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- ANTECEDENTES:

LA DIABETES MELLITUS,ES LA MAS COMUN DE LAS ENFERMEDADES METAROLICAS
SU FRECUENCIA REAL £5 DIFfCIL DEZTERMINARLE POR LAS DIFERENCIAS &N

L0S METODOS DIAGHOSTICCS,PERO PROBABLEMENTE E£S ALREDEDOR DEL 1%(15).
ESTA ENFERMEDAD,SE CARACTERIZA POR DIVERSAS ALTERACIONES EN EL META-
3GLISMO DE CARBOHIDRATOS:LIPIDOS,PROVEINAS,POR COMPLICACIONES AGUDAS
CCMO EL ESTADO HIPEROSMOLAR O CETOACIDOSISsAS! COMO POR COMPLICACIONES
CRONICAS A MIVEL CASI BE TODOS LOS ORGANOS Y TEJIDOS DE LA ECONOMIAs
IHCIDLENDO PRIMORDIALMENTE A WIVEL OCULAR:REKNALIMICRO ¥ MACROVASCULA=-
TUA,SiSTEMA NERVIOSO CENTRAL Y PERIFERICO.)DENTRO DE ESTE ULTIMO ,A
HIVEL DE SISTEMA NERVIOSO PERIFERICO Y A NIVEL AUTONOMICO O VISGCERAL
PARTICIPANDG TODOS DENTRO DE LA nosét-nokrannAn DE ESTA- ENFERMEDAD.
LA DIABETES MELLITUS €S QUIZA TAf ANTIGUA COMG EL HGMBRE MISMO Y ES
POR LO TANTC UNO DE LOS CAPITULOS MAS FASCINANTES DE LA HISTORIA DE

LA MEDICINA.EN ELLA SE OBSERVA COMO EL ERROR Y EL EXITO/LAS FALSAS
CONCLUSIONES Y LAS OBSERVACIONES EXACTAS,EL AZAR Y LOS TRADAJOS PROGRA-
MADOS DE INVESTIGACIGN,SE CONJUNTARON PARA LLEGAR,S1 MO A ELIMINAR POR
COMPLETO UNA CALAMIDAD DE LA HUMANIDAD,SI AL MENOS DESDE EL DESCUBRI-
MIENTO DE LOS HIPOGLUCEMIANTES ORALES:LA INSULINA,LA INSULINA HUMANA
RECOMBINANTE Y EL TRANSPLANTE DE PANCREASsA OUITARLE SU CARACTER
TEMIBLE.

LA PRIMERA DESCRIPCISN DE LA ENFERMEDAD LA ENCONTRAMOS EN EL PAPIRO
DE EBZRS GUE DATA APROXIMADAMENTE DEL ARG 1500 ApeCiMASLANDO YA DE UN
TRATAMICNTO DE LA POLIURIA SINTOMA PRINCIPAL DE LA DIASETES,ELLOS LA
DENDMINABAN® INUEDACIGK DE ORINA®,SU TSRAPIA CONSISTIA EN HUESO,GRANOS
CE TREGO,PAPILLA DE CEBADA,TIERRA VERDE DE PLOMO Y AGUA:TOMANDOSE ESTA

AGUA DURANTE 8 Dfas. EN LA LITERATURA SANSCRITA DE LA ANTIGUA INDIA

CONSTAR, YA EL SABOR DULCE DE LA ORINAJAUNADO A LA CANTIDAD/POR TRES



MEpicos KINDUES:CARACA, SUSRUTTA,VAGHATA.COMO CONCEPTO MEDICO LA
DIABTES SURGE YA EN £L 516L0 1] ApeC. em LOS ESCRITOS DE CEMETRIO
DE APAMEA(270 ApEC) CREADOR DEL TRMINO DisBETES(CORRER A TRAVES DE
un s1F6n). CeLso(25 ApcC-50DpEC) EN su 0BRA“DE MEDICINA® SERALG POR
VEZ PRIMERA,QUE EM LA TERAPIA DE ESTA ZNFERMEDAD ERA NECESARIO
SOMETER A LOS PACIENTES A UNA DIETA Y A UN TRABAJO MUSCULAR..A ARETED
pE CAPADOCIA CUE VIVIS EN ASIA MEROR EN EL s16LO I1 DE NUESTRA ERA

