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RESUMEN

En el presente trabajo de titulacion se describe el estudio de la Diabetes Mellitus tipo LADA con
la presentacion de un caso clinico del Hospital Basico IESS Latacunga, tratindose de un hombre
de 41 afnos de edad, quien acude a control por consulta externa de medicina general
evidenciandose glucosa en ayunas de 370.80 mg/dl, por lo que es interconsultado con especialista
de endocrinologia quien decide su ingreso para diagndstico, tratamiento y seguimiento de su
hiperglicemia, a su ingreso el paciente hemodindmicamente estable, signos vitales dentro de
parametros normales, con un indice de masa corporal de 25,5 kg/m2 (sobrepeso), ademas en su
estancia hospitalaria refiere no tener antecedentes de tipo familiar, ni antecedentes de trauma
abdominal que nos haga pensar en el origen de su diabetes, por lo que se envia examenes de
anticuerpos para descartar o aseverar una diabetes de tipo inmunoldgica. Al recibir los resultados
los anticuerpos (anti-GAD) tienen el valor de 47 Ul/ml dando positivo para una diabetes tipo
LADA,; posterior a su alta en su primer control paciente acude con examenes de rutina dentro de
parametros normales, se continua con esquema terapéutico instaurado de insulinoterapia, ademas
el paciente presenta un estilo de vida saludable, lo cual favorece la disminucién de complicaciones
propias de la enfermedad, mejorando su calidad de vida. Esta patologia descrita es poco frecuente
y dificil de ser diagnosticada, por lo que se debe tener en cuenta las diferencias entre diabetes

mellitus tipo 1y 2.

Palabras clave: <DIABETES MELLITUS>, <LADA>, <INSULINOTERAPIA>, <ESTILOS
DE VIDA>, <HIPERGLICEMIA>, <GLUCOSA>, <ANTICUERPQOS>.

xii



ABSTRACT

This study describes the study of Diabetes Mellitus type LADA with the presentation of a clinical
case of the IESS Latacunga Basic Hospital, in the case of a 41-year-old man, who goes to control
by external consultation of general medicine evidencing fasting glucose of 370.80 mg/dl, so he is
inter-consulted with endocrinology specialist who decides his admission for diagnosis, treatment
and monitoring of his hyperglycaemia, upon admission the hemodynamically stable patient, vital
signs within normal parameters, with a body mass index of 25.5 kg / m2 (overweight), also in his
hospital stay he refers to not having a family history or a history of abdominal trauma that makes
us think about the origin of his diabetes, therefore, antibody tests are sent to rule out or assert
immune-type diabetes. Upon receiving the results, the antibodies (anti-GAD) have the value of
47 Ul/ml, positive for LADA type diabetes; after his discharge in his first patient control, he goes
through routine exams within normal parameters, the therapeutic scheme of insulin therapy is
continued, also, the patient has a healthy lifestyle, which favours the reduction of complications
of the disease, improving their quality of life. This describes pathology is rare and difficult to be

diagnosed, so the differences between type 1 and 2 diabetes mellitus should be taken into account.

Key words:. <MELLITUS DIABETES>, <LADA>, <INSULIN THERAPY>, <STYLES OF
LIFE>, <HYPERGLYCEMIA>, <GLUCOSE>, <ANTIBODIES>.

Xiii



CAPITULO I

1. INTRODUCCION

La diabetes es la enfermedad de més rapido crecimiento a nivel mundial, constituyendo una gran
amenaza para la salud publica de todos los paises. (Carlsson, 2019). Es una patologia compleja cuya
fisiopatologia es heterogénea, excede los margenes algo rigidos de las categorias incluidas en la
clasificacién actual. Se caracteriza por la presencia de hiperglucemia por deterioro de secrecién

de insulina, accion defectuosa de la insulina 0 ambas. (Punthakee, Goldenberg, & Katz, 2018).

De la diabetes mellitus tipo LADA no se cuenta con registros especificos en nuestro pais pero
segun datos generales en el 2014 en el Ecuador segun el Instituto Nacional de Estadistica y Censos
la prevalencia de diabetes en adultos de entre 20 a 79 afios es del 8.5 %, y se ha reportado como
la segunda causa de mortalidad a la diabetes mellitus; en el afio 2018 se han registrado 34 mil
atenciones a pacientes diabéticos en la red publica de salud lo que corrobora que nuestro pais no
es ajeno a las cifras alarmantes consideradas a nivel mundial. Uno de cada 10 ecuatorianos de
entre 50-59 afios de edad, tienen diabetes, este porcentaje se incrementa a medida que la poblacion

envejece. (Ministerio de Salud Publica, 2016) (Herrera, Gaus, Obregon, Guevara , & Troya, 2018).

Se conoce que LADA fue descrita por primera vez en 1986, cuando Groop, informa un subgrupo
de pacientes diabéticos que tenian células de funcion beta especificas para el pancreas y el término
LADA fue acufiado por Tuomi en 1993, para describir pacientes con una forma lentamente

progresiva de DM autoinmune o tipo 1 que podria tratarse inicialmente sin insulina. (Escober Torres,
2018). (Carlsson, 2019).

