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INFORMACION RESUMEN

DEL ARTICULO La cetoacidosis diabética es una complicacion de la diabetes mellitus que se da con mds frecuencia en pacientes
) con DM tipo 1. Los factores desencadenantes pueden ser desde falta de adherencia al tratamiento a infecciones,
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cancer de pancreas. Diabetic ketoacidosis is a complication of diabetes mellitus that occurs more frequently in patients with Type
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Diabetic ketoacidosis: the most frequent. However, sometimes behind this situation lie neoplastic problems. DM is associated with

pancreatic cancer. various neoplasms, among which, the pancreatic neoplasm stands out.
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INTRODUCCION

La CAD ocurre con mayor frecuencia en pacientes con DM
1 autoinmune. El ndmero acumulado de casos de CAD en
pacientes con diabetes de tipo 2 (DM 2) representa al menos un
tercio de todos los casos, asociada en estos casos a situaciones
de estrés extremo. La CAD ocurre como debut de la diabetes en
un 30-40 % de los ninos con DM 1, y en cerca del 20 % de los
pacientes adultos y es la principal causa de mortalidad entre los
ninos y los adultos jévenes con DM 1.

Entre los mecanismos que dan lugar a la CAD se encuentra una
combinacion de reduccion de la secrecién y accion de la insulina
y niveles elevados de hormonas contrarreguladoras (glucagoén,
catecolaminas, cortisol y hormona de crecimiento). La deficiencia
de insulina de la CAD puede ser absoluta, como en la diabetes
de tipo 1, o relativa, como en la diabetes de tipo 2 en presencia
de una liberacién aumentada de hormonas contrarreguladoras
que causan un empeoramiento de la resistencia a la insulina
y un mayor deterioro de la secrecion de insulina. Dentro de los
factores precipitantes se encuentran multiples causas, siendo la
mas frecuente la presencia de una infeccién intercurrente -en
especial las infecciones del tracto urinario y la neumonia-. Existen
otras circunstancias que pueden actuar como precipitantes, tales
como una irregular adherencia al tratamiento, accidente cerebro-
vascular, abuso de alcohol, pancreatitis, embolia pulmonar, infarto
de miocardio y el tratamiento con algunos farmacos que afectan
el metabolismo de los hidratos de carbono, como los corticoste-
roides, las tiazidas, los agentes simpaticomiméticos, la pentami-
dina y los agentes antipsicéticos atipicos.

La DM se ha asociado a diversos procesos tumorales’. La inci-
dencia general de cancer en pacientes con diabetes es entre un
10-20% mayor que en la poblacion general?. Multiples estudios
ponen de manifiesto su relacién con el cancer de pancreas (CP),
higado, endometrio, mama y colorrectal®. El CP es la neoplasia
que con mayor frecuencia se asocia a la DM, con un riesgo relativo
entorno a 1.5 veces en pacientes con DM respecto a la poblacion
general®. Entre los pacientes que padecen ambos procesos no se
ha encontrado mayor incidencia de habito tabaquico, pancrea-
titis, antecedentes de gastrectomia o colelitiasis en comparacion
con los diabéticos sin CP, aunque los pacientes con CP son mas
anosos y tenian antecedentes de otros procesos neoplasicos.

CASO CLIiNICO

Varén de 68 anos, fumador de 30 paquetes/afo y con ante-
cedentes personales de obesidad (IMC 31 kg/m?), diabetes
mellitus tipo 2 con adecuado control metabdlico y sin
complicaciones micro ni macrovasculares e hipertension
arterial esencial, en tratamiento con metformina 850 mg
cada 12 horas y ramipril 5 mg cada 24 horas. Padre diabé-
tico fallecido de cancer de pancreas. Consulté en el servicio

de urgencias por cuadro de 4 dias de evolucion caracterizado
por polidipsia, poliuria y polifagia, acompanado de dete-
rioro del estado general y dolor abdominal difuso. Presen-
taba pérdida ponderal de 5 kg en aproximadamente mes y
medio. En la exploracion fisica destacé ictericia, sequedad
mucocutanea y dolor a la palpacién en epigastrio e hipo-
condrio derecho, sin presencia de irritaciéon peritoneal. En
cuanto a la analitica, el hemograma fue normal y en la bioqui-
mica destaco una glucosa de 541 mg/dl, bilirrubina total de
3.3 mg/dl (valor normal —VN— hasta 1.20 mg/dl) a expensas
de bilirrubina directa, GOT de 98 U/L (VN hasta 21 U/D) y
GPT de 202 U/L (VN hasta 12 U/D. La lipasa, sodio, potasio,
magnesio y la proteina C reactiva fueron normales. La gaso-
metria venosa reveld un pH de 7.31, pCO, 41 mmHg, HCO,
15.40 mmol/l. El sistematico de orina reveld glucosa +++ vy
cuerpos ceténicos ++++. La radiografia de térax fue normal.
Con el diagnéstico de cetoacidosis diabética (CAD), se
inici6 tratamiento con bolo de insulina rapida (0,1 Ul/kg de
peso corporal), seguido de bomba de perfusion de insu-
lina (50 U de insulina rapida en 500 ml de suero a un ritmo
de salino a 0.1 Ul/kg/h) con posterior reduccién del ritmo
infusion a 0.05 Ul/kg/h cuando la glucemia fue menor de
200 mg/dl, momento en el que se pauté 16 Ul de insulina
glargina y se suspendié la bomba cuatro horas después y
sueroterapia con solucion salina isoténica (0.9% de cloruro
sédico) a una velocidad de 500-1000 mL/h durante las
primeras dos horas, con posterior reduccién del ritmo a
250ml/h y la adiccion de suero glucosado al 5% cuando la
glucemia fue menor de 200 mg/dl. Se realizé ecograffa abdo-
minal clinica en la cabecera del paciente que revelé lesién y
dilatacion de la via biliar intra y extrahepatica (Figura 1).

