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I.- INTRODUCC!ION

Al iniciar los estudios de post-grado en dermatologfa cobservé que gran
cantidad de pacientes tenian corio antecedente la diabetes y en ellos la der-
;matosis por la que consﬁltaban hacta sospechar el trastorno endocrinoldgico-
si era que aun no estaba detectado o bien quedaba confirmado si el paciente

tenfa afios de padecerlo.

Posteriormente al incagar sobre el tena me di cuenta que en nuestro me-
dio hay ruy poco escrito sobre Ta pie! en relacidon con esta endocrinopatia y-

gque investigando en &1 podrfa lograr una pequeiia contribucidn; de esta manera

fui orientada por la Dra., Yolanda Ortiz quien r:e bosquejé el protocolo, habien
do sido guiada en este desempeiio por los doctores Ernesto Roldinen el aspecto-

endcerinoldgico y Yolanda Ortiz en el dermatoldgico.

Durante el desarrollo del presente trabajo he robustecido la idea de la
necesidad que hay de educar al enfermo haciéndolo responsable de la importan--

cia de su padecimiento y complicaciones para que siga el tratamiento adecuado.

Otra inquietud que he tenido al desarrollar el tema ha sido el estudiom
de la microangiopatfa diabética y su relacidn con las dermatosis en los paciem

tes,

El estudio inmunoldgico de los consultantes habrfa sido interesante, <

no encontrarnos ante la imposibilidad de realizarlo por su alto costo y las diC
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DIARETES MELLITUS Y DERMATOLOGIA

{1.- Generalidades.

DEFIMICION:

£s una enfermedad cronica, hereditaria, caracterizada por un alto nivel

de glucosa en sangre Y excrecidn de azucar por la orina.

£] defecto bdsico es una absoluta o relativa falta de insulina, la --=
cual induce a las anormalidades del metabolismo no sélo de los Hidratos de-

Carbono, sino también de proteinas y grasas.

Josltin's.,
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7.- HISTORIA.-
Los primeros conocimientos de esta enfermedad surgen a través de datos escri
en papiro en Egipto 1500 anos A.C., en los cuales se hace mencidn a Ta polius

y a la orina dulce.

Lo mismo es anotado por Sushruta en la India bOG afos A.C.

La primera descripcidon clinica es hecha por Celsus, y el nombre de Diabetes f

introducido por Arateus y otros médicos romanos.

Algunas descripciones Chinas y Japonesas que sugieren la enfermedad, fueron d
critas hace varias centurias. Al rededor del ano 1000 A.C., Avicenna médico -
arabe, hizo una muy buena descripcidon del padecimiento, incluyendo algunas co

plicaciones como la gangrena,

Thomas Willis 1675 observé el sabor dulce de la orina y M, Dotlbson demostrd |
presencia de azlcar en ella. En 1775 Rollo, un prelado fue el primero en dise
fiar un régimen dietético, tal prescripcion era limitada en HC. y alta en prot

inas y grasas.

En 1869 Langerhans descubrid los islotes que levan su nomhre, en ese wismo af
fue dado un gran paso por Von Mehring y Minkowski al provocar la diabetes en
perros pancreatectomizados, Claudio Bernard, gran fisidlogo y quimico, desct

bridé la funcidn glucogénica del higado., Otros investigadores como Bouchardat,




cantani, Kutz, Kusmaul, Pavy, Von Noorden, Naunyn y otros muchos han hecho
descutrimientos importantes en esta enfermedad. Un hecho reievante fué la-
sintesis de insulina lograda por banting y Best en 1921, En (1956-59) Sanger
pudo precisar la estructura exacta de Ja insulina y la secuencia de los 51 -
aminodcidos gue la constituyen. En 1954 Franke instald la terapéutica oral -
con sulfonilureas, cuyo poder hipoglucemiante fue descrito unos afios antes -
en Montpellier por Loubatieres, En 1967 Steinert describe la proinsulina, -
molécula cue es convertida por enzimas proteoliticas en insulina, Parte de
la historia son también las cifras de mortalidad pues hace 50 ahos el 65%-
de los diabéticos fallecTan antes de los 45 afos en coma diabético, desde
gue se descubrid la insulina, s&lo fallecen el 1%, la mayoria muere después

de los €0 afos y de las complicaciones meta y para diabéticas.

3.~ FISIOLOGIA, -

Los islotes de Langerhans responsables de la elaboracidn de insulina, cons
tituyen el 1% del peso del pdncreas y contienen en el hombre tres clases -
de células: 1.~ Células alfa, sécretoras de la hormona hiiperglucemiante:-
glucagon. 2.- Células beta, productoras de insulina y 3.- Células delta,-

productoras de somatostatina.

La insulina es sintetizada en las c&lulas beta en forma de un precursor --
polipeptidico de cadena (inica conocido como proinsulina, esta substancia--

precursora posee escasa actividad bioldgica y se considera que del total -




de actividad insulinica ella cumple con el 15%.

£] proceso que se tleva a cabo en la célula beta para la sintesis de insuli
na (Fig.#1}, se inicia cuando los glucorreceptores periféricos de membrana-
son estimulados por el nivel de glucosa este impulso se transmite a los ri-
bosomas, al igual que al RNA mensajero que se encuentra en el reticulo endo
plismico, para dar lugar en ese sitio a la sintesis de proinsulina, libera-
da en forma de microvesiculas las cuales son atacadas por enzimas proteoli-
ticas lisosfmicas transformiandose en insulina, esta transformacidn causa --
elininacién de una tira de unidn, con aparicién de la molécula de insulina,

mas pequefia y de cadena doble. (Fig. # 3).

La insulina asT sintetizada es transportada en forma degrdnulosivisibles -
al microscopic electronico, los cuales se movitizan hacia la membrana cely
lar y finalmente vacian su contenido en el espacio extracelular mediante -

erosiones sub-microscopicas de la membrana,

Se conocen varios necanismos de liberacidn de insulina: 1.- Emiocitosis. -
2.- Disolucidn intracitoplasmica de los granulos.- 3.- Directamente pro-in
suiina en forma de microvesiculas, se han descubierto otras formas de libe

racién pero aln no han sido bien estudiadas.

La insulina liberada por la célula beta cuando ésta es estimulada proviene

de dos "'pools' diferentes: insulina preformada e insulina de neoformacion,
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Xnde 1a cual en diferentes trabajous, se ha encontrado elevada en el plas
E, ) -_—

‘icula en la sangre en parte en forma libre y en parte ligada a protefnas-

%nsportadoras, especialmente globulina teta y globulina alfa.

g insulina plasnatica pusde determinarse mediante radioinmunoanalisis, se-
esta técnica el sujeto adulto en ayunas contiene 21 mil unidades por ml.

i'p!asma.

4sa en la sangre que circula por el pancreas constituye el determinante --

s importante del ritmo de secrecidn de insulina.

estimulo de la glucosa sobre los receptores periféricos desencadena una
gcuencia de reacciones bioquiricas que culminan en la secrecidn de la hor-

Pna por excelencia hipoglucemiante. (Fig. #2.).

MIINT2A0

2 ¢ penetrar | & i i Srmi TP -
NEEEICERS % a glucosa a la célula beta se estimula en primer término ATP,
Pralelamente a esta accidn se activa la enzima fosfocreatinquinasa la cual
§ SU vez actlia sobre otra enzima: adenilciclasa. Se sabe que la adenilcicla

posee dos subunidades una inhibidora y otra reguladora, el efecto de la-
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fosfocreatingquinasa recae sobre la subunidad inhibidora a la cual se une, de

jando en libertad a la sub-unidad reqguladora, la cual, ya libre, transforma-

al ATP en AMPc.

En este nivel es necesario que se frene la actividad enzimatica de la fosfo-
diestearasa para que el AMPc se transforme en AMP, este (ltimo componente es
timulard al EBNA soluble gue lleva e! cOdice de incorporacidn de aminoadcidos-

para la sintesis de proinsulina,

Los procesos bioquimicos que se llevan a cabo en la membrana de la célula -
beta para la liberacién de insulina dependen en gran medida de la presencia
de calcio. El aumento de la concentracidn en el citosol de calcio ionizado-
es precedido de la solubilizacidn del calcio presente en el compartimento -

intracitoplasaico.

La disponibilidad adecuada de calcio es esencial para la activacidn del --
sistema retractil microfilamentoso microtubular que opera en la expulsidn-

de} granulo beta.

diferentes substancias influyen scbre los procesos de sintesis y libera--
cion de insulina. Las catecolaninas producen inhibicidén de la secrecién -
de insulina; la metilxantina y la tolbutamina estimulan la sefecién insu-
Iinica mediante la inhibicién de la enzima fosfodiestearasa, con el consi
guiente aumento de la concentracidén intracelular del AMPc. La leucina fa-

vorece la secrecidn de insulina; en algunas personas sensibles la leucina
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FISIOPATOLOGEA

Para pouer coaprender esta enferiedad es necesario conocer los procesos metakd

intervienen en ella y es necesarioc comparar ciertos aspectos del ne-

{icus que

tabolismo normal ccn las cesviaciones que se presentan en la diabetes,

Metabolismo de les hidratos de carbono

Se realiza siguiendo diversos caninos: parte de la glucosa se convierte en glu

fcégeno en el higado y widisculos. El resto se desdobla por glucolisis anaerobia-

en lactato y piruvato.

..

La fosforilacidn de la glucosa hasta glucosa -f~fosfato;, es el primer paso --
escencial para convertirla en glucdgeno y para quc pueda desintegrarse en frag

ciones wds sencillas. El piruvato cs descarboxilado para formar acetil-Co A vy
al nisio tiempo se produce reduccidn del nucledtido de difosfopiridina a DPNLZ
f1uego el acetil-CoA se concensa con &cida oxalacético para oxidarse hasta C02 -

y acua siguiendo el ciclo de) dcido tricarboxilico, cuando el carbohidrate es
fdesintegrado hasta acetilCol en cantidades superiores a las necesidades energé

fticas 2 moléculas de acetil CoA se condensan para formar acetoacetil Cof, ést:

ingresa en la espiral del 3cido graso y en cada vuelta tiene lugar la condensa-
cién con acetil-CoA adicional, alargando la cadena en dos dtomos de carbono ---
as{ por ejemplo en ocho vueltas de espiral se ha formado 4cido estedrico y aca-

3
aban aumentandc los depbsitos grasos en la periferia.

1 ;




En esencia todos los carbchidratos son desintegrados en el intestino hasta

?producir tres hexosas: glucosa, fructosa y galactosa antes de ser absorvi=

dos. Hay tres fuentes principales de gluccsa en el organismo: la mayor can

;tidad proviene de los alimentos, un segundo orfgen es el glucdgeno hepiti=
3

,CO’ el tercero cs el que depende de la gluconecgénesis. El glucogeno hepa-

tico y el muscular se elaboran por una seria de reacciones que inplican la
fosforilacion de la glucosa las ¢ uales son reversibles, hay que destacar-

cue la Gitina fase de degradacidn del glucdgeno hedtico hasta glucoa se --

realiza por una fosfatasa especifica que existe cn el higado pero no en --

los misculos; en consecuencia no puede formarse glucosa libre a partir del

]

g lucégeno muscular.

1ia gluconeogénesis, es un proceso que se realiza en el higado a partir de
fragmentos con 2-3 Stomos de carbono originados en el curso del metabolis
| mo de las proteinas y grasas. Intervienen en &l ciertos amincdcidos proce
dentes de las proteinas, glicerina por parte de las grasas, lactato y pi=
ruvato derivados de la glucosa y de otras sustanclias. La cantidad de glu-
§ cosa proporcionada por este procesc es 10 veces mayor que la que deriva -

cel gucbgeno.

Destinc normal de la glucosa en el Organismo:

3% se transforma en glucSgeno; del 97% restante, el 30% sc convierte en -

-

acidos qrasos el 67% restante después de desdoblarse en lactatos piruva--

tos y otros fragmentos con 3 dtomos de carbono se oxidan sobre todo en los

4



mfisculos por via del scide tricarboxTlico hasta anhidrido carbénico y agua,

o queda disponible para la sintesis de protefnas y aninodcidos.

Jetabolismo de los hilratvs de carbono en la diabetes

=n la diabetes sacarina el trastorno fundamental consiste en la disninucidn en

la utilizacion de glucosa

1.~ Disminucidn en la oxidacidn de glucosa y en su utilizacidn para la sTntesi:
de amincadcidos y proteinas.

2.- Disminucidn en la formacidn de icidos yrasos a expensas de la glucosa, lo:

cual hace que haya glucosa no metabolizada disponible para la eliminacidn

urinaria.

3.- Reduccidn del almacenamiento hepdtico y muscular de glucogeno.

Debe destacarse que aln cuando la capacidad de oxidar glucosa y convertirla en

glucdseno estd alterada no estd del todo anulada.

La glucosa puede ser oxidada despuds de la fosforilacién por una via que recib:
el nombre de "corto circuito del ronofosFato de hexgsa' esta via de pentosa no-
sigue los pasos de la glucolisis anaerobica de Embden-Meyerhof, su importancia:
ro estd aclarada pero parece intervenir en la formacidn de ribosa para sintesis
de 3cidos nucleicos y elaboracidn de TPNH2. En la diabetes grave esta via de -

pentosa esta disminuTda,
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] PHA
InSULIA
£n el diabético, el defecto genético primario subyacente consiste en una in-

cuficiencia parcial o completa del mecanismo secretor de insulina.

La obesidad, que disminuye la eficacia de 1a insulipa e increwenta 10s reque-
rimientos periféricos de la hormona, contribuye al desarrollo de la diabetes-
en el individuc predispuesto genéticamente poniendo de manifiesto una anomalfa
secretoria inicial., Las consecuerncias metahdlicas de ta falta de insulina son
disminucidn de la capacidad para asimilar los alimentos ingeridos en casos --
leves, v un auténtico derroche de los conbustibles orginfcos con hiperproduc=
cién de glucosa y celosis en casos de insuliciencia jrave del sistema produc=

tor de insulina,

.

Cenienza en el bizado y presijue por desintegracién en etapas siguicndo la es-

piral de los Zcidos grasos; le longitud de la rolécula se dcorta en dos carbos=
ros en cada vuelta, fer.idndose una nolécula de acetil Coh, quizd por un proces

inversc del que constituye la sintesis de dcidos grasos hasta Ilegar a CG2 y a

En la diabetes grave la degradacidn de las grasas estl aumentada. Por otra par
la sTntesis de los Acidos grasos se interrunpe. Las grandes cantidades de acet

J Cof. no oxidadas son desviadas para la sintesis de 3cidos cetdnicos. Los cuerpo

cetdnicos son transportados rapidamente desde el higado a otros tejidos, donde

b
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h, -
ranto !as personas normales couwo los Jdiabéticos sirven cuno fuente de encrgia
acaban siendo oxidados en CO2 y agua.

CETCSIS Y ACILOSIS

ap———

£n el cursc Jde una digbetes no tratada, la glucosuria aumenta de Intensidad y
aconpania de gran elirinacion urinaria de nitrigeno, a cunsecuercia de una inte
gluconcogénesis por la incapacidad para almacenar normalmentc proteina en ause
de insulina. Prcnto sigue un grar aumento de la catabolia de las grasas el rit
ce desdcblamiento de las grasas hasta formar cuerpos cetdnicus, proceso noring
sf mismo excede en nucho a la utilizacidn de los dcidos acetilacdtico y beta-o

tutirico por parte de los mlsculos y otros tejidos. En consecuencia aumentan |

cuerpos cetdnicos en la sangre,

En ausencia de oxidacidn de glucosa también sobreviene balance negativo por fa

de sintesis de protefnas y por gluconcogénesis a partir de los aminodcidos.

fomo dos de los tres cuerpos cetdnicos son dcidos su claboracidn continuada pr
duce alteracidn del equilibrio 3cido-bdsico-. La acumulacidn en el plasma sang
neo disminuye el contenido de bicartonato y causo intensa acidosis, a medida g
la acidosis progresa se produce intensa depleccién de bases fijas entre las qu

se encuentran el sodio, potasic y calcio.

Las hormonas también intervienen sobre el metabolismo de los hidratos de carbe

en un cuadro se sintetizaon las acciones de estas hormonas.
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Diabetes nieta-
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Achard Thiers
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Adrenaling
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gencia.

Los descubrinmientos mds recientes nuestran que la somatestatiga es hormona qu

produce en la celulas Delta cel pincreas es, hcrmona quc inhibe la accidn de

Sran hormona vy la insulina, tiene también relacidn con la secrecidn del Gluca

y regula la liberacidn del AMP ciclico.

) -




4, - ETIOPATIOGENEA

Resumen _de los factores etioldgicos de la diabetes:

41 PCINSULINOGENRES IS

péficit absoluto de insulina
Pancreatectonia
amplia destruccidn de células Leta (pancreatitis, céncer)

iDisinsulinogénesis?

YIPERINSULINOGEWESITS

Hiperinsulinogénesis por estimulo primario pancredtico o no pancredtico.

Hiperinsulinogénesis compensadora a nivel de receptores
Antagonismo de la accién de la insulina
Anomal Tas cualitativas o cuantitativas de la reconjugacién de los producto

de degradacidn de la insulina.

Defectos de los &rganos efectores que no responden a la insulina

EXCESO DE HORMONAS

Acromegalia-integracidn defectuosa de la respuesta insulinica con el siste

ma enddcrino total,

Hipercorticoesteroidismo

Exceso de glucoesteroides (sindrome de Cushing endégeno o exdgeno)
Hiperaldosteronismo
Exceso de catecolaminas (feocromocitoma)

Hipergliucagonismo




y e et e e e
I T

Tgrotoxfcosis

OTROS FACTORES ANTAGONISTAS

§inalbumina

iNSILAT= Actividad tipo insulinico no supresible

ictros?

REFRACTARIEDAD DE LGS TEJIDOS A LA ACCION DE LA INSULINA

Diabetes lipoatrofica
i0tros?

ALIMENTACION EXCESIVA (Agotamiento eventual de las células Beta)

Enfermedad de las células Delta.

ALTERACION DEL MECANISMO INSULINA, SOHMATOSTATIMA Y GLUCAGON.

iMeoplasia secretora de gastrina?

Enfermedad de las células alfa?

iNeoplasias de celulas alfa con secrecidn excesiva de glucagon?

La gastrina determina cierto aumento de la secrecidn de insulina.

17




18

5.~ CLASIFICACION

Log c¢iversos autores no se han puesto de acuerdo para establecer un esquena d:

clasificacion absoluto satisfactorio de la diabetes.

La razon de la controversia reside en el desconocimiento actual de los facto

res etioldgicos que desencadenan el padecimiento. En funcion del estado ac--

tual, es necesario nacer clasificaciones seqmentarias que enfoquen aspectos-

parciales de la enfermecdad. Para esto se toman en cuenta diferentes pardme--

tros:

|.- CRONOLOGICO {EBAD DE APARICIOM DE LA DIABETES)

| a).- Diabetes juvenil (magra o inestable. La que se presenta antes de -~

los 20 a3os de edad).

b).- Diabetes del adulto {La que aparece después de los 20 afos de edad}.

uaras i

; 2.~ £TIOPATICGRENICO

a).- Primaria (Diabetes de origen hereditaric, transmisidn polifactorial;
que puecde manifestarse por diferentes alteraciones que incluyen resi:

tencia periférica, sustancias antagonistas, defectos enzimaticos, pr

duccidn insuficiente de insulina, etc.

E).- Secundaria (La determinada por factores no hereditarios).

A.- Factor stress agudo o cronico

.- Infeccitn

1 2.~ Drogas (Tiazidas, esteroides)

B.- Endocrinopatias extrapancreaticas




1.- Hiperpituitarismo (acromegalia, basofilismo)

2, Hipersuprarrenalismo (hipercorticismo, Aldosteronismo primario,

feocromocitoma) .

3.- Hipertiroidisno

Debido a cirugia o destruccidn de los islotes pancredticos

C.-
|.- Pancreatectomia
;
2.- ileoplasias, cuistes
'% 3,- Pancreatitis
: L,- Hemocromatosis
§3.- cLinico

Prediabetes

—
.
'

2.- bDiabetes latente

3.- Diabetes quimica
Subclinica:hiperglucemia de ayuno sin sintomas
4,- Diabetes manifiesta Fase temprana
Clinica
Fase tardia
5.- Diabético curado?

4,- TERAPEUTICO

a.- Insulino dependiente

dieta y medidas higiénicas

b.- Insulino no dependiente X . : :
dieta y medicamentos hipoglucemiantes

La diabetes juvenil es un tipo de diabetes agresiva desde el principio, y en
todo el curso de la enfermedad; se caracteriza por presentarse en la infancia
y antes de Jos 20 afos, de principio brusco, caen faciimente en cetdsis y co-

ma diabetico,
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pependen de la insulina v es una diaketes inestable, estan incapacitados par:

producir insulina enddgena, el tratamiento con hipoglucemiantes estd contra--
indicado.

La diabetes de! adulto es per lo general estable y los pacientes conservan --
cierta capacidad para producir insulina enddgena, se manifiesta después de --

los 40 afios de edad; el comienzo es frecuentemente incidioso, algunas veces -

pueden desarrollar cetoaciddsis y coma.

En general estos pacientes no son propensos a la cetdsis.

Kb s L YA S5 TER S it b e Wy e i

PATOCRONIA
ESTADO SIHTOMAS GLICEHIA CARGA ORAL DE
) DIAZETICOS  DE AYLNQ GLUCOSA R
" Prediabetes Ausentes Mormal Hormal
4 Diabetes lat. Ausentes Normal Anormal con esteroides
; Diabetes Quim. Ausentes Normal Anormal
i Diabetes Manif. Presentes Anormal Anormal

€l periodo Prediabético se presenta en pacientes que tienen carga genética --
importante, sin poder demostrar en ellos (ni con curvas de tolerancia) la exi
tencia del trastorno metabdlico de los Hidratos de carbono, tienen alteracion
caracteristicas, alteraciones del pulso, alteracionés ginecoldgicas: macrosom

polihidramnios, aborto de repeticidn, muerte perinatal etc.

El diabético curado es el individuo que una vez presentd cifras de hipergluce

Mia con o sin sintomatclo;ia, que renitieron espontdneanente o con nedicament

| tos y que nunca mas vuelven a aparecer.

De los otros tipos clinicos, considero que estan objetivamente explicados en

los cuadros anteriormente expuestos, y seria redundancia volver a Feferirme a
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9,- GIAGHOSTICO

en relacion al diagndstico, tenemos varias posibilidades:

1.- Hlo se hace el diagndstico de la enfermedad

2.- El diagndstico se hace en el estudio post-mortem.

3.- El diagndstico se hace en vida del enfermo y en este casc la elabora

cidn del diagndstico puede ser temprana o tardia.

£l tamafo o proporcién de cada una de estas eventualidades estdn en relacidn-

directa con e} progreso de la medicina, es decir, con el conocimiento adecua-

do de la enfermedad.

Al hablar de diagndstico de diabetes Quibrera R. y Rodriguez R. (8%) esquemat

zan las posibilidades de la siguiente manera.

G

5

4
l.- Sin diagndstico. 4,- Diagndstico sintomas primarios
2.~ Diagndstico post-morten 5.- Diagndstico ""secundarios’ (complicac
3.- Sospechoso ‘'pre-enfermedad" 6.- Diagndstico hallazgo enfermedades a

das.




sin diagnéstico, Zubiran S, Cervantes A., y Rodriguez R. (107) dicen que

l.-

| ndmero de pacientes sin diagndstico no se puede calcular por encuestas y-
e la

que aproximadanante el 1.7% de la poblacidn es diabetica.

Estos mismos autores dicen que en estudios efectuados en el hospital de nu--
tricién se ha visto que de 2060 enfermos el 10% desconocia que tenia diabe==

tes mellitus y que el 7.4% de coma diabético grave ignoraban que tenfan este

padecimiento,

Antes de que se presenten sintomas clinicos, se cursa con cambios silenciosos
y debercs encaminar nuestro esfuerzo para detectar en esta etapa la enferme--
dad; se utilizan datos clinicos que nos dan un "Tndice de sospecha' del pade-

cimiento.

A.- Personas con carga genética importante de diabetes y obesidad

B.- Personas con sobrepeso, después de los 40 afos y principalmente del sexo
femenino, en Ta menopausia.

C.~ Alteraciones ginecobstétricas (macrosomia, polihidramnios ete.)}

D.- Enfermos con cuadros patolégicos que se asocien frecuentemente & Diabetes

a) padecimientos cardiovasculares de severidad desproporcionada al sexo y ed
(infartos en mujeres, lesiones vasculares en pacientes jdvenes, enfermeda

coronaria, hipertensidn arterial, etc.) b) Cataratas, ¢} Sindrore nefrG

-~ Infecciones repetidas




£ - Hipoglucertia funcional

~ - pacientes en los cuales esté alterado el metabolismo normal de la insuli
e -

na por enfermedades agregadas, 0 procesos que interfieren con la activi=

da¢ de insulina: uso terapéutico de esteroides, acroneqalia , etc.

£] diagnéstico temprano debe basarse en cstos indices, y para corroborarlos-
hacemos usc de distintos métodos de laboratorio, escogiendo el o los adecua-

dos secin los pardmetros de clasificacidn ya citados en el capftulo corres--

pondiente.

Entre més pronto se descubra la diabetes mejor resultado se tendrd para el-

tratamierito, control y prondsticos.

La mayor parte de los andlisis actuales estan encaninados a medir la eficien-
cia. del organismo en relacién con el metabolismo de la glucosa por eso cuant

nds estimulemos a la glandula mds ficilmente se demostrard el déficit hormona

Cuanto mis benigna sea la diabetes mds deberemos descender en la siguiente i}

ta de pruebas para encontrar la mas conveniente.

l.- flucosuria y acetonuria

2.~ Glucemia en ayunas

3.- Glucemia post-prandial ( a las 2 horas)
b.- Tolerancia a la glucosa

5.~ Tolerancia a la glucosa-cortisona.




|- GLUCOSURIA

£l uriandlisis es un estudio dc ruting, Gue ofrece Jatos tanto para pensar en
Jiatetes mellitus como para sospcchar © afirmar la existencia de conplicacio-

nes a nivel renal,

La glucosuria depende del nivel arterial (e glucania, del pronedie de Filtra--

cion jlomerular y la capacidad de recabsorcidn tubular renal.

r)] color de la orina es auarillc palido, reaccidn acida, densidad alta en re
lacidn con la canticdad de azficar gue contenga; las canticades en gramos eli-
minadas durante 24 horas median entre algunos gramos y varios centenares de

ellos.

La glucosuria se puede poner de manifiesto con varios wétodos pero los nis ses
sitlcs es el de Fehling, Cenedict y el de fermentacidn, estan fundados en la -

recduccidn del CuS0h, y el de fermentacidn desarrollo de €02 mediante tevadura

fn las fornas de diabetes latente y quimica la orina en ayunas estd exenta de
ziicar, para eso se hard una prucba de sobre carga que posteriorimente se menci
nari. Para la determinacidn cuantitativa del azdcar se utilizan diferentes re.
tivos, de los cuales no sec hablard, pero si es interesante mencionar que los
tipiréticos, las Tiazidas, los hipocloritos y perbéxridos con los que se lavan

las botellas,las tomas excesivas de vitamina C, el exceso de creatinina en la




rina, los barbituricos y las intoxicaciones por (0Z, simulan altas glucosuri
o] ]

Hay melliturias por pentosas, lactosas y galactosas, fructuosas, sacarosas, ¢

pero se diferencian por ser normoglucémicas y tener diferente cromatografia.

La acetona y el acido diacético son faciles de investigar, la acetona se pone

de manifiesto por la prueba de rothera, que consiste en poner a la orina nitr

prusiato sédico y KalH, si es normal toma un color verde, si tiene acetona se

pone rajo plrpura.

para un control diario efectuado por el enfermo se tienen pastillas de clini-

test, glucotest, test-tape, clinitix, acetest, y Ketostix, qgue cetermina la -

clucosurie per wétodo enzisdtico, si bien no son nuy exactas desde el punto <«
t vista cuantitativo, ofrecen mayor expecificidad cuantitativa que las pruebas

:}  de reduccion.

2.- GLUCEMIA

Los métodos mads frecuentes para determinacidn de los valores de glucosa en -

¥ sangre completa, plasma o suero incluyen los métodos de Autcanalyser (Ferroc

nuro de Hoffman), Somogyi-Helson y oxidasa de glucosa.
Con el uso del autoanaliser se ha aumentado el empleo de plasma o suero en 1y

gar de sangre completa. Las mediciones en ellos son preferibles a la sangre -

corpleta, pues proporcionan valores mas estables para la determinacidon de la

glucosa.

A i L




3. GLUCEMIA POST PRANDIAL

Fs una prueba sencilla cuando se sospecha diahetes quimica, consiste en deter

~inar orirero la glucemia basal en ayunas, y después de Z horas de haber ingg

rido 100 grs. de fC o 1.75 grs. de glucosa por kilo de peso ideal. Un nivel -
de 140 mgs./160 ml. o mas indica la presencia de diabetes, y debe de ir segui

do de una curva de tolerancia a la glucosa.

4.- CURVA DE TOLERAHCIA A LA GLUCOSA

Es la prueba mds sensible y préctica para la identificacidn de diabetes quimi
ca, y para diferenciar las glucosurias diabéticas de las no diabéticas, se ba
sa en la disminucidn de la capacidad del diabético para utilizar una carga de
€ii a un ritmo normal,

La glucosa administrada por via oral se absorve en el intestino delgado, el -
indice mayor de absorcidén es de 0,08 gr/kilo de peso/hora, su absorcidn depen
de de un proceso activo, catalizado por la fosfatasa y probablemente por Hexc
quinasa, la prueba mide absorcién en intestino, captacidn por tejidos y excre
cidén por orina.

Se irstruye al paciente para que tome 250 grs. diarios de CH 3 dfas antes de-

la prueba, para tener un Tndice miximo de reproductibilidad.

La carga de glucosa consiste en 1.75 grs. /kilo de peso ideal, administrado
&n una solucién de agua; se toma una primera muestrs en ayunas, sin embargo

Roberts dice que se tiene mejor resultado si el paciente toma un desayuno -

1
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propfado y pernarece en actividad y a las i horas se hace la primera toma,
a

Jice que esta prueba revela diabetes precoz o hipoglucemia reactiva.

z] criterio utilizado en México es el de Fajans y Conn,{37) con e! cusl lous

lores a 10s de €G, 20 y 120 ninutos son primordiales.

TIEMPO co' 90" 120° Diagnbsticc
Concentracién ¢e 160 & mas 140 6 mas 120 0 mds Diabetes Me
glucosa por 100 ml, €0 6 nas 135 110 Diabetes la

150 & mnenos 130 & menos 160 & menos n

Fajans ha observado gue el nivel medio de la glucemia al cabe de 2 horas de
ministracion de qlucosa era de 130mgs/)100m] en la ta. década y de 144/100 ml
la 7a. década; Streeten ha resumido algunas de estas observaciones y ha conc
aue un 77% de sujetos normales con mas de 70 afos presenta una curva anormal
i

alucosa, Tndice subnormal de utilizacidn de glucosa , aunque era mayor que |

servada en los pacientes diabéticos sensibles a la tolbutamida; también se h
contrado gque el nivel sérico de actividad insulinica es mds elevado en los a
que en ltos jovenes; no se puede afirmar terminantemente que estas caracteris

del anciano sean debidas a la edad & excluyan la presencia de diabetes, pues

incidencia del padecimiento aumenta con la edad, y su aparicién es menos apa

Por lo tanto, en los ancianos son necesarios otros estudios.

5.- CURVA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA CORTISONA
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Tomando en cuenta gue los esteroides inducen a la aparicidn de diabetes mell
o

rus se utiliza esta prueba en individuos en los cuales scspechamos diabetes,:
u

ara lo cual se agregan 5Cmics. de acetato de cortizona si el sujeto pesa me-
p 2

nos ce 70 kilos y €2.5 mas. si pesa mas, se considera positiva cuando los vas

lores son mayores ce 1hOmgs./10C ml. a los I20minutos.

(.- CURVA DE RESPUESTA A LA TOLGUTAMIDA

fste estudio se ha hecho con cuatro finaltidades : a) .- Diagndstico de D.th.--
b).- Ciagndstico diferencial de las hipoglucemias, ¢).- prueba diferencial -
selectiva para pronosticar el tipo de respuesta que puede obtenerse en los -
diabéticos bajo tratamiento con sulfonilureas, d) .- prueba diagndstica del -
insulinéma. La tolbutamida incrementa la liberacidn de insulina pero los dia
béticos jévenes responden con menos rapidéz e intensidad que los sujetos nor
males. Se administran 2 qramos de tolbutamida por via oral, junto con 2 grs.
de bicarbonato de sodio, Se obtiemen valores de sangre en ayunas y 30 minutos
después de administrar la tolbutamida, los niveles de glucosa de la segunda -
muestra son inferiores con respecto a los niveles de la primera en 78% en el-
S1.5% de sujeto en normales e inferior al 78% en el 90.9% de los pacientes --

diabéticos.

La prueba es valiosa en los casos en que la glucemia estaba en 17mite dudoso
al cabo de 2 horas de haberse ingerido se encontré resultado anormal a la -~

curva de T.G,, en la mitad de este estudio estaba relacionado con anteceden




tes sospechosos, se considera que esta prueba tiene ventaja en los casos Timi
trofes cuande oy otros factores: obesidad, Hipertiroidismo, uremia, Infarto-

al miocardio, pancreatitis cronica etc,
7.- PRUEBA MIXTA DE [0S GLUCOCORTICOIDES Y LA TOLBUTAMIDA

Es propuesta por Long. se toma una ruestra basal, después se administran 3mgs

de denanetazona y 1 gr, de tolbutanida, es .n wétodo conplementario que debe-

usarse en 105 casos limitrofes.

Hay otras pruebas que solo enumeraré pues su usc €s Mas raro:

1,- Prueba de tolerancia a la insulina, se utiliza para investigar la activi-

dad deficiente de los ulucocorticoides o de la hipofisis anterior.

2,- Frueba de tolerancia glucosa ~insulina, se hace para descubrir la sensibi

idad y la tolerancia a la insulina, es adecuada en los sujetos en los que se
sospecha insuficiencia suprarrenz] o hipofisiaria.

3.- Prueba del glucagon, con esta prueba se mide a nivel clinico, el depdsito
hepdtico de glucdgeno y se valora la competencia enzimitica en la glucogenoli

sis hepdtica.




DIAGNOSTICO POST HORTEM.-

Zl-
i . P o I + ' . _
] £1 ramafio del circulo de la gréfica c orrespendiente al porcentaje del diag
sctijco post-morten y del hallazoo que con los procedimientos usuales anatom
nds - p

tolbyicos se haga de lesiones pancreaticas, vasculares o renales especific:
pa

3,- PREDIABETES.-

Algunos autores piensan que existen alteraciones que preceden a la intoleran-
cia de los hidratos de carbono; desde el punto de vista genético una persona
es diab8tica desde su nacimiento, pero el organismo mantiene durante un nime

ro variable de afos un estadio de resistencia dindmica.

