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1. Respuesta E. Algunos factores de riesgo de hiperglucemia inducida por el estrés de la enfermedad pue-
den ser: sepsis, hipotermia, hipoxemia, uremia y empeoramiento de su enfermedad (indicado por un au-
mento de la fisiologia aguda). Por este motivo, la mayoria de los pacientes de la Unidad de Cuidados In-
tensivos (UCD estan predispuestos a una respuesta hiperglucémica de su enfermedad.

2. Respuesta E. La hiperglucemia relacionada con la enfermedad critica se asocia a un aumento de varias
hormonas, como son: el glucagon, la adrenalina, noradrenalina, glucocorticoides, etc. Todas ellas impi-
den que la insulina actde sobre la lipolisis y proteolisis a la vez que aumentan la gluconeogénesis. A pe-
sar de que durante la enfermedad critica el pancreas segrega mas insulina, la resistencia hepatica a su uti-
lizacion conduce a una mayor produccion de glucosa llegando a la hiperglucemia. Asimismo, la
administracion de noradrenalina, esteroides y un elevado aporte calérico mediante nutricion enteral o
parenteral puede exacerbar la hiperglucemia.

3. Respuesta E. La insulina, ademas de su importante funcién sobre el equilibrio glucémico en el organis-
mo, realiza otras muchas funciones como son: reducir la circulacion de acidos grasos libres, restaurar los
niveles normales intracelulares de calcio, limitar la lesion miocardica tras un infarto agudo de miocardio
(IAM) y prevenir arritmias, mantener la funcion de macrofagos y neutrofilos, estimular la eritropoyesis,
reducir la colestasis, disminuir la lesion que la hiperglucemia produce sobre los axones neuronales, eli-
minar la diuresis osmoética inducida por glucosa, etc.

4. Respuesta E. Algunas de las barreras potenciales que se pueden encontrar ante la implantacion de un
protocolo para el control de la glucemia en los pacientes criticos son: el consenso del equipo asistencial
sobre la necesidad de introducir el protocolo; la introduccion de modificaciones en la pauta de fluidote-
rapia y nutricion que conlleva su implantacion; la creencia de que una elevacion de insulina es sélo la
respuesta natural a la enfermedad critica y no requiere tratamiento; el aumento de la carga de trabajo
para las enfermeras; el incremento del riesgo de provocar hipoglucemias; reticencia, por parte de las en-
fermeras, cuando hay que pinchar al paciente para evitarle dolor y para despertarle durante la noche; el
mayor riesgo de infeccion que puede representar una nueva infusion y la manipulacion de la via venosa
central.

5. Respuesta B. La insulina NPH (neutral protamine Hagedorn) es una molécula de insulina humana no
modificada, con un retardante proteico como aditivo, con aspecto turbio y de accion intermedia. Por el
contrario, la insulina rapida, regular o biosintética regular es también molécula de insulina humana no
modificada, pero sin aditivos retardantes, se presenta en solucion transparente y tiene un inicio de ac-
cion mas rapido (30-60 minutos). La insulina ultrarrapida es insulina con la cadena de aminoacidos modi-
ficados, con un pico de accion maximo mas precoz (1 hora), mas elevado y de menor duracion (5 horas)
que la insulina rapida.
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Respuesta E. Los analogos de insulina de accion rapida o insulina ultrarrapida, se obtienen modificando la
cadena de aminoacidos de la insulina, con lo que las particulas se degradan mas rapidamente en monéme-
ros y por ello su inicio de accion es mas rapido (10-15 minutos), su pico maximo es mas precoz (1 hora),
mas elevado y de menor duracion (5 horas) que el de la insulina rapida. Todo esto hace que proporcione
beneficios como: un mejor control de los picos hiperglucémicos pospandriales, una reduccion de posi-
bles hipoglucemias entre las comidas, una mayor comodidad para el paciente porque no precisan interva-
lo de tiempo entre su administracion y la ingesta. Por todo ello son los mas eficaces en la diabetes tipo 1.

Respuesta C. Todas las insulinas, independientemente del tipo y del dispositivo de administracion, pre-
sentan una concentracion de 100 unidades/ml.