La Asociacion Americana de Diabetes (ADA) actualmente no reconoce esta enfermedad como
un tipo especifico. (Escober Torres, 2018), aungue en la literatura a veces se la menciona como

diabetes 1.5 (Koufakis, Karras, Zebekakis, & Kotsa, 2018). (Valdemar, 2019)

1.1 Definicion

LADA generalmente se definen por tener un inicio > 30 afios de edad, la presencia de
autoanticuerpos de islotes circulantes y la necesidad de tratamiento con insulina posterior al
diagnostico. (Yohena, y otros, 2019). Esta la definicion de LADA sigue siendo controvertida y adn

existe un debate abierto sobre estos criterios de diagnostico. Se dice que es un subtipo de diabetes



tipo 1 (DMT1) segun el método de tipificacion para la diabetes de la OMS en 1999. (Pozzilli &
Pieralice, 2018)

La diabetes latente autoinmunitaria del adulto es una patologia de presentacion clinica compleja
y multifactorial de diabetes mellitus, determinada por la pérdida de auto tolerancia a las células B
del pancreas que es una caracteristica conocida de la fisiopatologia de la diabetes mellitus tipo 1
(DMT1); de este modo, LADA combina caracteristicas tanto de DMT1 como de DMT2. (Yohena,
y otros, 2019). Por lo que se describe como una forma hibrida de diabetes con una patogenia que

incluye destruccién autoinmune de las células beta y resistencia a la insulina. (Hjort, y otros, 2019),
(Singh K. , y otros, 2018)

Tiene un fenotipo similar a la diabetes tipo 2 pero es positivo para autoanticuerpos en los islotes,

de estos el mas conocido es el acido glutdmico descarboxilasa (GADA). (Bouchi, y otros, 2017), (Singh
K.,y otros, 2018)

1.2 Epidemiologia

Se estima que mas del 20% de la poblacién >65 afios padece diabetes; la mayoria de ellos tiene
DMT2, mientras que el 0,3% de las mujeres y el 0,4% de los hombres entre 60 y 80 afios de edad
padece de DMTL. (Yohena, y otros, 2019). Aproximadamente el 5-10% de los pacientes que
inicialmente fueron diagnosticados con diabetes tipo 2 tienen LADA. (Bouchi, y otros, 2017). De
estas personas presentan diabetes tipo LADA una décima parte de la poblacion total con diabetes
en muchos paises. (Hals, y otros, 2019), por lo que LADA representa el 9% de todos los casos de
diabetes de inicio en la adultez aproximadamente. Por lo que la prevalencia real de LADA ain
no esta clara. (Delitala, 2019).

Demogréaficamente existe una gran diferencia en la prevalencia de diabetes tipo LADA ya que en
América del Norte, se estima que 5-10% de los nuevos casos de DM podrian corresponder a esta
patologia, en el Reino Unido, aproximadamente el 10% de los adultos con sospecha de diabetes
tipo 2 en el momento del diagndstico, habia evidencia de autoinmunidad de islotes en forma de
ACI circulante o anticuerpos GAD; en América Central todavia no hay estudios que describan la
prevalencia de la diabetes tipo LADA. En algunos paises como Honduras, su diagnéstico se basa
en la clinica lo que reduce la credibilidad del diagndstico, especialmente cuando no hay suficiente

equipo para corroborar la presencia o ausencia de los anticuerpos. (Escober Torres, 2018).



En Ecuador no se cuenta con registros especificos de Diabetes Mellitus tipo LADA pero segun
datos generales en el 2014 el Instituto Nacional de Estadistica y Censos da la prevalencia de
Diabetes Mellitus en nuestro pais en los adultos de entre 20 a 79 afios es del 8.5 %, ademas que
se ha reportado como la segunda causa de muerte; para el afio 2018 se registraron 34 mil
atenciones a pacientes diabéticos en la Red de Salud Publica, se dice que uno de cada 10
ecuatorianos de entre 50-59 afios de edad padecen diabetes, este porcentaje se va incrementando

a medida que la poblacion envejece. (Ministerio de Salud Piblica, 2016) (Herrera, Gaus, Obregdn, Guevara,
& Troya, 2018).

1.3 Etiologia

Es causada por una lenta destruccion autoinmune de células B pancreatica. (Alam, y otros, 2018),
debido a que genéticamente se han hallado anomalias, por lo que investigadores encontraron una

nueva sefial en el locus 10p15. (Chen & Chen, 2019).

Es un intermediario metabodlico entre ambos tipos de diabetes (tipo 1 y tipo 2), que se superponen
significativamente con ambos tipos, por lo tanto, refleja la heterogeneidad clinica por lo que no
se puede catalogar un marcador metabdlico Unico. (Al-Majdoub, y otros, 2017). Los loci de riesgo
genético mas fuertes para LADA son comunes con DMT1, sin embargo, los alelos tienen un papel
establecido en la susceptibilidad a DMT2 que también contribuyen, en menor medida, al riesgo
genético de LADA. (Koufakis, Karras, Zebekakis, & Kotsa, 2018). Por lo que el componente genético de
LADA ha sido estudiado mediante la correlacion de los hallazgos genéticos tanto de DMT1 y
DMT2 debido a que LADA resulta de las variantes de estas, lo que supone un mecanismo

pat6geno similar. (Rama, Perumal, & Paul, 2019), (Hernandez, y otros, 2017).

Ambas enfermedades, tanto DM tipo 1 como LADA,; presentan anticuerpos que pueden ser: anti-
descarboxilasa glutamica (anti-GAD), células anti-beta (ICA), anti-tirosina fosfatasa (I1A-2) o
anti-insulina, el primero de ellos es el méas frecuente, seguido por ICA, en mas del 10% de los
adultos con presunta DM tipo 1 (DMT1); por lo que LADA puede ser la forma mas prevalente de
diabetes autoinmune en adultos y probablemente también la forma mas frecuente de diabetes
autoinmune en general. La presencia o ausencia de autoanticuerpos de islotes es una de las formas
mas directas de distinguir entre pacientes diabéticos tipo 1 y tipo 2; y aunque LADA esta
indudablemente relacionado con la DM tipo 1, su presentacion clinica con frecuencia presenta

rasgos atribuibles a la DM de tipo 2. (Escober Torres, 2018).



