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Resumen

La diabetes asociada a la desnutricién es una enfermedad del pancreas exocrino, descrita en paises tropicales. El
objetivo del presente trabajo es la descripcion de un caso clinico de un nifio de 3 afios de edad. Su enfermedad se
inici6 2 afios antes de su consulta, caracterizada por poliuria, polidipsia, pérdida progresiva de peso y del apetito. Sus
sintomas se agravaron dos meses previos a su ingreso hospitalario, el cual se decidié por trastornos de conciencia y
deshidratacion severa. Al examen fisico se observo un peso por debajo del percentil 3 (9 kg) y una talla en el
percentil 50 para su edad. La glucemia basal fue de 598 mg/dl, sin hallazgos clinicos ni paraclinicos de cetonemia. La
insulinemia basal y postestimulo estuvieron por debajo del rango de referencia. El ultrasonido abdominal no
describio anormalidades en pancreas. Para compensar el trastorno metabdlico se requirié dosis altas de insulina (1.5
U/kg/dia), hidratacion parenteral y adecuado aporte caldrico para mejorar las condiciones fisicas del paciente. En
consideracion a la ausencia de cetonemia y altas dosis de insulina requeridas para su compensacion se plante6 del
diagnostico de diabetes asociado a desnutricién.
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Abstract
A case of diabetes induced by malnutrition.

Malnutrition-induced diabetes mellitus, an exocrine pancreas disease, have been described in tropical countries. The
aim of this work is to present a clinical case of a 3 years old boy complaining of progressive weight loss, polyuria,
polydipsia and appetite reduction. These symptoms worsened the last two moths before consultation and stupor and
severe dehydration justified his hospitalization. Physical examination showed body weight under 3 percentile (9 kg)
and height within 50 percentile for age. Baseline plasma glucose was 598 mg/dl, and no clinical and biochemical
signs of cetonemia were observed. Basal and stimulated serum insulin levels were under reference range. Abdominal
ultrasound was reported normal. High insulin dosage was required for metabolic compensation (1.5 U/kg/day).
Regarding the high insulin requirement and the absence of ketone bodies we considered the diagnosis of
malnutrition-induced diabetes mellitus.
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INTRODUCCION establecidos dos tipos, la diabetes pancreatico
fibrocalculosa (DPFC) y la diabetes asociada a déficit

En los paises tropicales se han descrito algunos casos
de pacientes con diabetes que desde el punto de vista
epidemiologico, clinico y endocrinologico son
diferentes, a la descripcion clasica de la diabetes
mellitus. Dado que una de las caracteristicas mas
relevantes de estos pacientes es la desnutricion, el
Comité de Expertos de la ONU en el afio 1985 (WHO
1985), los ubicd en un grupo denominado diabetes
asociada a desnutricion. Dentro de este grupo se han

proteico-calérico (DMDP) (West 1980).

En el ultimo comité de expertos para la clasificacion
de la diabetes, la entidad conocida como diabetes
relacionada a desnutricion fue incluida bajo la
categoria de otros tipos de diabetes y junto con la
DPFC aparecen como enfermedad del pancreas
exocrino. (Expert Commitee 1997)

La primera descripcion de esta patologia fue realizada
por Hugh—Jones (1955), y la denominaron diabetes
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tipo “J”. Las caracteristicas tipicas son (a) inicio en la
infancia, usualmente menores de 15 afos, (b)
requerimientos altos de insulina (dosis 1.5 U por kg
de peso en 24 horas), (c) ausencia de cetoacidosis y
(d) extrema delgadez, con antecedente en la infancia
de desnutricion proteico-calérica. Posteriormente la
ocurrencia de sindromes similares fueron reportados
en algunos paises tropicales de Asia y Africa. (Fisch
et al. 1987. Yajnik 1990)

Poco se conoce en relacion a la fisiopatologia de este
tipo de diabetes, se considera que el déficit proteico-
calorico y la ingesta de toxicos pueden ser factores
importantes que contribuyen con la disfuncion
pancreatica. En los paises tropicales, ciertas
variedades de yuca contienen glucésidos cianégenos
que, en presencia de desnutricidon proteico-calorica, no
pueden detoxificarse adecuadamente a tiocianatos y se
generan asi, radicales cianhidricos que son toxicos
para el pancreas (Baja 1986).