Respuesta B. Las plumas y boligrafos de insulina facilitan su dosificacion y administracion. No necesitan
el uso de jeringas. Se pueden presentar como cartuchos recombinables (en los que se utiliza la estructu-
ra de pluma y se cambia solo el cartucho) o como plumas precargadas desechables. Estos dispositivos
contienen 300 ui/3 ml, excepto Humalog, que ademas presenta cartuchos de 150 ui/1,5 ml. Existen im-
portantes diferencias de precio entre los diversos modelos de plumas para un mismo tipo de insulina.

Respuesta E. Al considerar la insulina como un medicamento de “alto riesgo”, se entiende que los erro-
res en su utilizacion pueden tener consecuencias graves para el paciente, por ello deben extremarse las
precauciones en su manejo. Algunas medidas para evitar o reducir los errores son: proporcionar informa-
cion al paciente con programas educativos; prescribir de manera clara y legible las pautas; evitar las pres-
cripciones verbales; estandarizar las preparaciones de insulina vy, si es posible, realizar un doble chequeo
cuando se preparan diluciones o mezclas; en su almacenamiento separar aquellas que tengan nombres o
embalajes parecidos.

Respuesta C. Las bombas consisten en un aparato electromecanico del tamafo de una baraja de cartas,
implantado debajo de la piel, que bombea insulina desde un reservorio a un ritmo prefijado. Con este sis-
tema se pretende conseguir un mejor control metabolico, minimizar el riesgo de hipoglucemias y mejo-
rar la calidad de vida de los pacientes. Es eficaz en algunos pacientes con diabetes mellitus tipo 1 que di-
ficilmente logran regularse con otro tipo de terapia insulinica (mujeres no controlables con insulina
subcutanea y que quieren quedarse embarazadas, diabéticos no controlados con el tratamiento subcuta-
neo habitual o que producen importantes hipoglucemias en ayunas o nocturnas). Del mismo modo re-
sulta eficaz para pacientes que presentan multiples descompensaciones y en pacientes con necesidades
especificas para su desarrollo profesional (viajantes, comerciantes, con horarios de comidas no previsi-
bles, etc.).

Respuesta A. Los sintomas de la hipoglucemia estan divididos en dos grandes grupos. Los sintomas neu-
roglicopénicos, causados cuando el cerebro no recibe suficiente cantidad de glucosa, y los sintomas neu-
rogénicos, que se manifiestan cuando las glandulas suprarrenales producen adrenalina y noradrenalina,
con el fin de volver a subir los niveles de glucosa de la sangre. Entre los sintomas neuroglicopénicos se
encuentran: debilidad, llanto, angustia, vision borrosa, confusion, fatiga, irritabilidad, panico, nerviosis-
mo, falta de concentracion, incoordinacion y depresion.

Respuesta E. Los sintomas de la hipoglucemia estan divididos en dos grandes grupos. Los sintomas neu-
roglicopénicos, causados cuando el cerebro no recibe suficiente cantidad de glucosa, y los sintomas neu-
rogénicos, que se manifiestan cuando las glandulas suprarrenales producen adrenalina y noradrenalina,
con el fin de volver a subir los niveles de glucosa de la sangre. Entre los sintomas neurogénicos apare-
cen: sudor, sofoco, taquicardia, mareos, nauseas, temblores, vértigo, sensacion de panico y miedo, ansie-
dad, dolores de cabeza, espasmos intestinales, ahogo y sensacion de hormigueo.
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Respuesta E. En primer lugar se debe corregir la hipoglucemia, eliminar la sintomatologia y restaurar la
conciencia en los casos graves y adoptar medidas para prevenir crisis posteriores. En pacientes estupo-
rosos y en coma se administrara glucosa hiperténica por via endovenosa, y se seguira con una perfusion
continua de glucosa hasta que el paciente sea capaz de ingerir alimentos. En los casos graves se puede
administrar glucagon, antagonista de la insulina que aumenta la glucosa sanguinea por estimulacion de la
glucogenolisis y gluconeogénesis en el higado, aunque en los casos que exista una deplecion de los de-
positos hepaticos de glucogeno (malnutricion, ingesta de alcohol) no es efectivo. Si el trastorno de con-
ciencia se mantiene durante varias horas, se tratara el edema cerebral con manitol y se protegera la via
aérea con una sonda nasogastrica.