1.4 Factores de riesgo

Dentro de los factores de riesgo se sabe menos sobre el riesgo ambiental para las formas raras de
diabetes como diabetes autoinmune caracterizadas por pérdida de células beta como la diabetes
tipo 1 y la diabetes autoinmune latente con inicio adulto (LADA). Como ya se menciond
anteriormente la etiologia de LADA incluye factores genéticos, pero al ser una patologia hibrida
se puede suponer que las condiciones ambientales o factores del estilo de vida pueden promover

LADA mediante la activacidn de autoinmunidad y/o induciendo resistencia a la insulina. (Carlsson,

2019).

Otro factor es el ejercicio menos de una vez por semana en comparacion con el ejercicio 3 veces
a la semana, ademas asociado al sobrepeso u obesidad ya que incrementan el riesgo de diabetes
autoinmune latente en adultos (LADA) de 3 a 6 veces mas y especialmente muy alto en aquellos

con una combinacion de sobrepeso y antecedentes familiares de diabetes. (Carlsson, 2019) (Hjort, y

otros, 2019).

Las bebidas azucaradas pueden promover la progresion de autoinmunidad de los islotes de las
células beta pancreéticas en células genéticamente susceptible; la ingesta diaria de > 2 porciones
de bebidas endulzadas se asociaron con un aumento de 2 veces por cada porcion adicional por

dia. (Carlsson, 2019) (Rasouli, y otros, 2018).

1.5 Fisiopatologia

Multiples factores estan involucrados en la patogenia de la LADA, desde la genética hasta las
caracteristicas clinicas, incluidos los marcadores de diabetes autoinmune, tales como
autoanticuerpos circulantes; el anticuerpo descarboxilasa del acido glutdmico (GADA) es un
marcador clave del ataque autoinmune en LADA, siendo el autoanticuerpo més comuin en la

diabetes de inicio en adultos. (Yohena, y otros, 2019).

LADA se caracteriza por la positividad de los autoanticuerpos especificos (anti-GAD) y una
respuesta inmune mediada por células similar, aunque el deterioro de las células B es mas lento

que en la DMT1 clasica. (Pozzilli & Pieralice, 2018).
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1.6 Clasificacion

Tabla 1-1: Clasificacion de la Diabetes

autoinmune.

Diabetes tipo 1: Diabetes resultado de la destruccion de las células beta pancreaticas con la

consiguiente deficiencia de insulina, es propensa a la cetoacidosis, asociada a un proceso

es comun.

Diabetes tipo 2: Resistencia a la insulina o deficiencia relativa de insulina. La cetoacidosis no

embarazo

Diabetes gestacional: Intolerancia a la glucosa con inicio o reconocimiento durante el

Otros tipos especificos: Corresponde a una amplia variedad de relativamente poco frecuentes.

antigenos anti-GAD.

LADA: término usado para describir a la pequefia cantidad de personas con aparente diabetes
tipo 2 que tienen una pérdida inmunitaria mediada de células beta pancreéticas, positivo para

Fuente: Punthakee, Zubin, Ronald Goldenberg, y Pamela Katz. «Definition, Classification and Diagnosis of Diabetes, Prediabetes
and Metabolic Syndrome.» ELSELVIER 42 (2018): p.10

Elaborado por: Ruiz, 2019




Es complicado clasificar a la diabetes tipo LADA debido a la mezcla genética que en si representa

una entidad totalmente diferente. (Escober Torres, 2018).

1.7 Clinica

El fenotipo LADA parece variar de acuerdo con el titulo de GADA. Los pacientes con un titulo
alto de GADA tienden a tener caracteristicas clinicas similares a la DMT1 ya que en estos
pacientes son mas jovenes y delgados en el momento del diagnéstico, con un alto riesgo de
progresion al tratamiento con insulina. Pero, por otro lado, los pacientes con LADA con un titulo
bajo de GADA son fenotipicamente mas similares a los de DMT2. Estas diferencias se
caracterizan por la presencia de sindrome metabdlico, antecedentes familiares de diabetes, que es
mas frecuente en DMT2 que en DMT1 o0 LADA. (Yohena, y otros, 2019).

En los adultos, la diabetes autoinmune puede manifestarse como la diabetes tipo 1 de aparicion
aguda o alternativamente, puede manifestarse con progresion clinica lenta, dependiendo de los

niveles de autoanticuerpos se presentara clinicamente mas o menos marcado. (Castelblanco, y otros,
2018) (Escober Torres, 2018).

Dentro de las caracteristicas metabdlicas tienen un mejor perfil metab6lico en comparacion a la
diabetes tipo 2, mostrando niveles de colesterol mas alto y menor IMC, se estima que menos del
30% de pacientes diagnosticados con LADA presentan alteraciones metabolicas. (Escober Torres,
2018).

Segun la frecuencia de presentacion clinica se han relacionado algunas caracteristicas en
comparacion con los diabéticos tipo 2 son: edad de inicio entre 30 — 50 afios, sintomas de inicio
agudo, IMC entre 25 - 29 kg / m2 (sobrepeso), antecedentes personales o familiares de
enfermedad autoinmune, sexo masculino. Se describe que la presencia de 2 0 mas de estos
criterios presenta una sensibilidad del 90% y especificidad del 71% para la identificacién de
pacientes con LADA vy en caso de sospecha, se deben solicitar anticuerpos especificos para

confirmar el diagndstico (Escober Torres, 2018), (Radenkovic, y otros, 2016).



