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Diabetes insipida como forma de
presentacion atipica de leucemia mieloide
aguda

Diabetes insipidus as an atypical presentation
of acute myeloid leukemia

Introduccion

La asociacion de diabetes insipida central (DIC) y leuce-
mia mieloide aguda (LMA) es poco frecuente, suponiendo
menos del 2% del total de pacientes con DI y menos del
1% de los pacientes con LMA'“4, con una secuencia tem-
poral variable, pudiendo preceder, aparecer concomitante
o posteriormente a la evidencia clinica de la enfermedad
hematoldgica.

En los estudios realizados sobre dicha asociacion, se des-
cribe una alta prevalencia de monosomia del cromosoma 7 y
de alteraciones cariotipicas en la region 3q21q26, ademas de
recuentos plaquetarios normales o altos**. Considerado por
algunos autores como una entidad nosoldgica en si misma®,
este conjunto de hallazgos clinicos, analiticos y cariotipicos,
suele presentar un mal prondstico con alta refractariedad al
tratamiento quimioterapico, con una tasa de remision com-
pleta de LMA con monosomia del cromosoma 7 (7-) y DIC del
4%, mientras que la tasa de remision completa de la LMA 7-
sin DIC es del 48%7:1°.

Describimos el caso en el que la DIC precedid clini-
camente cualquier otro sintoma o signo de LMA y a su
diagnostico:

Se trata de una mujer de 37 anos, sin antecedentes de
interés, que ingresa en el Servicio de Endocrinologia por cli-
nica de poliuria, polidipsia, y nicturia de unos 5 litros de
agua al dia, sintomatologia que habia iniciado una semana
antes del ingreso. La anamnesis dirigida por aparatos fue
negativa salvo cefalea de caracteristicas mixtas e intensi-
dad creciente de varias semanas de evolucion tratada con
corticoides durante los Gltimos 4 dias antes de acudir.

En la exploracion fisica la paciente estaba afebril,
TA 128/87 mmHg, con pulso de 69 latidos por minuto,
presentando buen estado general y normohidratada. La aus-
cultacion cardiaca y pulmonar eran normales, el abdomen
era blando, no doloroso a la palpacion, sin presentar hepato-
megalia, esplenomegalia ni linfadenopatias. No presentaba
déficits neurologicos focales.

En la analitica se aprecio glucosa 97 mg/dl (71-110), urea
15mg/dl (16-47), creatinina 0,66 mg/dl (0,66-1,10), protei-
nas de 8,15g/dl (6,6-8,0), albumina 4,37 g/dl (3,40-4,80),
aspartato-transferasa 33 UI/L (10-30), alanina-transferasa
43 Ul/L (7-34), gamma-glutamiltransferasa 33 Ul/L (6-40),
fosfatasa alcalina 52 UI/L (20-90), sodio 147 mmol/L (136,6-
143,8), potasio 4,1 mmol/L (3,68-4,86), cloruro 110 mmol/L
(99-109), osmolalidad plasmatica 305 mOsm/kg (280-295),
osmolalidad urinaria 60 mOsm/kg (500-800), sodio urina-
rio inferior a 10mEq/L, Hb 15,6 g/dl (11,8-14,7), leucocitos
7,3 x 10E9/L (4,1-9,9 x 10 E9/L) con 21,7% de blastos, 0,9%
de metamielocitos, 24,3% de neutrofilos segmentados, 31,3%
de linfocitos, 21,7% de monocitos. El estudio hormonal fue
normal: TSH 0,98 mU/L (0,4-4,0), T4 libre 0,93 ng/dl (0,7-
1,6), LH 5,2 U/L (fase folicular: 1,1 - 11,6; pico ovulatorio:
17-77; fase luteal: 0,1 - 14,7; menopausia: 11,3 - 39,8),
FSH 3,3 U/L (fase folicular: 2,8 - 14,4; pico ovulatorio:
5,8-21; fase luteal: 2-10; menopausia: 21,7-153), prolac-
tina 11,5ng/ml (1,9-25,0), progesterona 3,58 ng/ml (fase
folicular: 0,2 - 1,2; fase luteal: 0,95 - 21,0; menopausia:
0,20 - 1), estradiol 130 pg/ml (fase folicular: 20-100; perio-
vulatorio: 40-400; fase luteal: 30-250; menopausa: <a 30),
ACTH 44pg/ml (5-46), cortisol 22 mcg/dl (5-25), andros-
tendiona 4,3 ng/ml (0,5-4,7), DHEAs 314 mcg/dl (35-430),
somatotropina 2,2ng/ml (inferior a 8,0), IGF-1 102 ng/ml
(94,0-307,0).