Respuesta B. En un paciente que presenta un cuadro de cetoacidosis diabética la frecuencia respiratoria
se hace profunda y rapida (respiracion de Kussmaul) en un intento de compensar la acumulacion de aci-
do carbonico, eliminandolo en forma de didéxido de carbono. Los vomitos y la poliuria (debida a la diure-
sis osmotica) hacen descender los niveles séricos de Na y K. A medida que aumenta el K (en funcion del
grado de acidosis) se produce hiponatremia por desplazamiento de Na desde el espacio extracelular al
intracelular. En cuanto a la infusion de glucosa al 5%, aunque inicialmente no esta indicada, si se debera
instaurar una vez que la glucemia disminuye por debajo de 300 mg/dl. La necesidad de esta infusion es
para restaurar las reservas de glucosa de los musculos y el glucogeno hepatico, que se habra consumido
durante la gluconeogénesis, e incluso para prevenir la aparicion de hipoglucemia debido a la administra-
cion de insulina endovenosa.

Respuesta E. Los factores etiologicos mas comunes de la cetoacidosis diabética, por orden de frecuen-
cia, son: la infeccion, sobre todo urinaria, y neumonias en porcentajes de hasta el 40%; la omision o la
administracion de una dosis inadecuada de insulina (entre el 21 y el 49% de los casos) y el debut de la
diabetes (en el 20-30% de las ocasiones). Otros factores predisponentes pueden ser el infarto agudo de
miocardio, la enfermedad cerebrovascular, la pancreatitis aguda, el trauma, la cirugia, el embarazo, el al-
cohol y las drogas y tratamientos con esteroides, tiacidas, simpaticomiméticos y bloqueadores beta. En
algunos casos (del 2 al 10%) no es posible identificar el evento precipitante.

Respuesta C. Los criterios para el diagnostico de la diabetes mellitus han sido recientemente revisados
por un grupo de expertos nombrados por la American Diabetes Association (ADA) y la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS). Existen tres criterios distintos para diagnosticar la diabetes: a) la presencia de
sintomas clasicos (polidipsia, polifagia, poliuria y pérdida de peso), con el hallazgo casual de un nivel de
glucosa en sangre por encima de 200 mg/dl, sin considerar el tiempo pasado desde la ultima comida; b)
una glucosa en ayunas superior a 126 mg/dl, y ¢) la presencia de unos niveles de glucosa por encima de
200 mg/dl en un analisis de dos horas posterior a una sobrecarga oral de glucosa de 75 g (prueba realiza-
da segun los criterios de la OMS). El hallazgo aislado de cualquiera de estos criterios no es suficiente para
establecer el diagnostico, debe confirmarse en dias posteriores con el mismo criterio, o alguno de los
dos restantes.

Respuesta E. Los pacientes diabéticos sufren en ocasiones comas metabolicos que cursan sin acidosis, se
trata de diabéticos tipo 2, de edad avanzada, con deshidratacion acusada, a menudo con hipernatremia, y
glucemias superiores a 600 mg/dl. Entre las manifestaciones clinicas podemos encontrar un incremento
gradual de la obnubilacién, alucinaciones, afasia, nistagmus, alteraciones sensoriales, convulsiones y
coma. La deshidratacion con manifestaciones de sequedad de piel y mucosas es muy importante debido
a la disminucion de la sensibilidad del centro de la sed que aparece en personas de edad avanzada; por
ello hay un incremento de las cifras de urea y creatinina.
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Respuesta A. La complicacion mas frecuente del tratamiento con insulina es la hipoglucemia como con-
secuencia de una sobredosificacion en relaciéon con las necesidades metabolicas en un momento deter-
minado. Se suele producir cuando se retrasa el horario de ingesta, se realiza ejercicio fisico excesivo o la
dosis de insulina y la ingesta de hidratos de carbono no esta equilibrada. Ademas en la administracion de
insulina se dan otras complicaciones locales, menos frecuentes, como son los abscesos, las infecciones
(excepcionales), la lipohipertrofia (tumores adiposos provocados por el efecto lipogénico de la insulina
y que son mas frecuente en nifios) y el edema insulinico, complicacion benigna caracterizada por ede-
mas generalizados en zona maleolar y cara, que se acompaina de oliguria y aumento de peso, y que desa-
parece de forma espontanea.