En pacientes con sindrome de desnutricion severa
(Kwashiorkor) se han reportado cambios estructurales
a nivel de pancreas (Abu-Bakare et al 1986). La
carencia especifica de nutrientes tales como
piridoxina, cromo, vitamina D y zinc se ha asociado
con el desarrollo de este tipo de diabetes. Por lo que la
desnutricidon proteica condicionaria un pancreas mas
susceptible al dafio tisular inducido por toxinas o
agentes infecciosos. La hipotesis, de “El fenotipo
ahorrativo” planteada por Hale y Baker, segun la cual
la mal nutricion in futero, condiciona un dafio
permanente estructural y funcional del pancreas que
en afios futuros se convierte en un estado propio de
diabetes podria ser otra alternativa para explicar la
etiopatogenia de esta entidad (Harsma 1984).

En base a lo anteriormente expuesto se presenta un
caso clinico de diabetes modulada por desnutricién y
se discute su presentacion clinica y su diagnéstico
diferencial.

CASO CLINICO

Enfermedad actual: Preescolar masculino de 3 afios
de edad, natural y procedente de Santa Barbara del
Zulia, de muy bajo nivel socio econdémico (Graffar
V), quien cursa desde hace dos afios con poliuria,
polidipsia, astenia y pérdida de peso. Ingresa a la
emergencia pediatrica del Hospital Universitario de
Los Andes (IAHULA), por presentar estado de
estupor y signos de deshidratacion severa.

Examen fisico: peso: 9 kg (por debajo del percentil 3)
talla: 92 cm. (percentil 50). Frecuencia respiratoria:
25 por minuto. Temperatura corporal y presion
arterial normal. Malas condiciones generales,
deshidratacion severa con signo de pliegue positivo,

marcada palidez cutaneo mucosa, pérdida importante
del tejido subcutaneo. Normocéfalo, secrecion
purulenta en ambos conductos auditivos, lengua seca
con lesiones ulcerosas con bordes eritematosos y
membranas blanquecinas en la cavidad oral, queilitis
sangrante. Cuello sin tumoraciones. Térax: murmullo
vesicular audible con crepitantes en ambas bases
pulmonares, ruidos cardiacos ritmicos sin soplo.
Abdomen globoso, distendido, sin megalias. Edema
que deja fovea a predominio pretibial. Neurologico:
estuporoso, hipotonia muscular con fuerza muscular
disminuida e hiporreflexia osteomuscular, sin signos
meningeos, ni cerebelosos.

Laboratorio: (tabla 1)

Quimica sanguinea: Creatinina: 0.33 mg/dl, Urea: 36.2
mg/dl, Fosfatasa alcalina: 1363 U/l, Deshidrogenasa
lactica: 456.9 U/l, Bilirrubina total: 0.3 mg/dl,
Bilirrubina directa: 0.0 mg/dl, Bilirrubina indirecta:
0.3 mg/dl, AST/GOT: 10.21 U/I, ALT/GPT: 11.56 U/,
Sodio: 133.0 meq/l, Potasio: 3.0 meq/l, Cloro: 109.0
meq/l.

Hematologia completa: Hb: 10.6 g/dl, Hto: 30.4 %,
Leucocitos: 11.200 mm’, Neutrofilos: 35.6 %,
Linfocitos: 62.6 %, Monocitos: 1.8 %, Plaquetas:
232.000 pl.

Inmunologia: VDRL: no reactivo, HIV: negativo,
HBS-Ag: negativo, Anti-HBS: negativo, CORE-Ag:
negativo, HAV: negativo.