1.8 Diagnostico

El diagndstico de esta enfermedad representa un desafio debido a que un gran porcentaje de
pacientes presenta un cuadro clinico con signos y sintomas que pueden ser confundidos con otro
tipo de diabetes. (Chatzianagnostou, lervasi, & Vassalle, 2015). Por eso la identificacion de individuos
con diabetes tipo 1 de inicio en adultos es importante como, en comparacién con las personas con
diabetes tipo 2, tienen un curso clinico diferente y comorbilidades diferentes. (Achenbach, y otros,
2018). Para su diagnostico segun (Yeste Oliva, Pardo Dominguez, Ranchal Pérez, & Tapia Ceballos, 2018) Se

basa en los siguientes criterios de la ADA (Asociacion Americana de Diabetes):

Glucemia en ayunas: >126 mg/dl

Glucemia a las 2 horas de una sobrecarga oral de glucosa: >200 mg/dl)

HbA1C: > 6,5%

Glucemia > 200 mg/dl en un paciente con sintomas clésicos de hiperglucemia (poliuria,
polidipsia y polifagia).

Una vez instaurado el diagnoéstico de diabetes mellitus, en caso de sospecha de ser tipo LADA,
se deben solicitar anticuerpos especificos para confirmar el diagndstico como son anti-
descarboxilasa glutamica, acido (anti-GAD), células anti-beta (ICA), anti-tirosina fosfatasa (I1A-

2) o anti-insulina. (Escober Torres, 2018).

Los pacientes con LADA generalmente tienen una HbA1c con niveles mas altos que aquellos con
diabetes tipo 2 debido a que pacientes con LADA tienen una pérdida mas pronunciada de la
funcion de la célula beta residual que progresa hacia la deficiencia absoluta de insulina. (Bouchi, y

otros, 2017).

Generalmente a menudo esta patologia es subdiagnosticada o se diagnostica de forma incorrecta
al basarse Unicamente en el fenotipo clinico. (Castelblanco, y otros, 2018), ya que, en las primeras

etapas de LADA, es posible que no existan anticuerpos detectables. (Chatzianagnostou, lervasi, &
Vassalle, 2015).



1.9 Diagnostico diferencial

Tabla 2-1: Caracteristica de la diabetes tipo 1,2 y LADA.

CARACTERISTICAS | DMT1 LADA DMT?2
Edad de inicio Infancia o edad | Adultos Adultos
adulta

Sindrome metabdlico Similar que en la | Similar que en la | 80% y 90%
poblacion en general | poblacion en general

Cetoacidosis Frecuente Infrecuente Ausente

Autoinmunidad Presente (con | Ausente

Presente (con predomina de anti

predomina de ICA) GAD)

Insulinoterapia Desde el diagnostico | Aproximadamente 6 | Tardia
meses sin  requerir
insulina después del

diagnostico

Fuente: Escober Torres, Javier Eduardo. «Latent Autoimmune Diabetes in Adults.» ltechOpen, 2018. pp:26
1.10 Tratamiento

En (Reyés Sanamé, Pérez Alvarez, Figueredo, Ramirez Estupifian, & Jiménez Rizo, 2016), l0s objetivos del

tratamiento para cualquier tipo de diabetes mellitus son:

o Mantener al paciente libre de sintomas y signos relacionados con la hiperglucemia e
impedir complicaciones agudas.

e Disminuir o evitar las complicaciones cronicas.

e Que el paciente pueda realizar normalmente sus actividades fisica, mental, laboral y

social, con la mejor calidad de vida posible.

Debido al declive de la funcion pancreatica los pacientes LADA tienen una mayor frecuencia de
dependencia de la insulina durante el seguimiento a largo plazo que aquellos con diabetes tipo 2;
ademas se ha reportado que los pacientes con LADA a pesar de tener un tratamiento con insulina
a largo plazo no tienen un adecuado control glucémico en comparacion con pacientes con diabetes

tipo 2. (Bouchi, y otros, 2017).



Las personas con LADA muestran una disminucion mas rapida en el péptido C y requieren
insulina, que, sin embargo, a menudo se retrasa, lo que resulta en un periodo prolongado de

control glucémico deficiente. (Alam, y otros, 2018).

No existe tratamiento estandarizado para la Diabetes Mellitus tipo LADA la mejor opcién
terapéutica en pacientes con LADA es lograr un buen control metabdlico y prevenir
complicaciones crénicas. Como piedra angular en el tratamiento, es importante tener en cuenta

que el control glucémico es un factor para la prevencion de complicaciones crénicas.

Diferentes estudios muestran que la terapia con insulina es el tratamiento ideal para lograr un
buen control metabodlico y es util para reducir la destruccion de las células  cuando hay una
interrupcion en su actividad, lo que determina una disminucion en la expresion de antigenos
pancreaticos en células . La secrecion de insulina es beneficiosa e influye en la preservacion de
la funcién de las células B pancreaticas; la identificacion temprana y correcta de la LADA es
necesaria para definir la adecuada terapéutica y mejora del pronostico de estos individuos. (Escober
Torres, 2018).

Con el tratamiento que instauremos segun la (Diabetes Care, 2019) se debe buscar alcanzar los

siguientes objetivos:

Tabla 3-1: Objetivos Glucémicos

Hemoglobina glucosilada Menor 7%
Glucosa en ayunas Menos 130 mg/dl
Glucosa postprandial Menos de 180 mi/dI

Fuente: Diabetes Care, 2019. Standars of Medical Care in Diabetes. American Diabetes Assosiation. 42 (1). pp, 60.

