. A
diferencia de los signos clinicos, los sintomas de la neuropatia diabética periférica pueden variar mucho
entre unos pacientes y otros.

Respuesta E. La somatostatina se encuentra ampliamente distribuida en los tejidos, incluido el hipotala-
mo, otras areas del sistema nervioso central, el pancreas y el aparato digestivo. La somatostatina regula la
secrecion acida del estomago por una accion directa en las células parietales, e indirectamente al reducir
la liberacion de gastrina e histamina. Del mismo modo, la somatostatina disminuye la motilidad y el flujo
sanguineo gastrointestinal, esta tltima accion puede explicar los efectos beneficiosos de la somatostatina
en el tratamiento de las hemorragias digestivas.

Respuesta B . La deficiencia de hormona antidiurética esta relacionada con la disfuncién de la pituitaria.
La falta de hormona antidiurética en la diabetes insipida también puede estar causada por un traumatis-
mo craneal, neurocirugia, dafno o infeccion cerebral. El resto de hormonas citadas no estan asociadas
con la diabetes insipida. Las prostaglandinas se encuentran en muchos 6rganos y tienen multiples funcio-
nes biologicas. La corticotropa es una hormona segregada por un tipo de tumor pancreatico. Las gonado-
tropinas son hormonas que estimulan el crecimiento folicular y la secrecion de estradiol ovarico, mien-
tras en el varén estimula la espermatogénesis. El principal mineralcorticoide es la aldosterona, que se
encarga de regular la homeostasis del agua y electrolitos.

Respuesta D. Por distintas razones, en el sindrome hiperosmolar no cetosido no ocurre liberacion de aci-
dos grasos. Los pacientes en esta situacion, probablemente tienen la suficiente insulina para evitar la li-
polisis pero no como para prevenir la hipoglucemia. La deshidratacion intracelular y la diuresis osmotica
son signos del sindrome hiperosmolar no cetésico. La hipernatremia es consecuencia de la pérdida im-
portante de liquidos.

Respuesta B. Los resultados diagnosticos en un paciente con SIADH podrian incluir una disminucion del
sodio sérico y de la orina, disminucion de la osmolaridad del plasma y aumento de la osmolaridad de la
orina. También puede producirse aumento del peso.
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Respuesta D. El paciente con sindrome hiperosmolar no cetésido, habitualmente presenta hipernatremia
concomitante causada por la pérdida importante de agua. La cifra habitual es de 145 mEq/1. La lipolisis y
la cetosis son sintomas del sindrome hiperosmolar cetésido y no se suelen observar en el sindrome hipe-
rosmolar no cetoésico.

Respuesta E. El tratamiento del paciente con cetoacidosis diabética se basa fundamentalmente en la rehi-
dratacion y reposicion de iones (potasio fundamentalmente), debido a la depleccion de liquidos produci-
da por la diuresis osmoética ocasionada por los elevados valores de glucosa en sangre. Al mismo tiempo,
es necesario valorar signos y sintomas de déficit de volumen de liquidos asi como la vigilancia continua
de los parametros hemodinamicos para prevenir o tratar el colapso circulatorio. Del mismo modo, se co-
rregira el estado de hiperglucemia mediante tratamiento con insulina y se tratard la causa subyacente
que ha desencadenado el cuadro.

Respuesta D. La insulina ejerce acciones muy variadas y complejas. Ademas, éstas pueden clasificarse se-
gun el tiempo que necesita la hormona para ejercerlas. Asi, las acciones rapidas como la entrada de glu-
cosa, aminoacidos y potasio en las células, se ejercen en segundos; las intermedias como la estimulacion
de la sintesis proteica, sintesis de triglicéridos o regulacion del metabolismo del glucogeno, se realizan
en minutos, y las lentas como sus acciones en el material genético de determinadas células, en horas. De
las afirmaciones realizadas, todas son ciertas excepto la que hace referencia a la estimulacion de la prote-
olisis, ya que una de las acciones intermedias de la insulina es justo la contraria, la inhibicién de la prote-
Olisis.