La TC de abdomen confirmé la presencia de la lesion pancrea-

tica y se realiz colangiopancreatografia retrograda (CPRE) que
permitié colocar un drenaje biliar tras colocacion de protesis

Figura 1. Ecografia abdominal clinica

Se evidencia lesion en glandula pancreatica de 5.99 cm x 5.80 cm.
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biliar plastica y realizar puncién con aguja fina que permitio el
diagnéstico de adenocarcinoma de pancreas.

RESULTADOS

El desarrollo de DM en pacientes con CP ha sido, y es, objeto de
estudio en multiples estudios. Gullo et al concluyeron que en el
16% de los pacientes con CP, la DM se manifiesta 2 anos antes
del diagnéstico del CP y simultdneamente hasta en el 40% de los
pacientes®. En un primer momento, la patogenia de esta asocia-
cion se explico por la severidad de la enfermedad neoplasica. En su
estudio, Permet et al observaron que los pacientes con CP presen-
taban, en ayunas, valores elevados del polipéptido amiloide de los
islotes (IAPP), de glucagén y de somatostatina, sin embargo estas
elevaciones no se han observado en otros procesos malignos,
a excepcién del cancer colorrectal, en el que se evidencia una
elevacion de somatoestatina®. Estos hallazgos sugieren que en
pacientes con DM conocida, que sufren descompensacion diabé-
tica sin una causa aparente (infecciones, adherencia escasa al
tratamiento...) deberia pensarse en el CP como causa la misma’.
Estos autores observaron que el tratamiento quirdrgico conducia
a una normalizacion de los valores de IAPP, glucagdn y mejoria
del estado diabético. Hallazgos que sugieren que el metabolismo
de los hidratos de carbono observados en el CP esta relacionado
con el propio tumor, que es fuente de secrecién hormonal®. Sin
embargo, se han reportado casos en los que la cirugia no mejora
el control glucemia, dejan entrever la existencia de otros factores
etiopatogénicos implicados’.

Hoy en dia, los mecanismos que conducen a DM en el CP estdn
sin esclarecer. Publicaciones mas recientes asocian la DM con
el desarrollo periférico de resistencias a la insulina, dejando en
su segundo plano la destruccion de células beta por el tumor.

Con esta hipotesis se justifica la mejora del control glucémico
como consecuencia de la pérdida de peso que experimentan los
pacientes tras la cirugia de CP'°.

Otro hecho que nos debe hacerreflexionara cerca de la presencia
simultdnea de DM y CP es que ambas entidades comparten
factores de riesgo para su desarrollo, tales como, la edad avan-
zada, obesidad, dietas ricas en grasas saturadas, consumo de
alcohol, tabaquismo y pancreatitis cronicas.

La incidencia de DM en pacientes con carcinoma pancreatico es
muy alta. Paralelamente, la DM predispone al desarrollo del tumor.
La rentabilidad de realizar cribado en toda la poblacién diabética
es muy baja, dada la alta incidencia de DM en la poblacién general.
Esimportante destacar que las infecciones y la falta de adherencia
terapéutica son las causas mas frecuentes de descompensacion
de un paciente diabético, pero en ausencia de estas o incluso
coexistiendo con estas puede haber una patologia maligna. Por
ello, si consideramos a los pacientes diabéticos un grupo de
riesgo, el inicio de la diabetes o la descompensacién aguda de DM
no sélo podria considerarse un factor riesgo de desarrollo de CP,
sino como guia diagnéstica para un diagnéstico temprano.

CONCLUSIONES

La DM puede manifestarse hasta dos anos antes del diagnostico
del cdncer de pancreas. Por lo que una descompensacion diabé-
tica sin causa aparente junto con sindrome constitucional nos
puede hacer sospechar la presencia de neoplasia.

En un 40 % de los pacientes, la presencia de DM es simultdnea
al diagnéstico de CP. El inicio de la diabetes no sélo podria ser
un factor de riesgo de desarrollo de céncer de pancreas, sino un
signo temprano del mismo.
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