No es un diagndstico clinico, pues no se dispone de medios para establecer el
diaqgnéstico de certeza de esta fase; los estudios sobre alteraciones incipie
tes (biopasia de encia) siguen en investigacion.

Cuiza pueda diagnosticarse con un mdrgen de probabilidad en los hijos de pa--
dre y madre diabéticos y en gemelos identicos.

Entre las diferentes alteraciones que se han encontrado en las personas pre--

diabéticas son:

a) .~ Aumento de la actividad insulinoide del suero en ayunas (Steinke 1561-19
- Aumento de la sinalbdmina (Vallance-Owen)

Secrecidn aumentada de horriona de crecimiento después de la administraci
de glucosa (Unger 1965}

Aumento de la secrecidn y ritmo acelerado de la hormona adrenocoticotrdf

(Pfeiffer 1965).




4. - DIAGHOSTICO DE LA ETAPA CLIKICA. -

L3 etapa clinica de la enfermedad se diagnostica en funcidn de dos hecho:

clinicos esenciales:

|.- Las manifestaciones de los sindromes temprano y tardio y
2.~ La presencia de hiperglucenia de ayuno.
5= DIAGHNOSTICO DE LOS SIITOMAS SECULDARIDS
tuando se descubre el padecimiento, al estudiar las complicaciones de est
de esta enfermedad.
£.- DIAGNOSTICO DE HALLAZGO

Cuando se descubre el padecinientc, al estudiar en el paciente otra enfer

medad; es el modo mas usual de descubrir la diabetes.
El diagndstico temprano de la enfermedad es de gran importancia porque:

l.- Se disninuye el peligro de tener diabetes ignorada y las complicacion

inherentes a su descorntrol.

2.- La hiperglucemia sostenida daifa las células beta produciendo hialiniz

cidén,

3.- Experinentalmente se han demostrado camnbios reversibles de lesiones -

celulares al corregir la hiperglucemia,

i * a -

‘ b.- Ls tolerancia de glucosa alterada en el obeso se normaliza al bajar ¢
peso,

i3
j 5.- La tolerancia de la alucosa se normaliza en algunos diabéticos tratad

en forma prolongada con Tolbutamida.

.- La frecuencia de cataratas y neuropatia es mds elevada cuando el trat




mijento s€ inicia en forma tardfia,

t u [S1-] a

presentacion de alteraciones vasculares




10.- DIAGNOSTICO DFFERENCIAL,

i em la nosibilidad de encontrarnos frernte alguna
er en mente sieunpre th {
pebemos ten
Jucosuria no diabetica. En el siguiente cuadro se resumen las causas no -
G uc

diabéticas de el ininacidn de glucosa u otros azdcares.

k.
3
4l

o e i+ A e . e ol ek T

A:.- Glucosurias no diabéticas.

| Glucosuria renal

a) Defecto tubular primario hereditario

=z 1} Aislado

5. 2 Multifactorial (STndrome de Fanconi)
Lé: b) Secundaria a otras alteraciones hereditarias con dafo tubular renal
1

%: 1) Enfermedad de Wilson

if 2) Galactosemia

i 3} Von Gierke

¢} Adquirido

¢

éf 1) Embarazo

i' 2} Esteroides

] 3) Envenenamiento por metales pesados
2_ h) Mieloma mdltiple

gl 5) Mefrosis

GLUCEMIA DL AYUNAS MNORMAL CON HIPERGLUCEMIA POST PRANDIAL

i a) Tipo de absorcidn intestinal rapida




1) Vaciamiento gastrico rapido {Dunping)
2) Absorcidn intestinal rapida (Hipertiroidismo)
3) Enfermedad cronica debilitante

L} pealimentacién después del ayuno

il ALTERACIONES DEL SISTEMA NERVICSO CENTRAL
a) Traumatismos (cabeza)

b) Accidente vascular cerebral

¢) Tumores (Encefdlicos, suprarrenales, etc.)
d) Meningitis

e) Sifilis

hb i, T B g LK e £ o LR i s T, T B, ‘a w B ORGP - el ot vk R e b 2o o
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1V ANESTESIA GEMERAL {fter, Cloroformo)

V INMFARTO DEL MIDCARDIO

B LT

‘B b:.- FRUCTOSURIA=

.- Alizentaria
2.- Hereditaria

3.~ Esencial

F C:.- GALACTOSURIA

l.- Alimentaria

% ] 2.~ Galactosemia

~ Di. - PENTOSURIA

1.~ Alimentaria
2.- Miogénica

3.- Esencial

34
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£:.- LACTOSURIA

LALIUSER' A
§ .- Fisiolégica (Embarazo, recién nacido)
= 7 Intolerancia congénita & lc lectousa con lactosuria {Durand}

3.- Mala absorcidn congénita con lactosuria (Hozel)

F:.- Manoheptulosuria

® ..- Pseudo Mellituria

4
i ] .- Acido ascérbico, lsoniazida, P.A.S,, 4cido nalidixico, estreptomicina,

7] penicilina, salicilatos, hidrato de cloral, Hypaque, Keflin Metaxaline

Qcronosis.

Cuadro tomado de CGuibrera R. y Rcdriguez R,

PR S LN M- fratie

i Diagndstico diferencial de melliturias diabética y no diabética

' |

é? DIABETICA NO DIAGETICA

; 3

g Constituida por glucosa Puede estar constituida por glucosa u
& otros azGcares {(Lactosa, galactosa)

: fructuosa, manosa, pentosa etc.

i

5

%; feneralmente importante lo suele ser importante

Se acompafia de hiperglucenia Cursa sin alteraciones de glucenia

Responde a 1a insulina Mo responde a la insulina




J.~ PROVUDSTICO

La diatetes ocupa uno de les primercs lugares entre las principales causas

de muertc €n Hexico.

.,,.,
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¢! {ndice de riertalidad se cleva slibitamente en la sexta década y es algo ma-

yor en las mujeres que en los hombres,

purante los dltimos Gd affos se han registrado 1€ nuertes por cada 100,000

personas al aiio, segdn Joslin las principales causas de wwerte son las enfer-

wedades vasculares (coronaricpatfa) en la diabetes juvenil es la nefropatia -

N SR A AR Rt om0
4 e L i

¢l Tndice de wortalidad de los diabeticos es 3 veces mayer que los no diabéti

cOos,

En las nujeres aumenta al &,

La diabetes juvenil es ias grave que la de los adultos.

JUPPHERL i iy DESIN, gt MBim i Bk Al el e )

]} La diabetes de! adulto es mis ficil de regular, los niveles de glucemia sin
anbargo los diabéticos con largo tieapo de evolucidn tienen una alta probabi

lidad de padecer enfermedades vasculares.

AT i 17 S S AR . Rt M

La obesidad es un factor iaportante para el prondstice, pues el Tndice de ror

licad es seis veces nenor entre los Gue tienen peso normal,

gD

LA Lt kol

La mera reduccidn de peso devuelve la normalidad de la glucemia en un 75% de

los diabéticos obesos.

e mbarm gt

Al parecer 1os miximos progresos en el tratamiento de la diabetes serfia e}

d . .
| el precoz y su tratamiento continuado.




3

CAPITULO Wi

CLIHICA Y COMPLICACIONES

|a diabetes mellitus las manifestaciones iniciales pueden ser variables,
tn la

entarse rapida o indefinidamente y estar ligado este inicic a factares
pros

dosencadenantes mdltiples como son: emociones, emtarazo, acto quirdrgico etc.

A veces el descubrimiento de la enfermecad se hace al estudiar en el paciente

por otro padecimiento.

En general para su estudio practico dividimos las manifestaciones clinicas er

fase temprana y fase tardia.

£1 sfndrome temprano nos evidencia siqnos motivadcs por el descontrol metabdl

¢0, éste puede presentarse durante toco el tiempc de la enfermedad o decapita
$6; también en muchos pacientes antes de aparecer los sintomas tempranos de |

enfermedad, aparecen las complicaciones.

L1 sfndrome temprano estd constitufdo por: Poliuria, polidipsia, impotencia =
sexual, disminucidn de la capacidad fisica, intelectual y psiquica, depresidn
Inxitud, adelgazamiento, cefaleas; estas manifestaciones se deben a que se --
reduce la utilizacidn de clucosa, con la subsiguiente aparicidn de hipergluce
mla, qlucosuria, y disminucién del volimen de los compatimentos liquidos del-
©fganismo y los trastornos bioquimicos consecuentes; el apetito suele seguir-

5i .
endo  bueno y en algunos pacientes aumenta notablemente, la sed llega a ser
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un sintoma penoso y a veces la principal molestia, esta sed excesiva, es un
sintoma clinico secundario a las perturbaciones metabdlicas que origina el-
recanbio de agua, preducidas por la qlucosuriz que determina una divresiso
somdtica excesiva y a veces nictgria, la cantidad de orina estd por ello -
muy aumentada, La visidn borross est3 determinada por problemas de refrac-

cién en los medios trasparentes del ojo; la baja de peso se explica por la

alteracion de la via glucolitica; el prurito vulvar relativamente frecuente

puede explicarse por los depbsitos de glucosay la presencia de la candida -

SR

que es un gérmen oportunista.

3 .

F Los sintomas de conienzo de la diabetes juvenil v del adulto se exponen-
#f ¢n el siguiente cuadro:

i

:}‘ 3

i PORCENTAJE DIABEZTES JUVENIL DTASETES BEL ADULTO
;

k! 4

‘f Torcentaje de todas las diabetes 5y > 75%

i

i

if Antecedentes familiares frecuentes menos frecuentes
3

.i:l Edad d inici o- s . \

1 e inicio < 15% ) tipic. LO%

b

¥ r

;§ Tleso normal 6 menos > 50% obesos
by

'j' Conienzo ciinico répido lento

.

ik

é; Gravedad qrave leve

C . -

;F “Cttoaciddsis frecuente rara

%, Estabjlig .

g Hidad inestable estable

g_ iecesidad de lnsulina siempre & 25%

)

§ Sulfonilurea rara o nula ) 502
d'ﬁcomplicaciones D 90% en 20 afos Menos frecuentes de

_ desarrollo lento,




SINDROHE TARDIO.- COMPLI CACIONES

onplicaciones estan relacionadas con la disfuncidn metatdlica, tenancs
Las CoO%

licaciones agudas y complicaciones crénicas.
conp ?

L prirCiPa] complicacidn aguda es la cetoaciddsis, mientras que las manife:
a : -

taciones cronicas incluyen las anormalidades cardiovasculares, renales, ret

nilanas, y nerviosas.

Cetoaciddsis:

Cetoactcoals

ta insuficlente accidén de la insulina provoca la acumulacidn de cuerpos ---
cetdnicos, especialmente dcido acetoacético y betahidroxibutirico que produ
cen acidosis., El tejido adiposo proporciona la mayorfa de los precursores -

de tas cetonas.

La insulina estimula la sintesis de acidos grasos y aifa glicerofosfato, de-

terminando la formacion y almacenamiento de triglicéridos, principalmente er
el tejido adiposo, la insulina ejerce zccidn potente en cuante a mantener --
almacenados los triglicéridos. La dificultacd de reesterificar los &cidos gre
s0s desempefia un papel importante en la elevacidn de los niveles plasmdticos
de los FFA. hay horronas que estimulan la lipolisis y contrarestan la acci¢
de la insulina, entre las hormonas lipolfticas tenemos la adrenalina, noradr
natina, glucagon, alucoesteroides, tiroxina, trivodotironina, TSH, ACTH, hor

mona del crecimiento, hormona estimulante de los melanocitos, vasopresina vy
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§qeno placentario; algqunas de estas hormonas estimulan la protedlisis,
tactoge -

: |mente los glucocorticoides, el glucagon las catecolaninas y la --
especia

{ ina y contrarestan la accion de la insulina de diferentes formas,
tiroxi

¢irmultanearente a la cetoaciddsis se produce descenso de los triglicéridos
Fid :

del tejido adiposo.

Algunas de las alteraciones bioaquimicas claves en el higado durante la ce-
toscidésis son el incremento de la Vipolisis y de los &cidos grasos la inhi
blcidn de la lipogénesis y la acumula acetilccenzima A, tanbién inhibicidn -

de la citrato sintetasa y disminucidn de la citrato-oxidacidn e incremento

de la citogénesis y glucogénesis.,

Hlpercetonemia:

€l nivel elevado de cetonas plasmdticas refleja la insuficiencia de la regula

cion metabdlica en la diabetes

La consecuencia metabdlica de la acumulacidn de cetoacetato y acido beta-
hidroxibutirico es un descenso de Ph, hay aumento de iones hidrdgeno pro-

cedentes de dcidos orgidnicos, esto provoca la produccién de dcido carbdnico
y dioxido de carbono que junto con la disminucidn de! Ph, estimulan el cen-

Lro respiratorio provocando la respiracidn de Kussmaul.

La correccidn de la acidés metabdlica depende de la oxidacidn de cetonas de

la excrecién renal de hidrogeniones y de la puesta en marcha en general de-
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¢n la diabetes, esta forma de enfermedad vascular est3 aumentada en las

piernas, rifidn y coronarias.

Hay autores que opinan que la incidencia de arterioesclerosis en los diabé
ticos estd aumentada, pero sdlo en los sujetos hipertensos; otros autores-
han observado que las lesiones de arterioesclerosis muestran una dependencia

directa con la edad de aparicién de la diabetes y de la duracidn de ésta.

La obesidad aumenta la incidencia de todas las lesiones vasculares; en los

no diatéticos tiende a haber menos artericesclerosis cuanto mas periféricos

son los vasos.

En los diabéticos las arterias popliteas y las mas periféricas resultan ==
afectadas mas intensa y difusamente. La Intima puede mostrar cierta proli
feracion endotelial y es visualisada histologicamente con hierro coloidal=

al cual es positiva y negativa al PAS.

Posteriormente aparecen placas de 1ipidos, la capa eldstica interna esti -
escindida, deshilachada y redupiicada, a veces la media de las arterias --
grandes contiene placas de calcio (esclerosis de Monckeberg). La arterioes
clerosis de Monckeberg no es rara en la diabetes Jjuvenil y puede diagnosti
carse radiologicamente. En la diabetes hay disminucidn de captacién de glu
cosa, produccidn de lactato y didxido de carbono en el tejido adrtico, pue

de ser corregida con la administracion de glucosa inhiba la sintesis de --
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por lo tanto, el rifAdn tiene gran importancia en lo tocante a prevenir la
acumu!acién de H+. La afeccidn renal agrava la cetosis, se facilita la pér

dida de Na y Ky reduccion en la produccidon de amoniaco a causa del descen

so de actividad renal y del menor aporte de precursores del amoniaco a los
rlAones.

Manifestaciones crénicas y complicaciones de la diabetes,

Las anomalfas estructurales mas frecuentes son principaimente las vascula-
res, en estudios hechos por diversos investigadores se ha encontrado predo
minio de la enfermedad vascular en los diabéticos, respecto a los no diabé

ticos de edad v sexo similares , las ruertes por causa vascular son 2.5 --

veces mas frecuentes en los diabéticos que en los no diabéticos

En los diabéticos la enfermedad vascular se manifiesta a una edad mas tem--

prana que en los no diabéticos , en la diabetes juvenil la incidencia de en

fermedad vascular es de 92%.

La frecuencia de cardiovasculopatia entre diabéticos es igual en hombres --

que en mujeres, mientras que en los no diabéticos es mayor en los hombres,

Las principales alteraciones de la diabetes pueden clasificarse en tres ca

tegorias:

a).- Arteriocesclerdtica b).~ Arterioloesclerdticas c¢).- Microangio-

paticas.




¢ folipidos permita asT la acumulacidn de colesterol en la pared del vaso.
os

CORDNARIOPATIA.-

La coronariopatia es mas frecuente en los diabéticos que en los no diabéticos

y constltuye la causa principal de muerte.

En la diabetes no tratada hay aumento de la concentracidn de glucogeno en el
corazén, la principal fuente de energia de éste es el 3cido lictico, pero =--

también la grasa e hidratos de carbono.

En la diabetes est3 disminuida la utillzacidn de glucosa, dcido 13ctico y ==
§cido pirldvico por el miocardio y aumentada la de dcidos grasos y cetonas, -
la coronariopatia depende de la duracidn de la diabetes, de su gravedad, de-
la dieta y del control de los niveles plamdticos, la presencia de cetoacidosis

se agrava el prondstico en un diabético con infarto al miocardio asimismo la

dlabetes, de su gravedad, de la dieta y del control de los niveles plamiticos
la presencia de cetoacidosis agrava el prondstico en un diabético con infarto

al miocardio, asimismo la diabetes empeora en un paciente con coronariopatia.
VASCULOPATIA PERIFERICA. -
Los vasos sangineos se afectan en grado variable, la afeccidn de las arterias

'k Mesentéricas puede darse y producir angina y gangrena abdominal. Esta afeccidn

- en los mienbros infericres no es rara, Bell dice que es 156 veces mas frecuen-
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en los diabéticos que en los no diabéticos en la quinta década y 53 ve
te p

.. en la septima.
s
ces ma

La principa! diferencia en la patologia de los diabéticos de los no diabético
es 1@ microangiopatia, se supone que ésta explique el enorme aumento de incid:
cia de gangrena en los diabéticos, aunque la neuropatfa y la arterioesclerosi:
contribuyen también a su presentacion. La gangrena debida a la microangiocpati:
¢e limita a uno o mas de dos u otras porciones del pie, la gangrena de los no
dlabéticos suele asociarse a la afeccion de los vasos de gran calibre y tiends

a ser masiva, en tanto que la debida a microangiopatfa tiende a ser parcial.

Los sTntomas de enfermedad vascular periférica son raros antes de los 50 afios
consisten en: claudicacidn intermitente, frialdad de pies dolor, parestesias,
falta de sensibilidad al tacto por afeccidén de los vasanervorum. A la explora
cién fisica la pie)l de las extremidades inferiores es atrofica, brillante, --
frfa, rubor al colgar las piernas y palidéz cérea al elevarlos esto es un sig

no de insuficiencia arterial, la pulsacidn de las arterias tibial posterior y
media estd disminuida.
ARTERIOLOESCLERDSIS. -

Las principales caracterfsticas de esta enfermedad son: Afecta las arterjas -

PequeRas y arteriolas de todo el cuerpo y va acompafiada de hipertensidn en la

1 -
§ Mayoria de los casos.




2.- Se caracter{za por fibrosis de la Tntima que puede disponerse en capas

tratiformes concéntricas. Hay abundante sustancia positiva al hierro ---
es

joidal con nula reaccidn al PAS, La capa interna estd deshilachada y re-
o

dup!icada, por lo general no suele haber mucha proliferacion del endoteljo.

3,- La media muestra hipertrofia e hialinizacidn, aunque en general es PAS
negativa. La arterioleoesclerosis no es frecuente si no existe hipertension.

Las lesiones microangiopaticas no dependen de la hipertensidn; ademas el -

aspecto microscdpico de los de tincién de la sustancia hialina de la gomeru

losclerosis son contrarias.

tnfecclones del rifidn y de las vfas urinarias:

Es frecuente la infeccidn del rifidn y de las vias urinarias,la infecciGn -~
agrava las manifestaciones de diabetes, y también puede afectarse gravemen-
te l1a funcidn renal. Lo importante es corregir las obstrucciones y selec-~-

clonar el medicamento adecuado a las ddsis adecuadas.

Plelonefritis:

Es mas corriente en los diabéticos que en los no diabéticos; en los casos -
de infeccién masiva puede haber glucosuria escasa alin cuando la hipergluce-

mia sea intensa, ya que los microorganismos oxidan la glucosa de la orina.

Papilitis renal necrotizante:

Es una forma rara y aguda de plelonefritis, asociada a infeccidn grave que

Produce necrosis isquémica de las papilas renales. Se caracteriza por fie-
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bre hematuria, €dlico renal y azoemiarapidamente progresiva.
1]

Necrosis tubular aguda:
Necr0s'2 —

o Gl P e 0 M A

Esta afeccidn se presenta a veces como complicacidén del coma diabético, sobre

.l ma

todo cuando hay periodos largos de hipotensidn y choque. En algunos casos pue

v ®

de estar mas relacionada con la depleccidn del potasio.

e, 8 et

Toxemias del embarazo:

IR o

En la diabetes hay aumento en la incidencia de esta afeccidn los glomerulos -

pueden estar agrandados e isquémicos, con tumefaccidn de las células epitelia

it e, B b oAt
sy " CIPER )

les de la membrana basal y de las células endoteliales. Las principales alte-

PE

S

raciones clfnicas son: Hipertensidn ,proteinuria, edema, a veces espasmos reti

nt .
e 0 L

nlanos intermitentes y convulsiones,

v

ot oA St AT

NefroEatia.

La glomeruloesclerosis y la nefrosis tubular son dos nefropatias que se pre--

sentan casi exclusivamente en la diabetes, existen otros sindromes que se pre

B

sentan con mas frecuencia en ella: arterioesclerosis, arterioloesclerosis, --

¥
o, AP

Pielonefritis, papilitis necrotizante, necrosis tubular aguda y toxemia gra -

- -
vidica.

iy

Glomerulosclerosis:

Conocida con el término de sindrome de Kimmestiel -Wilson- o glomerulosclero

sls capilar, descrita en 1936, es la forma modular de la enfermedad, pero -
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1a forma difusa descrita por Fahr y Bell en 1353 ocasiona mas trastorno fun

cional, las alteraciones son intracapilares e intraarteriolares; este tipo-

Je glomerulosclerosis se encuentra exclusivamente en los diabéticos; inclu-

so en algunos pacientes en quienes las alteraciones glomerurcesclerdticas -

preceden a las anormal idades del metabolismo de los hidratos de carbono.

Nefrosis Tubular:

En la nefrosis tubular pueden clservarse, en el epitelio tubular, muchas -~
vacuolas que contienen glucogeno y que son muy corrientes en los tdbulos --
proximales. No es raro encontrar pequefios globulos de grasa en los tlbulos-

y en los glomérulos,

Nefropatia arterioesclerdtica y arterioloesclerdtica:

Bell observd alteraciones en la fntima de las arterias renales pequeiias en el
83% de los diabéticos de m&s de 50 afios examen post-mortem. lgualmente comin-
era la hialinizacidén de las arteriolas que tendia a afectar las arteriolas --
yuxtaglomerulares eferentes y aferentes; comprobd que estos signos eran pato-
gnoménicos de la diabetes. La sustancia hialina de las paredes arfteriolares~
EE los pacientes con nefrosclerosis no diabéticos es positiva al hierro coloi

dal y PAS negativa.

i
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Las alteraciones de la retina figuran entre las mas caracteristicas. Debi
do a la facilidad de observacidn, son diagnosticadas antes que las otras-

alteraciones de la retina, se clasifican en tres fases:

a}.- Microaneurismas, b).- Exudados y heworragias y c¢).- Retinitis pro

liferantes.

A) .- Microaneurismas:

Son las lesiones mas precoces de la retina. Se observan pequefas dila
taciones aneurismaticas del lado venoso de los capilares que tienen -

por término medio, entre 30 y 90 micras de didmetro. No se conoce el-

mecanismo de produccidn. Se aprecia Infiltracidn lipidica precoz de -

las paredes vasculares, precedida por pequefios émbolos de grasa y cons

e o i s et e

i e i e

tituyen un mecanismo importante en la produccién de aneurismas, pues -

estos deplsitos comprimen las frigiles paredes vasculares y contribu--

yen a la rotura del reticulo, &sto junto con la presidn aumentada de -

las venas, forma el aneurisma, las paredes de éste estdn engrosadas y-
constituidas por estratos de sustancia hialina. Histoldgicamente las -

paredes tienen depdsitos de lipidos y polisacdridos PAS, positivos.

Los aneurismas se presentan en grupos y con el oftalmoscopio se ve co-
mo puntilleo hemorrdgico a lo largo de los capilares, son mas numero--

sos en la regidnperimacular, tienden a aparecer slempre en el polo pos

terior.
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Exudados y Hemorragias:

Con el tiempo los aneurismas se unen, después desaparecen, algunos se
hialinizan y quedan con aspecto de puntos blancos, antes de desapare-
cer se aprecian exudados de material hialino y Ifpidos, los capilares
estan distorsionados y las venas estan distendidas y tortuosas. La -~

! presencia de venas varicosas retinianasen sujetos jdvenes es patogno-

j monico de diabetes.

Retinitis Proliferante:

£: esta tercera fase de la retinopatfa, los enfermos pueden sufrir sd
bitamente una hercrragia en el vitreo, la hanorragia se reabsorbe con
lentitud v se acompaiia de un crecimiento hacia dentro de vasos peque-
fios seguido de invasidn de tejido fibroso, al contraerse el tejido fi
broso resultante puede desprenderse la retina, el aumento de presidn-
resultante del derrame sanguineo puede provocar glaucoma hemorragico;
los ovillos capilares de formacidn reciente pueden ser una nueva fuen
te de hemorragia esta neoformacidn y revascularizacidn pueden causar-
disminucién o pérdida de la visidn, esto es mds frecuente en la diabe
tes juvenil que en la del adulto, son sujetos con diabetes grave y mal
controlada y puede ir acompafiada de otras complicaciones,

La nefropatfa es la causa mas comin de la muerte en los pacientes ---

afectados de retinitis proliferante, el segundo lugar corresponde a -
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\ la coronopatia. Algunos oftalmélogos consideran que el mecanismo de

produccidn de la retinitis proliferante estd relacionado con 13 ---
anoxia y el mal drenzje venoso. La retina es el tejido que tiene na
yor indice de respiracidn del cuerpo y por lo tanto, es facilmente-

afectado por la anoxia. Esta enfermedad no es caracteristica de la-

diabetes.

Alteraciones Conjuntivales:

Las conjuntivas de los diabé&ticos presentan grados variables de la-

dilatacidn venular y constriccidn arterial, esto produce la disminu

cidn del flujo sanguineo y exudacidn a través de las vénulas.
Iridopatia:

En la diabetes no tratada se deposita exceso de glucdgeno en el epi
telio pigmentario de la cara posterior del iris, lo cual causa des-

pigmentacidn de esta capa. A veces aparece pigmento en la cdmara an

terior, El irls puede presentar aspecto apclillado, a veces se obser

va neovascularizacidn de ambas c3maras con el consiguiente glaucoma

hemorragico.

Cataratas:

Son de dos tipos: a).- Metabélico, b).- Senil, la primera se obser~

va en la diabetes juvenil, tiene aspecto de copos de nieve y se ini-

cia en la regidn subcapsular del cristalino.

El tipo senil, se presenta en los ancianos y es semejante a otras ca

taratas de orfigen senil,
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Alteraciones de la Refraccidn y de la Acomodacién:

Estan relacionadas con las alteraciones osméticas del cristalino, especialme
te en los diabéticos jGvenes, algunas son debidas a alteraciones metabdlicas
de los cuerpos ciliares. La miopia puede aparecer bruscamente, lo mismo que -
otras alteraciones de la refraccidn, se corrigen rapidamente cuando mejora el

control de la enfermedad,

Neurogat?a:

La diabetes afecta al encéfalo, médula espinal y nervios periféricos, y junto
con otras complicaciones se piensa que sea consecuencia de la microangiopatia

asociada también con distintas alteraciones de los vasos sanguineos.

Hay razones de peso para afirmar que la génesis de la neuropatia es de origen

vascular,

Locke ha clasificado en 5 grupos una serie de trastornos neuropdticos: Radicu

lopatia, mononeuropatia, polineuropatia, amiotrofia diabética y neuropatia ve

getativa.
ESTRUCTURA TRASTORNO ETILOGIA SIGHOS Y SINTOMAS
R)Raiz nerviosa PRadiculopatfa Probablemente Dolor y anestesia en la d.
vascular tribucidn de un dermatoma.
B }Nervio espi~- Mononeuro- Probablemente Dolor , debilidad, altera-
nal o craneal patfia vascular cidn de los reflejos anest
mixto sia en la distribucién de

un nervio craneal mixto o
espinal,
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C} Terminales Polineuropa {Metabblica? Anestesia en guante y e
tfa. calcetin, ligera debili-
dad periférica y falta -

de reflejos.

D)iTerminal Amiotrofia Desconocida Dolor en la parte ante=:
nervicso? ‘diabética rior del muslo. Debjli--
dad proximal de las pjer

nas.
£) Ganglio Neuropatfa Desconocida Hipotensidn postural, ar
Vegetativa hidrosis, impotencia gas

tropatTa, atonfa vesical

Principales manifestaciones clinicas en diferentes regiones:

En las extremidades inferiores el nervio poplites externo, se afecta mas que

el tibial posterior; el femoral m3s que el cidtico y el cubital m3s que el me
diano o el radial; las fibras aferentes mas que las eferentes. Con frecuencia
estd disminuida la rapidéz de la conduccidn nerviosa, el sintoma mas frecuen-
te es el dolor, calambres musculares errdticos, hormigueo, etc., Los trastor--
nes rmotores san menos fFrecuentes que los sensitivos y consisten en disminu-~-
cion de reflejo de distension, debilidad y a veces pie equino, paresia y atro

fia de algunos grupos musculares.

En los nervios craneales se han registrado casos de afeccidn, principalmente
los: 1it, v, VI, VII, VItl, X, Xil, produciendo contraccicnes faciales, movi

mientos oculares extrinsecosdipldpia, ptosis, palpebral etc.
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En el sistema nervioso vegetativo se asocian las neuropatias somiticas y pat
cen ser debidas a microangiopatia de los nervios vegetativos periféricos. Lc
trastornos pueden estar difusanente distribuidos y afectar la funcidn vasonc
tora, la regulacidn térmica, la funcidn pupilar, la regulacidn de 1a vejiga

urinaria, tubo digestivo, la funcién sexual etc.
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ANATOMOPATOLOGIA

Resumen de algunas alteraciones anatomopatoldgicas importantes de los vasos

sanguineos pequefios.

l.- La microangiopatia tiende a scr mas intensa y menos reversible cuanto ma

es la gravedad de la diabetes.
2.~ La microangiopatia afecta las arteriolas capilares y vénulas,

3.- Hlistoldgicanente se encuentra: proliferacidn e hipertroffa del endotelio

de la Tntima con depdsito de sustancias PAS+

a).- Hierro coloidal.

b) .~ Aurtento de la membrana basal del endotelio; la capa interna permanece ir

tacta.

c).- La media estd atrofiada y a menudo queda incorporada a las capas lamina-

res concentricas de depdsito.

d).- Infiltracidn celular perivascular de mastocitos.

AHATOMIA PATOLOGICA DE LA NEFROPATIA

Se encuentra engrosamiento de las paredes capilares y prominencia del espa--

¢io intercapilar o mesangio, en los casos mas graves se observan nédulos en-

el mesangio de 20-100 micras de dldmetro situados en la periferia de los ovi

1los capilares de los glomérulos, tienen aspecto estratificado y poseen una-

0 mas capas de nicleos encajados alrededor de la circunferencia. Hay fibras-
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de reticulina muy visibles y depSsito de material PAS+,

Las luces de los capilares estan dilatadas al principio pero luego se ocluyen

y los ndcleos se hialinizan por completo.

AMATOMOPATOLOGIA DE LA ARTERIOESCLERQSIS

La Tntima muestra proliferacidn endotelial, posteriormente aparecen placas de

1ipidos, la capa eld3stica esta deshilachada a veces la media de las arterias

grandes tiene placas de calcio.
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ANATOMOPATOLOGIA CLINICA DE LA RETINOPATIA DIABETICA

Fase

Lesidn Anatomo-

patoldgica

Origen

Exploracion oftalmold

gica.

. Diagnds-
tica de dia
betes.

i1. Sospecho
sa de --
diabetes

Fl. Fase fi
nal, sindro-
mes distin--
tos a la dia
betes.

Fases Mixtas

Al teraciones
asociadas:

17 .
Hiperiensivas

Renales

Hicroaneurismas
centrales.
exudados centrales
céreos

Exudados hialinos

aisiados y hemorra
gias confluentes -
en el arca central,

Trombosis venosas
exudados extensos
hermorragia en retj
na y vitreo, neo--
formacidn de vasos
en papila. Retini-
tis proliferante,
Desprendimiento dc
retina.

Todos los signos -
¢citados o combina-
ciones de los mis-
mos siempre presen
te 1a fase I.

Exudados y hemorra-
gias.

Artericesclerosis

Capilares
venosas,

esp. en las
bifurcaciones.

Capilares

Capilares y
venas.,

Capilares y
venas.

Capilares ve-
nas y arterias

Puntos hemorrigicos
puntos blancos, al-
rededor de micula y
papila.

Lesiones centrales en
placas confluentes con
exudados 1fpidos y he-
morragia.

Engrosamiento y tortuo
sidad de arterias reti
nianas, exudados, hemo
rragias, neoformacidn
de vasos y de tejido -
fibroso, desprendinien
to de retina, hemorra-
gia en el vitreo.

Signos anteriores sélos
combinados

Signo de cruce a.v. es-
pasmos de los vasos, e
udados borrosos, hemo--
rragia estriada o flame
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b Las arterices arterioescle
clerdticas rosis -
pueden presen
tarse en cual
quier momento,

Signo de cruce a.v,,
arterias brillantes.
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P1.- TRATAMIENTO

pesde que se tuvo conocimiento de la fisiopatologia de la diabetes, y de la

hiperglucemia presente se introdujeron en la terapéutica varias plantas y -
otros elementos naturales de uso empirico a los cuales se les daba una su--
puesta actividad hipo glucemiante entre ellos tenemos: La Fatsia horrida usa

da en Columbia Britanica, Cundeamor y momordica charantia en Puerto Rico, --

Scoperia dulcis, Rhus Thympina, Pterocarpus marsupin, Eugenia jambolana, y -

aspergillus niger en otros lugares.

Algunas de ellas son ligeramente hipo glucemiantes, pero tienen efectos toxi

cos para el higado, por lo cual no deben ser prescritos en el hombre.

Se usaron posteriormente los derivados de la guanidina (SYNTHALINA} pero des-
pues de varios experimentos y estadisticas se concluyd que producian complica

ciones gastrointestinalesy grandes efectos toxicos hepaticos,

Varios investigadores entre ellos Ruiz y Cols {9/} y Loubatiers {63) de ----
Montepellier Francia estudiaron la sulfonilurea pero fue Franke y Fuchs en-
Berlin en 1955 los que introdujeron su uso con el nombre de ZB-55 que era --
{N,- Su]Fani!yI-Nz-n butyl carbamid) o carbutamida, extendiéndose su uso a -
las grandes clinicas mundiales, unos meses despu€s los investiyadores alema-
nes modificaron ligeramente la molécula BZ55 introduciendo un grupo metilo -

en lugar del grupo amino de la posicidn para del bencilo desapareciendo con-
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esto la naturaleza sulfamidica del producto, pero aumentando sus posibilida-
des de uso clinico al disminuir su toxicidad; asi ohtuvieron y empezaron a -
usar el D-860 6 tolbutamida, el mds usado de los antidiabéticos orales; poste
riormente se introdujo la clorpropamida que tiene cloro en la posiclén para -
del benceno, la cual resulté superior en propiedades anti-diabéticas a las ar

teriores con diferentes propiedades entre ellas un periodo mas large de accid
prop g

La modificacidn en la estructura rmolecular del niicleo quinico central habia -
potenciado sus propiedades de balancear mejor el metabolismo de tos HC en cl
organismo, la carbutanida se acetilaka en gran parte y se eliminaba a las 30
horas, lo gue junto con su naturaleza sufamidica la hacia téxica. La tolbutam
da se eliminaka mas pronto, 4-5 horas, la clorpropamida se absorbe con rapidé
y casi sin metabolizarse se elinina lentanente aumentando su vida media a 35

horas lo que la hace mds potente.