1.10.1 Insulinoterapia

El tratamiento con insulina es esencial en todos los pacientes con pérdida completa de células 3
y representa la terapia mas sencilla para reemplazar la falta de secrecion de insulina endogena;
sin embargo, los sujetos con un diagnostico reciente de LADA se caracterizan por un cierto grado
de preservacion de la funcion de las células p y progresan méas lentamente hasta la dependencia
absoluta de la insulina pero a pesar de los datos obtenidos de los ensayos clinicos aleatorios
resaltan la importancia de un inicio temprano del tratamiento con insulina en LADA,
independientemente de la presencia de alguna secrecion de insulina endégena. La razon detras de
este enfoque es mejorar el control metabolico mientras se protege la funcion de las células p.

(Pozzilli & Pieralice, 2018).



Algunos estudios han demostrado que mientras mas tarde se inicie la terapia con insulina mayor
sera el indice de resistencia a la misma y la necesidad de emplear dosis mas altas. (Niu, y otros,
2019).

Diagnostico de

Diabetes
Evaluar:
e Edad
e |MC

e Familiares con antecedentes de
enfermedad inmunitaria

e Comienzo de clinica

e Sindrome metabélico

Sospecha de LADA

|
v v

NO S

\

Recomendaciones para Negativo
DMT2 l

Medicion de
anticuerpos anti-GAD

Positivo

Iniciar insulinoterapia

Gréfico 2-1: Algoritmo diagnoéstico y Tratamiento de LADA

Fuente: Pozzilli, Paolo, y Silvia Pieralice. «Latent Autoimmune Diabetes in Adults: Current Status and New Horizons.»
Endocrinology and Metabolism, 2018: pp154.

Elaborado por: Ruiz, 2019
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1.11 Complicaciones

LADA puede estar asociada con otras afecciones clinicas mediadas por el sistema inmunitario
que deben evaluarse para prevenir la morbilidad relacionada con enfermedades no reconocidas.

(Delitala, 2019).

Los pacientes con LADA tienen un indice de masa corporal (IMC) mas bajo, al igual que
presiones sanguineas sistolicas y diastélicas, triglicéridos y niveles de colesterol mayores que
aquellos con diabetes tipo 2, lo que resulta en una menor prevalencia de sindrome metabd6lico en

pacientes con LADA. (Bouchi, y otros, 2017).

Entre los pacientes diabéticos con corta duracidn de la diabetes (menos de 5 afios), la prevalencia
de complicaciones como retinopatia y la nefropatia son mas bajas en pacientes con LADA que en
aquellos con diabetes tipo 2; por el contrario, en pacientes con una duracién de 10 afios 0 mas,
los pacientes con LADA tienen una prevalencia igual o incluso una mayor de complicaciones

microvasculares. (Bouchi, y otros, 2017).

Los eventos cardiovasculares (CV) representan la principal causa de morbilidad y mortalidad en
sujetos con diabetes tipo 2, sin embargo, sujetos con diabetes tipo 1 también tienen un mayor
riesgo de enfermedad CV, aunque se ha reportado menor incidencia de complicaciones

cardiovasculares en sujetos con LADA. (Maddaloni, Coleman, Pozzilli, & Holman, 2019).

La frecuencia de la cetoacidosis no se ha documentado en LADA, pero se asume que es muy baja.
Las complicaciones vasculares cronicas asociadas con la diabetes tipo 1 y la diabetes tipo 2
también se pueden presentar en LADA, la prevalencia de complicaciones microvasculares es
comparable entre DMT2 Y LADA. (Escober Torres, 2018).

El riesgo de complicaciones esta directamente relacionado con el control de la glucosa en la
sangre.
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CAPITULO 11

2. PROCEDIMIENTO METODOLOGICO

2.1 Datos de filiacion

Paciente masculino de 41 afios de edad, mestizo, casado, nacido y residente en Latacunga,
instruccion tercer nivel incompleto, ocupacion comerciante (gerente de BYCASE), diestro,
catolico, tipo de sangre O Rh+.

2.2 Antecedentes personales

Clinicos

Hipercolesterolemia hace 4 meses en tratamiento con simvastatina 20 mg una tableta al dia por

tres meses

Quirdrgicos

No refiere

Alergias

No refiere

2.3  Antecedentes familiares

No refiere

2.4  Motivo de consulta

Aumento de la sed

Deseo de orinar con mas frecuencia

12



2.5 Enfermedad actual

Paciente masculino de 41 afios refiere desde hace aproximadamente 30 dias antes de su ingreso
presenta deseos de orinar con mas frecuencia y aumento de volumen de la misma, manifiesta ir
al bafio mas o menos 8 veces al dia, ademéas se acompafia también con aumento de la ingesta de
liquidos en un promedio de 15 vasos al dia, por lo que acude a consulta externa de medicina
general en donde facultativo decide realizar examenes de laboratorio de rutina, en los mismo se
puede evidenciar una glucosa elevada por lo que se interconsulta con endocrinologia en donde
médico tratante evalla a paciente y decide su ingreso por descompensacion metabolica, al
momento paciente estable, refiere persistir sintomatologia ya descrita, sin mas sintomas

acompanantes.