Respuesta D. La retinopatia, en el paciente diabético tipo 1, suele aparecer a partir de los 10 afios de su
diagnostico, mientras que en los pacientes con diabetes tipo 2 hay lesiones visibles en el momento del
diagnostico en un 30%. En la primera fase la reduccion de la agudeza visual puede ser moderada o nula,
excepto cuando aparece edema de la macula o cuando los exudados y la hemorragia se sitian en esa lo-
calizacion. Afecta generalmente a los dos ojos, con disminucion del aporte sanguineo a la retina. Los
nuevos vasos son finos y fragiles y pueden presentar pérdidas de sangre, lo que produce una disminu-
cion grave de la vision y ceguera. Las alteraciones visuales secundarias a la retinopatia afectan a todos los
pacientes diabéticos sin diferencia de sexo.

Respuesta B. La hemoglobina glucosilada es la hemoglobina normal a la que se incorpora una molécula
de glucosa en un proceso no enzimatico. La medicion de la fraccion de hemoglobina glucosilada propor-
ciona una vision integrada del promedio de concentracion de glucosa en sangre durante la vida media de
las células, es decir, sobre los ultimos 60 dias. Habitualmente el valor de hemoglobina glucosilada se da
como un porcentaje de la hemoglobina total.

Respuesta A. El sindrome de Cushing se produce como consecuencia del exceso cronico de cortisol cir-
culante, el cuadro clinico presenta: obesidad central con abdomen protuberante y extremidades delga-
das, hipertension arterial, dolores de espalda y de cabeza, acné e hirsutismo, impotencia o amenorrea,
sed, aumento en la orina, cara de luna (redonda, roja y llena), acumulaciéon de grasa entre los hombros,
debilidad, estrias en la piel, parpuras, hematomas por fragilidad capilar, etc.

Respuesta C. El feocromocitoma es un tumor en la médula suprarrenal de la glindula adrenal. Produce
una secrecion de catecolaminas aumentada y no regulada. La manifestacion clinica producto de la secre-
cion excesiva de catecolaminas es la hipertension arterial. En el plan de cuidados, tras la reseccion qui-
rargica, ademas de los cuidados generales establecidos a todos los pacientes quirirgicos como son la vi-
gilancia del patron respiratorio, el control del dolor, del débito urinario y de drenajes, etc., hay que
poner especial vigilancia en mantener la estabilidad de la tension arterial, ya que se pasa de una situacion
de secrecion de catecolaminas aumentada a un probable déficit.

Respuesta B. La enfermedad de Graves-Basedow es una tiroiditis autoinmune de etiologia desconocida,
que estimula la glandula tiroides, y es la causa de hipertiroidismo mas comun. Se caracteriza por la triada
de hipertiroidismo, bocio difuso (aumento de tamafo de la glandula tiroides), exoftalmia y dermatopatia.
Da lugar a temblores, taquicardia, nerviosismo, insomnio, sudoracion excesiva, pérdida de peso, retrac-
cion de los parpados, exoftalmos y mixedema. Esta enfermedad se da mas en mujeres de mediana edad y
les afecta con mas frecuencia que a los hombres (8:1). El tratamiento se realiza con farmacos que redu-
cen la produccion de hormona tiroides, tiroxina, iodo radiactivo, o con tiroidectomia.
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24. Respuesta D. La lipodistrofia es la inflamacion del tejido graso debido a la inyeccion de insulina. Es mas
probable que aparezca si el paciente siempre se inyecta la insulina en el mismo lugar, asi como si reutili-
za las agujas. Su aparicion no se asocia ni a la edad ni al sexo de los pacientes.

25. Respuesta A. La diabetes insipida es una condicion que resulta de la produccion insuficiente de la hor-
mona antidiurética (ADH) que controla la produccion de orina en los rifiones. El hipotalamo (glandula
ubicada en la base del cerebro) normalmente segrega la ADH, la cual se almacena en la glandula pituita-
ria y luego se libera en el torrente sanguineo. Entre las causas de una diabetes insipida estan las siguien-
tes: disfuncion del hipotalamo (produce muy escasa cantidad de ADH), disfuncion de la glandula pituita-
ria (que no libera la ADH al torrente sanguineo), dafio del hipotalamo o de la glandula pituitaria durante
procedimientos quirdrgicos, lesion cerebral, tumor, tuberculosis, obstruccion de las arterias que irrigan
al cerebro, encefalitis, meningitis, sarcoidosis e incluso la herencia familiar.
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