Posteriormente se han sintetizado otros compuestos entre ellos la acetohexiii
aparentemente mas potente que la Tolbutamida y la Clorpropanida, y la tolcicl
mida, glicodiacina, metahexanida y ciclotolheptamida. Otra modificacion fue I
troducir un grupo hexa-hidro-azepinil, conservando el radical metilo, unido a

grupo Fenilo y dio por resultado la Tolazamida.

En 1957 se introdujeron los derivados de las biguanidas(Ungar, Freedman y ---
Shapiro Pharmacological, sludies of a new oral hipoglucemis Drug. Proc.Soc, -
exper. Biol. & Med., 95:190 1957), descubrieron que un derivado de las bigua

nidas la Fenetilbiguanida era capaz de bloguear las alteraciones metabdlicas
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pe la diabetes en los animales y en el homtre.
La experiencia clinica prontc ensefid algunos efectos indeseables de estos
productos que han sido reportados por algunos autores. Segiin Joslin, en -
algunos pacientes tratades cor sulfonilurea se ha visto una alta inciden-
cia debipotirodismo, Mirskr (38) v asociados dicen que el efecto diabetd-
geno de la Somatotrofina inyectada experimentalmente en animales es inhibi
do por la administracidn ora! de Tolbutamida. En 1958 Chaplin y Cassell --
reportaron desarrolio de hipoprotronbinemia en algunos pacientes a los que
se les daba dicumarol y fue agregada la Tolbutamida en su régimen, otros-
autores la han culpado de producir hiperlipemia. Se vidé tamhién que para -
que las sulfonilureas obren es menester que exista tejido tisular del! pan-
creas, funcionalmente activo; lo que limita su uso al tratamiento de la --
diabetes del adulto obeso pues los diabéticos juveniles o adultos delgados

no responden al tratamiento.

E! grupo de Antoniades () en Boston ha tratado deexplicar el mecanismo -
hipoglucemiante de la Tolbutamida indicandoque tiene una doble accién:

1.~ Estimula la liberacion de insulina del pincreas.
2.- Aumenta la utilizacidn de la forma inactiva de la insulina --

circulante,.

Joslin dice que las sulfonilurea tiene los siguientes efectos:

1.~ Inhkibén las células alfa del pincreas en la produccidn de glu

cagon.

2,- Hay aumento en la utilizacidn de glucosa de los tejidos peri-

féricos,
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3.- Hay inhibicidén de la lnsulinasa o antagonistas de la insulina.

£]1 efecto final es la estimulacidén en la produccidn de insulina en las célul.
beta del pdncreas; tiene efecto citotrdpico en el metabolismo de la célula be

pues después de tomar Sufonilurea hay degranulacidn de esta célula,

La Tolbutamida es carboxilada en el higado y ripidamente metabolizada su ac-

cidn dura €-10 horas y es excretada por orina como carboxitolbutamida.

Los efectos de los preparados de las sulfonilureas sobre el metabolismo pare
cen ser equivalentes a los de fa insulina exdgens administrada pero influyen
también en el metabolismo hepitico. Ho se sabe si se cosbinan en &l higado =
con la insulina propia; se asegura que aumentan el almacenamiento del glucd-

seno en é1; sc ha recomendado su uso terapéutico en el higado grasc. (Farre-

ras) (38).

Como ya se indicd no es recomendable en la diabetes juvenil y en el caso de
diab&ticas embarazadas, estos preparados atraviesan la placenta y pueden --

producir hipoglucemia al feto.

Estudios recientes indican que los diabéticos tratados con sulfonilurea pre-
sentan mayor incidencia de fallecimientos por coronarigpatias que los trata
dos con dieta solamente. Por lo que actualmente existe la tendencia de tra--
tar a los diabéticos leves solo con control dietético, evitando el usc de --

las sulfonilureas.
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Entre los efecctos secundarios de las sulfonilureas también tenemos anomalTas
transitorias de la visién peor cambios en la refraccidn ocular al variar 1a -
concentracién osmOtica de los medios oculares al desazucararse ; nduseas y -
gastralgias que ceden al disminuir la ddsis; vasodilatacidn de la piel o ~-
BElushing; menor tolerancia al alcohol (durante el empleo de sulfonilureas -
no ingerir alcohol pues se forman compuestos téxicos {acetaldehido); sofo=
cos, taquicardia, rubor, nduseas; hipoglicenias con hemiparesias transito--
rias e incluso comas hipoglucemicos; exantemas morbiliformes y nudosos; ==

agranulocitosis, trombopenias; ictericias hepatotdxicas sobre todo con las-

hexamidas y clorpropamida; nistagmus y vértigos.

La medicacién quimoterdpica cral contra la diabetes mellitus no es una pana

cea; tiene sus limitaciones dadas por sus indicaciones ¢linicas precisas. Se

sigue el siguiente criterio para el uso clinico de estas drogas.

Derivados de las sulfonilureas.

a).- Enfermo con dieta adecuada y constante.

b).- Paciente adulto obeso con diabetes estable moderada

1

c).- Diebetes de evolucidn no mayor de 10 anos (Roldan 5-afios).

d).- Paciente diabético previamente tratado con insulina y dieta;que
no tenga requerimientos mayores de 30 unidades de insulina.

e).- Paciente no infectado ni que se encuentre bajo ninguna condicibn de

Stress.
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En algln momento la Tolbutamida se preconizé dtil en pacientes Prediabéticos
o diabéricos quimicos pero por los efectos indeseables ya mencionados se ha-
abtandonado esta indicacidon utitizando en estos casos solo el control dietéti
CO.
Las Contraindicaciones:

a).- Diabetes inestable o juvenil,

b).- Cirugfa mayor.

c).- Stress intensc y prolongado

d) .- Cetoacidosis

e}).- Infecciones

f).~ Embarazo
g) .- Algunos padecimientos intercurrentes o enfermedades asociadas.

h).- Dermatosis.

Motivos para suspender la droga.

a).- Aparicidn de efectos indeseables

b).-"Falla Primaria' no hay descenso de la glucemia despues del trata-

miento.

c).- "Falla Secundaria' al principio buena respuesta al tratamiento y

después no hay reaccidn al medicamento.

d) .~ Las causas enunciadas antes.




LAS BIGUANIDAS

baah

Como ya se indicd antes, en 1957 fueron descubiertas las biguanidas, la mas

defendida fue la Feniletil biguanidas Fenformin, DEI, Diabis, Neo-diabet, =

Pages, Silubin, glucophage, que se expende en comprimidos de 25mgs. Actla de
un modo diferente respecto a las sulfonilureas. Mo provoca mas secrecidn pan
credtica sino que actla favoreciendo la utilizacidn periférica de la glucosa.
Williams dice que inhibe ciertos procesos oxidativos de fosforilacidn que in
ducen a la anoxia tisular, causando al mismo tiempo inhibicidn de los proce-
sos oxidativos que tienen lugar en las mito condrias, por bloqueo de alqgunos
sistemas enzimaticos como la oxidasa del citocromo y la deshidrogenaza suc-
cinica; con la inhibicion de estas enzimas oxidativas se provoca una anoxia-

tisular que induce a !'a hipoglucenia por un doble mecanismo.

a}).- Aunento del gasto de glucosa en los tejidos periféricos,

b).~- Disminucién de la glucogénesis hepdtica.

Le inhibicitn de la respiracidn que esto provoca causa a su vez un aumento

de la glicolisis anaerébica con un aumento de la produccidn de 3dcido lacti-

co y uns disainucidn del glucogenc muscular. La inhibicién por anoxia de =

- . . - 4, .
la gluconeogénesis conduce a una baja delgiucdgeno hepatico y alza de la --

ne el

glucolisis. Se abaten asi los niveles de glucemia produciendose hipoglucenia

transitoria mientras cdura la accién del medicamento.

Seleccion de Pacientes.
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e}.

b).-
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Enfernos con dieta adecuada y constante

Ciabéticos estakles con tendencia a variaciones en los niveles

de glucemia,

Diabetes inestables en jOvenes ¢ adultos que requieran nenos de

40 unidades de insulina diarias, ¢ en quienes los requerimientos

sean mayores y uUnicamente se use la droga como /festabilizador/.

Facientes sin enfermedades intercurrentes que aumenten sus regue

ririentos de insulina,

Falla secundaria de los sulfonilureas

Contraindicaciones

Cetoacidosis ¢ ccma
Cirugfa

Stress

Infecciones

Embarazo

Padecimientos intercurrentes sobre todo gastro-intestinales.

Hotivo para suspender la droga.

Aparicidén de intolerancia digestiva y efectos tdxicos,

Falla primaria
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c).- Falla Secundaria

d) .- Todas las causas enunciadesen las contraindicaciones,

{ntre los efectos secundarios de las biguanidas estfin;

a).- Trastornos digestivos; inapetencie, gastralgias, sabor metdlico,

niuseas, vomitos, diarreas y acidosis licticas.

Como ya explicames las biguanidas no provocan mds secrecidn pancredtica de
insulina pero actdan favoreciendo ls utilizacidn de glucosa, por esto ejer-
cen cierta accidn en ausencia de insulina enddgena, pero no basta la admi--
nistracién aislada de este producto para compensar la diabetes juvenil, Las
indicaciones principales son aquellas formas de diabetes, que por haber sido
tratadas con insulina largos afios, nc responden a la Sulfonillrea. (Formas
intermedias o de transicidn) pudiendo asociar esta y la biguanida, otra in-
dicacidon serfan las formas l&tiles de diabetes juvenil en las cuales la glu

cemia se estabiliza al asociar la insulina con la biguanida.

La administracion de este medicamento en funcidn al tiempo de accidn es co-

mo sigue:
Tolbutamida rdpida accidn y eliminacidn: 3 dosis
Tolazamida accidn media: 12 horas 2 dosis
Clorpropamida accidn: 24-36 horas 1 dosis

Glivenclamida accidn mds enérgica 8-12 horas: 1 dosis
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Con la clorpropamida al cabo de una semana se tienen niveles de la sustancia
equilibrados en sangre, tiene accidn prolongada, puede conducir a la hipoglu

cemia.

SULFONILUREAS

Acetohexamida o acetil-fenil-sulfonil ciclohexilurea en ella el grupo amino -
de la posicidn para del anillo fenilo ha sido sustituido por un grupo acetilo

y lleva un grupo ciclo hexilo en el radical urea.

Es un hipoglucemiante bastante activo 4 veces mas activo que la tolbutamida
y dos veces mas activc que la clorpropamida.

1.~ En dosis promedio de 0.250 a 0.50gr. puede darse solo una vez al dfa.
2.- Su accidn hipoglucemiante es mayor que la tolbutamida.

3.- Posee las mismas propiedades farmacoldgicas que la tolbutamida como son

de absorcidn lenta, rapida eliminacidn su vida media es de 4-5 horas.

4.~ Ocupa un lugar intermedio entre !a clorpropamida y la tolbutamida,

TOLCICLAMIBA

TH1ENE UN RADICAL CICLD HEXILICO Y es hexil3-p-tolilsulfonilurea conocido como

K386

Paullada demostrd que la adninistracion a dosis crecientes de cste nedicamen

to 1,5-3gr. al dfa podia centrolar un porcentaje bastante alto de los pacien
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tes diabéticos adultos con menos de 5 afios de evolucidn y menos efectivo en

pacientes con nds de 5 aros de padecer esta enfermedad.

£n diabetes no juvenil y sin complicaciones la tolciclanida es buen hipogluce

miante.

Tolazamida U-17837 Tolinase es 6-0 veces mas hipogluceniante que la tolbuta-
mida conserva su radical metilo unido al fenilo; en la cadena lateral se ha-
introducido un qgrupo hexahidroazepinil; que aumenta en potencia y tolerancia
se usa en dosis de 100-1000 mgs. es cinco veces mds potente que la tolbuta~~

mida.

INSUL | MA

Si siguiendo los pardmetros anteriores y el paciente sigue todas las indica-
ciones, y no conseguimos la homeostasis en el metabolismo hidro Carbonado nos
encontramos con pacientes que tienen una diabetes inestable, que facilmente-
hacen cetoacidosis, cuyc padecimiento es severo y en los cuales hay que usar

insulina,

Bl

tncluyendo en este grupo a la diabetes juvenil en la cual sabemos que hay
capacidad de las c€lulas Beta para producir insulina,

La insulinoterapia fue introducida por los canadienses Banting y Best en el

*

afic de 192). Antes de éste descubrimiento la sobrevida en los nifios dfabépL

cos era de 1.5 afos, actualmente es de 50 afios, la mortalidad por coma ha

disminuido del 60% al 1.5%, Asf mismo ha disminuido notablemente el porcen
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taje que determina la incapacidac para el trabajo.

La insulina se obtiene del pancreas de los aninales, es un poelipéptido con
azufre y zinc, csta constituida por aminodcidos que forman dos cadenas po-
lipeptidicas: Fracciones Ay B de 2] y 30 aminoicidos respectivamente, que
en dos lugares estan sostenidas por puentes disulfuro., L1 peso molecular =

es de 6000, su férmula ewpirica es probablemente  C45-H69-01L-N11-S, cris

taliza facilmente en forma dimdrfica y anbos tipos poseen las misnas pro~-

piedades. Es levorrotatoria, su punto isoeléctrico es de 5.3 y sus crista-
les funden a 233° . Es facilmente soluble en agua y en scoluciones acidas -
o alcalinas débiles. Es inactivada por las enzimas proteolfticas, incluyen
do las elaboradas pur el pdncreas exdcrino, razdn por la cual se tardd tan
to en obtenerla, ya que en los extractos crudos era destruida por los fer-
mentos pancredticos. Banting y Best, produjeron primero la atroffa del pan

creas por ligadura del conducto y luego prepararon el extracto.

Se obtiene del ganado bovino o porcinc. El pancreas se trata con alcohol-
met{lico o etTlico con precipitacién ulterior por alcohol adsorcidn, satu
racion salina o precipitacidn isoeléctrica. Tanbién se obtiene cristaliza
da con la adicidén de ciertos fones met3licos principalmente zinc, cobalto

nfquel o cadmio; de un kilocramo de pdncreas pueden obtenerse 3000 unida~

des,
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Su titulacidn se hace en unidades y la medida standard es la cantidad de
insulina que a un conejo con dos kilos de pesw, y previamente conservado-
2L horas en ayuno, reduce la glucemia en tres horas hasta 45ngs. %. Un --
miligramo de insulina cristalizada equivale a 25 unidades. La insulina es
destruida por los fermentos digestivos razdn por la cual, ingerida, es -=

ineflicaz,

Origen y Secrecidn:

La insulina es producida exclusivamente por las cé€lulas Beta de los islotes
de langerhans, habiéndose comprobado su identidad histoquimica con los gra-
nulos existentes en esas células, que pcr otra parte, son mas ricas en zinc
que cualquier otro tejidc del organismo. El pancreas humano contiene 24 por
gramo y con la edad esa cantidad va decreciendo. En el recién nacido es muy
escasa, pero Juejo aumenta-rdpidamente, pues es imprescindible para el cre-

cimiento y desarrollo. En los ancianos es menor, lo cual explica cuando me-

nos, en parte, la disminucidon de la tolerancia a los }IC.

Uso Terap@utico

La indicacidn fundamental es el tratamiento de la diabetes o sea provocar -
el descenso de la glucemia. Es una terapéutica sustitutiva que se ayuda con
uria dieta adecuada; la insulina aumenta la formacidn de glucdgeno hep3tico
y muscular y promueve la formacién de grasa y disminuye la gluconeogéne--

sis.
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Al restaurar el metabolisino de HC se detiene la movilizacidn de grasa y la

formacion excesiva de cuerpos ceténicos, desaparece la hiperlipemia, dismi-

nuye la cetonenia, desaparece la cetonuria y la acidosis, alcanzando 15 re-

serva alcalina sus valores normales.

En un segundo plano existen otras indicaciones que incluyen la provocacidn
del shock hipoglucemico para el tratamiento de la esquizofrenia; del trata
miento del adelgazamiento por anorexia y diversos estados toxénicos, infe

ciosos, de insuficiencia hepdtica,etc.

Otras Acciones de ta tnsulina son:

a}.- Sistewma cardiovascular.- Cerazdn.

La insulina es un estimulante cardfaco y aunenta la amplitud de las contrac-

- -
ciones cardiacas.

En los animales intactos y en el hombre si se produce hipoglucemia, la descar
ga consiqguiente de adrenalina provoca taquicardia y aumento de la fuerza de -

contraccidn del corazon,

b).- Vascs: La presidn arterial no se modifica; aln en el Shock insulfnico se

mantiene normal,

c}).- Arterias coronarias; algunos han observado vasoconstriccidn y otros vaso-
dilatacidon. En los pacientes con lesiones coronarias la insulina puede --

precipitar un ataque angioncso debido a la hipo glucemia y descarga de --




adrenalinas subsiguiente que conio se sabe eg

d}).~ Tracto gastro intcstinal,

La inyeccidn-de insulira estimuls
Yy pepsina, coincidente con la hipeglucen

se aduinistra insulina vy glucosa al nisne tiemnpo,

Esta hiper secrecidn se debe g estimulacidn

da por el descenso de la glucenia
Tipos de Insulina.-

Se conocen siete tipos de insulina:

.- La regular o comin.

2.- Insulina zinc cristalizada.
3.~ Insulina zine globina,

b.- Insulina isofanica {(1Pi1)

5.- Insulina zlinc protamina, modificada o no.

6.~ Insulina zinc histona

7.- Insulina lenta: tienen tres variedades:

a).- Semilenta b) .- Lenta c).- Ultralenta

Y.~ La insulina comin es soluble,

2. -

Insulina zinc cristalizada:
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capaz de producir dicho pa

b
ta secrecidn gastrica Jde acido clori

ia producida, anulandose djchy accid

vagal de origen central pre

de accidn ripida y corta . Se emplea muy poc

es mds purificada que la comin, su accidn se --
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inicia a los 20-30 minutos y dura 4-6 horas. Viene en un preparado acuo:

cristalino de PH3-3,5 en frascos ampolletas de 40-80 U/ml.

La insulina zinc protamina es la resultante de una mezcla de protamina -
gue es un polipéptido bisice obtenido del esperma de diversos peces y de
zinc; ecste compuesto libera lentamente la insulina , ademds el exceso de
protamina forma con el fibrindgeno un compuesto en el sitio de la inyecs
cidén gque obstruye los linfaticos y contribuye a retardar la abhsorcidn;

su efecto puede apreciarse a las tres horas, alcanzando el mdximo a las-
doce horas de inyectada con una duracidn de 36 horas, Es una suspensidn

lechosa de PH7.1-7.4, frascos ampolletas de 40-80/ Uml.

La insulina zinc protamina modificada &6 NPHS0 & isofinica. (N porque es
neutra; P50 porque contiene 0.5 miligramos de protamina por cada 100 --
unidades, y Hagedorn que fue el creador), es un compuesto que a diferen
cia del anterlor no tiene exceso de protamina, su PH7.2 estd ajustado -
al de los tejidos. Por estas caracteristicas admite la presencia de in=
sulina comin sin preciplitar, de la que contiene un 25% juntc al 75% --
precipitado, logrdndose as?  una accidén mds precoz que la de la insull
na zinc protamina, su efecto se hace aparente desde las primeras horas-
v alcanza su maximo a las 8-10 horas sin durar mas de 20-24 horas, ade-
m3s como su PH estd estabilizado se te puede afadir insulina comdn, que

refuerza los efectos inmediatos sin alterar los tardios.

La insulina globina, es un compuesto de insulina con globina, proteina
sinple obtenida de los globulos rojos de los bovinos (3.4 cada 106 uni
dades adem3s Jde zinc.). Es una solucidn clara de P 3.5 & 3.B8. Sus ---

efectos se hayan entre los de la insulina comln y la insulina zinc pro
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tartina . ET miximo de accidn se alcanza en 8-10 horas y se agota en e

nos de 20, viene en frasco ampolleta Li0-80 unidades ml,

6.- La insulina zinc histona se obtiene de la conbinacidn de insulina con
tona procedente de timo; su efecto es mas rapido que con la insulina :

protamina, se agota en 2k horas.

Se descubrid que si se evita la presencia de aniones fosfato y citrato
contenidos en los buffers corrientes), el zinc se combina con la insul]
formando un compuesto insoluble de accidn retardada, aguellos aniones t
cen precipitar el zinc de 1a insulina, tornandola soluble, cosa que no

ocurre si se usa acetatc como buffer, Se obtienen tres tipos diferentes

a}).- La !nsulina semilenta: es una comnbinacidn de insulina cemin con zinc,
su efectc dura 12-16 horas. Si en vez de insulina amorfa se usa insul
na cristalizada, con la misma proporcidn de zinc, el efecto se prolon
30-3%6 horas 1llamdndose a este tipo insulina ultralenta. Una mezcla d
39% de seni-lenta y 70% de ultralenta da lugar 2 la insulina lenta cu
ya accion se prolonga 24 horas; siendo la que mas se presta para el -

tratamiento de las diabetes corrientes.

Indicaciones terapéuticas y plan de administracién:

La indicacidn principal es la diabetes y esto varfa si es una diabetes compli
cada o no, el tratamiento de la diabetes, como toda terapéutica es un arte --
y depende de miltiples Tactores individuales que es imposible fijar en un es-

quena.
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A centinuacidn se citan algunas indicaciones para ta administracidn de insuli

sin dejar de tencr en nmente sienpre la individualidad del tratamiento.

.- Cuando a pesar de un régimen correctamente prescrito y seguido hay’yluco-

suria persistente.

2.- En nifos y jovenes.

3.- En diabetes de comienzo en el adulto relativamente agudas.

h.- En casos con poliuria, polidipsia y adelgazamiento manifiesto.

5.~ fuando existen complicaciones agudas de cualquier clase,
6.- En la preparacidn pre operatoria de todos los diabéticos.

7.- Cuando existen lesicnes organicas manifiestas, especialmente insuficienci:

cardiaca congestiva.
8.~ Ante los mds leves indicios de acidosis.

9.- Diabtéticas embarazadas.

La seleccion del tipo de insulina serd individual en cada caso, por ejemplo:

1).- Paciente en coma © cetoaclidosis: se usa la accidn rdpida de la insulina

ristatina.

2) .- Paciente bajo control: una dosis cada 24 horas de insulina lenta es la ms

Gatil y la mas usada,

3).- Paciente que desarrolla glucosuria con la comida del medio dia: que usa -

. . . - - - .
insulina lenta nos indica que esta no estd trabajando adecuadamente y va-
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mos a combinar insulina lenta con ripida.

L}.- Paciente con hiperglucenia antes del desayuno que usa insulina lenta

se le adninistra insulina ultra lenta o se quite la cena .

Al corenzar el tratamiento insulinico es conveniente analizar la orina cuatro

veces al dia, el paclente gismo debe aprender a efectuarlo al levantarse y

it

tres horas después de cada conida, urna vez conseguido la estabilizacidn se
hardn diches andlisis dos veces por semana ¢asos graves & una vez cada dos

senanas en los casos leves,

La glucemia sc deterntinard al principio una vez a la semana y después una vez
al mes. Se calcula la dosis d¢ insulina determinando el promedio de glucosuria
total en 24 horas. Por cada dos gramos de glucosa en orina se administra una ~

unidad de insulina. Per ejemplo: 60 gramos = a 30 unidaces . Se administra Ta-
insulina isofinica o la lenta por via sub-cutdnea, una sola inyeccidn antes de
desayuno, pues este es el momento en que la glucemia es mas alta habitualment
Como la dosis calculada es aprcoximada, combiene comenzar con la mitad de la mi
ma , por ejemplo 15 unidades internacionales y luego aumentar la dosis 10 unid

des internacionales cada 5-10 dias hasta la desaparicidon de la glucosuria.

El acetes es un reactivo para determinar acetona en sangre u orina cuando hay
sospecha de cetoacidosis, la reaccidn se hace plasma: ponidndosele en contacto
con el reactivo y leyéndose el resultado de acuerdo con su intensidad de 2-h -
cruces cuando el nivel de cetonas es demasiado alto, se practican diluciones -

del plasma para establecer la positiv idad en el maximo de diltucidn.
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by.- Diabetes complicada.

Las infecciones agudas empeoran los trastornos metabdlicos de las diabetes;
en estos cascs especialmente en las infecciones graves, debe suspenderse 1a
administracion de la insulina lenta o isofinica y administrar la insulina -
zinc cristalina en una dosis 50% mayor que la que recibfa el enfermo dividi
da en 3-5 inyecciones antes de las comidas guidndose por las glucosurias de
los distintos somentos del dia, la dosis se adapta a cada caso, aumentando

si es necesario 10 U. por vez, curada la infeccidn, se pasa a la insulina -

de accidn prolongada come antes.

Ern casc de intervenciones quirlrgicas con anestesia general, que aumenta --
los requerinientos de insulina, el dfa de la intervencidn, el paciente reci
be 100 gr. de glucosa en dos litros de solucidn isotdnica por vie IV junto-
corn la dosis de insulina zinc cristalina correspondiente aunada a la canti-

dad diaria que recibia el paciente, repartida en cuatro dias.

Tratamiento de la acidosis y coma diabético.

La presencia de sintomas de acidosis constituye una situacién de emergencia
y es necesaric tener al paciente hospitalizado para poder efcctuar constan-
tenente exarienes de laboratorio, aqui tampoco pueden darse esquemas rfgidos

sino normas generales.
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ta base del trataniento es la administracion de dosis fraccionadas y repetid:
de insulina y lTquidos en cantidad abundante, La insulina se administra en Ffc
—a de insulina cristalina; una dosis inicial de 50 unidades se adwinistran ¥
ciones cada 2, b & 6 horas, en dosis qgue pueden varior entre 10 y 50 & wmas ur
des, se deben reponer el agua y los ¢lectrolitos para mantener el volumen el
celular con el fin de prevenir el Shock, administrando 150C-3000 mls. de sol

siolégica,

La necesidad de liguido se rige por:

a).- hidratacidn.

L) .- Fresidon sanguinea

¢).- Hematocrito y diurésis

A las medidas fundanentales seialadas pusdzn agregarse las siguientes complen
tarias.

t.~ Transfusicnes ce sangre cuando pevalecen los sTntomas de Shock.

2.~ Lavado gistrico cuando hay vémito.

3.~ 1-2 gramos d¢ acido asclrbico que actita como preventivo del Shock.

.- 1 gramo de cloruro de potasic cada 4-6 horas por via bucal, que debe re=

girse por el trazado electrocardiogridfico (depresidn o inversidén de T y p

)

longacién OT) una vez pasados los sintomas criticos.
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5.- 100 rgs. de cocarboxilasa (éster piroFosFérlco@ lggbtag a E1) que

facilita la normalizacidn del netabolismo intermedio de la g“ucosa. A

} estas indicaciones deben agregarse las particulares de! caso.
Tratamiento de la hipeglucemia insulinica.

; La Teve se corrige con la ingestidn de una pequefa cantidad de glucosa.
g g g 4]

En las mas acentuadas, cuando hay inconciencia, inyccciones de solucidn gluco
sada hipertdnica, en los casos intensos con manifestacicnes nerviosas estaran

indicadas sales de potasio.

6 —
[ I
\

|

-l

Fig. &

Las inyecciones repetidas de insulina en el mismo sitio pueden producir reacci

nes en el tejido celular grase, hipertrofia o atrofia, cuya causa no ha sido -

bien establecida, para evitar esto es necesario cambiar los lugares de Ja inye

cién y no efectuarlas en el mismo sitio sino cada tres semanas (Fig. # ).
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Trastornos alérgicos: no son frecuentes y consisten en la aparicidén de urti
caria, edeca en el sitio de 1a Inyeccidn y accesos asmdticos, esto es mis fri
cuente con la insulina cordn no purificada que con la cristalizada, en esq

casos es necesario cambiar la insulina, los antihistaminicos pueden ser Gtil

k.- Otros Trastornos:

].- Edema insulinico aparece en la cara y rienhros, desaparece espontaneament

a las 2-3 senanas de iniciado el tratamiento, no es frecuente su causa es des

conocida.

2.- La presbicia insulfnica consiste en la pérdida de la acomodacidn acular
p p »

dura pocas semanas y causa desconocida.

Antagonistas de la insulina en el plasma: Se describen 3

1.- Uno est3 unido a la fraccidn alblmina del plisma y depende de acciones
de la hipofisis y de la suprarrenal; se encuentra en alta concentracidn en
los diabéticos. Este factor inhibe Ta accidn de ta insulina en el misculo
pero no en el tejido acdiposc, como lo revela la diferencia de valores de ac

tividad insulinica determinados en ambos tejidos.

2.- Un segundo factor que se encuentra en la fraccién Alfa | globulina, in-
hibe la captacién de glucosa por el midsculo y se encuentra en la cetdsis -~

diabética, desapareciendo cuando se controla aquella.
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3).- Un tercer factor se halla en la fraccidn Alfa 2 globulina y también

estd relacionada con la cetosis diabética; reduce la captacién de glucosa

por el wlsculo con o sin la presencia de insulina.

L).- Les anticuerpes insulinicos aparecen no cspontdneancnte como los anteric
sirc por la adiwinistracidén de insulina, que sicndo una proteina, tiene propie
des antigénicas. Estes anticuerpes se encuentran en la fraceidn gama globulin
se corbiran con la insulina impldiendo su accibn y pueden explicar la resist

cia que desarrollan algunos pacientes, requiriénde dosis enorrnic 1060 UI o wds

dia.

Plan Seneral de¢ Tratamiento y Regulacidn por la dieta.
£1 tratamiento de la diabetes estla encaminado a corregiv las ancmalias del m

bolisso de lus HC lo mas cercano posible a lo normal.

Las cifras de glucemia y glucosewia dadas por ¢l laboratorio tienen importanc

fundamental desgraciadamente no se tienen paramectros biocquimicos para saber c

do estdn en desnivel estas cifras.
€] tratamiento de los pacientes con diabetes mellitus se planeard seyiin los d

ferentes estudios en el desarrollo de la enfermedad.

A.~ Se tienen cuatro pilares en el tratamiento de la diabetes,

a).- Dieta
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b).- ejerciciv
c) .- Hipoglucemiantes

d).- Insulina.

Teniendo ¢n isente siewpre el concepto de que la diabetes es una enfernedad he
ditaria del metabolismo caracterizada por disninucidn de la tolerancia a la

glucosa glucosuria e hiperglucenia.

En general los estades prediabéticos en sus diferentes estadios son tratados

una dieta den donde hay reduccidén de los HC protefnas y lipidos,

El ejercicio tiene accibn hipogluceniante. E1 70% de todos los diabéticos pue

ser controlades casi exclusivamente con dicta y ejercicio adecuados esto es

dero para obesos y diakéticos estables, después de 70 anos limitar los HC 3C%
valor de la dieta 1.5 de proteinas por kilo de peso ideal para un diabético
table con actividad media , 2.5 gramos de proteinas en adolescentes o diabéti

con nmucha actividad. 1., gramo en un paciente sedentario 1.5-2 gramos en emwbar

das. Se determina el cuadrc de calorias el resto se da en forma de grasas,

Para dar una indicacidn correcta en el nimere de calorfas se toman en cuenta

siguientes datos:

.- Actividad

2.- Edad
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3.- Sobrepeso,

Se calculardn 25 calorias por kilo de peso ideal si hay hiperactividad 30-35
calorias por kilo de peso ideal en los obesos 20 calorfas por kilo de peso -
ideal. Al establecer la dieta lo que interesa mucho al paciente es conocer -
la forma en que debe repartir los gramos de calorias y la forma en que debe-

cocinar sus comidas, detallar su distribucidn y explicarie las sustituciones,

Algunas veces habra que afiadirle vitaminas, pero estas pueden estimular el -

apetito, el complejo B es el mas adecuado .

La mejor forma de dieta es aquella en la-que se dan los valores caldricos de
protefnas, HC, Grasas, verduras, frutas, se forman grupos de estos alimentos

vy sus equivalentes.




'""HOSPITAL DE ENFERMEDADES DE LA NUTRICION"
VALORES PROMEDIO PARA EL CALCULO RAPIDO DE UNA DIETA

Eklﬁgﬂlgi HMEDIDA CASERA  HIDRATOS DE PROT. GRASAS CAl
HABITUAL CARBONO .

Leche Sola 1/4 de litro 12 8 g 1
café ¢/leche y azlcar Una taza 9 6 6 1!
Chocolate con leche Una taza 35 7 9 21
Atole de leche c/azicar Una taza 24 5 4 )¢
Atole s/leche y s/azdcar Una taza 9 1 0 !
Aziicar Cuch.gde, 12 0 0 1

Cuch.ch. 5 0 0
Bolillo & telera Una pza.{40grs.) 24 4 02! 1
Bizcocho Una pza. 18 2 I
Pan de caja Una rebanada 12 2 | ¢
Tortilla Una pieza 12 1 !
Mantequilla Una cuch.chica 0 0 :
Frutas jugosas {citri  Una racidn o Jugo
cas fresas,pifia papaya
me 16n) Un vasoc pequefio 10 0 0 ¢
Platano Una pieza 23 i 0 {
telatina Un molde chico 12 i 0 :
Refrescos gaseosos Una botella ch. 20 0 0 ;
Huevo Una pieza | 6 6 {
Carne guisada Una racion 3 22 20 2¢
Ate Una raciodn 18 0 y
Arroz Un plato 20 3 ]:
Sopa de pasta Un plato 15 1 10 11
Sopa aguada de pasta Un plato 8 1 ¢
Verduras 3 a 5% (promed) Un plato 5 1 y
Papa O camote Una mediana 19 ] 0 £
Queso Una porcidn

{30-40 grs) " 7 9 I
Legumbres cocidas (fri
jol, garbanzo, lenteja) Un plato i9 k I
Helado de crema Una raclon 16 3 10 1€
Flan Una racion 19 6 6 1:
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EDUCACION DEL EMFERMD

Tal vez éste sea el punto nds importante con respecto a la proyeccidn de la

. - - .
relacidn médico-cnfermo.