Respuesta E. La hiperglucemia cronica es el factor principal que participa en el desarrollo de las altera-
ciones de los pequefios vasos en la diabetes, que conocemos como microangiopatia diabética. La lesion
microangiopatica puede ser universal pero se localiza fundamentalmente en la retina, dando lugar a la re-
tinopatia diabética, en el rifién con alteraciones en los capilares glomerulares y trastornos de la membra-
na basal capilar, y lesiones en los vasa nervorum (vasos muy pequefios que irrigan los nervios periféri-
cos) que participan en la neuropatia diabética. En definitiva, el proceso conduce a un estrechamiento de
la Iuz vascular con disminucion de perfusion de los tejidos. La vasodilataciéon precapilar, el aumento de
formacion de la membrana basal, la hiperfiltracion de fluidos y el escape transcapilar de albumina, son al-
teraciones precoces.

Respuesta E. Para conocer el grado de control metabdlico de un paciente diabético en tratamiento con
insulina, ademas de los controles glucémicos, se dispone de otros parametros, la hemoglobina glucosila-
da y la frucosamina. La primera informa de la media de los valores de la glucosa durante las 6 u 8 sema-
nas antes de la extraccion y se considera normal que entre un 4,5 y un 6% de toda la hemoglobina que
circula por el organismo se encuentre en forma de hemoglobina glucosilada. Por otro lado, la determina-
cién que informa de los valores de la glucosa durante 2 semanas antes de la extraccion es la frucosamina,
cuyo valor normal oscila de 1,8 a 2,8 mmol/I.

Respuesta E. El objetivo de cualquier paciente diabético debe ser el de intentar mantener sus valores
de glucosa, tanto en ayunas como después de cualquier comida, lo mas parecido posible a un perso-
na no diabética. Por ello, si consideramos valores de normalidad entre 60 y 110 mg/dl o inferiores en
ayunas, y en torno a 140 mg/dl a las 2 h después de haber comido, un buen control del paciente dia-
bético sera cuando su perfil glucémico se aproxime a estas cifras, aceptando valores de 140 mh/dl en
ayunas y 180 mg/dl dos horas después de las comidas. Ademas, en controles periddicos, la hemoglo-
bina glucosilada estara por debajo del 7% y el paciente no referira signos ni sintomas de hipoglu-
cemia.

Enferm Intensiva 2005;16(2):90-4

48



Asiain Erro MC, et al. Revision de conocimientos sobre cuidados a pacientes con problemas endocrinometabolicos

18.

19.

20.

21.

22.

23.

Respuesta B. El tratamiento con insulina en el perioperatorio dependera de la naturaleza del procedi-
miento quirargico, de la recuperacion postoperatoria prevista y del régimen de insulinoterapia preopera-
torio. Tanto si se trata de diabetes tipo 1 o 2, que el paciente requiere dos o mas inyecciones de insulina
diarias, el tratamiento perioperatorio es similar. Actualmente, existe gran variedad de tratamientos con
insulina. En principio, todos proporcionan «la insulina basal» para responder a los requerimientos a lo
largo del dia (entre las comidas), y los bolos de insulina para las necesidades de cada una de las comidas.
El mismo principio se debe aplicar para el control de la diabetes en el perioperatorio. Es necesario admi-
nistrar la insulina basal para suprimir la produccion de glucosa hepatica y prevenir la cetosis, mientras
que los bolos de insulina sélo seran necesarios cuando se alimente el paciente. En procedimientos qui-
rargicos menores que se prevé reiniciar la alimentacion oral precozmente, se recomienda discontinuar
lo bolos precomida, y continuar con la insulina basal.