Se realizd un test de deprivacidon hidrica (prueba de
Miller) durante 6 horas en el que la paciente present6 una
diuresis de 3.400 ml, con elevacion del sodio sérico de 147
a 158 mmol/l y una osmolalidad urinaria de 120 mOsm/kg.
La administracion subcutanea de 4 mcg de desompresina
objetivé un descenso progresivo de la diuresis, con normali-
zacion de la natremia, con osmolalidad urinaria maxima de
622 mosm/kg, hallazgos compatibles con una DIC. La reso-
nancia magnética hipofisaria puso de manifiesto la ausencia
de la hipersenal propia de la neurohipofisis en T1. Tras
el diagnodstico de DIC, se inici6 tratamiento con desmo-
presina con persistencia inicial de diuresis abundantes,
coincidiendo con la intensa hiperhidratacion durante los dias
de administracion de la quimioterapia. Finalizado el ciclo
de quimioterapia se normalizd la diuresis, precisando dosis
convencionales de desmopresina.

El aspirado de médula 6sea confirmo la LMA. El examen
del liquido cefalorraquideo fue negativo para infiltracion
del sistema nervioso central (SNC). El estudio citogenético,
evidenciod displasia trilineal, 45XX, inv (3) (q21;26), -7, sin
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reordenamiento del gen MLL, sin duplicacion en tandem del
gen FLT3 ni mutacion del gen NPM1. Con el diagnostico de
LMA subtipo M2 de la clasificacion French-American Brit-
hish Cooperative Group (FAB), la paciente inicio tratamiento
quimioterapico de induccion con el esquema IDICE (citara-
bina, idarubicina y etopodsido) al que fue resistente, por lo
que se requirieron 2 nuevos ciclos de rescate, alcanzando
solamente una respuesta parcial. Como efectos adversos:
toxicidad hematologica grado 4, mucositis grado 3, candi-
diasis sistémica y aspergilosis pulmonar. Posteriormente, se
realizo trasplante de médula 6sea alogénico de donante no
emparentado sin presentar enfermedad injerto contra hués-
ped, con una evolucion desfavorable, falleciendo 2 meses
después.

Aunque las manifestaciones infiltrativas sobre el SNC de
las leucemias agudas son frecuentes, la aparicion de DIC
como primera manifestacion clinica es un hallazgo muy poco
comunicado. Hay autores? que consideran la DIC como la
primera afectacion leucémica del SNC, incluso con examen
del liquido cefalorraquideo y resonancia magnética cerebral
normales.

La monosomia del cromosoma 7 y la inversion del cro-
mosoma 3q21:q26 en la LMA constituyen un sindrome
endocrino-hematoldgico infrecuente, pero documentado en
la literatura médica, y que predispone a la aparicion de
DIC. La fisiopatologia de la DIC secundaria a LMA no esta
bien definida. Se postula que la alteracion endocrina puede
ser secundaria a: infiltracion de células leucémicas en el
eje hipotalamo-hipofisario, hemorragia, trombosis, infec-
cién o migracion andémala de mieloblastos leucémicos a
dicha region. También se han propuesto alteraciones pla-
quetarias que afecten al transporte de vasopresina'-3>7:8
o bien a disrregulacion de factores de trascripcion® con el
consiguiente desarrollo de DIC en pacientes con LMA.

Las LMA con las caracteristicas genéticas descritas pre-
viamente y asociadas a DIC, son una entidad con alta
refractariedad al tratamiento quimioterapico, con menor
respuesta, supervivencias mas cortas y peor prondstico vital.
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Cirugia metabdlica: a proposito de 3 casos

Metabolic surgery: report of three cases

La diabetes mellitus ha sido tratada como una enfermedad
cronica pero en la actualidad podria considerarse una enfer-
medad en la que es posible una remisién. En este sentido,
definiriamos remision como la consecucion de unos objetivos
glucémicos por debajo del intervalo diabético en ausen-
cia de tratamientos farmacologicos activos o quirdrgicos.
Se puede distinguir entre la remision parcial: Hemoglobina
glicosilada (HbA1c) por debajo de 6,5% y glucosa en ayu-

nas entre 100 y 125mg/dl. O también remision completa:
HbA1c en intervalo normal y glucosa en ayunas por debajo
de 100 mg/dl durante mas de un ano sin tratamiento farma-
cologico activo.

Para la remision de diabetes mellitus tipo 2 (DM2) ten-
driamos 2 posibilidades: cirugia metabodlica/bariatrica o
conseguir un esfuerzo por parte del paciente en los cam-
bios de estilo de vida mediante pérdida de peso y ejercicio
fisico'.

Los objetivos de tratamiento en un paciente que consigue
una remision parcial o completa deben ser los mismos en
sus comorbilidades (hipertension arterial o dislipemia) que
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