El clinico pretende trindar a sus enfermos una vida cdnoda y asintomitica, &s

cropdsite incluye la estimulacidn de un desarrollo y creciniento normales, f:

litacién de una actitud psicoldgica seludable y constructiva hacia su enferme

dad y liberacién de hiper o hipojlucemia sintomaticas o lesiva,
Las recesidades nutricionales del diab&tico son iguales a las del no diabétic
La dificultad que entrafia ¢1 carbic de hadhitos nutricicnales del paciente par

toua su vida, la protabilidad de que la mayorfa do lTos diab&ticos no seguirdr
las dietas prescritas, la falta de cerrelacidn entre ia observacidn de la dig
ta y los valores de glucenia y la frecucncia de sTntumas nipoglucénicos en su
jetos qgue sijuen estrictarente el tratamiento plantean interrogantes graves -
respecto a la validez de las reconcndaciones dietéticas y a la eficacia de lo
métodos y consejos del dictista . El ajuste de calorfas para conservar peso -
ideal puede ser la parte mas importante del tratamiento dietético, y quiza la

(nica reconendacidn justificada,
El tratamiento de la diabetes juvenil puede convertirse en unu de los proble=
mas nds dificiles ante los cuales el médico se enfrente,

La interaccion del padecimiento, el medio ambiente y la perscnalidad del pa-

ciente pueden crear problemas de adaptacidn .




fs {recuente que el individuo joven utilice a la diabetes como una Fuerza qu
side su conducta o rebelarse al pasar de la qnfancia a la edad adulta, la an

dad de los padres ante la enfermedad cel hijo aumenta la tensidn del enferno

gtro problema frecuente se refiere al hec ho de que el enfermo se resiste ace
que padece diabetes; En estos casos rehuye hablar de su enfermedad, se resist

a tomar muestras de orina, trata de alejar de su mente todo lo que le recuerd
diabetes. A veces los familiares adoptan una actitud idéntica. Esta actitud f

camente negativa es mas difici] de vencer gue la rebelidon a la que antes nos
g q q

ferimos.

Es bien conocida la frecuente aparicidn brusca de la diabetes sacarina coinci:
do con una conmocidn ambiental-en'la vida del sujeto, sin embargo no hay una
lacién confirmada por estudils estadisticos y epidemologicos; pero puede uno
trarse en los rasgos de la personalidad del enfermo. Se han identificado en e:
enfermos ciertos factores como pasividad, dependencia, falta de madurez, desa
sexual, inseguridad, indecisidn, masoquismo. Algunos investigadores se han pre

tado si no pudiera existir una personalidad central que pudiera depender de:

1.- De la fijacion de! desarrollo de la enfermedad en el momento de iniciarse
enfermedad.

2,- De regresidn a un tipo anterior de la personalidad en el momento de inicia

el padecimiento




3,- De la existencia de una base genética constitucional comin para la estruc
ra psicologica y el proceso fisioldgico, esto permitirfa argumentar que el asg

to fisiol6gico y el psicolégico son determinados genéticamente y se heredan ju

tos.

£1 conocimiento de estas posibilidades, hace que el médico ponga especial inte
en la personalidad individual y hacer que el individyo se adapte a su enferme
y dirija sus esfuerzos hacia la modificacidn de las caracteristicas peculiares

la personalidad de estos enfermos crénicos.

£] medio ambiente es un factor importante cuando é€ste es inadecuado el enfermo
recibe un bombardeo repetido de crisis que abate sus reacciones defensivas y d

minuye su capacidad para el reajuste, adaptacidn y homeostasia.

Cuando el sujeto pierde toda su capacidad de adaptacidn el grupo de Rochester
dicd que hay un estado de renuncia total caracterizado por desamparo, impotenc
sensacion de incapacidad y desesperacidn, alejamiento de la inter accién previ

con el mundo objetivo y deseo irrefrenable de refugiarse en el pasado.

En estos casos es GUtil usar drogas anti-depresoras. La gravedad del trastorno
en la esfera afectiva puede hacer necesaria la consuita psiquiatrica; pero si
bien las drogas son coadyuvantes, el olr pacientemente al paciente serd lo mas

importante.

Y

A
1 Sea cual sea el padecimiento llega una época en la vida del individuo en que e

atacado por la invalidéz y la enfermedad, tal hecho constituye un choque, esto




88

es el impacto del reconocimiento de la propia vulnerabilidad, destructibili-

dad, y de lo inevitable de la muerte.

cuando el sujeto se enfrenta a este chogue en la edad mediana, se haya prepars
do en cierta medida y aunque con renuencia ya se encuentra parcialmente condi-
cionado; el caso es completamente distinto cuando el individuo es sorprendido
por la enfermedad en la época mis temprana de su vida, la gravedad y consecuen
clas de-esta conmocidn depender3n de la etapa en que se encuentre el sujeto --
al comienzo de su enfermedad y de su capacidad y la de los familiares para ada

tarse y reducir al minimo su impacto,

En estos casos el médico debe establecer la relacion con el enfermo, esta rela
cion depende de la forma en que cada una de las partes interesadas identifique
su papel y se comprometa con la otra, El médico a quien el enfermo identifica
como up sujeto interesado en el y nc simplemente en su enfermedad, sabra algo
mas de su enfermo que los resultados de orina y dosis de insulina, el médico -

podrd discutir con su enfermo planes sobre su vida y =muchas veces consejero

: - .
' TATTL M
[oEahes

para ayudar a su cliente en la objetibiggcién de conflictos de cualquier indol

La educacidn del paciente diabético juvenil consiste en tranquilizar al enferm

asegurdndole que llevard a cabo todas las actividades normales correspondiente

3 su edad y capacidad general,

No existe impedimiento alguno para su participacidn en deportes, trabajos noct
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nos cambios de tiempo y clima. Pueden desempefiar todas las vocaciones u ocu-~
paciones, salvo aquellas en que la hipoglucemia ponga en peligro vidas ajenas

(pilotos aviador o conductor de vehiculos piblicos} no hay restriccién para -

mane jar vehfculos particulares,

La alimentacion serd de acuerdo a las tablas caldricas para mantener el peso i
y la administracidn de la insulina serfa quizad un pequefic problema que en el t
po puede volverse habito.

En la diabetes del adulto los caracteres de la personalidad se encuentran ya f

mente arraigados y la experiencia del individuo le induce mas bien a ponderar

tos rasgos que a modificarios; es importante también la relacién médico-enferm
para lo cual se le explicard sencilla y claramente en que consiste su enfermed

que le beneficia y que le perjudica, se le dardn tablas caldricas para mantene

el peso ideal, ejercicios, normas higieénicas , hipcglucemiante.

Es conveniente dar periGdicamente sesiones a grupos de enfermos, en donde ello
pueden ser los con%erencistas, en ellas exponer sus éxitos y fracasos, dindose

ellos mismos terapia de apoyo.
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11i.- DIABETES Y DERMATOLOGIA

La diabetes mellitus es una enfermedad sistémica y es en e! &rgano piel dond

va a dar manifestaciones importantes y en ocasiones en estadios tempranos de:

la enfermedad.

para comprender mejor esta relacién (diabetes-dermatologia) se han realizado
estudios en varios campos: bioquimico, enzimatico, fisioldgico, etc., en per:
nas sanas y en sujetos diabéticos. Estas investigaciones han demostrado que e
las personas normales la administracion de glucosa oral o intravenosa produce

un aumento en el contenido de glucosa en la piel con tendencla a persistir dt

rante mas tlempo que en la sangre.

En personas normales, en ayunas la plel tiene el 45 a3l 50% del valor glucémi=
co correspondiente, Urbach (97)encontrd estos valores cutdneos mas altos en -
los diabéticos, en los perros pancreatectomizados y dato interesante en los -

diab8ticos con dermopatia los niveles eran mds altos en relacidn a los diabé-

ticos sin lesiones cutlneas, a esta elevacidn de los niveles se le did el nor

bre de glucohistequia cutinea o diabetes cutdnea, y se acompaiia de una gluce=

mia normal en ayunas.Sefald también este autor que esta diabetes cutdnea se -

corrige con dieta hipoglicida o con insulina.

Desde el punto de vista enzimitico Fusaro y Johnson (42} y Peterka y Fusaro -

(82) han dosificado la glucosa cutdnea liberada en el individuo no diabético,

afirman que existen variaciones dindmicas que indican la posibilidad de que }

piel juegue un papel activo o pasivo en la regufacion de! medio hidrocarbonac
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del organismo,

En la piel sana de pacientes con diabetes mellltus la glucosa liberada corre
ponde a cerca de 0.7 gramos por mil, aunque puede haber concentraciones mayo

res, pero sin relacién con los valores glucémicos,

Dentro del aspecto bioquimico se consideran los siguientes conceptos:

|.- Todo tipo celular tiene su patrimonfo enzimitico completo .,

2.- La concentracién enzimdtica de cada regidn estd ligada a la concentracidi
de células y por esto la epidermis es mis activa que la dermis.

3.- La relacidn enzimitica se correlaciona con la actividad global de las ~-
células, en especial con las glandulas sudoriparas y sebiceas las que tis

nen un alto ceontenido de enzimas.

Ribuffo (87) afirma la importancia de la actividad de enzimas en la glucogenc
sintesis, glucogenolisis, glucolisis y el ciclo de krebs en la capa germina-
tiva, mientras que en la dermis prevalece la actividad del hexosimonofosfato-
y de la isocitricodeidrogenasa NADP dependiente. Hay que recordar que la pe-
netracidon de glucosa en el epidermocito no es regulada por la membrana limi-
tante y que puede haber una alta concentraci6n de glucosa en esta céiula mier

tras el efecto de la insulina no se note,

Las aiteraciones del intercambio de carbohidratos no se pueden atribuir a la-
glucosa, éstas pueden deberse a la fosforitacidon y alterar de este modo su di

ponibilidad.
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La glucosa liberada en el medio intracelular estd expuesta a }a accidn de |
hexoquinasa que la transforma en glucosa-6~ fosfato y que determina la tasa

utilizacidn de glucosa .

De acuerdo con esta via metabdlica se puede decir que el 70-75% de la glucos
-6-Fosfato, oxida al acido lictico por la via de la glicolisis anaerobia , ¢
5% corresponde a la via del Hexomonofosfato, el 5% a la sintesis del glucdge
no, el 2% al ciclo de Krebs, mientras que el 15% corresponde a la glucosa i

bre.

Se ha encontrado también aumento del glucdgeno y reduccidn de lta fosforilas:
y de la glucogenosintetasa en la piel sana del sujeto normal, 24 horas despt
€s de una irradiacidn ultravioleta a dosis eritema. Las investigaciones al -
respecto de Binazzi (14) realizadas en la epidermis sana de-personas normale
han puesto en evidencia que el glucégeno y la glucogenosintetasa estaban pre
sentes en el estrato basal €6-8 horas después de una irradiacidn con las car:
teristicas del experimento anterior. A las 24 horas el glucégeno estaba lige
ramente aumentado pero dispuesto como en las condiciones basales y la glucog

nosintetasa estaba dentro en el estrato basal como en el espinoso, mientras

que la fosforilasa habfa disminuido ligeramente. (14) (50).

Este mismo autor realizé la investigacion de enzimas en la piel sana del suj
to diabético, el estudio reveld que la distribucion era igual a la que se pr

sentd en los individuos sanos, pero 24 horas después.de la irradiacidn con r
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yos ultravioleta, el glucogeno y la glucogenosintetasa se encontraban aumen
tados en el estrato basal y la fosforilasa tenia modificaciones poco homogé
neas; pero el comportamiento de ella activaba el ATP y al MgSOhk y es esto -
lo que confirma la hipStesis de un aumento de la fosfcrilquinasa. Es posible
que esta investigacidn fortalezca 1a opinidn de que la sintesis del glucdge-
no y la glucogenosintetasa producido en la epidermis sean sensibles a la ac=

cidén de la alfa amilasa y parcialmente a la beta amilasa,

Otros grupos han hecho estudios y han demostrado la presencia de adenilcicla
sa en la epidermis normal (54) y de adenilciclasa y AMPc (102) son estudios-
iniciales con los cuales se pretende contribuir al mejor conocimiento de la-
asociacion de la diabetes con las numerosas dermopatias y precisar la indivi

dualidad clinica y el aspecto morfolégico y funcional del tegumento. .

ASPECTOS CLINICOS

Tomassini, M., y Latanzi, M. (94) observaron 1000 diabéticos en el curso de

un ano de este estudio obtuvieron conclusiones muy interesantes:

I.- Mayor incidencia en la mujer en una proporcion de 2.6%

2,- Se puso en evidencia el factor herencia en el 39.3% de los casos.

3.- La obesidad se encontrd en el 60.7% y de é&ste porcentaje dos terceras =

partes fueron del sexo femenino,
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4.- Por lo que respecta al color de la piel, se encontrd rubeosis en el 34.:

y palidez en el 63.6%

5,- E) estado de 13 piel observado en diversos segmentos del cuerpo se encor

Seca e hipoelistica especialmente en tronco y piernas.

6.- La temperatura disminuida de acuerdo con la gravedad de la diabetes.
7.- El pelo presenta alteraciones caracteristicas: Alopecia de la regidn tit

anterior la cual est3d en relacion con la gravedad de la diabetes, en otr

ocasiones hay hirsutismo e hipertricosis leve en las mujeres,

8.- Alteraciones ungueales en manos y ples con fragilidad de la 1amina, surc

-

mialtiples con espesamientos. Estas lesiones se presentaron en el 19.62 d

los casos, con una prevalencia de 24,5% en la mujer.

9.- Aumento de la secrecidn sebicea en el centro de la cara, esterndn y regi

interescapular y disminuida o normal en el resto del cuerpo.

10.~- Aumento de la secrecidn sudoral, abundante en la mitad superior del cue
(34.1% en el hombre y 37.8% en la mujer) sin variacidén con el tipo de d

betes.
11,- Intolerancia al calor, al medio ambiente caluroso y a la exposicidn sol

12,- Prurito difuso presente en el 9% de los casos y circunscrita alos genit
en el 10% en hombres y 35% en las mujeres. La frecuencia del prurito se

acentda con la gravedad de la diabetes.

13.- La drmopatfa diabética presente en el 20% de los casos de estos el 29.

eran hombres y 13.6% mujeres, con una constante progresidn seglin el tipo de

betes.,
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ASPECTOS FISIOLOGICOS:

En la literatura actual (29) se encuentran observaciones interesantes acerca
de las mediciones de la temperatura de la piel del diabético. La medicidn se
hace con termoscopio y en condiciones particulares: a las 8.30hrs. A.M, en -
ayuno, en ambiente tranquilo y a una temperatura constante de 24 grados centl
grados, con 65% de humedad en las regiones sugeridas por Mian (74) : dorso de
pie, tercio inferior de pierna, tercio superior de pierna, tercio medio y --
superior de muslo, dorso de mano, terclo inferior y superior de antebrazo, -

tercio medio de brazo, hombro, flancos de abdomen, regidn pectoral y frente.

Para un mejor estudio comparativo se hard en grupos control,

Los resultados fueron los siguientes:

1,- La temperatura cutanea superficial del tronco y de los miembros inferio-

res vy superiores en pacientes con diabetes latente diabetes quimica, resul
{ P y q x

td icual a la del grupo control.

La temperatura cutanea del tronco y de los miembros superiores en pacientes
con diabétes manifiesta no tuvieron diferencia con el grupo control, pero -
en los miembros inferiores resultd uniforme y homogéneamente reducida en 1.2
grados centigrados debida a la reduccidn del flujo sanguineo en esta regidn cc

las consiguientes lesiones trdficas, ambas son consecuencias del dafic vasculal

El estudio de! tono térmico en piel con la prueba de la restauracidn térmica
con un estimulo frio aplicado a una superficie cutdnea limitada, ha revelado

que el retorno a la temperatura basal se encuentra retardado en 3-4 minutos ~
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con respecto a los controles, los valores normales son de 9 minutos. Tal

retardo indica la existencia de dafio a nivel de la capacidad homeostitica de

la microcirculacidn., (63).

SENSIBILIDAD SUPERFICIAL:

Las investigaciones de la sensibilidad térmica, dolorosa y la estereognosia
han demostrado que la sensibilidad térmica no se encuentra alterada en el-
diabético, la sensibilidad dolorosa si estd alterada en la diabetes manifies

ta y en ningiin caso de diabetes latente y diabetes quimica.

La sensibilidad t3ctil, estd disminuida en el 0,006%, la estereognosia se -~

encuentra reducida en un 10% en los diabeticos y 7.5% en los no diabéticos.

Las alteraciones de la sensibilidad son mds frecuentes en las piernas y los
pies de los diabéticos que en los no diabéticos, parece deberese a la micro

angiopatia, (40) (45).

Secrecidn sudoral, sebicea y lipida de la superficie cutdnea,

Cage {27) opina que en el diabético se encuentra reduccidn de la transpiracid
insensible, hiper e hipohidrosis, estos datos contradictorios convienen acla-
rarse. La hiperhidrosis es generalizada y profusa en el coma diabético y cir-
cunscrita en cierto nimero de pacientes con hipoglucemia, esto Gltimo ha sido
comprobado por Bollinger (20)con el aumento del reflejo cuténeo galvadnico en-
1a hipoglucemia, Segiin algunos autores hay hiperhidrosis post prandial facial

y cervical en el 1.1% de los diabéticos y se conoce como el "Signo de Watkin:
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En el extremo opuesto est3 la hipohidrosis, en casos graves es irregular su
distribucién, esto se explica por la disregulacidn funcional neurovegetativa:
sobre todo del mecanismo adrenérgico puesto en evidencia en el diabético, cc
la variacion de la glucemia y la neuropatia diabética. En cuanto a la varia-

cién cuantitativa del sudor, siempre se ha encontrade elevada,

La secrecidon sebdcea en la superficie cutdnea del diabético esta reducida y

es paralela y proporcional a la edad y a la duracion de la enfermedad.

Los fibroblastos humanos en cultivo, {ncorporan precursores lipfdicos marca-
dos moduladores del metabolismo glicido y resalta la modificacidon funcional

de los receptores adrenérgicos alfa y beta del tejido adiposo humano (33).

La microangiopatfa diabética modifica el aflujo sanguineo a la glindula seb3

esto puede explicar la reduccidn de su funciédn.

La terapéutica para la diabetes ajerce una accion directa sobre esta disminu
se ha demostrado que la tolbutamida tiene la capacidad de inhibir la producc
sebacea. Respecto a la composicidn sebicea se ha descubierto una modesta dis
nucidn de ésteres, estercles y dcidos grasos libres en el diabético. La 2lte
cion de la termoregulacidn se traduce en hipotermiz basal de 1.5 grados cent
dos para las manos y 1.81 grados centigrados para los pies. Comoe término med

de una desviacion standar. Esto puede sumarse a la accidn de la microangiopa

diabética, ya que la alteracidn vascular altera probablemente la regulacidn

rovegetativa del vaso.
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ESTUDIO DE LOS DERMATOGLIFDS

se han hecho numerosos estudios y se han atribuido a la diabetes numerosos

modelos hereditarios,

Garcia Sagredo (43) fundindose en la ley de Edwuars encontrd que la diabete:

se adapta al esquema de 1a herencia poligénica .

El estudio de dermatoglifos muestra en los diabé&ticos como lnico dato dife-

rencial un aumento de vorticilos en las figuras dactilares a costa de una -

disminuciodn proporcional de bucles ulpares ; Knussmann citado por Garcia-

Sagredo ademds encuentra diferencia en la amplitud del 3ngulo a t d, éste-

es siempre mas ancho en los diabéticos.

MICROBIOLOGIA DE SUPERFICIE

Se ha discutido mucho sobre ta frecuencia de las infeccicnes en el diabético

y su gravedad,

En la superficie sana del diabético Marples (71)encontrd reduccidn del di-

fteroide flourescente, Somerville y Lancaster Smith (93), en Londres han -

encontrado en diabéticos con buen contrcl insulfnico, aumentado este micro-
organismo; el estafilococo, la candida , los estreptococos y los bacilos --
gram negativos disminuidos mientras que los micrococos del grupo 7 y sarci-

ne estaban aumentados.

Para valorar el Tndice de la flora cutdnea se hizo uso de un indicador de -
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microbios , obtenido sumando la cuenta de microbios en varios segmentos y
dividiendo el total por el nimero de centimetros cuadrados de piel. La in
vestigacidn se realizd antes y después de administrar por via oral Rifam-
picina con una dosis de 10mgs. /k/dTa fraccionadas cada 12 horas y duran-
te 7 dias. El resultado de estas investigaciones indica:
a.- Que no hay variacidn de la flora microbiana.

)

b.- Las bacterias de la familia de tas micrococaceas son las principales

residentes de la piel de los diabéticos, se ha encontrado progresiva
mente aumentada en la piel de los pacientes con diabetes quimica y -

diabetes manifiesta. (86) Rebora.

El tratamiento con Rifampicina produjo en el individuo sano una marcada dis

minucidn del lipodifteroide (83).

En los diabéticos el lipodifteroide estd disminuido también y se supone que

esta reduccidén tiene que ver con la disminucion de la lipogénesis de la piel
diabética, pero en el paciente diab&tico con hiper lipemia tipo IV el lipodi
fteroide es muy abundante y esto indicara disfuncion de la hipertrigliceride

mia, mds no de la hiperglucemia.

Segiin Sommerville y Lancaster Smith (27) hay correlacidn c¢linica con una ~--

tendencia de la piel del diabético por las infecciones y en algunos casos --
cuando estas son graves o recidivantes la inmunidad se encontrard disminuida,
si se investiga se verd que la funcidn del granulocito en la fagocitosis y -

-,

la diapedésis estan alterados probablemente por la alteracidn de la pared ca
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pilar diabética,

Algunos investigadores (70) estudiando el comportamiento de la lisozima en
el diabé&tico por un método nefelométrico encontraron que el nivel de &sta-

estaba por debajo de lo normal.

Casselli (32) atribuye a la lisozima una actividad antiinflamatoria debido a
su naturaleza de coloide electropositivo capaz de formar complejos insoluble:
con coloides electronecativos diversos que se encuentran en el foco inflamat
rio, como productos de activ idad tisultar o como productos del metabolismo -

SYacteriano.

Ctras investigacionas al respecto en ¢l suero de pacientes diabéticos y de -
control tuvieron cono resultado: en los pacientes diabéticos los valores obte
nidos fueron muy bajos en relacion a los sujetos sanos y lanzan la hipStesis
de que la gravedad y recidiva de una dermatosis er el aspecto bacterioldgico-

podria ser debida a una disminucidn de la actividad lisozimica.(83)

Por otra parte estudios hec hos por Gloor M. v Cols. (48) indican que la pre-

disposicion de los diabéticos a las infecciones bacterianas y micdticas, pue-

dan deberse al aumento de colesterol libre en los lipidos de la piel; tambiér

se ha encontrado aumento en la concentracidén de los dcidos grasos libres, en-

menoscabo de los trigliceridos y atribuyen esto a la lipélisis bacteriana.

En personas con tifia inguinal y pitiriasis versicolor han encontrado los amir

acidos muy elevados,
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Estudios hechos por Usha Sood, D.S. vy Cols. (98) sefalan que l1a inoculacidn

hecha a ratones diabéticos por aloxan?/de estafilococo aureus, es mas severa

que en los ratones sanos y de mas larga evolucidn, la migracidn de leucocitos

estaba tambiéen disminuida.

En los diabéticos hay cierta propensidon a la candidosis por esto se hicieron
estudios al respecto, inoculando candida albicans a ratones diabéticos por -
aloxana y a ratones sanos y se viG que en los primeros la migracidén de leuco
citos era retardada, pero normal a las 4 horas después de la inoculacidn; en
cambio en los ratones normales hubo acumulacidn de polimorfonucieares inmedia
tamente, esto aclara que aunque la migracidén estd alterada en los diabéticos-

esta enfermedad no es un factor predisponente en la candidosis sistémico(77).
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REACTIVIDAD A LA HISTAMINA Y A LOS ANTIGENQS BACTERIANOS

se han efectuado estudios (A1) tendientes a revelar la diferencia en el comp
miento del sujeto diabético y del no diabético, con la aplicacidn intracutdn
de histamina, extractos bacterianos, tricofitina y tuberculina y se ha visto
en cualquier reqidn cutanea examinada la reaccidn eritematosa, es m3s intens.
en el diabético que en el no diabético, esto coincide con la alteracidn de !}
permeabilidad capilar que se correlaciona con la microangiopatia diabética. |

respuesta encontrada en la pierna podemos atribuirla a su peculiar situacidn

culatoria.

Otros autores opinan (55) que la respuesta inflamatoria a la infeccidn y nec
sis de los pies de estos pacientes, se acompaha caracteristicamente de un eni

cimiento superficial de la piel y lo atribuyen a la reduccidn o destruccidn c

los nervios que median la vasodilatacion y la inflamacidn dada por el arco re
jo de la triple respuesta de Lewis, este concepto se refuerza por varios repc

en los cuales la respuesta a la histamina estd disminuida o ausente en pacier

con signos clinicos de neuropatfia.

El estudio de los antigenos bacterianos candidina, tricofitina y tuberculina
mas evidente en personas con diabetes manifiesta y diabetes quimica que con r

pecto a los pacientes con diabetes latente,

La reaccidn cutdnea al estafilococo resultd aumentada en los sujetos diabétic
con incremento proporcional a la gravedad de la diabetes. Esto comprueba el a

to de la sensibilizacidn de la piel del diabético al estafilococo.




e TR TR

103

METABOL ISMO DEL TRIPTOFANO

La alteracidén del metabolismo de! triptofano en la diabetes mellitus espontan

y en la experimental, ha sido sefalada que estd representada por una hiperxan

renuria constante, lo que prcvoca disninucién de los acidos antralinico y pir

dénico .

Las investigaciones por redio de la cromatografia bidimencioral (1€} han demo
trado la existencia del netabelisno del triptofano en 1a piel del hombre y ra
ton sanos y alteraciones de la via metabdlica epidermica en condiciones espon
neas y experimentales de la piel, también se han medido los metabolitos del =

triptofano en la orina y en la piel.

Se han hecho separaciones cde la epidermis del dermis con extraccidn de metabo
tos del triptofano examinando ese material por medio de biopsias cutineas en

jetos diabéticos & todos los tipos clinicos, los resultados fueron:

l.- Hay excrecidn diaria de metabolitos como: escatol, indol, serotonina, nia
na y del ‘“'L-triptofano'' en condiciones basales, los cuales son normales en p

cientes con prediabetes, diabetes latente y diabetes quimica.

2.- Tal excrecidn resultaba a veces alterada por hiperxanture nuria y por red

cidon de la quinurenina y del dcido 3-hidrosiantralinico en algunos casos de d

betes quimica y en todos los casos de diabetes manifiesta. En los enfermos co

diabétes quimica y pelagra el trastorno era caracteristico de la enfermedad o

sea Un déficit de piridosina y la hipoavitaminosis B. ( 15} (16).

3.- E] cuadro cromatografico de los metabolitos del triptofano en la piel del
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diabético esta caracterizado por la presencia de todos los metabolitos inclus
de 'a niacina que se encuentra en la piel normal y la presencia constante 5-h

drositriptamina; hay ademds aparicidn de acido xanturénico solamente en los s

jetos con diabetes quimica o manifiesta, en el dermis aislado sdlo habTa trip

fano como en el dermis normal,

La presencia de 5-hidrositriptamina es de mucho interés porque tal metabolito

esta ausente en la piel normal, en los pacientes con dermopatia es un compone
peculiar y esto no solo como enfermedad sino como condicidén potencial genétic

mente determinada,

Hay reportes de la presencia de dcido xanturenico en el gpitelioma espinocelu

y en el techo epidérmico de las flictenas postquemaduras.

Estd considerado como una probable alteracidn del metabolismo celular del di:

bético y quizd por déficit del &cido piridosinico.

Por otro lado se han hecho estudios sobre la insulinemia y los lipidos en lo:
pacientes diabéticos con dermatosis {28) y se ha visto que: hay una incidenci
de hiperlipemia tipo IV de 52.5% en pacientes diabéticos, en relacién con el
en los paedientes no diabéticos y quizi pueda considerarse como una insulino 1

tencia en el diabético,
También hay una hipertrigliceridemia endogena superior a la de la poblacién s

En un estudio radioinmundlégicode insulina plasmitica se calculd el Tndice i)
nogenico y se demostrd que:
a).- La curva insulinémica y el {ndice insulinogénico en pacientes no diabéti
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tienen una pronta respuesta insulinica al estimulo glicémico con rdpido retor

a la normalidad independientemente de la dermopatia.

b).- La curva insulinémica en pacientes diabéticos tiene una res;udesta insuli
ca muy torpe vy tardada bajo el estluulo de altos niveles de glucemia; en los

diabgticos sin da2rnocatia, durante la prirera hora la respuesta insulinica
7 P p

es répidz, nientras que el frdice insulineqénico estd claramente disminuido.

Esto confirma que no hay una respucsta pancredtica adecuada al estimulo glucé

mico, y que las modificaciones observadas son completamente independientes d

la dermopatia. (53).

HISTOLOGIA E HISTOQUIMICA

El estudio histopatoldgico de la piel sana del diabético no difiere de la del
no diabético si se excluye la microangiopatia, el encuentro de ésta en la bio
sia de piel muestra una epidermis adelgazada, hipotréfica, e! pigmento melani
co escaso la membrana basal estd en muchos puntos espesada, fragmentada, el -
limite dermoepidérmico se encuentra frecuentemente adelgazado, la dermis papi
muestra tendencia a la basofilia y las fibras coligenas estdn por el contrari

espesadas, condensadas o hialinizadas, las fibras eldsticas estdn reducidas e

nimero y espesor a menudo estdn fragmentadas estas alteraciones, dan el aspec

to de envejecimiento precoz (22),

Los mastocitos auvmentan en ndmero sobretodo los del dermis superficial alred

dor de los vasos y anexos contienen numerosos granulos cromatotrépos.
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gEn sujetos con diabetes leve se ha observado lesidn de los fibroblastos -
caracterizado por irregularidad de la secrecidn microfibrilar de la protocol:

geﬂa- (22) .

En 1959 Goldenberg (4€) individualizbé la microangiopatia diab&tica, se han he
cho numerosas investigaciones para determinar la naturaleza de ésta, actual--
mente se ha demostrado que el espesamiento que sufren los pequefios vasos es ¢

naturaleza proteica,

Los estudios histoquimicos de Beisswengern vy Spiro (11} en la membrana bas:

del glomérulo renal muestran un aumento de la hidrolisina disminucién de la |

sina, leve aumento de la hidroxiprolina y glicina en comparacion con la del i

dividuo normal; y estos cambios podrian contribuir a un aumento de permeabili

y pérdida de protefnas a través de la membrana basal de los glomérulos,

La sustancia PAS positiva se insinla entre los pericitos de los capilares cut

neos hasta englobarlos y fragmentarlos,

El estudio de la célula endotelial es valorado diferentenente Goldenberg, Har

man y Durand (46) han encontrado hipertrofia del ndcieo y vacuolizacidn del c

plasma, se ha observado también un infiltrado mononuclear perivasal y se ha ¢
mostrado que se trata de mastocitos en diferentes fases de degranulacidn no

biendo correlacion entre 1a duracion y la gravedad de la diabetes,

Se encontrd que hay también acumulacidn de material PAS positivo en los linfé

cos cutdneos del diabético, sobretodo en los insulinodependientes y seglin ~~-
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Romani (90) refiere que las lesiones de los linf4ticos son mas frecuentes y
e ———————

precoces que las de los capilares sanguineos.

La microangiopatia la microscopio electronico estd caracterizada por un espe

samiento, aungue esto varfa notablemente seg(n el tejido interesado (piel, -
Misculo etc); en el territorio de la piel el grado de espesor se modifica se

4 o

gén la regidn examinada: planta, 16bulo, muslo etc., de la técnica de fijacié

e inclusidn utilizada (18) de la direccidn del corte (92).

Banson y Lacy {8) encontraron que el espesor de la membrana basal de los capi

res cutaneos en personas no diabéticas era de 5.900 Amstrong; y en los diabét

de 13000 Amstrong.

El espesor de la pared vasal es honogéneo y finamente fibrilar, en estratcs ¢
céntricos que asumen el aspecto de membrana basal y que seqiin estos autores (

piieden corresponder a estadios evolutivos diferertes..

La microangiopatia (MAD) tienc aspecte morfoldgico distinto segin el tejido e
fiado, estos caracteres son propies del diabético genético no del pancreatico

por esc de los distintos motives posibles de etiopatiogenia el mas aceptado
es que la MAD es una complicacién de la diabetes, secundaria a un excesc de g
coproteinas circulate por hipersecrecién de la hormona somatotropa presente s
todo en el diabético juvenil, y a precipitacidon a nivel de la pared vasal de

plejos antigeno-anticuerpo el cual estimula la proliferacion de células del |

sangio que produce sustancias semejantes a la membrana basal.
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Se dice tamtién que la glucosa en el diabético es desviada en carencia de

insulina, de células insulino dependientes a c&lulas insulino independien

tes, por ejemplo las endoteliales en el interior de &sta Gltima la hexoqui
nasa transformaria a la glucosa intracelular en glucosa 6 fosfato y por lo
tanto en glucoproteina que al depositarse provoca el espesamiento de la mem

brana basal.
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MORFOLOGIA E HISTOQUIMICA

se ha definido a la membrana basal desde el punto de vista quimico como un
miembro de la familia coldgena de proteinas, pero con un contenido mucho mayol

de carbohidratos del que existe en la colégeanibrilar ordinaria, No se ha es-

tablecido su origen es posible que derive de células endoteliales, quizad con -

alguna contribucidn de pericitos,

Estas Gltimas células se hayan enclavadas en la membrana basal de los capilare

no se conocen su origen ni su funcidn pero contienen numerosos filamentos lo -

cual sugiere que quizd sean contractiles y acentlen como reguladores del flujc
sanguineocapilar., En los capilares de la retina el pericito se denomina célula

mural y su equivalente en el glomérulo recibe el nombre de célula mesangial.

En la microangiopatia diabética (MAD) hay proliferacidn endotelial, engrosa--
miento de la membrana basal y acumulo de sustancias mucopolisacdridas que con-
trasta con el depdsito de lipidos, lesiones calcificadas v fibréticas de la -~

arterioesclerosis, (35) ya nos referiamos con anterioridad sobre la posibilida
de constituirse en un método precoz de diagndstico, pero hay opiniones en con
de esto pues se dice que la retinitis y la glomeruloesclerosis se dan en diabé

cos de evolucidn larga de tipo juvenil o en las diabetes de comienzo del adult

En resumen se trata de hialinizacion y depdsitos PAS positivo:
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eTIOPATIOGENIA DE LA MICROANGIOPATIA

Es tema de amplia discusidon, porque aunque parece claro que la sustancia que
se deposita en las paredes de los vasos es mucopolisacarido se ignora cual es
su origen.

1.- Se cree que haya un posible orfgen hemdtico, teniendo en cuenta que el me
bolismo en general estd alterado y que es la sangre donde estos elementos var

circular es 13gico pensar que estos elementos quedarian depositados.
g p q q p

Se han hecho numerosos estudios al respecto y aln no se puede afirmar sobre L
relacion de causa efecto entre estas alteraciones bioquimicas del suero y la

duccion de la microangiopatia.
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LA MICROANGIOPATIA DIABETICA (MAD)

pesde la introduccidn del oftalmoscopio se empezd a tener una idea de la ret

patia diabética, estudios posteriores con flouresceina de la arteriografia h;
demostrado elocuentemente la correlacidn clinico-patoldgica en esta localizac
de la angiopatia diabética, otros estudios han aclarado que esta afeccidn de

vasos se puede encontrar en otros Grganos,

Con el uso del microscopio electrénico, se han arpliado Nis estas investigaci
nes, se ha sabido gue la neuropatia diabética es en algunos casos la secuela
la alteracion de ltos vasa nervorun’, asi como muchas angiopatias tienen su i

ciacidn en los "'vasa-vasoruxn” (12).