Funcionalismo renal: Volumen de orina: 600 ml/24 h,
Clearance: 84.0 ml/min, Densidad urinaria: 1018 U,
Calcio/orina 24 h: 115.1 mg/dl, Fosforo/orina 24 h: 20
g, Acido urico en orina: 28.7 mg/dl, AU/Orina 24h:
172 mg/dl, Creatinina en orina: 25.0 mg/dl,
Proteinuria: negativa.

Tabla 1. Examenes
contribuyeron al diagndstico.

complementarios  que

Quimica sanguinea Gasometria y electrolitos

arterial
Glucemia 598 | Ph: 7.4
mg/dl Po2: 77.0 mmHg
Proteinas totales 5.0 g/dl |Pco2 33.0 mmHg
Albtimina 2.8 g/dl | HCO: 20.9 meq/1
Globulinas 2.2 g/dl | Ex Bases: - 3.0 meq/1
fndice A/G 1.3
Insulinemia Examen de orina

Ayunas: 4.5 pU/ml

Postcarga de glucosa Cuerpos cetonicos: negativo

30 min: 4.6 pU/ml | Glucosuria: positiva
60 min: 4.8 uU/ml
120 min: 4.3 pU/ml
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Ultrasonido renal: normal.
Ultrasonido Abdominal: Estructuras ecograficas de
pancreas, higado, bazo, rifiones de aspecto normal.

Evolucion intrahospitalaria: Durante la
hospitalizacion el paciente presentd poliuria e
hiperglucemia, sin signos clinicos ni paraclinicos de
cetoacidosis. Se inicid tratamiento con dosis de
insulina (0.3 U por kg de peso), siendo necesario un
aumento progresivo hasta una dosis maxima de 1.5
U/kg de peso/dia, por monitoreo de glucemia capilar.
Recibié antibidtico terapia de amplio espectro,
hidratacién parenteral y adecuado aporte caldrico,
conductas discutidas por un equipo multidiciplinario
que incluydo a los servicios de Pediatria,
Endocrinologia, Nefrologia, Nutricion y dietética,
Inmunologia, Infectologia y Neurologia. Para el
momento de su egreso, su recuperacion nutricional y
su manejo metabolico eran satisfactorios, se decidid
manejo ambulatorio con insulina premezcla 70/30 dos
veces al dia.

Impresion diagnostica:

1) Diabetes inducida por desnutriciéon. 2)
Bronconeumonia. 3) Otitis media supurativa.

Tabla 2. Comparacion de las manifestaciones clinicas
y paraclinicas entre la cetoacidosis diabética y el caso
en estudio.

Manifestaciones | Cetoacidosis Caso en estudio
clinicas diabética

Poliuria + +
Polidipsia + +
Polifagia + -
Perdida de peso + +
Deshidratacion + +
Trastornos del + +
sensorio

Desnutricion -+ +
Paraclinica

Hiperglucemia + +
Acidosis + -
metabolica

Cetonemia + -
Requerimientos de|0.3 a 0.7 U/kg > 1 ukg
insulina

DISCUSION

En el presente caso el paciente presentd poliuria y
polidipsia, con signos severos de deshidratacion e
hiperglucemia, caracteristicas clasicas de diabetes

mellitus  pero sin los signos y sintomas de
cetoacidosis diabética (tabla 2). Esta forma de
presentacion acompafiada de un estado de desnutricion
severa permitid enmarcar este caso, en el grupo
especial de diabetes como es la modulada por
desnutricion, cuya prevalencia a nivel mundial es baja.
La diabetes pancreatico fibrocalculosa se presenta en
pacientes jovenes entre 15 y 25 afios de edad,
procedentes de paises tropicales y de bajo nivel
socioeconomico. La caracteristica mas resaltante es la
delgadez. Cambios de piel y anexos caracteristicos del
Kwashiorkor, con agrandamiento de glandulas
parétidas. Una historia de dolor abdominal recurrente
estd presente en el 50 % de los casos, el dolor
abdominal ocurre unos afos antes del inicio de la
diabetes y desaparece en el momento del diagnoéstico
de la misma. La esteatorrea como caracteristica de
enfermedad exocrina pancreatica puede estar presente.
(Ramachandran et al. 1977) En este caso el paciente
presentaba el estado de desnutricion caracteristico pero
sin el antecedente de dolor abdominal ni esteatorrea u
otro trastorno del pancreas exocrino.