2.6 Examen fisico

Signos vitales:

% Tension arterial: 120/70 milimetros de mercurio

¢ Frecuencia cardiaca: 78 latidos por minuto

¢+ Frecuencia respiratoria: 20 respiraciones por minuto
% Saturacion oxigeno: 93% aire ambiente

% Temperatura: 36,6 grados centigrados

Antropometria:

/

¢+ Peso: 76,5 kilogramos

/

« Talla: 173 centimetros

/

% Indice de masa corporal: 25,5 kg/m2 (sobrepeso)
Paciente despierto, alerta, consciente, orientado en tiempo, espacio y persona

o Piel: hidratada, suave, elastica

e Cabeza: cabello de implantacion acorde a edad y sexo, no se evidencia lesiones, masas ni
hundimientos

e Ojos: pupilas isocoricas, normoreactivas a la luz, pestafias presentes, conjuntivas
anictéricas, agudeza visual disminuida a objetos lejanos

e Orgjas: de implantacién normal, conducto externo auditivo permeable

e Nariz: no se observa desviacion del tabique nasal, no se evidencia secreciones hialinas

e Boca: mucosas orales himedas responde al interrogatorio verbal

13



e Torax: simétrico, sin retracciones, expansibilidad conservada

e Axila: simétricas, no presencia de masas

e Corazon: ruidos cardiacos ritmicos, no se auscultan soplos

e Pulmones: murmullo vesicular conservado.

e Abdomen: no distendido, suave, depresible no doloroso a la palpacién superficial ni
profunda, ruidos hidroaereos presentes.

e Extremidades: simétricas, fuerza y tono conservados, llenado capilar menos de 3
segundos, no edemas.

e Examen neuroldgico: no signos meningeos, no signos de focalidad, neuroldgica, Glasgow
15

2.7 Ex&menes complementarios al ingreso

¢ Hemoglobina glucosilada: 12.79

Biometria hematica:

e Leucocitos: 5.40

e Hematocrito: 50.2
e Hemoglobina: 17.3
e Monocitos: 4.6

e Eosinofilos: 2.6

e Linfocitos: 35.8

e Neutrofilos: 56.8

e Basofilos: 0.2

e Globulos rojos: 5.46

e MCV:92

e MCH: 316
e MCHC: 344
e MPV:8.7

e Plaguetas: 301

Quimica sanguinea:
e Glucosa: 370.80
¢ Nitrdgeno ureico: 24.2

e Creatinina: 0.79
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e Glucosa 2h postprandial: 632.00

Perfil lipidico:

e Triglicéridos: 307
e Colesterol; 251

Elemental y microscopico de orina:

e Color: amarillo

e Aspecto: transparente
e Densidad: 1.020

e Ph:6

e Leucocitos: negativo
e Proteinas: negativo

e Glucosa: 1000

e Cetonas: negativo

e Urobilindgeno: normal
e Sangre: negativo

¢ Nitritos: negativo

e Piocitos: 0-1

e Hematies:0-1

e Bacterias: 5.5

e Moco: 0.00

e Bilirrubinas: negativo

Glucemia capilar antes del almuerzo:

e  Glucemia capilar 252 mg/dl

Glucemia capilar a las 17:00 pm:

e Glucemia capilar 360 mg/dl



Electrolitos:

e Sodio: 133 meq/I
e Potasio: 4 meqg/l
e Cloro: 100 meq/I

Gasometria arterial:

e PH:742

e PO2:64

e PCO2:31,0
e EB:-42

e CO3H+:221
e TCO2:18,0
e THB: 18,00
e SPO2:93

e HCTO:53

Glucemia capilar a las 22:00 pm

e  Glucemia capilar 151 mg/dl

Ecografia de tiroides

Lobulos tiroideos de tamafio conservados, parénquimas sin lesiones ocupantes de espacio, l1ébulo
derecho de 14.5x15.8x38 mm, volumen 4.56 cc, lébulo izquierdo de 11.6x14.6x36.7 mm,
volumen 3.27cc, istmo de 3.3 mm, no se observa, adenomegalias, glandulas parétidas y

submaxilares sin patologia.

Conclusion: estudio sin patologia

2.8 Impresién Diagndstica

- Diabetes mellitus

- Dislipidemia Mixta
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2.9 Plan de Tratamiento al ingreso

Ingreso a area de endocrinologia

Reposo relativo

Control de signos vitales cada 8 horas

Dieta hipocal6rica 1800kcal, fraccionado en 5 tomas

Solucién salina al 0.9% 1000ml, pasar un bolo de 500ml y luego 1000ml cada 8 horas

YV V V V VYV V

Insulina NPH (accién intermedia) aplicar subcutaneo:
e 10 Ul NPH, aplicar 30 minutos antes del desayuno
e 6 Ul NPH, aplicar alas 9 pm
» Corregir con insulina cristalina si glicemias:
e 181 - 220 Ul: 4 unidades subcutanea
e 221 - 260 UI: 6 unidades subcutanea
e 261 -300 Ul: 8 unidades subcutanea
e MAYOR DE 300 Ul: 10 unidades subcutanea
e Corregir glucosa después de merienda si valor es igual o superior a 250mg
» Vigilar hipoglucemia

» Perfil glucémico: glucosas en ayunas y a las 10pm

2.10 Evolucion del paciente en hospitalizacion

DIA 1:

Paciente es ingresado al servicio de medicina interna al area de endocrinologia por presentar
hiperglucemia sin un diagnoéstico previo de diabetes, al momento del ingreso paciente presenta
polidipsia y poliurea, signos vitales dentro de parametros normales, debido a valores elevados de
glucosa se inicia con de hidratacion, ademas de insulinoterapia y dieta hipocalorica.