Se ha llegado a considerar una nicroangicpatia universal en la diabetes, da t
manera que su localizacion pancredtica fuera la responsable de la diabetes, s
embargo esto no deja de ser una elucubracidn ya que existen otros facteres de

produccidn y existen aln nmuchos interrogantes.

El descubrimiento precoz de lesiones histoldgicas en los capilares de los pre
diabéticos ha despertado el interés de muchos investigadores que han hecho es
tudio en este aspecto, con el objeto entre otras muchas cosas de teper un mét
do precoz para detectar la enfermedad en sujetos potencialmente predispuestos

(60).

Pero debemos aclarar primero un puntolque es la microangiopatia? . Es una enf

medad vascular distintiva de los pequefios vasos, que parece ser especifica de
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la diabetes, siendo los lugares caracteristicos de afectacion los capilares,

arteriolas y vénulas; esta afeccidn vascular es la responsable de la retino-

patia, de la glomeruloesclerosis, neuropatia, afeccion miocdrdica difusa, le

siones localizadas de la piel, lesiones 3seas musculares, viscerales, etc.(4

I'..

FACTORES VASCULARES LOCALES.

Ashton (€) dice que es posible la existencia de procesos intravasculares, ot

autores (84) creen en un debilitamiento de la pared del vaso a nivel de donde

se produce el depdsito, lo que trae la formacidn de microaneurismas. Blumentl

(19) piensa en un mecanismo imnmunogénico, o en cambios vasomotores anormale:s

en los pequefios vasos juequen un papel patogénico..

INFLUENCIA DEL TIEMPO, gravedad y control de la enfermedad, tos dos prime

ros factores si intervienen en la etiopatiogenia e! dltimo no.

FACTORES GENETICOS AquT no se considerarfa a la MAD como una complicacidr

sino que estd condicionada genéticamente esto explicarfa la retino y la r

patia sin alteracién metab&lica. (7), (59).

ACCION DE LA SUPRARRENAL. Se sabe de la mejorila de lesiones de MAD en su

tos suprarrenal ectomizados.

ACCION DE LA HORMONA DE CRECIMIENTO.por la misms razdn que el parrafo ant

rior han hecho valoraciones de esta hormona en sueros de diabéticos con r
tinopatia esta hormona produce aumento de los NEFA . Por eso se piensa qu
esta accidn se llevaria a cabo a través de la eliminacidn de los efectos

antiinsulares y sobre todo por 'a movilizacion de 1fpidos.




113

6.~ LA INSULINA actuando como una asociacidn antigeno anticuerpo, con la insu

lina como antigeno responsable,

7.- La MICROANGIOPATIA en la diabetes secundaria. Se ha visto en algunos casc

y esto apoyaria la teoria de la alteracidn metabdlica y echarfa por tierr

las otras hipdtesis, pues ademis se ha logrado producir microangiopatia -

experimentalmente por BLOODWORTH J.M.8.(18).

LOCALIZACION DE LA DIABETES SUBCLINICA

Se pensaba que la alteracién de los rifiones era la mis frecuente en los diabé

ticos y los descubrimientos de KIMMESTIEL WILSON (61) lo corroboraron.

La lesidon nodular que encontrd este investigador se puede encontrar sin rela=
cién alguna con el padecimiento metabélico, ni con la clinica renal, son masa
de material hialino quer se sitdan en la periferia del glomérulo se tifien con
PAS v con la tincidn de plata adquieren aspecto laminado, lo que hace pensar-
que Jos depdsitos sean mucopolisacdridos. Se han relacionado tambi2n con micri
aneurismas como en la retinopatia diab8tica, para KIMHESTIEL {£1) e! mesangio
es la estructura primariamente afectada en el glomérulo de los diabéticcs.

Investigaciones con el microscopio electronico planteade la posibilidad de qui

el cefecto primaric de ta diabetes sea una alteracidon generalizada de la memb:

na basal en individuos genéticamente predispuestos.

Se ha llegado también ha pensar en un proceso inmunoldgico ya que se han vist
depbsitos de gammaglobulina que serian anticuerpos contra insulina y gammaglol

lina humana norma!. {3%a).
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Hay una segunda forma de nefropatia que es la difusa, es un engrosamiento dif
de las paredes capilares, que afecta a las asas periféricas en un estadio pre

cuando coincide con una lesidn nodular se asegura que la diabetes es también

causa de la difusa.

Un tercer tipo es la forma exudativa gque es la menos especifica puede encontr
en varias enfermedades glomérulares de sujetos no diabeticos, con frecuencia

nefropatia se asocia a la retinopatia.

Las lesiones gue comprende la retinopatia diabética son los microaneurismas,
morrajias retinianas y por altimo la retinitis proliferativa que origina con

cuencia pérdida grave de la vision,

+
¥

La etiopatiogenia de la retinopatia diabetica segin Cogan. DG y Kuwabara T. (
da gran importancia a la pérdida de las células murales, que son las que cont
el tono de los capilares y por este motivo se dilatan, se ha pensado que haya

pérdida selectiva de ellas en la diabetes.

Ya habTamos dicho, que la neuropatia diabética se ha relacionado con la micro

opatia, por la afectacidn de los ''vasa nervorum', esta alteracidn puede afect

también los pares craneales, podemos pensar asi en una microangiopatia genera
da, asi? nos explicamos la enteropatfa diabética, que se caracteriza por un ti
diarrea paroxistica nocturna de diffci! tratamiento, y también e! sistema ner

vegetativo se encuentra afectado pues la hipotensidon ortostatica, la disfunci
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vesical etc., se han atribuido a la neuropatia (12).

Se han hecho numerosos estudios de la microangiopatia se le ha encontrado en

miltiples localizaciones, Mdsculo, Conjuntiva, Encfas, etc.

De los mas interesantes son los efectuados por Lin H.,J. y Cols. y por Keene,

J. J. (65) (60), en biopsias de encfas, e indican que no hay uniformidad de
criterio, para describir y diferenciar las numerosas estructuras de los capi-
lares, las precisan por sus caracteres bioldgicos, anatdmicos y fisioldgicos-
y miden los didmetros de ldmen tomando la membrana basal como punto de refe--

rencia.

Encontraton que hay cambios arteriolares degenerativos fundamentales en la en
cia y mucosa del paladar, que son: |.~ Alteracidn de los elementos elisticos

de la capa media y adventicia y corresponden a una degeneracidn de la arterio
la terminal, con fragmentacidn de la capa interna el3stica. 2.- Aumento de =--
depbsito de material coldgeno, muy parecido al material de la membrana basal.

3.~ Aumento de la estratificacion.

Especificamente ellos encontraron el grosor en las arteriolas y meta arterio-

las terminales asociadas a una manifestacidn de diabetes, consideran que pue-

de ser usado en el futuro como, diagndstico de la pre-diabetes.
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Segin Calvagno, M. y Cols (30a) las lesiones venosas preceden a las arter,
las y apoyan su hipdtesis en trabajos de investigacién en diab&ticos recien-
tes en los cuales hay vasos dilatados Y congestivos con paredes adelgazadas
sin alteracidn del sistema arteriglo capilar pero con engrosamiento venular,

a ésto E1 le llama: "Flebopatfa diabética",
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CLASIFICACION CLINICA

ta piel se ha considerado siempre proveedora de las diversas manifestaciones~
patoldgicas, para mejor comprensidn y estudio de &stas el hombre tiene la ten

dencia a ordenarlas basindose en observaciones clinicas.

£] avance cientifico en todos los sectores es rapido, particularmente en Bio-
logTa y Medicina, dTa a dfa nos encontramos con nuevos descubrimientos que -~
ayudan a entender mejor las enfermedades y las observaciones de los investiga

dores ayudan para ir formando '"un mapa ¢l1inico y nosoldgico' de éstas.

Tal es el caso de la diabetes con respecto a sus manifestaciones dermatoldgi-

Cas.

Uno de los primeros en escribir al respecto fue Viglioglia (101), brillante -
investigador argentino, posteriormente muchos autores han ido adicionando pa-
ralelamente y conforme al progreso de la medicina muchos datos mds, entre las

clasificaciones que han destacado tenemos la de Joslin, Eisert, Ortiz Yolanda

Demis, Crounse, cada una de ellas excepcional en su tiempo,

La clasificacidn de Mbnica Brown v Zila de Espinoza (24) es de las que actual

mente contienen un gran ndmero de observaciones y sus modificaciones estan en
caminadas a repartirlas en grupos clinicos, que estan basados en la experien~

cia y fisiopatologfa de la enfermedad.

Por parecernos ésta la m3s completa la exponemos en este trabajo pues llena -
los requisitos y objetivos actuales:
I, SIGNOS Y SINTOMAS QUE PUEDEM ORIENTAR HACIA DIABETES MELLITUS LATENTE O-
SUBCLINICA.
a.=- Prurito, vulvar especialmente

b.~ Color pajizo, caroteinemia
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c.~ Hiperdiaforesis
d.- Ampolla idiop3tica

e.- Hiperqueratdsis (plantares)

LESIONES CUTANEAS ASOCIADAS FRECUENTEMENTE CON DIABETES SACARINA
a.~ Necrobiosis lipoidica diaheticorum

b.~ Dermopatia diabética

LESIONES DERMICAS QUE PUEDEN ASQCIARSE CON LA DIABETES

a,~ Micosis, candidiasis, tifas

b.- Infecciones bacterianas, forlinculos, eritrasmas-

c.- Xantoma (planc-eruptivo), Xantelasma

d.~ Ulceras y grangrenas

VasculopatTas que causan arterioesclerosis periférica y son respon=
sables adem3s de la atrofia de piel, rubor postural, distroffa un~ -
gueal y alopecia.

MeuropatTas: mal perforante plantar

e.- Granuloma anular

f.~ Acantosis nigricans

Virosis: a.~ Herpes zoster (post-necrdtico) b.- Simple
DERMATOPATIAS Y SINDROMES CLINICOS ASOCIADOS FRECUENTEMENTE CON LA~
DEABETES

a.- STndrome de Cushing

b.- Porfiria cutdnea tarda

c.~ STndrome de Achard-Thiers

d.~- Hemocromatosis

e.- STndrome de Werner
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f.- Micosis sistémicas: Candidosis, criptococosis, mucormicosis =
(con aciddsis)

e.~ STndrome de Refsum.

OTRAS DERMATOPATIAS ASOCIADAS A LA DIABETES

a.= Lesiones provocadas por la insulinoterapia:

1.- Erupcidn (eritema, urticaria, equimosis, induracidn)
2.~ Lipoatrofia

3.- Lipohipertrofia

b.- Reacciones a los thoglucemiantes orales:

Fotosensibilizacidn producida por las sulfonilureas trastornos-

vasomotores,

c.- Xantomatosis por hiperlipidemias del tipo |V especialmente y en

menor grado las tipo LII y V.
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.- SIGNOS Y SINTOMAS QUE PUEDEN ORIENTAR HACIA DIABETES

PRURITO
—————
En general se puede considerar un sTntoma importante, sobre todo cuando afecte

vuiva y ano.

£1 paciente se presenta con edema, eritema, a veces escamas y fisuras de la re

gibn genital, anal y cara interna de muslos,

Hay diversas teorTas sobre la etiologTa del prurito Shelley dice que obedece &
la estimulacidn de las terminacicnes nerviosas de la epidermis, con alteracién
del sistema nervioso simpético que afecta el aparato sudoro-motor con la conse
cuente formacidn de escamas y grietas, otros autores dicen que el aumento del-
nivel de glucosa en la piel provoca depdsitos anormales y se produce el pruri-
to, otros autores creen que este sintoma es secundario a una enzima del grupo-

de las endopeptidasas.

Puede el prurito ser secundario a infeccidn micdtica por cindida albicans., EI

prurito generalizado es raro en diabetes mel, {Braverman (23)

En todos los casos el examen general de orina vy Ta curva de tolerancia a l1a ==
glucosa nos ayudarén al diagndstico. En general el control de la glucemia ade

cuada hace desaparecer este sfntoma.

CAROTEINEMIA

Es un sfntoma poco comin afecta al 10% de los diab&ticos, (Brown Ménica; Espino

za de Zila) (24)

Resulta de la ingestidn excesiva de carotenos o deficiencias en la conversidn~

de carotenos a vitamina A, a nivel hepitico y aumenta los niveles séricos de -
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esta sustancia, se traduce en pigmentacidon amarillenta de la piel.

HIPERHIDROSIS
HiFend VR 2
La disfuncién del sistema nervioso autdnomo que afecta el aparato sudoromotor-

se traduce en anhidrosis en unas 3reas e hiper hidrosis en otras. El control-

metabdlico es capaz de corregir esta anomalfa,

AMPOLLA 1DIOPATICA

Son ampollas intraepidérmicas no acantolfticas rellenas de material amorfo dé-
bilmente eosinofilo con pocos leucocitos y uno que otro epidermocito, también-
se han reportado lesiones subepidérmicas (64), esto estd representado por mi--
croangiopatia diabética; el infiltrado dérmico irregular constitufdo por linfo
citos y neutrdfiles, algunos autores le dan un fondo diabético, si se descarta
una deficiencia inmunoldgica o del sistema de complemento (31) otros autores -
se refieren a lesiones ampollosas post-traumdticas (66) que aparecen en diabé-
ticos y otros han relacionado la aparicidn de estas lesiones con lesiones atrd
ficas de la piel que también aparecen en estos enfermos (3) por Gltimo, se -
¢ree que sean consecuencia de un disturbio neurotrdpico. Son bulas asintomati
cas que se desarrollan rapidamente en antebrazos, dedos, y pies, varia de unos
centimetros a varios milimetros, contiene un liquido claro y no hay eritema al
rededor, desaparece a las 3-6 semanas y no deja cicatriz, estas bulas se pre~--
sentan en diab&ticos con varios afos de tener la enfermedad y neuropatia peri-

férica. (4)

HIPERQUERATOSIS

Se han descrito estas lesiones presentes en los diab&ticos, sobre todo en los-
pies; pero, es un sintoma de diffcil valoracidn por su presencia en toda clase

de personas, algunos la atribuyen a la polineuropatfa periférica somitica en -
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el diabético o en el prediabético que puede dar origen a la retraccidn de los-
ortejos de los pies con el desplazamiento de todo el peso de la cabeza de Tos-

metatarsianos con la formacidn de Hallux valgus y callosidades,

[1,- DERMOPATIAS QUE SE ASOCIAN CON FRECUENCIA A LA DIABETES

A.- Alteraciones Vasculares

i.- MicroangiopatTas

a - Necrobiosis lipoidica {NL)

La necrobiosis lipoidica es una complicacién mis de la diabetes, ha provocado-
controversias en los distintos autores pues mientras unos dicen que es rara 2-

por mil de los enfermos diab&ticos (Aceves Raul)

Seglin Muller (78) encontrd diabetes manifiesta en el 65% de pacientes con NL.-
y en 60 pacientes definidos no diab&ticos se comprobd el factor herencia en 1¢
y de estos encontrd NL en 6, 5 con diabetes latente y 3 con diabetes quimica.-
Ribuffo, (88) demostrd en el suero de un paciente con NL. sin alteraciones me-
tabolicas, la presencia de anticuerpos antiinsulina enddgenos; autoanticuerpos
ligados a ta fraccidn 75, fijados a la pared de 10s pequefios vasos. Se piensa
que a nivel de las lesiones de piel existen complejos inmunes cuyc Ag serfa la
insulina., Jilek y Jeskova {57) han demostrado una reactivacidn inmunoldgica -

aumentada,

Se puede decir que el 60-70% de los pacientes que presentan necrobiosis lipoi-

dica tienen manifestaciones de diabetes (Aceves R, {1)

Hay que aclarar que hay NL en enfermos sin diabetes mell. y su presencia aun -

no ha sido aclarada.
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La necrobiosis no estd en relacidn con la gravedad, el tiempo de evolucidn o -
con el control de la diabetes su presencia puede ser también anterior a la dia

betes, simultanea o posterior a la aparicion de esta enfermedad.

En el primer caso se trata de pacientes prediabéticos o con diabetes quimica,-

a los cuales se les hizo curva de tolerancia a la glucosa con cortisona. (79)

La NL predomina en las mujeres 2:1 en adultos en la 3a-5a décadas, rara en los
ninos (2) las lesiones pueden presentarse en distintas partes del cuerpo, pero
tienen preferencia por las regiones pretibiales en un 15%, son lesiones (nicas
o miltiples y generalmente simétricas 75% (92) (78) tienen un aspecto morfols-
gico caracteristico, al principio son pipulas ligeramente elevadas sobre la su
perficie cutdnea de 2-3 mm, de borde netoeritemato-escamosas, posteriormente -
estas lesiones tienden a coalescer o a crecer y se observa entonces placa bien
delimitada redonda u oval del borde neto de superficie roja y brillante; y de~
pendiendo de su antiguedad presentan un centro atrdfico o escleroso el cual --
puede ulcerarse, la superficie se torna amarillenta o café con aspecto moteado,
telangiectasias y aspecto de '‘papel de cigarro', estas placas pueden crecer y-
coalescer con otras y dar un aspecto serpinginoso. 1la evalucidn es variable -
involucionan espontineamente en un 70% de los casos, puede haber formas atfpi-

cas diffciles de reconocer. (104)

PATOGENIA: Se dice que las lesiones vasculares son la causa de la NL. por lo-
cual la presencia de &sta, en ausencia de manifestaciones clinicas puede ayu--
dar al diagndstico de diabetes {Aceves) (1), sin embargo hay observaciones gque
debilitan este concepto pues las alteraciones vasculares obliterantes v la ne-
crobiosis se presentan en pacientes no diab&ticos vy en ellos estos cambios son
poco marcados por lo cual se hace necesaria otra explicacidn para la intensa--

reaccidén granulomatosa.
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ANATOMIA PATOLOGICA

Al microscopio electrdnico, las &reas de necrobiosis contienen fibras colige--
nas compactas en las cuales no hay fibras eldsticas, las fibras coligenas va--
rfan en didmetro vy muestran curvas sinuosas desordenadas, fibras con periodici
dad axial normal, numerosos filamentos mucopelisacdridos que causan grosor en-
las paredes vasculares, en las &reas con NL las fibras eldsticas estin desinte
gradas, el infiltrado estd formado por histiocitos, cel. gigantes y ocasional-
mente mastocitos y fibroblastos. Los histiocitos y c&lulas gigantes contienen
numerosos lisoscmas mitocondrias y ribosomas, hay algunas gotas de grasa en el
citoplasma, v los mastocitos contienen grandes granulos maduros (Kobayasi). =
(62) Con el microscopio de luz, la NL tiene espesamiento de las paredes de ~
los pequefios vasos, homogeneizacibn, condensacidn y hialinizacidn del coldgeno
sin c€lulas y restos nuclteares, En ocasiones los histiocitos forman palizadas
en las mirgenes de las areas necrobidticas, el infiltrado con frecuencia es -

granulomatoso, mds que histiocitos pueden verse c&lulas epiteloides,

Rara vez se encuentra reaccidn granulomatosa de células gigantes afectando las
paredes de los vasos gruesos en el dermis profundo, la epidermis delgada atré-

fica los anexos pueden estar destruTdos.

El diagndstico diferencial se hace con el granuloma anular y la granulomatosis
disiforme crdénica y progresiva de Misher, no demuestran diferencias histolégi~
cas importantes, sin embargo algunos autores sostienen que la NLD tiene la pre
sencia constante de una glucoproteina depositada en las paredes de los vasos y

entre las fibras coliagenas.

Puede haber confusidn con la paniculitis, Xantomas y gomas sifiliticos, en las
formas atfpicas de la enfermedad; se pueden confundir también con las lesiones

de la dermopatfa diab&tica; pero 8sta tiene menor tamafio y falta la infiltra--
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cidn y ulceracidn; se pueden confundir también con lesiones pigmentadas de las

piernas por estisis o traumatismos,

TRATAMIENTO: Aplicacidn intralesional de esteroides, puede mejorar su aparien
v —————— T —————— —
cia en un 50%; la extirpacidn quiriirgica y los injertos han dado buenos resul-
tados, pero puede haber recurrencia de sTntomas, la aplicacidn tépica de este-

roides puede calmar el prurito, {(Muller) (78)

DERMOPATIA DIABETICA

Las lesiones cutdneas atroficas en miembros inferiores en diab&ticos o dermopa
tfa diabética, o sTndrome de la pierna manchada, o manchas pretibiales se en--
cuentran frecuentemente en diabéticos con una incidencia de 45% seglin MelTn; -

(73) vy 17.5% segln Califiano. (30)

Las lesiones son en nimero variable, generalmente bilaterales pueden observar~
se al principio como pdpulas planas de forma circular u oval de color rojo de-
medio a 1 cm., de didmetro se agrupan en forma lineal, las lesiones aumentan en
nimero lentamente a veces presentan vesiculacidn y atrofia con descamacién, al
desaparecer dejan pigmento debido a la hemosiderina, son indoloras, histoldgi-
camente se caracterizan por hiperqueratosis, atrofia epidérmica aclmulos de me
lanina en el estrato basal, aplanamiento del limite dermoepidérmico, microan--
giopatTa diabética, esclerosis difusa del dermis profundo y medio, es mas fre-
cuente en diabéticos despugs de los 30 afios, pudiendo encontrarse en la fase--
preclTnica (Danowski)(34) son mis frecuentes en el sexo masculino é:I; estas -

lesiones pueden servirnos como datos para el diagndstico de diabetes.

SegGn Califfano (30) este sTndrome es consecuencia de muchos factores entre -

ellos la capiloropatia diabética, las condiciones de alteracidn de la circula-
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. » » - . .
cidn periférica por la macroangiopatTa, y la influencia de los traumas concen-

trados en la zona hipovascularizada de Baccaredda.

No hay tratamiento especifico, Melin y Binkley (73) (17) han hecho una correls
cién entre la dermopatfa diabética con retino, neuro y nefropatTa en diabetes-

y ha resultado frecuente su asociacidn.

RUBEODSIS DIABETICA

Descrita por primera vez por Von Noorden e lsaac en 1927 estd presente en un -
59% de los diabéticos seqiin Gitelson y Wertheimer Kaplinsky (44) y 34,2% segln

Tomassini y Lattanzi. (34) Es una coloracidn rosa peculiar de la piel de la ce

ra y a veces de las manos y de los pies, que indica una disminucidn del tono -
vascular, se dice que mejora con el control de ta diabetes: se ha encontrado -
en pacientes con diabetes latente, £Es secundaria a la microangiopatia a una -
sensibilidad actinica aumentada y a deshidratacidn, el hallazgo de esta colora
cidn puede tener una significacidn diagndstica, es més notable en personas -

blancas, en los que tienen piel obscura la melanina la hace menos aparente,

GRANULOMA ANULAR G A

Cuando se presenta es asintomitico, estd constitufdo por elementos papuloides,
azulados ordenados en circultos, se presentan por lo general en manos y pies, -
pero pueden salir en cualquier lugar, a veces involucionan esponténeamente -

aproximadamente a los 2 afios no dejan cicatriz. (56)

La relacidn entre el granuloma anular y diabetes no estd aclarada, sin embargo

algunos autores sugieren la relacidn entre diabetes y GAD, (89)
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Al examen histoldgico tiene gran parecido con las lesiones de NLD aunque es -
mas discreta la degeneracibén de la coldgena; los histiocitos forman una palizz
da alrededor de los focos necrobidticos, no hay fibrosis, hay linfocitos peri-
vasculares, las glucoproteinas estin presentes en la pared vascular, Se obser

yan areas focales de necrobiosis con degeneracidn coldgena., (Wells) (103)

La mayor parte de los anticuerpos se acumulan en el GAD del adulto, siendo més
aparente en la forma atTpicé, segn Wood. (104) la mucina se halla con mis fre
cuencia en esta entidad, los lipidos, el glucégeno Pa§£y la diastasa resisten-
te son mis marcadas en la necrobiosis lipoidica y también Tas alteraciones vas
culares,para otros autores el GAD no se asocia a la diabetes estadfsticamente,
salvo probablemente en el STndrome de Mauriac, caracterizado por diabetes juve

nil, retardo de crecimiento, obesidad y hepatomegalia.

2.- ARTERIOESCLEROS1S OBLITERANTE

a - Ulcera del pie.

La arterioesclerosis es una lesidn de los grandes vasos, caracterizada por un-
engrosamiento de la capa Tntima, calcificacién de la capa media y fibrosis di-
fusa de la Tntima, comiin en individuos diab&ticos o no, pero en estos hay cam-

bios caracteristicos mis extensos en las pequefias arterias,

Esto trae secuelas clinicas caracteristicas como es el infarto del miocardio vy
lesiones isquémicas de manos y pies, y es la principal causa de muerte, su apa
ricion agrava el prondstico; la incidencia de arteriocesclerosis es 11 veces --
mids alta en diab8ticos que en los no diabéticos; se presenta en la 6-7 décadas

de la vida y predomina en el sexo masculino 6:1, (3}

La endarteritis proliferante es mis comdn en la diabetes y esto explica la fre
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cuencia de lesiones isquémicas, predomina en las arterias aorta abdeminal vy e
1a iliaca, la parte distal de las extremidades son las mds afectadas, Las e;
tremidades se ponen ciandticas y frfas, (67) hay sensacidn de ardor més inter
so por la noche y claudicacién intermitente a la deambulacidn, se inician can
bios tréficos ungueales con engrosamiento y deformacidng por (1timo se preser
tan las Glceras o la gangrena, en forma espontinea o a partir de un trauma, |

infeccidn bacteriana secundaria puede provocar septicemias,

Otra complicacidn de esta afeccidn, es la neuropatia periférica, que produce
pérdida de los reflejos osteotendinosos de sensibilidad profunda de 1a posi-
¢cidén, y de la sensibilidad vibratoria, y se encuentra extensa calcificacidn ¢
las arterias de mediano calibre en las piernas y en los pies. El pie isquémi
co constituye el 75%, el resto a las otras etiologfTas ya mencionadas, estas

complicaciones pueden estar presentes en la fase preclinica.

La lesidn inicial estd representada por una ampolla cuyo estadio final lo re-
presenta la Qilcera y la gangrena, que por lo general se limita a los ortejos,
al pliegue interdigital, o al de flexidn digitoplantar y obedece 3 una circul
cion colateral deficiente u oclusidn de las artericlas terminales afectadas

por el proceso arterioesclerdtico.

Los procedimientos diagnésticos de la enfermedad vascular son: Oscilometria,
radiograffa, arteriograffa, medida del flujo por medios ultrasdnicos, la ple~

tismografia y la termograffa.

E1 prondstico es malo pues el 69% de los diabéticos muere dentro de los 15

afios en cambio sdlo el 33% de los no diabéticos. (0)

El tratamiento es diffcil y el enfermo requiere reposo, la amputacidn es a ve

ces el (nico método {itil en el tratamiento, asT como la antibidticoterapia ad
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cuada en caso de infeccidn agregada como medidas generales el cuidado de los -
pies es muy importante, se recomienda el control adecuado de la glicemia y cal

zado adecuado.

NEUROPATIA DIABETICA

En los diab&ticos se ha encontrado desde el advenimiento de la insulina, mayor
incidencia de nefropatfa y patologfa arteriolar degenerativa, mientras que la-

retinopatfa y neuropatfa son significativas en cuanto a morbilidad, (26)

Los datos de hiperestesias y parestesias son los sTntomas iniciales en esta -
complicacidn, a la inspeccidn no se observan alteraciones en el color, circula
cién y crecimiento piloso, se puede chservar hallux valgus, la pérdida de la -
sensibilidad da’por resultado la aparicidén de pequefias ampollas o callosidades
de las cuales resulta la dlcera o perforante plantar, que se presentan bajo -
los dedos y los metatarsianos en las &reas de friccidn del calzado, la {ilcera-
se infecta posteriormente afectando los tejidos subyacentes pudiendo causar 03
teomielitis y abscesos, la sensibilidad profunda permanece intacta, hay pérdi-
da de reflejos aquilianos, de la percepcidn de vibraciones al dolor, atrofia -

muscular interdsea y dlceras neurotrdficas por deficiencia vascular,

Es el resultado del dafic metabdlico a las células de Shwan y la capa de mieli~
na. La aparicidn de distrofias neurdgenas y artropatfa neurotréfica de Char--

cot, es una de las manifestaciones de neuropatia diab&tica mis intrigantes.

Se parece a la artropatfa de las tabes, ya que hay destruccidén del hueso y ar-
ticulacidn en presencia de riego sanguineo, adecuado, sin dolor, sin infeccidn

la Unica diferencia radica en la localizacién.

En la diabetes esta3n afectadas con mucha frecuencia las articulaciones tarsia-

nas y del tobillo y en la tabes la rodilla.
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£1 mal perforante se puede encontrar en otras enfermedades: sfndrome de -
thevenard, 1epra)sirfngomie]ia, tabes dorsal, polineuropatias, lesidn del ner-

vio cidtico, dafio nervioso periférico, enfermedades vasculares espinales,etc.

La neuropatfa se observa con mayor frecuencia en la edad avanzada en los que--

el trastorno metabdlico es mas insidioso,

La diferencia entre la Glcera neurotrdéfica v las Glceras vasculares isquémicas
es que en éstas hay dolor, bordes policTclicos, forma de sacabocado, y a menu-

do islotes de tejido normal.

El tratamiento es lento vy poco satisfactorio, se trata la infeccidn con el uso
de antibidticos, y restablecer la circulacidén y la sensibilidad, estricto con-

trol de la diabetes y medidas higiénicas generales.

INFECCIONES

1.~ Bacterianas

En los enfermos diab&ticos se han diagnosticado infecciones bacterianas en la-
piel en un 20% de ellos y mas en los enfermos que requieren insulina (95) que-
en los diabéticos controlados y en los no diabéticos. Se piensa que esta pre-
disposicidn para contraer infecciones de este tipo se deba a la acumulacidn de
glucosa en los tejidos y a alteracidn en la produccién de anticuerpos; Joslin-

(58) cita como factores que predisponen o exacerban los siguientes:

CONOCIDO DESCONOCIDO

1.~ Deshidratacion 1.- Elevacidn de glucosa en sangre

2,- Desnutricidn 2.- Factores humorales:
depleccidn del glucégeno hep3tico defectuosa formacidén de Ab, Gamma-
y balance negativo del nitrdgeno- globulina, complemento y sistema -

en la piel de properdin,
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cONOCI DO DESCONOCIDO

i ——————l e Pt ———————T

3.~ Factores humorales 3.- Factores hormonales,
Rol de antagonistas de la insuli Aumento de cortisol

na en Alpha vy Gamma globulinas

L,- Defecto en la fagocitosis con --
disminucidn en la produccidn del
3cido lictico, por inhibicidn de
cetonas

- Ilnsuficiencia vascular

6.- Neuropatfia

Bagdad y col. han demostrado que la hiperglucemia contribuye a disminuir la fa

gocitosis (9) (10).

Las lesiones mids frecuentes causadas por el Stafilococus aureus, foliculitis,~-
forunculosis, antrax, celulitis, ufia encarnada, hidrosadenitis, impetigo, etc.
La piodermitis puede ser peligrosa sobre todo cuando hay vasculo o neuropatfa,

por el peligro de progresar a una gangrena. (49)

b.- Infecciones estreptococcicas

Es frecuente la erisipela como una complicacién a una lesidén primaria, tifa -

de pies, uiia encarnada, perforante plantar, etc. (52)

c.~ Eritrasma
Segln Montes y cols., el eritrasma es causado frecuentemente en diabéticos obe-

sos, (76)
d.- Pioderma gangrenosa frecuente y muy grave en los diab&ticos. (52)

2,- INFECCIONES MICOTICAS

a - Candidosis o Moniliasis

Son importantes pues aungque no son exclusivas ni frecuentes en los diabéticos,
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si constituyen puertas de entrada a las bacterias; entre ellos la Candida ocu
pa el primer lugar por su alta incidencia en el enfermo con diabetes en la fo
ma intertriginosa (axilar, submamaria, inguinocrural anogenital y en la paron
quia; también se ha visto en la mucosa bucal y en la lengua, algunas veces se:

hace sistémica lo cual lleva implTcito un prondstico reservado.

b - Dermatofitosis

Es frecuente la localizacidn en los pies, sin restar importancia la de la pie
lampifia, el cuadro clinico se acompafia frecuentemente de impetiginizacidn con:
infeccidn bacteriana agregada, lo cual como ya expresamos antes, puede ser el-

principio de una alteracidn més seria que provoque la pérdida de un pie.

¢ - Mucormicosis, Ficomicosis, d) Criptococosis, e) Otras.

Estudios recientes han demostrado que la hiperglucemia altera la funcidn inmu-
noldgica de los leucocitos, y este hecho quizd expligue el curso tormentoso de

la candidiasis, criptococosis, mucormicosis, micetoma cromomicosis, ete,

La mucormicosis es casi siempre mortal y se halla en presencia de acidosis die

bética,

Puede comenzar como una celulitis facial, sequida de necrosis de la mucosa na-

sal, con compromiso posterior de los pulmones y del sistema nerviose central,

LatapT en casos de Micetoma por Nocardia bras, que no mejoran con el tratamien-
to médico y que presentan flora bacteriana abundante, ha encontrado hipergluce

mia o estado prediab8tico (citado por Y. Ortiz) (80)

3.~ VIROSIS

Herpe =zoster

Es una enfermedad aguda y autolimitada de origen infeccioso caracterizada por-
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lesiones vesiculares agrupadas sobre la base eritematosa, se han hecho estu~--
dios sobre la influencia de este virus en la edad, sexo y distribucidn de las-

lesiones y la incidencia de neuralgia post-herpética encontrandose una alta in

cidencia de este padecimiento en diabetes y cataratas {25) después de los 50
afios con neuralgia post-herpstica y conlesiones de tipo hemorrdgico y necrdti~
co, para el tratamiento de ella se ha usado con bastante éxito la emetina a -
una dosis de .04 mgs.durante 5 dias, (8l)otros autores administran la vitamina
E tratamiento oral y tépico, Clorprothixiene 50-100 mgs. {M,de 50 mgs. de ta

bletas orales cada 6 hrs./7-10 dfas.posteriormente.

Elliot (36) ha tratado de reducir la duracidn y dolor de la neuralgia post-her
pética tratando con corticoesteroides el herpes zoster en su fase aguda dando~
60 mgs. durante una semana, obtuvo buenos resultados a los 3.5 dTas, comparado

con las 3.5 semanas del grupo control los cuales desarrollaron neuralgia post~

hepética.

Sin embargo la Escuela Mexicana de/DermatologTa indica que hay resultados to--
talmente negativos, tanto en la duracidn y diseminacidn de las lesiones, como-
en la neuralgia. Actualmente se observa Herpez zoster post-necrdtico debido ~

al uso indiscriminado de esteroides.

b - Herpes simple

Cuando acompafia a la diabetes es rebelde y recidivante

¢ - Molusco contagicso

Se observa muy diseminado en los pacientes obesos.

