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MEGLITINIDAS COMO ALTERNATIVA SEGURA EN EL TRATAMIENTO DE DIABETES MODY 3
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INTRODUCCION

La diabetes MODY3 es una forma hereditaria causada por mutaciones autosomicas dominantes en el gen HNF1A que producen un deterioro progresivo de la
secrecion de insulina por las células B pancreaticas vy una marcada sensibilidad a los secretagogos, especialmente a las sulfonilureas incluso a dosis bajas, lo
que puede asociar un mayor riesgo de hipoglucemia.

Las mutaciones en HNF1A provocan disfuncion progresiva de la célula B y disminucién de la secrecion de insulina, y los pacientes presentan alta sensibilidad a
sulfonilureas, pudiendo desarrollar hipoglucemias incluso con dosis bajas, lo que caracteriza el fenotipo de MODY 3.

PRESENTACION DEL CASO MOTIVO DE CONSULTA

Mujer de 14 afios
Hiperglucemia y glucosuria en control analitico
Mo clinica cardinal
Dieta equilibrada
Ejercicio fisico escaso

ANTECEDENTES FAMILIARES ANTECEDENTES PERSONALES
- Padre: DM2, en tratamiento con insulina - No alergias medicamentosas conocidas.
(previamente ADO), - Niega habitos toxicos.
- Abuelo paterno: DM2 en tratamiento con insulina [ - Menarquia a los 10 anos. Ciclos regulares.
(previamente ADO). - Rifién en herradura en seguimiento por Nefrologia.
- Abuela materna: DM2 en tratamiento con insulina. - Intervenciones quirdrgicas: apendicectomia.
- Hermana en estudio por glucemia basal alterada. - Mo toma tratamiento habitual.

EXPLORACION FISICA PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Buen estado general. Normocoloreada, normohidratada, normoperfundida.
Peso: 75 kg (p 93), Talla: 171 (p93), IMC 25.6 kg/m2, TA 113/70 mmHg.
Glucemia capilar: 203 ma/dL.

Cetonemia capilar: 0.1 mmal/L.

Tircides de consistencia normal, sin nédulos palpables. Ausencia de
acantosis nigricans ni estrias patolégicas. Ritmica sin soplos. Abdomen
anodino. Pulsos distales presentes.

- Metabolismo hidrocarbonado: glucosa 197 mg/dL, HbAl1c 7.1%, insulina
11.8 meUl/mL (VN 2.6-24.9), peptido C 2.87 ng/mL (VN 1.1-4.4),

- Perfil tiroideo: TSH 5.42 (VN 0.35-5.5), T4L 1.3 (VN 0.78-1.53).

- Analisis orina: glucosa 28.38 g/L, albuminuria < 11 mg/L.

- S0G (75 g): Glucosa (00 min): 196 mg/dL, Glucosa (120 min): 515 mg/dL.

- Autoinmunidad pancreatica: negativa.
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CONCLUSIONES

En HNF1A-MODY las sulfonilureas siguen siendo la primera linea por su alta eficacia, aunque su vida media mas prolongada incrementa el riesgo de
hipoglucemia en pacientes sensibles.

Las meglitinidas, presentan accién mas corta y mejor cobertura postprandial, por lo que son una alternativa dtil en adolescentes y en pacientes con
hipoglucemias por sulfonilureas.