En la noche se repiten examenes:

Biometria hematica

Leucocitos: 6.50

Hematocrito: 47.6

Hemoglobina: 16.1

Monocitos: 4.2
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e Eosinofilos: 2.8

e Linfocitos: 29.2

e Neutrofilos: 63.6

e Basofilos: 0.2

e Globulos rojos: 5.19

e MCV:92

e MCH:310
e MCHC: 33.8
e MPV:88

e Plaguetas: 250

e Hemoglobina glucosilada: 14.16

Quimica sanguinea:

o Glucosa: 381.30
¢ Nitrégeno ureico: 31.7

e Acido Urico: 6.3
Perfil lipidico:

e Triglicéridos: 335

e Colesterol: 208

e Colesterol HDL: 36.10
e Colesterol LDL: 104.90

Perfil hepatico:

e AST:10
e ALT:12
DIA 2:

Paciente hemodinamicamente estable, signos vitales dentro de pardmetros normales, es evaluado
por nutricionista quien adecua una dieta acorde a sus necesidades y sugiere realizar actividad
fisica de 30 a 45 minutos diarios, tomar de 6 a 8 vasos de agua al dia y le entrega una guia

nutricional, control de glucemia de la noche 22:00 pm es de 230 mg/dl.
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DIA 3:

Paciente estable no refiere molestias, control de glucemia de la mafiana es de 127 mg/dl, debido
a que glucemia de la noche anterior es alta se incrementa 2 unidades de insulina a su dosis,
hidratacién se deja la misma dosis, pero cada 12 horas y se dice a personal de enfermeria que
indiguen técnica de colocacion de insulina al paciente. Es valorado por cardiologia quien descarta
alguna patologia de origen cardiaco y recomienda iniciar con gemfibrozilo 600 miligramos via
oral cada dia para disminuir triglicéridos que se encuentran elevados. Glucemia de control de las
22:00 es de 168 mg/dl.

DIA 4:

Paciente refiere disfagia sin mas sintomatologia acompafante, se realiza glucemia de control de
la mafiana a las 6:00 am es de 124 mg/dl, al examen fisico se evidencia orofaringe eritematoso
escasa placas blanquecina, por lo que se decide colocar una ampolla de penicilina benzatinica de
2 400 000 Ul intramuscular dosis Gnica, se modifica hidratacion se deja la misma dosis pero en
24 horas, se decide hacer microalbuminuria se comienza a recoger orina de 24 horas, debido a
que paciente no presenta antecedentes personal y familiares de importancia se decide realizar
exadmenes de anticuerpos anti-GAD para llegar al diagndstico definitivo, para este examen se
realizan tramites correspondientes para ser realizado por prestador externo ya que hospital no
cuenta con ese tipo de exdmenes de laboratorio, el resultado se obtendra en 3 dias laborables,

control de glucemia de la noche a las 22:00 pm es de 137 mg/dl.

DIAS:

Paciente refiere disminuir disfagia, sin mas sintomatologia, se realiza glucemia de control de las
6:00 am es de 110 mg/dl, se retira hidratacion y se coloca DISH, se recibe respuesta de prestador
externo de laboratorio para realizar examen de anticuerpos, el mismo que sera enviada la muestra
a la ciudad de Ambato con un familiar, se recibe examen de microalbuminuria el cual muestra 9,3
miligramos/litro el mismo que se encuentra dentro de pardmetros normales. Glucemia de control

de la noche a las 22:00 pm es de 96 mg/dl.
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DIA 6:

Paciente hemodinamicamente estable, se realiza glucemia de control de la mafiana a las 06:00 am
es de 127 mg/dl, se retira DISH, paciente presenta ya glucemias dentro de parametros aceptables,
no refiere sintomatologia, se realiza glucemia de control de la noche a las 22:00 pm es de 184

mg/dl, pendiente resultados de exdmenes de anti-GAD.

DIAT:

Paciente no refiere molestias, glucemias de control se encuentran dentro de parametros normales,

paciente puede inyectarse insulina por su propia cuenta.

DIA 8:

Paciente estable, sin sintomatologia, es valorado por oftalmologia donde se realiza fondo de ojo
el mismo que se encuentra normal, glucemias de control dentro de parametros normales, se realiza
examenes de control.

Quimica sanguinea:

e Nitrdgeno ureico: 14.6

e Creatinina; 0.78

Perfil lipidico:

e Triglicéridos: 88

e Colesterol: 221

e Colesterol HDL: 44.30
e Colesterol LDL: 159.10

DIA9:
Paciente con buena evolucion clinica, su sintomatologia ha disminuido, glucemias se encuentran
dentro de pardmetros aceptables, por lo que se decide su alta y control con resultado de exdmenes

de anti-GAD por consulta externa, al control se debe realizar examenes de laboratorio, se envia a

comprar glucémetro y se mida la glucosa antes de cada comida y dos horas después de las mismas.
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2.11

Diagndstico definitivo

Diabetes mellitus tipo LADA

Dislipidemia mixta

2.12 Tratamiento al alta

Alta por endocrinologia
Insulina NPH (accién intermedia) aplicar SC:
e 14 Ul NPH: aplicar 30 minutos antes del desayuno por 3 meses
e 8 UI NPH: aplicar alas 9 pm por 3 meses
Cita por cronico metabdlicos para julio de 2019
Examenes triglicéridos, colesterol, HDL, LDL, biometria heméatica, EMO, creatinina,
glucosa en ayunas, BUN, hemoglobina glucosilada, glucosa pospandrial
Acudir a cita de control con resultados de anti-GAD
Comprar glucémetro y tomar glucosa antes del desayuno, dos horas después del desayuno
dos horas después del almuerzo, dos horas después de la merienda
Certificado médico desde el ingreso hasta 20 de marzo de 2019

Novedades

2.13  Seguimiento

Paciente acude a su primer control después de 4 meses diagnosticada su enfermedad, examenes

de control se encuentran dentro de pardmetros normales, manifiesta realizar ejercicio diario

ademas de llevar una dieta adecuada lo cual ayuda a mantener niveles de glucosa normales, se

decide modificar dosis de insulina en la noche disminuyéndola, continuar con ejercicio diario mas

una buena alimentacién y tendra un nuevo control dentro de 4 meses.