ENDOCRINAS Y METABOLICAS

1.~ Xantomatosis
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p.- ENDOCRINAS Y METABOLICAS

1.- Xantomatosis

a - Xantoma diabético

Hay una relacidn estrecha entre la intolerancia a la glucosa y la hiperlipoprc
teinemia, la frecuencia de estos en las hiperlipoproteinemias familiares tipo-

Itl, IV, y V es muy alta,

En la mayorTa de las personas con diabetes estable, es frecuente que se encuer
tre hiperlipoproteinemia asociada, por lo cual Vermeer, B.J, y cols. (99) con-
sidera, que pueden ser expresidn de la misma alteracidn genética y que cuando-
se resuelva la génesis de la diabetes serd resuelta la incégnita sobre las al-
teraciones del metabolismo de las lipoproteinas, desde un punto de vista prac-
tico se considera que la hiperlipoproteinemia es secundaria a la diabetes, -

cuando esta es franca y requiere insulina para su control. (99)

En los diabéticos adultos que no requieren insulina estos dos problemas son ==

probablemente manifestaciones del mismo defecto bdsico hasta ahora desconocido

El sTndrome de hiperlipoproteinemia intensa con lactescencia del plasma, Xantg
mas eruptivos, lipemia retinalis, y hepatocesplencmegalia fue descrito hace més
de un siglo en diab&ticos frecuentemente juveniles antes del descubrimiento de
la insulina, actualmente es raro, puede aparecer en diabéticos conocidos en --
descontrol, en diab&ticos desconocidos con tratamiento retrasade o no adecuadc
en diab&ticos juveniles tratados con medicamentos hipoglucemiantes orales, y -
en la diabetes que aparece como complicacidn de la acromegalia, o de adminis--

tracidn de altas dosis de glucocorticoides.,

La caracteristica especial de este sindrome es que la administracion de insuli

na hace desparecer la hiperlipoproteinemia.
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£] aumento de lipoproteinas se inicia como hiperprebetalipoproteinemia, la de-
ficiencia de insulina permite la liberacidn exagerada de AGL (&cidos grasos 1i
bres) desde el tejido adiposo; estos no producen cetdsis porque aun hay insuli
na, pueden reesterificarse en el hTgado para formar triglicéridos, los cuales-
aumentan en la circulacidn como prebetas, cfmo la lipasa estd disminuida las ~
prebetas se acumulan y producen hiperlipoproteinemia tipo |V, como el paciente
sigue ingiriendo alimentos sin control; se acumulan los quilomicrones de mane-
ra que cuando aparece la erupcidn de Xantomas se encuentra hiperlipoproteine--
mia tipo V. Los cambios en las lipoproteinemias durante la recuperacidn si- -

guen una secuencia caracterfsticas ¥V, IT11, IV, 1L,

Sin embargo la gran mayoria de los pacientes con DM, presenta la forma estable
del padecimiento y en ellos las alteraciones de las lipoproteinas no son tan -
marcadas. Llos diab&ticos adultos estables pueden presentar hiperlipoproteine-
mia tipo Il o IV, muchos de estos pacientes pueden ser obesos y la reduccidn =~
de la obesidad permite que tanto la HLP, como la hiperglucemia se reduzcan a -
limites normales. En estos casos es diffcil decir si la HLP es secundaria a -

la diabetes o a la obesidad, o las 3 son manifestaciones de un defecto bisico,

(br. E. Zorrilla) (106)

b = »antoma eruptivo

Xantomatosis secundaria con aumento del colesterol y de triglicéridos de tipo-
diabético, pueden aparecer en forma repentina y progresiva en las superficies-

de extensidn y en regiones gliteas.

Son neoformaciones firmes de color amarillento se pueden observar en todas par

tes del cuerpo como son: cara, palmas de manos, abdomen, etc.

El prondstico y el tratamiento dependen del estado de la diabetes, dieta baja-
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en grasas y colesterol,

c.- Xantelasma palpebral

Puede presentarse en cualqgier persona con o sin diabetes, estan localizados
en el pdrpado superior, pequefas al principio, pueden coalescer y formar pla-
cas irregulares de color amarillento, no hay predileccidn de sexo y aparece
arriba de los 30 aflos, el tratamiento es dieta hipocolesteromiante y localmen

te se puede poner acido tricloroacético o extirpacidn quirdirgica.

2.~ ACROMEGALIA

La acromegalia descrita por Pierre Marie en 1886 consiste en el hipercrecimie
to desordenado del sistema dseo sin aumento de 1a longitud de los huesos lar-
gos, con repercusidn sobre la piel, miisculos vy visceras, debido a un aumento

de la somatototrofina hipofisiaria.

La causa habitual es un adenoma acid&filocromdfilo de la adenohipofisis, como
antecedentes a su iniciacidn se han observado enfermedades infecciosas de 7nd
le variada, se ha sefialado un caricter familiar y predileccidn por la raza ju
dfa afecta por igual a ambos sexos, la edad de principio es a los 20-30 afios,

se encuentra diabetes en el 50% de los casos.

ClTnicamente se caracteriza por piel gruesa, falanges en palilloc de tambor, -
orificios folicutares prominentes, hipertrofia supraorbitaria, nasal, labial,
y lingual, prognatismo, glandulas sebidceas con hiper-funcién, acné, hipertric
sis, hiperdiaféresis, la hiperplasia gingival aumenta el espacio interdentari
neurof ibromatosis frecuente, cutis vértices gyrata osteoporosis, artritis, de
bilidad muscular, cefalea, defectos visuales, sindrome de Raynaud, nevos pilo

sos, lipomas, etc.




Tratamiento: cuando hay diabetes &€sta no suele modificarse, debido a la lesidr
provocada a los islotes de langerhans por la accidn prolongada del factor dia-
betdgeno, la radioterapia constituye el tratamiento de eleccidn, su objetivo--
es reducir los trastornos hormonales de la fase activa, otro método es la neu-
rocirugTa con la extirpacidon del tumor y el tratamiento hormonal para corregir

los sTntomas negativos,

3.- SINDROME DE CUSHING

Pesulta del aumento simult&neo en proporciones variadas de glucocorticoides,mi
neralocorticoides y androcorticoides, con los trastornos correspondientes del-
metabolismo de los hidratos de carbono, proteinas, grasas y electrolitos y de-
tas miltiples funciones que derivan de esas hormonas, predomina entre los -
20-40 anos, afecta principalmente al sexo femenino, se presenta también en ni-

fios y después de los 70 ados, su etiologTa puede deberse a:

1.~ Adendma baséfilo de la hipdfisis.

2.~ Tumores e hiperplasia suprarrenal.

3.~ Hiperfuncidn.

L,- Lesiones hipofisiarias no bas6filas, comprendiendo adendmas cromofobos y ~
acidéfilos, quistes y cranecfaringioma,

5.~ Lesiones encefaliticas de algunos nlcleos hipotalamicos.

6.~ Carcinoma broncogénico con metdstasis suprarrenales con hiperplasia, hiper
plasia suparrenales sin metastasis o suprarrenales normales,

7.~ Algunos tumores del timo

8.~ Arrenoblastoma y tumor de células de la granulosa del ovario.

9.- Frecuentemente secundario por la administracidn de corticoesteroides,
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de androcorticoides
virilizacidn, anabo--

1ismo proteico

debilidad hipertension
atrofia de piel, plétora
estrias atrofjcas, obesidad,
facial y abdominal, hiperfa
gia osteoporosis, cifosis,
impotencia sexual
hiperglucemia

glocosuria
hipercolesterolemia
litiasis biliar y renal,
policitemia

17 hidroxicorticoides en
plasma y orina

CUADRO CLINICO

hipertensidn
plétora

edema

hipenatremia
hipocloremia
hipokalemia
alcalosis
albuminuria
polidipsia-poliuria
insuficiencia cardiaca
edema de pulmdn
nefrosclerosis

de aldosterona

en plasma y orina

amenorrea

acné

policitemia
hipertricosis en la
atrofia mamaria
aumento de 17 ceto--
esteroides en plasma
y orina

Obesidad e impotencia, adiposidad de cara (cara de luna llena) adiposidad de

tronco, adelgazamiento de miembros, grasa supraclavicular y xifosis producen

la joroba de bifalo.

Apariencia pletdrica, congestiva, la piel de aspecto terroso y descamativo,

adelgazada, seca, cianbtica, con abundantes telangiectasias, equimosis por au-
mento de fragilidad capilar, acné, resistencia cutdnea a las infecciones dismi

nuidas, pigmentacidén m3s marcada en los piegues, cicatrizacidn lenta.

Entre los mds caracterfsticos estdn las estrfTas atrificas de tinterosado o na-
carado se asientan preferentemente en las paredes anterolaterales del abdomen,
hombros, mamas, regidn sacra, nalgas y regiones trocantéreas; es comin la acrg
cianosis y la piel marmdrea, la hipertricosis es un sfntoma importante en la -
mujer y en el nifio, el cabello cae con facilidad, la calvicie en la mujer es=-

otro sfntoma importante, hay pérdida de la 1Tbido, trastornos menstruales y 1]
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tiasis renal.

4,- SINDROME DE ACHAR-THIERS

. Qvirilizacidn con diabstes, se caracteriza por la asociacidon de estos dos sin
tomas, se debe al aumento de androcorticoides que condicicnan la virilizacidn
y de glucocorticoides que condicionan la diabetes, pero en proporcidn distint.

al Cushing-

La causa inicial es la hiperplasia adenoma o carcinoma corticales, cuadro c¢clT
nico: constitufdo por hirsutismo y obesidad evidentes desde los 15-30 afios de:
edad; la diabetes se manifiesta varios afios después, desarreglos menstruales,:
excresion normal de 17 oxjesteroides y 17 oxogenicoesteroides, la supresidn a

la prednisona y respuesta al ACTH buena. ‘

5.~ HEMOCROMATOSIS

Es un error del metabolismo tipo hereditario, observacidn poco frecuente, de -
etiologla desconocida, se observa preferentemente en el hombre, es rarc en la
mujer. Estd constitufda por diabetes, cirrosis hepitica y pigmentacidn debid:
a depdsitos de hemosiderina, ferritina y lipofucsina en tejidos higado y pén-

Creas,
Se hereda por un factor recesivo autosdmico o posiblemente dominante.

Hay adelgazamiento, debilidad, fatigabilidad, dolores abdominales, distencidn

abdominal, hfgado grande, circulacidn colateral y anemia,

La diabetes es resistente a la insulina, una caracteristica importante es el
desarrollo de un sindrome hipoandrogénico, secundario a la insuficiencia hepé

tica, con impotencia, atrofia genital y prostdtica, hay pérdida de vello axi-
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lar y pubiano, pérdida de la 1Tbido, testiculos atrdficos y blandos, la artri-

tis es comlin, se afectan mis las articulaciones de los dedos.

El curso en los j6venes es m3s agudo y pueden desarroliar cancer hepdtico.

6.~ PORFIRIAS

a - Porfiria cutinea tardia

Se caracteriza por la excrecidn excesiva de uro y coproporfirinas en orina y -
heces; y sThtomas que ocurren en la edad adulta, afecta ambos sexos entre la =
5-6 décadas, debida a trastornos hepiticos que se traducen en trastornos de la

sTntesis de las (porfirinas), causada por bebidas alcohélicas o productos qui~

micos.

En los segmentos corporales expuestos a la luz solar se presentan ampollas, hi
pertricosis e hiperpigmentacidn, quiste de millium, atrofia de piel tipo escle

rodermiforme, hepatomegalia. (100}

En este tipo de afeccidn la diabetes es mas frecuentemente que en las otras --
porfirias 25-50% mas frecuentes en el hombre; se cree que se deba a la incapa-

cidad de incorporar el hierro al anillo tetra pirrélico acumulindose en higa--

do, pancreas y piel. (3)

b - Porfiria variegata o mixta

Es una variedad de porfiria descrita en la poblacidn blanca sudafricana; pre--

senta ataques agudos en la mujer y cutdneas en el hombre, después de tomar bar

bitlricos o sulfamidas,

Es un padecimiento que se trasmite con caracter dominante, sobre un terreno ge

néticamente predispuesto, actlian como desencadenantes la radiacidn solar, el -
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alcohol, y diversos compuestos farmacoldgicos, la sensibilidad al sol se pre--
senta hasta la edad adulta, las lesiones se presentan en el verano y estidn -
constitufdas por vesfculas y costras en nuca y espalda y a lo largo de la 17=--
rnea de implantacidn del pelo frontal quistes de millium, engrosamiento cutfinec
esclerodermiforme, en forma de placas, especialmente en frente y mejillas, hi-
pertricosis facial, signo de Nikolsky en el dorso de las manos, durante el es-
tado agudo puede haber estado confusional o histeria con dolor abdominal y neu
ritis periférica, orina obscura para la que se usa la luz de Wood; coexisten--
cia de diabetes. Se ha demostrado que durante los ataques agudos el contenidc
de porfirina en el hfgado se haya disminuido y aumentado los precursores de ==

las porfirinas en la orina.

Durante los episodios de fotosensibilidad el higado y la orina contienen gran

des cantidades de porfirinas y poca de precursores,

7.— SINDROME DE WERNER

Trastorno hereditario determinado por un gene autosdmico recesivo que afecta -
ambos sexos por igual, se afecta la piel, pelo, ojos, misculos, tejido adipo--
so, metabolismo de los HC alterado, asT como hueso y vasos sangufneos. Hay en
vejecimiento precoz, detencidn del crecimiento entre los 10-18 afos, la mayo--
ria de los pacientes son de corta estatura, hipogonadales con poco o sin vello
axilar y pubfano, entre los 14~18 afios se desarrolla encanecimiento; a los ---
18-20 afios se presentan los cambios cutfdneos y se observan principalmente en ~
piernas, pies, antebrazos y manos a veces cara, y cuello con la piel tensa, -
brillante y adherente, pigmentacidn moteada, difusa- y telangiectdsica, atro--
fia muscular de extremidades y tronco grueso rechoncho, fascies de pdjaro, ma-

nos y pies pequefios; a los 20-32 afios desarrollo de cataratas seniles, arterio
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esclerosis, impotencia sexual, la voz tiene un tono muy alto,

La diabetes es frecuente, hay una alta incidencia de procesos malignos, se -

han observado sarcomas, melanomas, hepatomas, etc.

La arteriocesclerosis es sintoma principal de muerte que ocurre hacia las 4~5 -

décadas de la vida.

El tratamiento sdlo es asTntomatico.

8.~ SINDROME DE REFSUM.

Trastorno hereditario determinado por gene autosdmico recesivo, consiste en -
una deficiencia de una enzima que actda sobre la alfa hidroxilacidn del fitana
to, produciendo exceso de &cido fitdnico acumulado sobre tejidos; se manifies-
ta como retinitis pigmentada, neuropatfa periférica, ataxia cerebelosa, cata-

rata e ictiosis; se asocia con diabetes.

I11.- DERMOPATIAS Y OTRAS ENFERMEDADES QUE PUEDEN COINCIDIR CON LA DIABETES

.- Contractura de Depuytren o fibromatosis palmo plantar.

Es una fibromatosis de la aponeurosis palmar y plantar; aparece en forma de -

nddulo Gnico en la palma de la mano, estd determinada por un gene autosdmico -

dominante ligado al sexo.

Predomina en el sexo masculino y es un componente del sindrome polifibromatose
del cual a veces es su (nica manifestacidn, se asocia frecuentemente con almo-
hadillas articutares, fibromatosis plantar, queloide, periarteritis e indura--

cidn plastica del pene,
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En los epilépticos, cuando se presenta es bilateral y mds severa. Los trauma:
no intervienen en su desarrollo. Hay aumento en la incidencia en alcohdlicos:
y diabéticos; en estos Gltimos la proporcibn aumenta con la edad, ta frecuen--
cia es de 12~32% vy solo de 6% en los.no diabéticos. Anatomopatoldgicamente el
engrosamiento palmar aponeurdtico consiste en nddulos de tejido fibroblastico
celular, donde las fibras transversales de los 1igamentos interdigitales son -
tos primeramente afectados, primero aparece un n8dulo en la palma que se origi
na en la aponeurosis, progresa insidiosamente y se extienden las fibras hasta-
los dedos, en las plantas ocurren cambios similares, E1 tratamiento es sinto-
matico, quirlrgico y ortopédico, la roentgenoterapia y la triamsinolona intra-

lesional dan resultados limitados,

2.- Acantosis Nigricans o Queratosis Nigricans

Es una dermatosis que se caracteriza por la hiperpigmentacidn e hiperpigmenta-

cion e hipertrofia papilar, simétricamente distribuidas.

Las regiones afectadas son axilas, cuello, genitales, ingles, cara, superficie

interna de los muslos, cara flexora de los codos y rodillas, ombligo y ano.

El color de las manchas es grisdceo o negro, las palmas y las plantas pueden -
presentar algunas veces lesiones papilomatosas, e hiperqueratosis a veces la -

mucosa de boca faringe o vagina, presentan manchas pigmentadas y lesiones pa

pilomatosas.

Puede ser una manifestacidn aislada o asociada a otras enfermedades, es proba-
blemente una reaccidn cutinea a diversos estimulos y en muchos casos se ha vis

to tendencia familiar a desarrollarla,

Se consideran varias formas clinicas:
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TIPO I: Acantosis nigricans maligna

Este tipo de acantosis es una manifestacidn que puede iniciarse en el momentc
meses, o afios antes o durante las Gltimas etapas de un cancer interno; y se e
tiende con la progresidn de la neoplasia, que es siempre un adeno carcinoma -
frecuentemente del tracto gastrointestinal, pulmén o mama, La mayoria empie-

zan después de la pubertad o edad adulta,

TIPO 1l: Acantosis nigricans benigna

Suele iniciarse en la infancia o pubertad no se asocia a las enfermedades enc

crinas, se hereda en forma irregular dominante,

TiPO Itl: Pseudoacantosis nigricans

Este tipo se presenta en personas obesas con alteraciones endbcrinas o sin
ellas, como en la acromegalia gigantismo, S. de Stein-Tevental y S. de Cushin
que puede ascciarse a la diabetes mell, diabetes insTpida, adenoma pituitaric

etc,

Tipo |V; Acantosis nigricans

Este sTndrome aparece formando parte de otros como el sindrome de Bloom, la 1
podistrofiacongénita, el sTndrome de Rud, el sindrome de Crouzo, el de Seip-
Laurence, que a su vez se divide en sTndrome de Laurence asociado a diabetes

insulino resistente y el S, de Berardinelli Seips,

Se han publicado casos de acantosis nigricans, hipertricosis y amenorrea y di

betes melljtus formando una trfada que sefiala una afeccidn de la hipofisis,

La acantosis puede aparecer como una consecuencia de dosificacidn excesiva de
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pniacina, corticoesteroides y dietietilbestrol, también se ha visto asociada a
hepatitis ldpica, diabetes lipoatrdfica, degeneracidn hepatolenticular, insuf
ciencia suprarrenal, ovarios poliguisticos, enfermedad de Hodking y osteopatf;

hipertrdofica secundaria.

En la diabetes se observa una forma benigna de acantosis nigricans y para alg

nos autores 7 de cada 10 tienen el trastorno metabdlico.

3.~ LIPOIDOPROTEINOSIS O ENFERMEDAD DE URBACH-WIETHE O HIALINOSIS CUTANEA Y
MUCOSA,

Es una alteracidn rara del metabolismo 17Tpido con depdsitos de material 1Tpidc
y hialino que producen infiltracidn blanco-amarillenta en caras internas de l:
bios, tengua, faringe, paladar blando, pilares, amfgdalas, dvula, regién subli
gual a veces vagina tramo de vias respiratorias superiores, la alteracién de
la laringe lleva a un grado avanzado de ronquera, que suele aparecer en las pi
meras semanas de la vida después aparecen nddulos amarillo obscuros, pérdida -
del pelo y de las pestafas y alteracidn del borde palpebral, nddulos como Xant
mas, nédulos en las articulaciones de los dedos, axilas, escroto y rodillas, t
mando las lesiones aspecto hiperqueratdsico y verrucoso; hay anormalidades den
tarias, epilepsia, calcificaciones intracraneales, otras alteraciones viscera-
les y diabetes, respecto a esta {iltima enfermedad se observa tendencia familia
para la diabetes en el 20% aproximadamente en los miembros de la familia afect

da.

La enfermedad se hereda en forma autosdmica dominante, es de curso progresivo
no grave, el ataque laringeo puede causar problemas respiratorios y hacer neces

ria la traqueotomfia,
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I,- SARCOMA O ENFERMEDAD DE KAPOS|

gnfermedad de curso y manifestaciones variables que presenta 3 estadfos: el in-

flamatorio, el granulomatoso vy el sarcomatoso.

Las primeras lesiones aparecen en los arcos de los pies, antebrazos, manos, -
piernas y pies con manchas y placas infiltradas, nddulos, lesiones purpiiricas y

hemorragicas.

El curso de la enfermedad es lentamente progresivo con aparicidn de nuevas le--
siones que conducen a un gran aumento de volumen de las extremidades en espe- -

cial las inferiores, puede presentarse gangrena de los pies. Es mis frecuente-

en los hombres después de los 40 afios, su causa es desconocida, Para algunos -
la enfermedad pertenece a los linfomas, para otros a los angiomas las lesiones-
son viscerales en el 10% de los casos, la transformacidn maligna ocurre en 12%
de los casos segln algunos autores, y aproximadamente la mitad de los casos se-

acompanan de diabetes,

Tratamiento: radioterapia fraccionada, quimioterapia: mostaza nitrogenada, peni

cilina, espiromicina, metrotexate y alcaloides de la vincaleucoblastina.

5.- LIQUEN ROJO PLANO

Dermatosis que afecta la piel y mucosas de origen desconocido, caracterizado -
por pipulas briillantes que se presentan en la superficie flexora de miembros y-
tronco, Los autores describen varios tipos de lesiones y la diabetes ha sido -

notada en cada uno de tres casos atTpicos. (Aceves) (3)

6.~ VITILIGO

Es una anomalfa pigmentaria de la piel, que se manifiesta por manchas acrdmicas
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rodeada de piel con color normal, histopatolSgicamente la piel afectada es nor-
mal; en otros aspectos los pelos de las areas con vitiligo son blancos; son mar

¥

chas de diversa forma y tamafio,

El vitiligo puede asociarse a diversas enfermedades como la anemia perniciosa,~-
carcinoma gastrico, enfermedad de Addison, enfermedad del tiroides, alopecia -~
areata, sTndrome de Vogt~Hoyanagi, enfermedad de Graves y diabetes. Hay repor-
tes del aumento del vitiligo en mujeres diab&ticas en edad madura y en mas de -

la mitad de ellas, preceden a esta enfermedad.

Los enfermos de vitiligo, tienen un aumento significativo en la incidencia de-~
anticuerpos de la pared celular gastrica y de anticuerpos de tiroglobulina y -

muestran alta incidencia de enfermedades autocinmunes,

Se ha encontrado la evidencia de que los precursores de la melanina fenol, o ca-
tecol o el complejo fenol-tirosina, es letal para el melanocito en ausencia del

mecanismo natural que los protege contra ellos.

Es posible que la actividad colinérgica esté comprometida, pues hay aumento en-
la sudoracidn, aumento en la temperatura cutfnea y el tiempo de sangrado es pro
longado, muchos estudios sugieren que el sistema nerviosoc central juega algin -
papel, pues las lesiones de distribucidn segmentaria son frecuentes en pacien=-
tes con mielitis transvesa, las lesiones se desarrollan por arriba del corddn -
dafiado. Se ha observado la repigmentacidn en la neuropatia diabética y la sim-

patectomTa no tiene influencia en el curso del vitiligo.

7.- PSORIASIS

Es una dermatosis de origen y causa desconocida constituida por placas eritema

toescamosas, de forma, tamafio, y niimero variable, algunos autores han encontra
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do la asociacidn de psoriasis y diabetes en porcentajes variables,

8.~ ESCLEREDEMA DEL ADULTO O ESCLEREDEMA DE BUSHKE

Se trata de un tipo de edema s6lido que ataca a los adultos pero también a los-
nifos con preferencia por el sexo femenino, generalmente empieza en la nuca y -

cuello y se extienden r3pidamente en forma descendente, respeta las manos y -

pies.

Se inicia bruscamente después de un episodio infeccioso habiendo en algunas oca
siones carrespondencias topogrédficamente entre la infeccién anterior y el escle

redema,

La etiologfa es desconocida, algunos autores sugieren el mecanismo autoinmune -
por sensibilizacidén del coligeno, a la infeccidn estreptococcica que da lugar -

al aumento de polisacdridos,

Se ha sugerido que es consecuencia de la obstruccidn de los canales linfaticos,

por trastornos del sistema nervioso, pituitaria, estrdgenocs.

Algunos casos se ha encontrado asociada a diabetes, sin embargo a pesar de la -

terapéutica antidiabética no responden al tratamiento,

No hay tratamiento satisfactorio, se han usado los corticoesteroides, hormona -
tiroidea, pituitaria, paba oral, hialuronidaza, fibrinolisina, torio- X© - - -

y Gltimamente la griseofulvina asociada a la penicilina,

9.- LIPODISTROFIA TOTAL (SINDROME DE LAURENCE-SEIP) O DIABETES LIPOATROFICA CON
GENITA CON ACANTOSIS NIGRICANS,

Se caracteriza por la ausencia de tejido adiposo subcutineo, diabetes insulino-

resistente sincetdsis, cirrosis hepatica e hiperlipemia alcanzan el 90% de su -

d
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crecimiento en los primeros diez afios de vida, clTtoris y pene desarrollados -
precozmente, créneo dolicocéfalo, cabello rizado hasta las cejas, fascies lipo-
distréfica hirsutismo, dientes prominentes, mandTbula pequefia, es una enferme--
dad muy rara, congénita o adquirida, a veces familiar se trasmite probablemente
por un gene recesivo autosémico, la hiperglicemia se desarrolla generalmente --

después de los 10 afos.

Cuando esta enfermedad ataca a los adultos, el peso es menos notable, asi como-
ia musculatura, y la protuberancia abdominal, sin embargo hay ensanchamiento -
de! craneo, dando aspecto acromegaloide, la muerte por insuficiencia hepatica -

es usual, No hay tratamiento.

10.- LIPOATROFIA PARCIAL PROGRESIVA, LIPODISTROFIA PROGRESIVA O ENFERMEDAD DE -
BARRAQUER=-SIMONS

En este padecimiento hay pérdida difusa vy progresiva de la grasa empieza en la-
cara y se detiene en las crestas ilTacas, algunas veces, hipertrofia de grasa -

de nalgas, muslos y piernas, puede ser también atTpica esta lipodistrofia,

Se presenta en la infancia entre los 5-8 afos o antes, tiene preferencia por -
el sexo femenino 5:1, puede aparecer después de una fiebre especifica, tonsilec
tomia, o choque emocional y dafiar el diencéfalo y esta lesidn puede conducir a-

produccidén de hormonas pituitarias.

Para otros autores se debe a un desarreglo congénito del mesenquima, el comien-
zo es insidioso, puede haber diabetes lipoatrdfica, retardo mental, otosclerd~-

sis, quistes Sseos y otros defectos congénitos.

Histolégicamente la piel es normal, sblo hay ausencia congénita de grasa por de

bajo del coridn el cual, contiene numerosos mastocitos,
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11.- NEUROFIBROMATOSIS O ENFERMEDAD DE VON RECKLINHAUSEN

Este padecimiento es una anormalidad neuroectodérmica hereditaria determinada -
por un gene dominante y se presenta cada 3000 nacimientos; las lesiones caracte
risticas de la piel se manifiestan en distintas formas, tales come neurofibro~--
mas, manchas café con leche, moteado axilar 1lamado signo de Crowe, color bron-
ceado de la piel, nevo anémico, nevo pigmentado piloso, hipertricosis sacra, cu

tis verticis gyrata y macroglosia Son frecuentes las formas incompletas y mo=- -

nosintomaticas,

Es frecuente la oligofrenia, deformidades espinales, xifosis, xifoescoliosis, =
hiperostosis subperidstica en huesos largos, osteomalasia y diversos trastornos
endrocrinos como acromegalia, enfermedad de addison, hiperparatiroidismo, gine=
comastia, feocromocitoma de la suprarrenal y diabetes, Es una enfermedad de =~

curso variable y tratamiento sintomatico.

12,- ERITERMALGIA O ERITROMELALGIA O ACROMELALGIA

Es una forma rara de vasodilatacidn paroxTstica que afecta los pies, se caracte
riza por ardor, dolor localizado, enrojecimiento y calor; con gran elevacidn de
la temperatura local cutdnea, los ataques de esta enfermedad pueden ser precipi
tados por el calor y por el ejercicio y duran momentos y horas, el trastorno =~
puede persistir por afos, el mecanismo es desconocido, se divide en primaria y-
secundaria, dependiendo de su asociacidn con diversas enfermedades neuroldgicas
u orgdnicas, infeccidn estreptococica, etc. Los sintomas pueden aliviarse en--
friando la piel, aspirina, la cual es especifica, pues si &sta no alivia los -~
sTntomas el diagndstico debe ser revisado; Metergina, metisergida, que es anta="

gonista de la serotonina con buenos resultados.
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13.- ENFERMEDAD DE DERCUM (ADIPOSIS DOLOROSA)

Es una neurolipomatosis dolorosa, constitufda por una adiposis difusa o nodula
afecta el tronco y los miembros y respeta la cara, el cuello, las manos y los

pies, es una enfermedad rara de causa desconocida, constituida por la presenci
de placas subcutineas dolorosas, equimosis, hipogonadismo e inestabilidad emo-
cional, estas placas son dolorosas espontaneamente o provocadas por la presion
sequidas frecuentemente por crisis de eritema y tumefaccidn, afecta generalmen
te a mujeres menopiusicas y obesas, pero puede afectar a hombres también. Las
pruebas enddcrinas no rebelan ninguna anormalidad, excepto la baja cantidad de
17 oxoesteroides urinarios. La enfermedad se inicia con trastornos emocicnale
vy a pesar de la obesidad, la paciente pierde peso y presenta astenia cuando la
enfermedad progresa, hay amenorrea y pérdida de vello axilar y pubiano, bochor
menopausicos y sTntomas vaso motores y psiconeurdticos. La debilidad general

la pérdida de grasa subcutlnea asociarse con una hiperglicemia secundaria anat
mo patoldgicamente se observa una necrosis de tejido graso y proliferacién tis
lar intersticial; es familiar con penetrancia regular, su origen sea probable~
mente endrocrino tiroideo o hipofisiario, el diagndstico es facil, el tratamie
to no es efectivo se utiliza procaina y prostigmina inyectada en las masas sub
cutdneas, asT como rayos X en la pituitaria, sedantes nerviosos y tranquilizan

tes,

ENFERMEDAD DE KYRLE (HIPERQUERATOSIS FOLICULAR Y PARAFOLICULAR)}

Es una enfermedad de causa desconocida, que puede ser determinada genéticamen=-
te. Fue descrita magistralmente por Kyrie en 1916, afecta los dos sexos pero
tiene predileccidn por el femenino, se presenta progresivamente en el adulto,
los 20-60 afios no se ha observado en nifes. Las partes afectadas son: miembro

inferiores, antebrazos, manos y pies; tronco, cuello y cara se respeta la plan
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ta y las palmas. EIl nimero de casos asociados a la diabetes no es significat
vo, pero estadisticas recientes parecen indicar que es frecuente la asociaci6r
con el metabolismo anormal de la glucosa vy enfermedades hepdticas, Llas lesio-
nes iniciales son pequefios cuernos cdrneos, que pueden medir hasta 1.5 cms. o
mis. ESta masa cOrnea reposa sobre una base eritematosa, que se ve en la peri
feria de la lesidn dandole aspecto de aureola, pueden confluir y formar placa:
policiclicas, son dolorosas, la evolucidn es variable, por lo general son de

por vida., Se ha visto asociada a la queratodermia palmo plantar punctata.

Anatomopatolbgicamente hay hiperqueratosis Taminar adherente ¥ engrosamiento d
la capa espinosa con aplanamiento de los puentes de unidn; infiltrado de célu-
las redondas en la dermis superior, més tarde las lesiones muestran depresién
finalmente tapones cbrneos penetrantes que pueden llenar los folTculos y ductc
glandulares sudorTparos, E] tapbn parcialments queratdsico puede causar una
reaccidon a cuerpo extrafio en la dermis y degeneracién de la coligena, El trata
miento es sitomdtico y se usan pomadas queratoliticas, puede ser usada la niev

carbbnica o el nitrdgeno 1Tquido.

15.- DERMATOFIBROS!S LENTICULAR DISEMINADA CON OSTEOPOIQUILOSIS (SINDROME DE =
BUSCHEOLLENDORF)

Es una enfermedad rara determinada probablemente por un gene autosdmico domina
te de expresividad variable, que afecta la piel v el esqueleto, Esta variedad
de fibromas eruptiva estd constitufda por nddulos firmes de 1 cm, de didmetro
simétricamente distribufdos, se umbilican y desaparecen unos, pero aparecen nu
vas lesiones, se puede asociar con la osteo poiquilosis de D&lbers-Schoenberg.
Los cambios del esqueleto solo, se aprecian radioldgicamente, es mi3s marcada e
la epifisis y metfisis de los huesos largos. Una vez que las lesiones han a!

canzado su desarrollo se asocian a otras dermatosis como queloides estrfias len
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tigines, diabetes acondroplasias, malformaciones dentarias, nddulos fibrosos -

del peritoneo, llcera péptica y catarata.

Histoldgicamente: los fibromas cutdneos forman nddulos fibrosis intradérmicos,-
sin cdpsula conjuntiva, este tejido.estd constitufdo por haces compactos de fi-
bras muy eosindfilas, de c&lulas conjuntivas fusiformes de tipo fibroblastos, -
de células muy irregulares, estrellada del tipo de los histiocitos. Debe dife-~

renciarse del pseudo Xantoma eldstico., No hay tratamiento.

16.~ ACNE

Algunos autores utilizan los hipoglucemiantes en el tratamiento del acné&, pues-
se han reportado casos de hiperglucemia en este padecimiento, sobre todo en el-
tipo llamado conglobata, las rosdceas tambi&n mejoran con este tratamiento, -
pues se aduce relacidn con la diabetes, también lo han usado en pacientes no -

diabéticos, basandose en la glucohistequia.

17.- ENFERMEDAD DE DUHRING BROCQ.

Para algunos autores una gran parte de los pacientes con esta enfermedad cursa-

con diabetes,

Fue descrito por Duhring en 1884 y Brocq completd la descripcién. Es una erup_
cidn de bulas sin fiebre, precedida de ardor y dolor, se pueden distinguir dos-

tipos: el de pequefias vy el de grandes bulas, el primer tipo tiene numerosos =«

grupos de vesTculas de forma circinada, puede disponerse también en racimos so-
bre una base eritematosa, hay tambié&n una forma pustulosa descrita por During.-

En el segundo tipo las bulas son grandes 10-30 mm., solitarias simétricas y .-

tienden a afectar mis los miembros, el contenido es sérico, y después se trans-

forma en purulento. Brocq describid el polimorfismo de esta afeccidn la cual =
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se asocia con costras, manchas y placas eritematosas. Las formas eritemato es-
camosas descritas por Gougerot son atipicas, y se parecen al pénfigo vegetante-
el signo de Nikolsky es negativo, histoldgicamente la bula subepidérmica situa-

da bajo una dermis intacta, no hay acantolisis, tratamiento DDS, prondstico be-

nigno.