Respuesta C. El paciente critico diabético debe ser valorado cuidadosamente de las alteraciones de los
sistemas corporales. En primer lugar, hay que vigilar la funcion circulatoria por su exposicion a enferme-
dad vascular, asi como la perfusion tisular ya que sus alteraciones pueden aumentar el riesgo de desarro-
llar dlceras por decubito y el riesgo de lesion al aplicarle frio o calor. Ademas, debido a la neuropatia,
existe un mayor riesgo de lesion por alteracion de la sensibilidad. Del mismo modo, es imprescindible vi-
gilar estrechamente la funcion renal debido a la posible nefropatia diabética. Aunque reconocer con
exactitud el grado de retinopatia diabética es importante, esta valoracion no se incorpora en el plan de
cuidados del paciente critico con diabetes.

Respuesta E. Un inadecuado control de la glucemia en el paciente diabético puede conducirle a compli-
caciones importantes, ya que la diuresis osmotica que se produce puede dar lugar a deshidratacion im-
portante y desequilibrio electrolitico. Esta situacion a su vez conduciria a alteraciones de las funciones
renal y cardiaca. Por otro lado, debido a la alteracion que se produce en el sistema inmunolégico hay un
mayor riesgo de desarrollar infecciones y sepsis.

Respuesta D. Durante estos ultimos afios se ha venido demostrando que la insulinoterapia en el pa-
ciente critico, incluso en ausencia de hiperglucemia, puede ser beneficiosa para el paciente dando lu-
gar a una disminucion de la morbimortalidad a través de sus efectos anabdlicos y una disminucion
asociada de acidos grasos libres, lo que reduce la inflamacion endotelial y mejora la reactividad vascu-
lar del endotelio. Del mismo modo, normaliza los valores del calcio intracelular, limita el dano mio-
cardico en pacientes postinfarto agudo de miocardio y previene arritmias. A pesar de los beneficios
que supone el control estricto de la glucosa con determinaciones horarias, muchas veces las enferme-
ras observan que, a pesar de utilizar las medidas tecnologicas disponibles para evitar las punciones ca-
pilares horarias, con frecuencia hay que pinchar al paciente, lo que interfiere ademas con el descanso
nocturno.

Respuesta B. Los protocolos actuales de insulinoterapia intravenosa pretenden mantener los valores de
glucosa en sangre en los limites de normalidad (80-110 mg/dl), incluyendo todos ellos la administracion
de glucosa cuando la determinacion de la glucosa capilar esta por debajo de 80 mg/dl. Tanto la aparicion
de un episodio isquémico como de convulsiones se deberan a la hipoglucemia; por otro lado, la determi-
nacion de glucosa, que habra que continuar haciendo para prevenir una crisis de hipoglucemia impor-
tante, no es la primera intervencion a realizar.

Respuesta B. Un optimo control de la glucosa en sangre en el paciente critico ha demostrado ser benefi-
cioso para reducir las complicaciones del paciente y reducir la mortalidad. Como consecuencia de todo
ello, se ha demostrado que reduce la estancia del paciente, y a su vez disminuye los costes.
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Respuesta E. La resistencia a la insulina se define como la existencia de caracteristicas metabdlicas de la
deficiencia de ésta, con hiperglucemia grave, e incremento del catabolismo proteico y de la lipdlisis, a
pesar de la normalizacion o incremento de la concentracion de insulina en el plasma (hiperinsulinemia).
Es tal el entorno metabodlico en la enfermedad critica que, a pesar de la hiperinsulinemia, la insulina no
es suficiente para suprimir la glucogénesis hepatica, por lo que la hiperglucemia persiste. En ningtun
caso esta asociado a hipoglucemia.

Respuesta B. La apoptosis es un fenéomeno celular de importancia en el envejecimiento, esta modulada
por hormonas sexuales, glucocorticoideas y de crecimiento. La apoptosis es la muerte celular programa-
da, cuya expresion mas significativa se encuentra en las células intermitoticas, es decir, aquellas que se
dividen durante todo el periodo vital. Gracias a este fenomeno se garantiza la regeneracion celular, por
ejemplo, del tejido epitelial, de manera que células envejecidas son sustituidas por un nimero equivalen-
te de células nuevas. La muerte celular tiene lugar sin producir dafio alguno en las células vecinas. Este
proceso normal controla el nimero de células y sus interaciones en tejidos organizados.
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