Examenes complementarios de control

Hemoglobina glucosilada: 5.75

Biometria hemética:

Leucocitos: 6.90
Hematocrito: 50.2

Hemoglobina: 17.3
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e Monocitos: 4.0

e Eosindfilos: 3.1
e Linfocitos: 41.2
e Neutrofilos: 51.2
e Basofilos: 0.5

e Globulos rojos: 5.40

e MCV:90

e MCH:314
e MCHC: 35.0
e MPV:84

e Plaguetas: 295

Quimica sanguinea:

e Glucosa: 99.80
¢ Nitrdgeno ureico: 27.5
e Creatinina: 0.70

e Glucosa 2h postprandial: 87.70

Perfil lipidico:

e Triglicéridos: 130
e Colesterol: 195

e HDL:41.90

e LDL:70

Elemental y microscopico de orina:

e Color: amarillo

e Aspecto: transparente
e Densidad: 1.025

e Ph:5

e Leucocitos: negativo
e Proteinas: negativo

e Glucosa: negativo

e Cetonas: negativo
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Urobilinégeno: normal
Sangre: negativo
Nitritos: negativo
Piocitos: 0 - 4
Hematies: 0 - 1
Bacterias: 0.2

Moco: 0.00

Bilirrubinas: negativo
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CAPITULO I

3. HALLAZGOS

3.1 Discusion

La DM tipo LADA es una enfermedad poco frecuente y dificil de diagnosticar, debido a su gran
similitud a diabetes mellitus tipo 1 y 2. En este caso se presenta un debut de diabetes mellitus tipo
LADA en un paciente masculino de 41 afios de edad que presenta polidipsia, poliurea desde hace
un mes sin causa aparente, no presenta antecedentes familiares de importancia y como personales
presenta sobrepeso, por lo que nos hizo suponer en un tipo de diabetes autoinmune, debido a que
no presenta ningun otro tipo de antecedente personal y/o familiar, por ello, se debe tener en cuenta
que para el diagndstico de la diabetes tipo LADA es importante el estudio de anticuerpos. En el
paciente se le realiza los anticuerpos anti — GAD los mismos que fueron positivos, por lo que nos
planteamos el tratamiento insulinico desde un inicio respondiendo bien a la terapia instaurada,
durante su primer control sus niveles glucémicos disminuyen cerca del rango de la normalidad
por lo que se reduce la dosis de insulina, esto nos hace suponer que podria estar entrando en una
etapa de luna de miel, que como bien sabemos es una etapa transitoria que el paciente con diabetes

autoinmune la puede tener.

Se diferencid de la diabetes tipo uno por la edad del paciente, por el peso del paciente, forma de
instauracion de la enfermedad, ya que se presenta de manera inmediata y sin antecedentes de
importancia y se diferencia de la diabetes tipo 2 por no presentar antecedentes personales y/o
familiares de importancia, en el examen fisico no se encuentra signos que hagan pensar en
insulinoresistencia (acantosis nigricans), ademas que en la diabetes tipo 2 no existe antecedentes

de presencia de anticuerpos.
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CONCLUSIONES

La diabetes mellitus tipo LADA es una patologia infrecuente y dificil de ser
diagnosticada, ya que muchas veces pasa desapercibida y se la cataloga como diabetes
tipo 2, por lo que se deben realizar exdmenes de anticuerpos ante la sospecha de la misma.
Ademas, es importante iniciar con el tratamiento necesario una vez diagnosticada la

enfermedad, ya que de esa manera se evitara posibles complicaciones.

Es de vital importancia el apoyo integral de otras especialidades médicas, como nutricién,
cardiologia, oftalmologia para llevar un buen control de la enfermedad de base, evitando

asi el dafo a 6rganos diana.

El tratamiento de eleccién para la diabetes mellitus tipo LADA, es la insulinoterapia ya
gue en muchas bibliografias nos recalca los excelentes resultados que presenta el uso de

la misma.
Brindar una correcta educacion a los pacientes que padecen esta enfermedad, es

importante ya que con un buen estilo de vida puede disminuir un alto porcentaje de

presentar complicaciones.
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RECOMENDACIONES

e Se recomienda siempre indagar sobre los antecedentes patoldgicos tanto personales como

familiares, ya que estos ayudaran a un mejor enfogue diagndstico.

e Es necesario tomar en cuenta que, ademas del tratamiento farmacoldgico, es necesario

una buena alimentacién y cambios en los estilos de vida.

e El apoyo familiar es de gran importancia, para poder llevar estilos de vida saludable

ademas del apoyo psicolédgico que implica el mismo.

e Es importantes iniciar con un tratamiento oportuno para evitar posibles complicaciones

agudas y cronicas que puedan poner en riesgo la vida del paciente.
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PERSPECTIVA DEL PACIENTE

Es importante el paciente sepa aceptar su enfermedad para vivir con ella, pero no dejarse derrotar
jamas, asistir a grupos de apoyo donde mas personas puedan aportar sus vivencias y de esta

manera lleven una vida normal.

El apoyo familiar es el pilar fundamental para que el paciente pueda salir adelante, adopte nuevos

estilos de vida saludables, que seran de gran beneficio a lo largo de su vida.
En el caso presentado el paciente presentd una buena aceptacién de su enfermedad, ya que ha

logrado grandes cambios beneficiosos en su estilo de vida, ademas tiene el apoyo de su familia.

Todo esto ha contribuido a que el paciente tenga una buena respuesta al tratamiento instaurado.
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ANEXOS

Anexo A: Resultado de exdmenes de Anti - GAD
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