IV. COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO

A.- DROGAS ANTIDIABETICAS

1,- Dermatosis o reacciones al&rgicas:

Los hipoglucemiantes orales pueden provocar la aparicidn de signos o sTnto-
mas de intolerancia, que puede ser desde prurito, urticaria, eritema polimorfo-
hasta un sTndrome de Steven-Johnson y necrolisis tdxica epidérmica, puede haber

cambios hematoldgicos y fotodermatdsis.,

2.~ Trastornos vasomotores:

Caracterizada por bochornos y taquicardia que dura horas, se presenta des=-~
pués de la ingestidn de bebidas alcohdlicas, por la formacidn de compuestos =---

(acetaldehido), sofocos, taquicardia.

B.- INSULINA

1.- Reacciones de sensibilidad;

Constitufdas por placas induradas con ardor e infiltracidn, pueden ser loca
lizadas o generalizadas, en personas que inician el tratamiento; algunas veces-
hay sensibilizacion al medicamento, debido al crigen animal del medicamento, -

los sTntomas son: eritema, urticaria, shock anafilactico, plrpuras eritroder~ -

mia, etc. puede haber edema y obesidad insulTnica en cara.
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2.~ Lipodistrofia insulTnica:

Puede ser atrdfica o hipertrdfica o presentarse ambas en un mismo individuc
se ve en mujeres y nifios y menos en hombres, pero en la diabetes juvenil la in-

cidencia es igual, se cree que sea alguna alergia dérmica a la insulina.

a.- Lipodistrofia atréfica

Constitufda por depresiones debidas a la atrofia de la grasa subcutdnea en los-
sitios donde se inyecta la insulina, y también en los sitios alejandos produ- -
ciendo desfiguracidn estética, el curso es lento, el prondstico benigno, para =
evitar su aparicidn se recomienda el cambio cruzado de la inyeccién en diferen-

- - - -
tes areas ya mencionadas en el capitulo correspondiente.

b.- Lipodistrofia hipertréfica.

Esta constituida por una edematizacidn en las dreas de aplicacidn de insulina vy
puede confundirse con un buen desarrollo muscular, curiosamente en estos sitios-
la sensibilidad es menor vy el paciente tiende a aplicarse ahT las inyecciones -
por ser menos dolorosas. Las lesiones desaparecen cuando se cambia el sitio de

la inyeccidn,
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VITILIGO Y PSORIASIS

RUBEOQSIS
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ACANTOSIS NIGRICANS

|

ROSACEA
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ERITEMA INDURADO DE BAZIN

NECROBIOSIS LIPOIDICA

I




165

COMPLEJO VASCULAR DE PIERNA

PERFORANTE PLANTAR




DERMATITIS MICROBIANA
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BALANOPOSTITIS DIABETICA
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INFECCION BACTERIANA POR
ESTAFILOCOCUS AUREUS

INFECC]ON BACTERIANA CON
MECROS!IS DE LA REGION




ONECOMICOSIS

TIRA DE PIES
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CANDIDOS|S UNGUEAL
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" TINA DEL CUERPO

Y CANDIDOSIS
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0BJETI!I VDS

Actualizar el porcentaje de pacientes con Diabetes Mellitus en la consulta der-

matoldgica del MCENTRO DERMATOLOGICO PASCUA',
También determinar cull es la dermatosis m3s frecuente en estos pacientes.
Buscando la relacidn de estas dermatosis con el grado de microangiopatfa,

Ademds, investigar la microangiopatia en diferentes partes del cuerpo por medio

de la biopsia cuténea, y

Determinar el grado de microangiopatia segiin la evolucidn en afios y el control-

de la glicemia,

MATERTAL Y METODOS

Este estudio se efectud en el "CENTRO DERMATOLOGICO LADISLAO DE LA PASCUA', -

ubicado en Av. Central y Dr, Vertiz # 464, Col, Buenos Aires, México. D,F.

fomo fuente de informacidén se usd el departamento de Biocestadistica del propio—

centro.

El ndmero de consultas de primera vez en el lapso de tiempo comprendido entre —
el 1 de marzc al 30 de septiembre de 1977, fue de 16221, de &stas, 79 tenfan ~—

adem3s de su dermatosis el diagndstico de diabetes mellitus.

Para emprender el estudio proyectado fueron escogidos al azar 50 pacientes con—

diagndstico de diabetes mellitus.
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0BJETIVOS

Actualizar el porcentaje de pacientes con Diabetes Mellitus en la consulta der=-

matolégica del '"CENTRO DERMATOLOGICO PASCUA'M,
También determinar cudl es la dermatosis m&s frecuente en estos pacientes.
Buscando la relacidn de estas dermatosis con el grado de microangiopatTa.

Ademas, investigar la microangiopatTa en diferentes partes del cuerpo por medio

de la biopsia cutdnea, y

Determinar el grado de microangiopatia seglin 1a evolucidn en afios y el control=

de la glicemia.

MATERIAL Y METODOS

Este estudio se efectud en el "CENTRO DERMATOLOGICO LADISLAO DE LA PASCUAY, -

ubicado en Av, Central vy Dr. Vertiz # Lb6L, Col, Buenos Aires, México, D.F.

Como fuente de informacidn se usd el departamento de Bioestadfstica del propio-

centro,

El nlmero de consultas de primera vez en el lapso de tiempo comprendido entre -
el 1 de marzo al 30 de septiembre de 1977, fue de 16221, de éstas, 79 tenfan -

adem3s de su dermatosis el diagndstico de diabetes mellitus,

Para emprender el estudio proyectado fueron escogidos al azar 50 pacjentes con-

diagndstico de diabetes mellitus.
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A todos los pacientes se les practicd Historia ClTnica general (con &nfasis en-

diabetes) e historia dermatoldgica; fueron clasificados por los criterios de Fa

jans y Conn, (37)

Los examenes practicados fueron:

a.- Quimica sanguinea (glucosa, urea y creatinina) por el método de Hullman,
b.,- BiometrTa hemitica por los métodos convencionales,

¢.- Examen quimico de orina por medio de tiras reactivas de Multistix, para de-

terminar glucosa y protefnas.
d.- A 7 pacientes se les practicd curva de tolerancia a la glucosa.
e.~ Perfil de 1Tpidos a dos pacientes,

f.- Estudio micoldgico: Examen directo con hidréxido de potasio al 20% y culti~

vo en medio de Saboureaud y Micocel.

g.- HistopatologTa: a 35 pacientes se les practicd biopsia de piel; en 26 pa--~-
cientes la piel era clinicamente sana y en 9 la piel se encontraba enferma. Se
tomé la muestra en forma de huso de un tamafio aproximado de 1 cm, de largo por-
0,5 de ancho en profundidad 11egd hasta tejido celular subcutdneo; las muestras
se fijaron en solucidn de formol al 10% y fueron procesadas y tefiidas con hema=-
toxilina eosina y por el método de PAS. Con la tincién de hematoxilina-eocsina-
pretendfamos ver el infiltrado inflamatorio perivascular y con el PAS el engro=

samiento de las paredes vasculares. Se valora la intensidad de las lesiones en

3 tipos: ninguna lesidn, moderada, © intensa,

h.- E1 control dermatoldgico se hizo conjuntamente con el endocrinoldgico en el

Servicio de Medicina Interna.
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gn cada grupo que hemos dividido nuestra investigacidn, se ha hecho una rela=-
cion de estos hallazgos con los datos ¢lfnicos de cada sujeto, intentando corre

lacionar unos y otros,
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HISTORIA CLINICA TIPO

EXP. MNo. CASO No.
NOMBRE
EDAD CCUPACI ON
£SCOLARIDAD LUGAR DE ORIGEN
CLASE SOCIO-ECONOMICA DOMICILIO
COLONIA Z.P.

Cl1UDAD ESTADO
FECHA DE ESTUDI!O EDO. CIVIL
TOPOGRAFIA,- L D G
PIEL CABELLUDA
CARA: FRENTE ___ INTERCILIAR ___ CEJAS ___ PARPADOS
MALARES DORSO DE NARIZ ALAS DE NARIZ MEJILLAS
MENTON NASOGEN [ ANA NASOLABI AL PREAURI CULAR
RETROAURI CULAR PABELLON AUR!CULAR LABIOS __ LENGUA
MUCOSA BUCAL PALADAR DERECHA I ZQUIERDA
CUELLO: ANTER!OR POSTER!IOR LAT, DER. LAT,
12Q., SUPRAESTERNAL
TORAX: ANTERIOR POSTERIOR __ LATERAL D.___ LAT. IZQ,
AXILA D, l. MAMARIAS D. l. SUBMAMARIAS D___
! INTERESCAPULAR
ABDOMEN: ANTERIOR POSTERIOR UMBILICAL ___ EPIGASTRIO __
MESOGASTRIO HIPOGASTRI O FLANCOS D I FOSA -
FLIACA D [ PUB I ANA INGUINAL D !
GLUTEOS D I SURCO INTERGLUTEQ SACROCOCCIGEA
GENITALES: LABIOS MAYORES LAB!OS MENORES
PENE ESCROTO
MIEMBROS SUPERIORES: HORNO D ! BRAZO D i
CARA INT, €. EXT. TERCIO SuP, MEDIO INF.__
CODo O I PLIEGUE D | MUNECA D I
DORSO D ] CARA ANT, MANO D i PALMA
DORSO PLIEGUES INTERDIGITALES DEDOS MANOS |
DORSO PALMA 1 2 3 b 5
ANTEBRAZOS D I C. ANT. C. POST. TERCIO SUP. __
MEDI O INFERIOR
MIEMBROS INFERIORES: MUSLO D I CARA INT. CARA EXT.

TERCIO SUP. MEDIO INF. PIERNA D |

ANTERIOR POST. TERCIO SUP. MEDIO INF,

e e——
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MALEOLOS D l ENT, EXT. PIE D [ DORSI
PLANTA PLIEGUES INTERD DEDOS 1 2 3 4 5

MORFOLOGIA.- MONOMORFA POLIMORFA PAPULAS MANCHAS

H1PERCROMICAS HIPOCROMICAS PLACAS INFILTRADAS

B. NETO B. DIFUSOS CENTRO ATROFICO PUSTULAS

VESICULAS ‘BULAS NODULOS NUDOS | DAD

EDEHA ERITEMA ESCAMA FURFURACEA LAMINAR

COS_RA SANGUINEA HEMATI CA MELICERICA _

ATROFIA ULCERA ESCARA ESCLEROSIS CICATRIZ
LIQUENIFICAC|ON MACERAC{ ON FISURAS HIPERQUERA-

TOSIS VEGETACICN VERRUGOS | DAD NEOFORMACI ON

R. URTICARIANA PIEL SECA ECZEMA DOLOR

PRURITO ARDOR

E£VOLUCION
DIAS: MESES: AROS:

12345 1234¢g 12345
67890 67890 6789¢
12345 12345 12345
67890 67890 67890

TRATAMIENTO ANTERIOR.

TOPICO SISTEMICO VAR]0S MIXTOS
DIAGMOSTICO, -

CANDIDOSIS TIRAS DEL CUERPO TIRAS DE LOS PIES

ONICOMICOSIS D. SEBORREICA ~  NECROBIOSIS LIPIDICA

XANTOMAS ERUPTIVOS NTELASHA CELULITIS ERISIPELA
PERFORAMTE PLANTAR —  PRURITO GENTTAL PRURITO GENERAL

PSORIASIS ~ AMPOLLA ID!OPATICA DERMOPATIA DIABETICA
INFECCIONES BACTERIANAS FURUNCULDSTS ERITRASMA

RUBEOQSIS ALOPECTA G.A.D. ACANTOS1S NTGRICANS
ERITEMA —  URTICARIA —  EQUIMOSTS  NDURAC | ON
LIPOATROFIA LIPOHTPERTROFIA FOTOSENSTBILIZACION/INSUCINA
INTERTRIGOS ~ BALANOPROSTIT!S ESCLERODERMA

LIPOATROFIA OTROS ™

TRATAMIENTO ACTUAL, -
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ANTECEDENTES FAMILIARES

DIABETES MADRE ABUELO ABUELA
TIOS No. DE DIABETICOS
PRIMOS No. DE DIABETICOS
DIABETES PADRE ABUELO ABUELA
Ti0S No. DE DIABETICOS
PRIMOS No. DE DIABETICOS
HERMANOS HERMANOS DIABETICOS GEMELOS U V

CONYUGE OBESIDAD MATERNA PATERNA

ANTECEDENTES PERSONALES

OBES I DAD TENSION NERVIOSA CONSTAMNTE INFECCIONES SEVERAS
ANTECEDENTES GINECO~OBSTETRICOS

MULTIPARIDAD TOXEMIA POLTHIDRAMNTOS ABORTO
PARTOS PREMATUROS MUERTE PERINATAL MACROSOMI A

PADECIMIENTO ACTUAL

APARICION RELAC{ONADA CON: ADOLESCENCIA MENOPAUS I A
INFECCION - CIRUGTA EMBARAZD EMOCTON
INTOXICACtON ALCOHOLICA OTROS
FECHA DE DESCUBRIMIENTO DE HIPERGLUCEMIA

POR SINTOMAS CASUAL CIFRA

PRINCIPIO DE SINTOMAS: RAPIDO INDEFINIDD

SINTOMAS INICIALES: HIPOGLUCEMIA POLIURIA POLIDIPSIA
POLIFAGIA ANOREXIA BAJA DE PESO PRURITO VULVAR

DOLORES MUSCULARES SOMNOLENCIA CAMBIOS VISUALES

CETOACIDOSIS ESTABLE INESTABLE

INSOLUNA: TIPO LENTA HMEDTA RAPEDA TIPO USUAL

FECHA DE 1a. APLICACION DOS1S USUAL

HORAR1Q CHOQUE INSULINICO

ADMINISTRACION: BUENA REGULAR MALA

MED[CAMENTO ORAL: BIGUANIDAS SULFONTLUREA MIXTOS

FECHA DE la., ADMINISTRACION TIPO

DOSIS PROMEDIO HORAR!O CHOQUE HIPOCLUCEMICG
ADMINISTRACION: BUENA REGULAR MALA

ALIMENTACION: No. de CALORIAS HC gr PROT gr

GRASAS gr OBSERVADA: BIEN REGULAR MAL

DIETA: FECHA DE 1a APLICACION No. CALORIAS

OBSERVADA: BIEN REGULAR MAL

SINTOMAS OCULARES NEUROLOGICOS VASCULARES RENALES
UROLOGICOS GINECO-OBSTETRICOS INFECCI0S0S CETOACIDO ==

SIS HIPOGLUCEMIA OTROS SINTOMAS
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PESO ACTUAL PESC HABITUAL PESO MAXIMO PESO IDEAL
ESTATURA PULSO T.A. TEMPERATURA
RESPIRACIONES FOTO

EXAMEN OFTALMICO

EXAMEN ESTOMATOLOGICO

EXAMEN ANGIOLOGICO

EXAMEN NEUROLOGICO

EXAMEN HISTOPATOLOGICO (BIOPSiA)

EXAMENES DE LABORATORIO Y GABINETE

FENOMENOS NEUROVEGETATIVOS: PALPITAC!ONES DOLOR PRECORDIAL
OPRESTON PRECORDIAL DISNEA HIPERHIDROS{S ANHIDROS S
TEMBLOR FATIGA T ANOREXIA BULTHTA —
DIARREA —  FENOMENOS ORTOSTATICOS TCONSTIPACION RUBOR
CEFALEA —  MAREO LIPOTIMTAS INCONTINENCIA URINARIA
POLAQUI URTA [MPOTENCTA EYACULACTON RETROGRADA .

OTROS SINTOMAS

MANEJO Y TRATAMIENTO ADMINISTRADOS:

DI AGNOSTICOS:




RESULTADOS

Entre marzo y septiembre de 1977 fueron vistos 16221 pacientes de primera vez:-
el nimero de pacientes dermatoldgicos  que tenTan ademds diagndstico de diabetes

mellitus fue de 79, lo que hace una incidencia de 0.48%.

De los 50 pacientes estudiados 19 fueron del sexo mascuiino (38%) y 31 del sexc

femenino (62%) con un promedio de edad de 55,14 afios con un rango de 22-80 afios

El sexo femenino predomind sobre el masculino en una proporcidn de 1.63 :1, lo-

que se aproxima a las estadisticas mundiales de 2:1.

Se presentd diabetes mellitus manifiesta del adulto en 42 pacientes (84%), dia-
betes mellitus quimica en 3 pacientes (6%), diabetes juvenil en un paciente -

(2%), prediabetes en 4 pacientes (8%} (Ver grifica y cuadro 1)

La edad mds frecuente en que se presentd la diabetes fue de los 40 a los 60 -

afios en las mujeres, y de los 70 a los 80 afios en los hombres,

Los antecedentes personales patoldgicos fueron interesantes, pues en ellos la -
obesidad fue un factor predisponente, como se demuestra en la grafica (de fre--
cuencias) nimero 4; asocidndose en 14 pacientes diab&ticos con un gen de pene--
trancia que variaba entre 80 y 20% (ver tabla anexa) -segln la tabla de Steim---

berg), y fue el {inico antecedente en 14 pacientes.




179

s i CCUADRONY LS5 50 ST ABE T
- T/Pos,,cu/v/cos CASOS % S/MB. o
.| Disbetes Mellitus manifiests 42 ~
_‘_ﬁ%wékﬁghﬁﬁra S 3

Disbetes Juveni/ / .

| Fredizbetes - ' _4.

Tofa/ T 50 |

F UE NTE: C"a.sa.s ésfaaﬁaafas porle Drs. G Br/ca/r A é’ﬂé/ 4 OP

i
R
’ , 2! e
i e e SRR
- I - { .
- to. - s P i '
L pi . § v =
L +
‘
= .! - t
E j
(R S A
o
IR IS Ry 0
) ey
{ o
i

N PRE DIABETES |

' AR ERARRRAARALSR AR AR BRI
oN \\ \\\\\\\\ \\ \\\\\\\\

.t ]
: MY ! I S
. ' L. - N
* -
:.." :.' :.‘-:"‘ [] ’ y -
R e . ?
o\ T MANIE 7
e\ T MANIEIESTA [T S
: L e e e e oL
! o G ST Ll ISR
- - el . s .
o me N ey e T
SLUDS N R A ceeay ]
! e R . ' SNt
N e P . .
£ {’,‘.., < '3‘5 I» Ao~ . P
e Ly
~ —~ - - ! . r PR
?V 7‘.:3’ o ‘&!.t e . . Wttt ;'l
‘."__.";, . ., ",‘
o . . o
” ,-h‘ - ‘l'll‘ .t L ':
P . ¢ . S L
- e Jova . {
N o ¥, .
- s a 5, Y ‘
X FPH w2 i [ L4 . . {. R
- —nnrmd = . .t 1' et T 3 -
& Lo i,
-~ ' : E o .
o = m G0 70 80 %

g MUIERES Yy
52 . GRA UO NG

'ff‘?Gfﬁ F/ £el "N o /




o

; s A
g, S

P
J“,SM

-

o,

180

EDAD MAS FRECUEN TE E/V QUE SE P/?ESENT O LA DIABETES

CUADRO 2

EOAD
ANOS

CASOS |.

HOMS.

30- 39
4049
50- 59
60 69

A

237 F

RS

g

R
70-79

,7..

TOoTAL

W

38 %

HOMBRES: -

CUADRO 3.

EDAD
ANOS

CAS0S

MUJS,

20-29

40-49

30331~

50:59]

MUJERES 3=

62 %
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CUADRO 5.  EVOLUCION DE.LA DIABETES
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DE/?MATOS/S EN PACIENTES DIABETICOS

TINA DE PIES
ON/COMICOSIS
CANDIDOS/S
DERMOPATIA DIABETICA
PRURITO GENERALIZADO _
COMPLEJO VASCULAR DE PIERNA
DERMATITIS POR CONTACTO
FURUNCULOSIS
VITILIGO
XANTOMA ERUPTIVO.
DERMATITIS SEBORREICA
EPITELIOMA BASO CLLULAR
PSORIAS/S
SINDROME URTICARIANG
TINA DE RPIEL LAMPINA
ACANTOSIS NIGRICANS
BALANOPOSTIT/IS
CONDILOMAS ACUMINADOS
DERMATITIS MICROBIANA
DERMATITIS SOLAR
ECTIMA
ERISIPELA m

T ERITEMA INDURADO DE BAZIN

 ESCABIASIS
ﬁxamancmmms,wsuamnrns
GING/VITIS
GLOSITIS
GRANULOMA ANULAR DISEMINADO
HERPES ZOSTER

L fﬂPoDéPWﬁhs“ ‘
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TABLA |
NUM, DE PA-
PROBABILIDAD CIENTES, FAMILTARES D|ABETICOS
50-80% 11 uno de los padres y un hermano por parte del
progenitor no diabético,

50% b uno de los padres y un hermano

25% 5 un hermano

25% 1 2 primos hermanos, un hermano

20% 3 uno de los padres 6 2 szbuelos de la misma

rama.

g 20% 2 un primo
g 20% 1 un tio
4 14 obesidad
g 3 tensidn nerviosa
¥z
? 1 corticoterapia oral
g
. TOTAL 50
4
; Segln la Tabla de Steinberg, citado por Williams (105).
4
) La antigiedad de la diabetes varié desde menos de un afio (4 casos) hasta 29 -
é afios (1 caso), el promedio de antiguedad fue de 10 afos.

La antiguedad de la dermatosis hasta el momento de la consulta fué de menos de

o B

un afio: 18 casos (36%), le siquib en frecuencia los que tenfan un afio de evolu-

vy W

cidn: 12 casos (24%), hasta los que tenfan 19 afios con su dermatosis: 1 caso --

(2%); hay que aclarar que en la griafica 6 se muestra el nimero de frecuencias y

el porcentaje es con respecto a éstas, pues en algunos pacientes se presentaror
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2-3 dermatosis con distinto tiempo de evolucidn.

Al inicio de este estudio se les hizo a todos los pacientes medicién de los ni-
veles de glucemia, todos los hombres con DM manifiesta presentaron niveles ini:
ciales de glucemia altos; de las mujeres sélo tres presentaron niveles de gluce
mia en control, a 2 de estas pacientes se les detectaron focos sépticos a dis-
tancia su dermatosis era: una dermatitis microbiana, y una hipodermitis de Mon

gomery, la tercera tenia wuna dermatitis solar.

La media aritmética de las glucemias en general fué de 232.49 mgs./100 ml.; co-
rrespondiendo al sexo masculino, una media standar de 247.6 mgs. y en las muje-

res de 217.4 mgs./100 ml,

Entre los prediabéticos 3 fueron del sexo femenino y uno del masculino, el ran-
go de edad fué de 28 a 45 afios, se les hizo biopsia a 3 de ellos, uno presentd-
lesiones incipientes de MAD, los otros dos presentaron lesiones moderadas de --

MAD, el lugar de la biopsia fué la cara anterior de muslo. Ver Tabla |1I.

En los tres pacientes con diabetes quimica, unc fué del sexo masculino, con un-
Pénfigo y su diabetes era secundaria a esteroides, no tuvo ninguna lesién de =~
MAD; los dos pacientes restantes sGlo a uno se le hizo biopsia y tuvo lesi{dn mc

derada de MAD. Ver Tabla 1.

TABLA (I
PREDIABETICOS Reti- Ne- Lesion derma-
Caso Edad Sexo Antecedentes nop. frop. CTG MAD tosis.
13 Lg F Madre no no norm. no se hizo candidosis
22 31 M Madre-tTa no no norm. ninguna furunculosis
Lo §7. F Padre-Hnos-tio no no norm. moderada tifia pies
47 28 Ff  Madre-Hnos. no no normal moderada GAD




TABLA |11

DIABETES QUIMICA

138

Caso Edad Sexo Antecedentes Reti= Ne- CTa Lesidn  Derma=
nop. frop. MAD tosis
1 50 M Corticoterapia Mo No Anormal Ninguna Pénfigo
10 c8 F Obesidad No No Anormal No se = D, Seborref
hizo
36 LE F Madre No No Anormal Moderada Exc. neurdt

cas. Tifa d
pies.,

Se hizo una divisién de las dermatosis en cinco grupos.

T.- Infecciones; 2.- Parasitarias; 3.- Metabdlicas;

5.- Miscelanea.

L,- De origen vascular




INFECCIONES MICOTICAS.

TABLA 1V

Antiguedad
Caso Edad Sexo Dermatosis Glucemia Diabetes Antiguedad
Dermatosis MAD Complicacidn

5 77 M tifia piel 310 1 mes 2 afios no se hizo no

10 58 F tifia pies pp224 Diabetes quimica 18 afios no se hizo no

11 22 F candidosis 173 7 afios 4 afos no se hizo nefrop. y retinop.
12 80 F onicomicosis 110 10 afios 4 meses no se hizo neurop. vasculop.
13 hg F candidosis 100 PD (prediabetes) 3 afos no se hizo no

15 38 F tifia pies 206 1 afo 2 afos mode rada no

17 58 F tifia pies 280 12 afios 3 afios moderada no

18 51 F tifa pies 170 1 afo 2 afos moderada neurop.
24 54 M tifa pies koo 10 afios 1 afio moderada neurop.
36 48 F tifia pies-0 93 Diabetes quimica 1 afo moderada no
40 47 F tifia pies-C ppl32 prediabetes 6 meses moderada no
47 28 F tifa pies-0 100 prediabetes 2 afos moderada no
50 54 M tifa pies-0 167 10 afos 1 afo mode rada retinop.

15 57 F tifa pies~0 135 5 afos 2 afios intensa neurop.
26 73 M tifia pies 500 5 afos 3 afos intensa neurop.
34 48 F tifa piel
pies- 0. 196 L afos 20 dfas intensa neurop.
0: Onicomicosis
C: Candidosis,
B
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Como se puede apreciar, las infecciones micéticas fueron las de mayor propor- -
cién (32%), se tuvo un promedio de glucemia de 206 mgs/100 ml., con un rango de
93 a 500 mgs./100 ml.; un promedioc de antiguedad de la diabetes de 6.51 afios,
el promedio de antiguedad de la dermatosis es de 2.8 afios, dos pacientes con di
betes gquimica y dos con prediabetes presentaban este tipo de infeccién; 8 pacie
tes presentaron lesiones moderadas de MAD en &éstos, la glucemia promedio fue de
193.5 mgs/100 ml.; el promedio de antiguedad de la diabetes en éstos fue de 6.8
afos, 3 eran prediabéticos, el promedio de antiguedad de la dermatosis fue de -

1.5 afios.

Tres pacientes presentaron MAD intensa, el promedio de glucemia fue de 277 mgs.
100 ml,, con un rango de 500 a 135 mgs./100 ml, y un promedio de antiguedad de
la diabetes de 4,6 afios y antiguedad de la dermatosis de 1.7 afios; uno de estos
pacientes con alta glucemia no tenfa complicacidn desde el punto de vista clinig

COo.

El dermatofito mas frecuente en estos pacientes fue el Tricofitén mentagrophyte

el T. rubrum y la Candida albicans.

TRATAMIENTO DERMATOLOGICO DE LAS INFECCIONES MICOTICAS
En las infecciones micSticas impetiginizadasse utilizd la solucidn de Sulfato c
Cobre 1 x 1000, cuando el impetigo cedid, se utilizaron toques yodados al 0,5%

al 1%, medidas higiénicas y en dos casos grisecfulvina.
En las Candidosis se cambia el Ph con solucidn Burow (Domeboro) y nistatina,

En las onicomicosis se utilizé complejo boraténico, toques yodados, corte y lin

do de las uiias.

Aunado ésto a medidas higiénicas generales.



TABLA V
INFECCIONES BACTERIAMAS,
Caso Edad Sexo Dermatosis Gluce- Antiquedad Antiguedad Lesidn
mia. Diabetes Dermatosis MAD Complicacidn
22 L2 M Foridnculosis 100 Prediabetes 4 afos ninguna no
23 72 M Fordnculosis 180 10 afios 1 afio intensa hipert.
20 6h M Foridnculosis 130 15 afios 15 afios no se hizo no
50 66 M balanopostitis 180 10 afios 2 meses no se hizo nefrop.
57 M Balanitis 12 afios ninguna nefropatia
7 69 F D. microbia 100 19 afos 20 dfias no se hizo no
L2 61 F Ectima 137 29 anos 1 mes Intensa retinop.
kg 54 M Erisipela 167 10 afios 5 dfas moderada retinop.
15 38 F E. indurado de
Bazin 206 1 afio 10 afios moderada no
12 o0 F estafilococus
aureus 10 afos 4 meses no se hizo no
2 49 F Lepra 264 19 afios 15 afios moderada neurop,
INFECCIONES VIRALES:
13 4y F Condilomas 100 prediabetes 3 afios no se hizo no
acuminados
4s 67 F Herpes ZosTer, 196 12 afos 15 dfas intensa neurop.
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12 pacientes (24%) presentaron diferentes dermatosis de origen bacteriano: 5 -
hombres y 7 mujeres cuyo promedio de edad fue de 59 afios, el de 1a glucemia ~--
fue de 159.16 mgs/100 ml.; el promedio de antiguedad de la diabetes fue de - -

13.5 afios, el de la antiguedad de la dermatosis fue de 4,08 afos.

La tesidn de MAD intensa se presentd en tres casos habiendo una relacidén de -~
ésta con el nimero de afios cuyo promedio fue de 17 afios y el promedio de gluce
mia fue de 139 mgs. las cuales estuvieron complicadas: 2 con neuropatfa y una-

con retinopatfa,

Tres pacientes presentaron lesiones de MAD moderada dos de ellos tuvieron com-
plicaciones clinicas: neuropatfa y retinopatfa, el tercero no presentd compli-

caciones, el promedic de glucemia de ellos fue de 212,3 mgs./100 mgs.

Seis pacientes no presentaron complicaciones clinicas y no se les practicéd -

biopsia.

Entre las infecciones parasitarias se presentd Unicamente escabiasis en un pa-
ciente con 196 de glucosa, 4 afios de antiguedad de la diabetes, neuropatTa y -

lesidn intensa de microangiopatfa.

TRATAMIEMTO DE LAS INFECCIONES BACTERIAMAS, VIRALES Y PARASITARIAS

En las infecciones bacterianas, una de las m3s frecuentes fue la forunculosis,
en el tratamiento de &stas se utilizaron los antibidticos y las sulfas de ac~~
cidn prolongadas, soluciones Burow para el cambio de Ph y toques yodados al -~

]z.

En la Balanopostitis se instituyd cambio de Ph; vioformo cefalosporina {anti=-

biograma y urocultivo).

L
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En la dermatitis microbiana, las lesiones eran eczematosas, por lo cual se -

prescribieron fomentos de manzanilla, Vioformo y Diamino Difenil Sulfona.

En la erisipela y el Ectima se utilizaron antibidticos de amplio espectro y se

instituyeron medidas higiénicas y nutricionales.

El Eritema Indurado de Bazin fue tratado con estreptomicina 40 gr. e isoniaci-

da 5 mgs/K. de peso.

En ta paciente de Lepra la diabetes coexistTa con este padecimiento; y no pre-
sentaba otras manifestaciones dermatoldgicas; el tratamiento instituido es el-

habitual para estos pacientes:; DDS 25 mgs.
Las infecciones virales fueron tratadas de la siguiente manera:
Los condilomas acuminados con Podofilina al 30-40%.

El Herpes Zozter en su inicio con 0.04 gr, de emeTina intramuscular por 8 dfas

para evitar las secuelas post-neurSticas y posteriormente agua de vegeto,

La Escabiasis tenTa ademBs una dermatitis de contacto, se tratd primero ésta -
con pastas inertes y fomentos de manzanilla, posteriormente se utilizd Benzoa-

to de Bencilo y medidas higiénicas generales.

ENFERMEDADES DE ORIGEM VASCULAR

Catorce pacientes presentaron dermatosis de origen vascular, cuya edad prome--
dio fue de 60.6 afios, el promedio de glucemia fue de: 216.8 mgs. por 100 ml, -
el promedio de antiguedad de la diabetes fue de: 9,65 afios, el promedio de an-
tiguedad de la dermatosis fue de 3 afios, dos pacientes presentaron lesiones de

MAD intensa, los dos tenfan complicaciones {Neuro, nefro, retino y artropatia)
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sus glucemias tenTan un promedio de 308,5 mgs/100 ml, y una antiguedad de la =

diabetes de 14.5 afios,

TRATAMIENTO EN LAS DERMATOSIS DE ORIGEN VASCULAR Y NERVIO0SO.

En la dermopatTa diab&tica y con el objeto de que el paciente no se aplique su
tancias perjudiciales se prescribid pasta inerte; advirtiéndole al paciente -

que las lesiones no desaparecerfan del todo.
P

En el complejo vascular de piernas se instituyeron medidas generales como son:
reposo con las extremidades elevadas y compresidn de las piernas, si habfa in-

feccion se recetaba solucidn de sulfato de cobre al 1 x 1000, vioformo y anti-

bibticos en caso necesario.

En las hipodermitis se utilizd la penicilina 800,000¢Ui durante 10 dfas y ~---

1,200,000 4 ampolletas una cada 8 dfas por via intramuscular.
En la gingivitis v en la glositis: carbamazepina y vitamina B12,
En el Perfororante plantar: solucidn de sulfato de cobre al 1 x 1000, vioformo

y cambio de los sitios de presidn.

ENFERMEDADES METABOLICAS

Tuvimos 3 casos de Xantoma eruptivo con hiperlipidemia tipo 1V, la edad prome-
dio fue de 36.6 afios; el promedio de glucemia fue de 465.33 mgs/100 ml.; la an

tiguedad de la diabetes fue de 6.5 afios, el promedio de antiguedad de la derma

tosis fue de 2.5 aios.

ta lesidn MAD fue intensa en un caso, con aitas glucemias y 5 afos de evolu- -

¢idn de la diabetes, 2 casos con MAD moderada uno de los cuales tenfa 7 meses



TABLA VI
DERMATOS IS DE ORIGEN VASCULAR Y NERVIOSO,
Caso Edad Sexo Dermatosis Gluce- Antiguedad Antiguedad Lesidn
mia. Diabetes Dermatosis MAD Complicacidn
17 58 F dermopatia 280 12 afios 6 afios moderada neurcpatfa
diabética
27 37 M " 236 10 afios 3 afos intensa neurop.
retinop.
artropat.
46 70 F " 381 20 anos 3 anos intensa neuropat.
anglop.
49 71 M H 188 9 afios 3 afios ninguna neurop.
6 74 M " 149 13 aitos 6 afios no se hizo neurcp.
66 M complejo vasc.
de pierna 450 20 afos 6 afios no se hizo neurop. retino angio
30 59 M " 290 1 afio 1 afo moderada neurop. retino
37 Lg F " 310 3 afios 7 meses no se hizo no
38 71 F " 229 1 mes 9 afios moderada no
50 F hipodermitis 87 3 afios 7 meses neuro
41 63 F hipodermitis 400 10 afios 1 afo mode rada neuro
16 53 F gingivitis 300 12 afos 2 afos moderada no
6 74 M glositis 149 13 afios 8 meses neuro
24 54 M perforante 217 ¢ afos 1 afio moderada neuro

plantar




TABLA V1|

ENFERMEDADES METABOLICAS

Caso Edad Sexo Dermatosis Glucemia Antiguedad Antiguedad Lesién Complicacidn
Diabetes Dermatosis MAD
9 48 F Xantoma 242 13 afios 1 afio moderada neuropatia
Eruptivo
Xantomg -
3 3k F Eruptivo 654 7 meses 1.5 afios moderada no
antoma
L8 28 F ruptivo 500 6 afios 5 afos intensa neuropatia

961
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J de evolucidn v no presentaba complicaciones clinicas.