Los hallazgos anatomopatologicos de lesion
pancreatica son fundamentales para el diagnodstico
diferencial: el pancreas es pequefio y fibrotico, con
atrofia extensa de los acinos reemplazados por tejido
fibrotico, fibrosis periductal, los ductos estan dilatados
y usualmente contiene multiples calculos.

Los hallazgos radiologicos en la DPFC son la
presencia de calculos situados a la derecha de la
primera y segunda vértebra lumbar.
Ultrasonograficamente se pueden observar
ecogenisidad aumentada de la glandula y dilatacion
ductal, acompaiiado de fibrosis del parnquima. (Mohan
et al 1985, Viswanathan et al 1998), en nuestro caso, a
pesar de no tener estudios histopatoldgicos, los
reportes de ultrasonido descartaron la presencia de
lesiones calculosas u otras a nivel de pancreas, lo cual
descarta esta posibilidad diagnostica.

En el grupo de la diabetes por desnutricidon, existe la
DMDP, esta entidad clinica se ha relacionado
fundamentalmente con un estado de desnutricion
proteica sufrida en la primera infancia y probable mal
nutricion de la madre durante el embarazo (Harsma
1984). Los hallazgos clinicos de este grupo incluyen:
jovenes de clase socioeconomica baja, en edades entre
15 y 25 afios, con un indice de masa corporal menor de
18 kg/m?, Hiperglucemias mayores de 200 mg/dl, sin
cetonemia, y altos requerimientos de insulina para su
control. La ausencia de cuerpos cetonicos en los
pacientes con diabetes por desnutricion puede ser
atribuida a la escasa cantidad de tejido graso, poca
liberacién de acidos grados libres, niveles bajos de
glucacon (Rao RH et al 1983), y una secrecion residual
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de insulina que impediria la produccion de cetonas
(Mohan V et al. 1983), es de hacer notar que el
paciente presentaba niveles bajos de insulina, los
cuales no eran suficientes para mantener un control
metabolico pero si para bloquear la sintesis de cuerpos
cetonicos (tabla 1).

En la los hallazgos anatomopatologicos a nivel
pancreatico observados en la DMDP revelan un
pancreas de pequefio tamafo, los ductos son
completamente permeables, de diametro normal.
Microscopicamente las células acinares son de
apariencia normal, el epitelio ductal no muestra
ninguna evidencia de degeneracion o metaplasia. Los
islotes de Langerhans parecen reducidos en numero
pero de tamafio normal. No hay evidencia de
inflamacion o fibrosis. (Abu-Bakare et al 1986,
Bibbuti et al 1997) No existiendo hallazgos
radiograficos  y/o  ecograficos de  calculos
pancreaticos, con funcidon exocrina pancreatica
normal.

Llama la atencion, la edad temprana de inicio de la
enfermedad del paciente estudiado, lo que hace pensar
que muy probablemente debi6 existir un estado de
mal nutricioén intra uterino importante, que permitiera
el desarrollo precoz de la diabetes. Premalatha et al.
1994 publican el desarrollo de diabetes fibrocalculosa
en infantes como una forma rara de presentacion.

CONCLUSIONES

Se presenta un caso con diagnostico de diabetes
modulada por desnutricion, entidad clinica poco
frecuente, que se caracteriza por desnutricion severa
acompanada por hiperglucemia sin cetonemia. El
déficit proteico-caldrico es factor fundamental en la
etiopatogenia de la enfermedad. Los requerimientos
de insulina en estos pacientes son mayores que los del
grupo de diabetes tipo 1, lo cual los hace un grupo
especial dentro de la clasificacion de la diabetes
mellitus.
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