TRATAMIENTO DEL XANTOMA

En el Xantoma eruptivo la base del tratamiento fue la dieta baja en Iipidos vy

el control de la glucemia,

ENFERMEDADES D!VERSAS:

24 pacientes tuvieron dermatosis variadas el promedic de edad fue de: S5h.4 -~
afios, el de glucemia fue de: 207.75 mgs/100 ml. el de antiquedad de la diabe--

tes fue de 5,6 aflos, el de antiguedad de la dermatosis fue de 3.3 afios,

Seis pacientes presentaron MAD intensa, el promedio de antiguedad de 1a diabe-
tes fue de 6.18 afos, el de glucemia fue de 174,6 mgs/100 ml,; el promedio de-

antiguedad de la dermatosis fue de 2.5 afios.

Nueve biopsias tuvieron MAD moderada; en €stos el promedio de antiguedad de 1la
diabetes fue de: 3.7 afios; el de glucemia fue de: 247,7 mgs/100 ml. el de anti
guedad de la dermatosis fue: 1.98 afos, la complicacién ¢lTnica fue la neuro--

patTa en todos los casos.

TRATAMIENTO DE ENFERMEDADES DIVERSAS

En los pacientes afectados de prurito se notd una piel seca, y ligeramente es-
camosa se utilizaron aceites como lubricantes y emolientes, antipruriginososy=
sedantes a base de Lactato de Calcio vy Luminal y medidas generales como: bafio-

- a
con suspension coloidal.

Las dermatitis por contacto fueron tratadas a base de inertes, fomentos secan-

tes si habia eczema, antipruriginosos y sedantes.
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TABLA V11 e '
ENFERMEDADES DIVERSAS (MISCELANEA)
Caso Edad Sexo Dermatosis Glucemia Antiguedad Antiguedad Lesidn Complicacidn
diabetes dermatosis
25 77 M Prurito 177 2 afos L afos Intensa No
26 73 M Prurito 500 5 afios 3 anos Moderada No
28 42 M Prurito 375 9 afios 6 meses Moderada Neuropatia
43 60 F Prurito 134 1 mes 7 dias Intensa No
Lg 71 M Prurito 188 9 afos 1 afio Ninguna Neuropatfa
19 57 F D x C 135 5 afios 11 dias Intensa MeuropatTa
34 48 F Dermatitis 196 4 anos 20 dfas Intensa NeuropatTa
por contacto
35 77 M non 136 1 afo 2 meses No se hizo MNeurcantiopatia
30 59 M e 290 1 afio moderada Moderada Neuroretinopatia
33 48 F Vitiligo 155 2 afios 1 afio No se hizo Neuropatfia
NefropatTa
Insuficiencia coronaria
50 66 M Vitiligo 180 10 ahos 6 afios No se hizo Nefropatia
14 47 F Vitiligo 203 13 afios 10 afios Intensa Neuropatia
10 58 F Dermatitis 224 DQ 18 arfios No se hizo No
Seborréica
16 53 F Epit.basocel 300 12 afios 2 afios No se hizo No
14 L7 F Psoriasis 203 i13 afios 1 afo Intensa Neuropatia
21 L3 M Psoriasis 185 3 afios 8 afios Moderada Neuropatia
] 48 F S.Urticariano 242 13 afos 2 meses Moderada Neuropatia
32 38 F S.Urticariano 275 2 afos 4 dias Moderada Neuropatia
14 £8 F Acantosis 259 1 mes 6 afios No se hizo Kimestiel Wilson
. : Nigricans ,
31 59 F D, Solar 86 13 afios 10 afos Ninguna Neuropatia
36 Lg F Exc. neurot, 93 DZ 1 afio Moderada No
L7 28 F GAD 100 PD 2 afios Moderada Neuropatfa
18 51 F Onic.traum. 170 1 afio 2 afios Moderada Neuropatfa .
1 50 M Pénfico vulg. 180 DQ 2 afios Ninguna No '
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'{Ja dermatitis seborréica con lociones antiseborreicas a base de &ter, alcohol-

y azufre,
El epitelioma baso celular fue resuelto quirdrgicamente.

En la Psoriasis se utilizaron queratolfticos y reductores,

En la Acantosis nigricans se instituyd una dieta baja en calorfas con el obje-

LESmE Sl

to de reducir hasta el peso ideal 2 esta paciente gue tenfa obesidad grado IlI.

ot AP S

DERMATITIS SOLAR A BASE DE ANTIPIRINA Y QUINOLEINAS,

En el Pénfigo a vulgar se utilizd la prednisolona a una dosis de 80 mgs., con =~

una dosis de sostén de 40 mgs., y el cual ha tenido miltiples recidivas, por --~

+

lo que frecuentemente se aumenta la dosis de sostén.

§ A
< i L és - H
- | °, Como podemos observar hay una estrecha relacién entre la glucemia con respecto
i_ -
5
e a las dermatosis, pues la mayora de los pacientes tenian niveles altos de glu
5 cosa; la dermatosis mejord cuando se normalizd &sta con hipoglucemia orales o-
. B ‘f’..-’
M insulina en algunos pacientes al normalizar el peso se normalizaron los nive--
N e les de glucosa,
& :.’_ri:"‘_
o ! )."4
A AN - . . - .
i1 Los pacientes gque tenfan complicaciones tardaron mas en curar su dermatosis,--

71 Casi todos los pacientes a los que se les hizo biopsia presentaron MAD modera-
da, s6lo dos con infeccidn bacteriana: 1 prediabético que tenTa lesiones muy=~-
':{ escasas, por lo cual el dermopatélogo lo clasificd como ninguna lesidn y otro-

paciente con glucemia alta 12 afos de padecer diabetes y neuropatia no pre---

sentaron lesiones de MAD.
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ESTUDIO DE LA MICROANGIOPATIA DIABETiCA

(MAD)

Se hicieron 35 biopsias en pacientes escogidos al azar, cuyas edades fluctuaror
entre los 28 y los 72 afios de edad, con un promedio de antiguedad de la diabe--

tes de 10 afos, 3 pacientes tenTan tratamiento con insulina. {ver Cuadro |)

CUADRO |

DOSIS DE INSULINA

BOSi5 NUMERO DE ENFERMOS EDAD ANTIGUEDAD DIABETES LESION MAD
15 1 38 afios 2 afos Moderada
20-30 U 1 61 afos 29 afios Intensa
30-40 U 1 37 aiios 10 anos Intensa

+ de 41 U 0

Los restantes tomaban distinto tipo de hipoglucemiante oral & simplemente se con

trolaban con dieta, Cuadro |1

CUADROC I

TIPO DE HIPOGLUCEMIANTE ORAL

Hipoglucemiante Nimero de Paciente
Tolbutamida 5
Sulfonilurea 6
Biguanida 1
Glivenclamida I
Tolazamida €
Clorpropamida 5
Sélo dieta 5
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En algunos pacientes se observd el sindrome tardio con diferentes grados
de complicacidn, y en otros no habfa sintomatologia de éstos, por lo que se di-
vidid el estudio en 2 grupos. Ver Cuadro |I!
CUADRD )11

COMPLICACIONES AGREGADAS

Enfermos Nimero de paciente
con complicaciones 23
sin complicaciones 7

Se subdividid el estudio en prediabéticos y en diabetes quimica. Ver Cua

dros IV y V¥
CUADRO 1V
PREDIABETICOS
Caso Edad Sexo C G T Dermatosis Antiguedad Llesidn Antece Regidn
Dermatosis M A D dentes Biopsia
42 M Normal Forunculosis 4 afios Ninguna Madre Muslo
Tia Pat.
47 F Normal Tifia pies 6 meses Moderada Madre Muslo
28 F Normal GAD granuloma 2 afios Moderada Madre Brazo
anutar disemi Hermano

nado




Caso Edad Sexo
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CUADRO V

DIABETES QUIMICA

CTG Dermatosis Antiguedad Lesidon Compli Antece Regidn

Dermatosis M A D cacidn dentes Biopsia

50 M

48 F

170 Pénfigo 2 afos Ninguna No Trat.~ Dorso
este-=-
roides

160 Tifa pies 1 afio Moderada No Madre  Muslo

También se tomaron las biopsias en distintas regiones corporales con el-

objeto de valorar la MAD en estos sectores; 9 blopsias fueron tomadas en regio-

nes en las cuales era necesario hacer tambi&n el diagndstico de la dermatosis,-

Ver Cuadro VI

CUADRO Vi

REGION BIOPS|ADA

Regidn Nimero de Pacientes Lesidn Lesidn Ninguna
MAD MAD
Moderada intensa
Lébulo 10 5 3 2
Muslo 16 1 4 1
Brazo 3 3
Pierna 2 2
Frente 1 1
Regidn Glitea 1 1
Regidn Posterior
del Torax L
Abdomen 1 1
TOTAL 35 23 8 b
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En la Tabla VII se hace reunidn de todos los datos con el objeto de ha--

cer una correlacidn clinico-patoldgica.

RESULTADO DEL ESTUDIO HISTOPATOLOGICO

En los cortes coloreados con hematoxilina y PAS se encontraron las si---

guientes alteraciones:

Cuatro pacientes (11%) no presentaron ninguna lesidn, la biopsia se efec

tud en distintos sectores corporales: 1ébulo 2, dorso 1, muslo 1, se reportaron

de la siguiente manera:

Epidermis: Hiperqueratosis ortoqueratlsica, estrato espinoso normal.

Dermis papilar: Degeneracidn baséfila del coldgeno rodeando la parte pro
funda de algunos folTculos pilosos, existen densos focos de infiltrado linfohis

tiocitario, este infiltrado también rodea algunos vasos dilatados del plexo sub

papilar, No presentaron lesiones PAS positivas.,

Caso Nim. 1

Diabetes Secundaria a trata-
miento por esteroides,
(Pénfigo vulgar)

; S NN K
»
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Veinte laminillas presentaron lesidn moderada (57%), con epidermis algo hipotr:
fica, el dermis conectivo edematoso, marcada vasodilatacidén de vascs del dermi
superior y medio, algunos de estos vasos presentan sus paredes moderadamente el

grosadas y PAS positivas, hay pequefios infiltrados perivasculares.

Caso Ndm, 38

Marcada Vasodilatacidn en der=:
mis superior, Discreto engrosa:
miento de paredes vasculares e-
infiltrados discretos perivasct
lares.

Ocho biopsias reportan:

Epidermis: marcada hiperqueratdsis ortoqueratdsica laminar, el estrato espinose

se ve hipotréfico con borramiento de las crestas interpapilares.

Dermis papilar y subpapilar, los pequefios vasos presentan paredes engrosadas y:
endotelios tumefactos, paredes vasculares como hojas de cebollas internamente

PAS positivo, infiltrado perivascular.
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Caso NGm. 27

Engrosamiento de las paredes
de los pequefios vasos

Se puede observar que en todos los pacientes diabéticos biopsiados, se halld tu
mefaccidn de los endotelios capilares. Esta tumefaccidn no es mds que la hiper
plasia y/o hipertrofia de los endotelios, ello como resultado de un proceso seu

doinflamatorio de los capilares es decir estamos frente a una capilaritis,

En los preparados histoldgicos de todos los pacientes diabéticos encontramos --
Ilamativo infiltrade inflamatorio perivascular con predominio linfohistiocita--

rio y de potinucleares.

Diversos autores interpretan esto como una posible reaccidn a la capilaritis, =

lo cual configurarfa seglin ellos una entidad anatdmica aparentemente exclusiva-

de 1a diabetes sacarina.

Los puntos de vista que nos han interesado considerar se refieren al posible vz
lor diagndstico de este hallazgo en estadios muy precoces de la diabetes, cuan-
do ni tan siquiera aun fueran anormales los test exploratorios del metabolismo-

hidrocarbonado es decir, si podrfan estas lesiones histolSgicas tener un valos




F antiguedad Caso £dad Sexo Gluce Lesidn Compli Trata=-- Dermato- Regidn

de ta Dia- mia M AD cacién miento sis Biopsic
gggas.
yenos de 38 71 F 229 Moderada No Tolozami C.V.P, Lébulo
mida
gn ano 43 60 F 134 Moderada No Gliven-- Prurito
clamida
3 34 F 654 Moderada No Tolazam. Xantoma- AbdSmer
Eruptiva
pe 1 a5 30 59 M 290 Moderada Neurop. Sulfonil C.V.P. Muslo
afios Retinop.urea
18 51 F 170 Moderada Neuro. Clorprop. Tifa pies
15 38 F 206 Moderada MNo Tolazam. E.lIndurade Pierna
Bazin
21 43 M 185 Moderada Neuro. Tolazam. Psorfasis Muslo
25 77 M 177 Intensa Neuro. Tolazam. Prurito
32 38 F 275 Moderada Neuro. Insulina S.,Urtica- Muslo
rianc
3k 48 F 196 intensa Neuro. Tolbut. Escabiasis Muslo
26 73 M 500 Intensa No Clorprop. Prurito
19 57 F 135 Intensa  Neuro. Clorprop. DxC
De 6 a 10 23 72 M 180 Moderada Hiper Tolbut, Foruncul. Muslo
afios T.A.
L8 28 F 500 Intensa Nefro. Tolazam. Xantoma Muslo
NeuroRet, Eruptivo
41 63 F 217 Moderada Clorprop. Perforante Lébulo
Plantar
4g 71 M 188 Ninguna Neuro Sulfonil, Prurito
27 37 M 236 Intensa Neuro Insulina Dermopatfa Muslo
Retino Diabética
Artro
28 L2 M 375 Moderada No Tolbut. Prurito Muslo
24 5h M 400 Moderada Neuro. Glivencla Hipodermi- Pierna
tis
50 54 M 135 Moderada Retino Sulfonil Erisipela Lébulo
De 11 a 20 2 4g F 264 Moderada Meuro Sulfonil Lepra Frente
afias 29 57 M 250 Ninguna No Clorprop, Balanitis
9 48 F 242 Moderada Neuro Sulfonil S..Urtic. Brazo
. Xantoma
31 59 F 86 Moderada Neuro Sulfonil Dermatitis
angio solar
14 L7 F 203 intensa Neuro Glivencla Vitiligo Gldteo
b6 70 F 381 Moderada Neuro Biguanida Dermopatfa Lébulo
Anglo Diabética
17 58 F 280 Moderada Neuro Tolbut. Tifa pies
45 67 F 196 Moderada MNeuro Glivencla Herpes zost.
16 F F 300 Moderada Neuro Tolbut Epit.baso ¢
+ de 20 iy 61 F 137 Intensa Neurc Insulina Ectima
afios retino
C.V.P, = Complejo vascular de pierna neuro = neuropatfa
D X ¢ = Dermatitis por contacto retina = retinopatfa|
Epi baso ¢ = Epitelioma baso celular angio = angiopatfia.

- -~
artropatfa ;;

i‘k R artro
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diagndstico en la enfermedad, por lo cual estudiamos tres pacientes prediabéti-

cos, Ver Cuadro IV

En dos de tres sujetos prediabéticos encontramos lesidn moderada, en el tercer
ninguna lesidn, los 3 no habTan padecido nunca hiperglucemia ni g]ocosurila y =

los test de sobrecarga fueron normates, uno de ellos padecTa obesidad Grado |11

Se estudiaron también a dos pacientes con diabetes quimica, uno de dos pacien=-
tes presentd lesidn moderada de MAD; el otro paciente, tenfa diabetes secunda--
ria a tratamiento por esteroides, y no tenTa ninguna lesidn de MAD; este resul-
tado difiere del de otros autores (12a), pues la literatura reporta el hallazgc
de microangiopatia en perros diabéticos por cortisona, hay que observar que en-
los dos grupos anteriores los pacientes no presentaban complicaciones., Ver Cua-

dro V.

Conocer la incidencia de esta alteracidn en personas normales y en sujetos con-
otras enfermedades, para saber la especificidad de dicha lesidn es muy importar
te; nuestro estudio carece de estos datos, pero la literatura muestra que apro-
ximadamente 16-20% de los no diab&ticos tienen lesidn de microangiopatfa, sin -

embargo en alguno de ellos habTa antecedentes de obesidad.

Haciendo un breve repaso de los resultados obtenidos por otros autores (0) en -
familiares de diab&ticos; han encontrado una alta incidencia de microangiopatfia
pero en ellos la curva de glucemia se ha encontrado patoldgica en un 25% y el -
test de Ta Tolbutamida intravenosa anormal en un 60%, 1o cual indicarfa un esta

do de diabetes latente,
Los pacientes con diabetes manifiesta se dividieron en dos grupos:

1.- Pacientes con complicaciones y 2.,- Pacientes sin complicaciones
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Se tomaron en cuenta los niveles de glucemia, antiguedad de la diabetes y de le
dermatosis, as? como el tratamiento institufdo, para poder hacer una correla- -

cidn clinico-patoldgica.

En nuestro estudio tuvimos 7 pacientes sin complicaciones de retino, nefro, o -
neuropatfa, de los cuales tres eran hombres y cuatro eran mujeres; tenfan una -
evolucion de la diabetes de menos de un afio; tres presentaban lesidn MAD modera

da, el dltimo lesidn intensa.

Tres pacientes con evolucidn diab8tica de 1-5 afios; uno de ellos presentaba le-
sion moderada, el otro intensa y el {1timo no presentd ninguna lesidn. Ver Cua-

dro VI

Paciente sin complicaciones:

Caso Edad Sexo Antigue~= Hipogluce Retino Nefro Neuro Les[én Glucemia
dad Diabe -miantes patTa patfa patia MA D

tes
3 34 F 7 meses  tolazam no no no moderada 654
38 71 F 1 mes Bieugluc no no no moderada 229
28 42 M 1 mes - no no no intensa 134
L3 60 F 1 mes tolbuta= no no no moderada 134
mida
15 38 F 1 afio tolazam. no no no moderada 206
26 73 M 5 afios diabinese no no no intensa 500
29 57 M 12 afios diabinese no no no ninguna 250

Es curioso sefialar en este grupo de diabé€ticos conocidos sin complicaciones el-
que ninguno de ellos tiene absolutamente ninguna lesidén de retinopatia diabdti-
ca, ni tan siguiera incipiente, mientras gque ya hemos sefialade la alta inciden~
cia de biopsias positivas esto nos hace pensar en cierta independencia o preco~

cidad de las M A D de la piel en relacidn a otras localizaciones,
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En los pacientes con complicaciones, 23 las presentaron. Ver Cuadro IX

Quince pacientes presentaron lesidn MAD moderada; 7 pacientes lesidn intensa y-

un paciente sin ninguna lesidn,

CUADRD

PACIENTES CON COMPLICACIONES

Caso Edad Sexo Gluce Lesidn Neuro Retino Nefro Hipogluce Regidn
mia mia

30 59 M 290 moderada si 5i no sulfonil musio
18 51 F 170  moderada si no no clorprop. 18bulo
21 43 M 185  moderada  si no no tolazam muslo
25 77 M 177 intensa si no no toclazam 18bulo
32 38 F 275 moderada si no no insulina wmusio
34 48 F 196 intensa si no no tolbutam. muslo
19 57 F 135 intensa s i no no clorprop, 18bulo
23 72 M 180 moderada hiper TA clorprop. 18bulo
L8 28 fF 500 intensa si 5 si toalazam muslo
L) 63 F 217 moderada si no no clorprop., muslo
Lg 71 M 188 ninguna 59 sulfonil 16bulo
27 37 M 236 intensa si si si insulina muslo
24 54 M LoO0 moderada  si no no glivencla pierna
50 54 M 135 moderada si 5 no sulfonil 18bulo
2 L9 F 264  moderada  si no no sulfonil frente
g9 L8 F 242  moderada  si no no sulfonil brazo
31 59 F 86 moderada si angiopatia sulfonil muslo
14 47 F 203  intensa si glivencla glltea
L6 70 F 381 moderada si angiopatia biguanida 18bulo
17 58 3 280 moderada  si tolbutam, muslo
45 67 F 196 moderada  si glivencla muslo
16 53 F 300 moderada  si tolbutam cara
L2 61 F 137 intensa si si insulina 16bulo

En el grupo correspondiente al estudio de pacientes con complicaciones, se

er=-—

contraron lesiones de microangiopatia diabetes-en e| 95.6% siendo maderado el —

$5.2%; y lesibn intensa en el 30,.4%, no encontrd ninguna lesidn en el 4,34%,
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La mayorTa de los que tienen lesidn intensa, tienen una diabetes de evolucidn -
larga, con varias complicaciones y metabdlicamente intensa, lo cual nos hace per
sar que en un momento dado de la evolucidn de un diabBtico tienen mucha influen-
cia los trastornos metabdlicos como mecanismo etiopatiogénico de la microangiopg

tTa y por eso, &sta llega a adquirir cierta universalidad.

Es interesante agregar que en nuestro estudioc tuvimes una paciente con hiperten-
sidn arterial, hay que sefalar que en estos casos varios autores entre elltos Ji-
wénez Dfaz citado por Herrera P. {51) han encontrado una serie de alteraciones -
en los glomérulos y vasos de los rifiones de enfermos hipertensos, que incluyen -
un considerable aumento de los mastocitos en el te]ido conectivo perivascular; -
se ha insistido en la presencia de estas c&lulas en las lesiones vasculares de -

microangiopatfa en la hipertensidn y en la diabetes.
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CONCLUSIONES
La diabetes es la expresidn de una disfuncidn metabdlica del péncreas en «
cual intervienen muchos factores de los cuales aun se desconoce mucho,

Desde el punto de vista epidemiolégico en México hay una prevalencia de di

betes de! 2% entre la poblacidn general.

En el Centro Dermatoldgico Pascua hay una incidencia de 0,48% de paciente:s

diab&ticos con dermatosis lo cual es un Tndice muy bajo.

La diabetes se presenta con mayor frecuencia entre la gente obesa y con ar

tecedentes genéticos de diabéticos.
Hay una proporcidon de 2:1 en las mujeres con respecto a los hombres.,

La edad promedio en nuestro estudio de digb&ticos con dermatosis fue en lc¢

hombres de 60.8 y en las mujeres 50,6 afios de edad,
Se encontraron 62% en fase tardfa y 24% en fase temprana.
E1 36% de las dermatosis tenTa una evolucidn de menos de un afio.

Las dermatosis se presentaron en pacientes cuya diabetes tenta de menos de
un afio de evolucidn hasta 29 afios, siendo mds frecuente 12%, en pacientes,

cuya diabetes tenTa 10 afios de duracidn,

Casi todos los pacientes se encontraban en descontrol con respecto a los r
veles de glucemia, siendo la media standar en los hombres de 247.6 mgs/ml.

y en las mujeres 217.4 mgs/100 ml.
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Se dividieron las dermatosis en 5 grupos: 1.- infecciosas, 2.- parasitari

3.- metabdlicas, 4.- de origen vascular y nervioso y 5.~ misceldnea,

Entre las infecciones, las de origen micdtico ocuparon el 32% con un prom

dio de glucemia de 206 mgs./100 ml un promedio de antiguedad de la diab

.2

tes de 6.5 afios y promedio de antiguedad de la dermatosis de 2.8 afios.

El Tricophiton mentagrophytes, el T.rubrum y la Candida Albicans fueron I

dermatofitos mas frecuentes,
Las infecciones bacterianas ocuparon el 24%,

Los pacientes con prediabetes y diabetes quimica se encontraban en este pi

mer grupo, excepto la DM quimica secundaria a esteroides,
La mayoria presentd microangiopatTa moderada.

El promedio de la glucemia fue de 159,16 mgs/100 ml., el promedic de anti-
guedad de la diabetes fue de 13.5 afios y el de antiguedad de la dermatosic

fue de 4 afos.

Como se puede observar el grupo de afecciones infecciosas ocupan un gran -
porcentaje (78%) por lo que se puede pensar que los pacientes diab&ticos ¢

encuentran inmunodeprimidos,

En los otros grupos de nuestro estudic se encontrd también una estrecha re
lacidon entre la glucemia y la dermatosis, ya que al mejorar los niveles

plasmidticos de glucosa, mejoraba la dermatosis.
Los pacientes que tenfan complicaciones tardaron mis en curar su dermatosi

El tratamiento de las dermatosis fue siguiendo el criterio de la Escuela ¥

xicana de DermatologTa.
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Desde el punto de vista clinico el examen de la piel del diab&tico se ha encon
trado palidez del tronco y en un porcentaje pequefio rubeosis casi siempre asoc
da a la obesidad, hipoatrofia de la piel y anexos, atrofia de glandulas sebice

hiperhidrosis de la mitad superior del cuerpo y prurito localizado.

En el plano nosoldgico hay un alto porcentaje de dermopatfa diab&tica o pierna
manchadas lo cual se puede relacionar al estado de la glucemia y dafic metabdli
o a la MAD pues encontramos que los pacientes que la tenfan presentaban estas
manchas en cambio la necrobiosis 1ipoidica se encontrd en un sdlo paciente con
gran descompensacidn de los niveles de la glucemia, aunque también presentaba
MAD, es evidente que interviene el factor individual capaz de graduar el daiio :

teriolo-venular y capilar, asT como el vasculo-tisural,

Se puede pensar que numercsas dermatosis pueden estar relacionadas con las com:
plicaciones de tipo arterioesclerdtico en los vasos de mediano y gran calibre

por ejemplo: las gangrenas y el complejo vascular de pierna,

Las neuritis tambi&n dan lesiones distroficas, hiperhidrésis hiposteatdsis, pru
rito, calambres musculares nocturnos, ardores, la bula idiopdtica, ulceraciones

troficas anesté@sicas, etc. etc.

En el herpes zoster la literatura tiene reportes interesantes en los cuales se
dice que este virus puede dafiar eventualmente al pincreas, pues se ha encontrac
el citomegalovirus en algunos pacientes diab&ticos ancianos y hay la hipdtesis
en algunos pacientes &iabéticos ancianos y hay la hipbtesis de que la MAD favo!

ce esto por la distrofia nerviocsa que &sta provoca.

Algunos autores citan que el 66% de los enfermos con herpes zoster y diabetes

presentan hiperlipemia tipo IV,

Se encuadran las dermatosis en sTntomas no especTficos que pueden revelar la pr
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sencia de diabetes,

Se reunen las dermopatias que se asocian con frecuencia a la diabetes, las que
pueden coincidir con la diabetes y las que resultan como complicacidn del trate

miento antidiabético,

Desde el punto de vista bioldgico algunos autores confirman el comportamiento r
tardado e incompleto de la gluconeogenesis epidérmica después de la irradiaciér

ultravicleta en los diabéticos.

Con la cromatograffa bidimensional en la epidermis se demostrd la presencia de
acido Xantenlrico y déficit del &cido piridosinico, lo cual indica dafio, en el
metabolismo celular en los pacientes con diabetes manifiesta; y la presencia de
5=hidorositriptamina en ta epidermis de los diab&ticos en cualquier grado de ew

lucidn,

La reaccidn cutdnea retardada a los antTgenos de Candida, Tricofitina y TubercL
losis estd ligeramente aumentada en los pacientes con diabetes mellitus manifie
ta y diabetes quimica y la del estafilococo aureus estd aumentada netamente en

proporcidn igual a la gravedad la diabetes, esto comprueba el aumento de la ser

sibilizacién de la piel del diabético al estafilococo.

La respuesta a la histamina se acompafia de una reaccidn eritematosa que es més

intensa en el diab8tico que en el no diab&tico y aqui la opinidn de los autores
se divide unos la achacan a la alteracidn de la permeabilidad capilar que se c¢cc
rrelaciona con la MAD v otros autores que la atribuyen a alteraciones a nivel =
del arco reflejo en la triple respuesta de Lewis por destruccidn de los nervios

que median la vasodilatacién,

También se ha puesto en evidencia que en el diab&tico hay una flora distinta er
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cantidad, pero igual en calidad a la del sujeto sano, con reduccién de la acti:
dad lisozimica y por ello hay reduccidn de la capacidad defensiva de 1a piel, -
nado a la alteracidn de la capa hidrolipica de la piel por hiper o hipohidrosi:
debido a una disfuncién neurovegetativa o metabdlica que se traduce en un aumer

to exagerado de colesterol libre, 3cidos grasos libres y aminodcidos.

Se encuentra también en estos pacientes alteraciones de la circulacion superfi-
cial de los miembros inferiores con retardo en la restauracién térmica que se

atribuye a la MAD,

Entre el heterogéneo grupo de dermatosis que puede coincidir con la diabetes te
nemos al liquen ruber planc en el que la asociacidn con &sta enfermedad es de ¢
ficil interpretacidn pues hay una cantidad modesta de iTquen con diabetes, algt
nos autores dicen que se puede relacionar esto con las condiciones de Tabilidac

neurovegetativa atribuTdas a la gran mayorfa de los enfermos de liquen,

Entre las complicaciones por el tratamiento tenemos las provocadas por las sulf
nilureas como son: infartos al miocardio, glomeruloescilerosis, ictus con cegue-
ras, asT como manifestaciones alérgicas y fototdxicas en la piel, por lo que er
la actualidad se preconiza el control dietético, higiénico y el ejercicio exclL

sivamente en las formas benignas de esta enfermedad.

Se ha visto la necesidad de dar terapia de apoyo en grupo a los pacientes en lIc
que se refiere al cambio de h3bitos alimenticios, higiénicos y de ejercicio, as
como regularidad en la administracidn de sus medicamentos, dandoles una explics
cién sencilla y amplia de su enfermedad y de los problemas que pueden acarrear-

les ignorando o pretendiendo ignorar las indicaciones del endocrinéliogo.
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CONCLUSIONES SOBRE LA #ICROANGIOPATIA (MAD)

En un estudio prospectivo, intentando conocer la incidencia de localizacidn de
la microangiopatTa, hicimos e) estudio de 35 pacientes diabéticos, a los cuales

se les practicd biopsia de piel,

Se les dividid en dos grupos los que tenTan complicaciones y los que no las te-
nTan, se hizo ademfs una subdivisidn de estos en: pacientes prediabéticos, con

diabetes quimica, D.manifiesta;las lesiones de microangiopatfa comprendfan: Infil
trados inflamatorios perivasculares y engrosamiento de las paredes vasculares —

PAS positivo.

La existencia de estas alteraciones se puso de manifiesto mediante tincidn de —

las preparaciones con hematoxilina-eosina y PAS.

La intensidad de las alteraciones encontradas en los sujetos era diferente, pr—
dominando en ocasiones la infiltracidn perivascular o engrosamiento de la pare

vascular, PAS positivo o bien siendo igualmente intensos ambos procesos,

Ateniéndose a esto hemos hecho una valoracitn de la intensidad 'de las lesiones—

en tres grados: 1.- ninguna, 2.~ Moderada y 3.- Lesidn intensa.,

En dos de tres sujetos prediabéticos encontramos lesidn moderada en uno de ¢l 1
ninguna lesidn, los tres no habVan padecido nunca hiperglicemia ni glucosuria
los test de sobrecarga fueron normales una de ellas padecfa de obesidad grado

Se considera la posibilidad de que los obesos presenten estas mismas alteracices

nes vasculares,




217

Uno de dos pacientes con diabetes quimica presentd lesidn moderada de MAD, el
otro paciente tenfa diabetes secundaria a tratamiento por esteroides, y no tenT

ninguna lesidn de MAD este resultado difiere del de otros autores. (12a)

Debido al reducido nlmero de casos de prediabetes estudiados, no podemos opinar

sobre la utilidad de la biopsia de piel en prediabéticos,

En el grupo de pacientes sin complicaciones hay una alta incidencia de biopsias
positivas, lo cual hace pensar en independencia o precocidad de la micrcangiopa

tTa diabé&tica.

En los diab&ticos con complicaciones es donde se han encontrado lesiones mids in
tensas, sobre todo en pacientes con un promedio de evolucidn de 10 afos, es de-
cir son pacientes con larga evolucidn de diabetes, como si el trastorno metabdl

co influyera en alguna forma en la gravedad de la angiopatTa.

En conjunto no hemos encontrado relacidn entre el control de la diabetes y la
existencia de la vasculopatia; tampoco encontramos relacidn directa entre la in
sulinoterapia y la microangiopatTa. Tenemos estudiados varios sujetos que jami

se pusieron insulina y en los que hemos objetivado Tas lesiones vasculares,

No encontramos ninguna correlacidn clinico patoldgica en cuanto al sexo, porgue
en nuestra estadfstica hemos estudiado m3s mujeres (63%) que hombres (37%) v he

mos encontrado biopsias positivas mds o menos en la misma proporcidn.

Las diferentes regiones corporales biopsiadas presentaron lesiones que concuer—
dan con los conceptos anteriores, por lo cual pensamos que tampocc hay relacidmn
en cuanto al grado de microangiopatTa y la localizacidn de &sta es un sector de

terminado.
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RESUMEN

Se hace una revisidn somera y actualjzada de esta disfuncidn metabdlica.
Se reunen varios conceptos para c¢lasificarlos.

Se dan a conocer las posibilidades diagndsticas actuales utilizando la cIT

nica v el laboratorio.
Se resumen los diagndsticos diferenciales.
Se describen los distintos medicamentos antidiab&ticos y su posologfa.

Se revisa la literatura con respecto a las manifestaciones de la diabetes
en la piel y las alteraciones que se presentan en &€sta desde el punto de —

vista: enzimitico, fisioldgico, bioquimico e histoldglco.

Se toma como base la clasificacidn de: Mdnica Brown y Zila de Espinoza par
facilitar el estudio de las dermatosis que se presentan en ellas o asccia—

das a la diabetes,
Se hace una breve descripcidn de cada una de ellas,

Se hace el estudio de 50 enfermos dermatoldgicos con diabetes se dividen
sus dermatosis en 5 grupos: Infecciosas, parasitarias, de origen vascular
nervioso, metabdlicas y misceldneas; se determina cual es la dermatosis mZ
frecuente en estos enfermos y su relacidn con la glucemia, gravedad de la
enfermedad metabGlica, sus complicaciones y la antiguedad de la diabetes y=

la dermatosis,
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10,- Se les instituye tratamiento, y se hace una breve descripcién del mismo.

11.- Se hace el estudio de la microangiopatfa en 35 pacientes por medio de biop

sias de piel,
12.- Se exponen los resultados por medio de tablas y grificas,

13.~ Se sacan conclusiones.,
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