SE LE DEBE LA MAS BELLA Y EXACTA DESCRIPCION DE LA DIABETESQUIEN
LA LLAMAZA “TNFERMEDAD ENIGMATICA Y RARA“:LA DESCRIDIG asi:®Los
ENFERMOS TIENEN UNA SED INSACIAZLE Y,SIN EMABRGO ELIMINAN MAS ORINA ~
QUE EL LIGUIDO GUE BEBEN.PUES CARNE Y HUESO SE FUNDEN EN ORINA.LA
CONSUNCION AUMENTA RAPIDAMENTE Y TRAS UNA VIDA MISERADLE Y DOLOROSA
PROVIENE RUDA LA MUERTE”. GALEND (129-199) cReEfA Que ERA UNA AFECCIGN
RERAL .RonDELET(1507-1566) PROFESOR EN LA ESCUELA DE MEDICINA DE Mowt-
PELLIER HACE HOTAR POR PRIMERA VEZ EL CARACTER HEREDITARIO DE LA DIA-
BETES. THOMAS SYDENHAM{1621-1689) CONCIBIO A LA DIARETES COMO UNA DI-
GESTION INCOMPLETA DEL QUILO POR LA SANGRE.THOMAS WiLL1s(1621-1675)
REDESCUZRIG EL SAZOR DULCE DE LA ORINA.CONRAD Brunwer(1653-1727) -pro-
VOCA LOS SINTOMAS DE LA ENFERMEDAD EN ANIMALES(PERROS) A QUIEN EXTIRPA
EL PAICREAS.SIN EMAZRGO MO RECONOCIG SU IMPORTANCIA Y AL AFIRMAR QUE
EL PANCREAS NO ERA ORGANO VITAL BLOQUEG LA INVESTIGACIGN DE LA DIADE-
TES POR 150 ANos.
J.RotLo vJ P.FRANK A FINES DEL S.XVIII 1uTRODUCEM EL TERMINO MELLITUS.
Duzsos 1977 pemuzsTRA(L777) La PRESENCIA DE AZOCAR EF LA ORINA Y SANGRE.
CLaubio Bernasp (1813-1878) INICIA LA EPOCA CIENTIFICA:MEDIANTE =5TUDIOS
DEMUESTRA LOS DISTUR3IOS METABCLICOS:EL CARACTER ENDGCRINO DEL PANCREAS

Y La RELACION ENTRE LA DIAZETES Y EL SISTEMA NERVIOSO.



FRERICH En 188U MANIFIESTA QUE EM AUTOPSIAS DE PACIENTES DIABETICOS
EMCONTRABA ATROFIA DEL PANCREAS.EN 1889 Minkowski v MERING DEMUECSTRAM
QUE cXTIRPANDO PANCREAS A PERROS E£STOS ACUSARAN LOS sinTamas Tipicos

DE LA DIADETES.EN 1904 STARLING FORMULO EL CONCEPTO DE HORMOMA.
APRIXCIPTIOS DEL SIGLO XX/.SE REALIZARON MULTIPLES INVESTIGACIGHES

ENTRE LA RELACION DE PANCREAS Y TRATAMIENTO DE LA DIABETES.Ed 1909
MEYER DENOMINO INSULIMA A LA HORMONA PANCREATICA HIPOGLUCEMIANTE.

EN 1921 BANTING Y BEST LA PURIFICARON Y APLICARON EM ARIMALES/CON
BUENOS RESULTADOS.LA PRIMERA APLICACION EM HUMANOS EN 1927 EN EL
HOSPITAL DE TORONTO.POSTERIORMENTE SE DESCUBREN Y SISHTETISAN INSULI
ras(pecapa pe 40-60s).En 1918 sE DESCUBRIS EL PRIMER HIPOGLUCEMIANTE
POR WATAMABE, APARECIENDO EM LA DECADA DE LOS 50S,L05 PRIMERDS PARA
USO €M HUMANOS. }

LA HISTCRIA DE LA REURCDIARETOLOGIA APARECIO A LA PAR DesTacanpose

3 perfopos: €L PRIMEROD:J.ROLLO POR PRIMERA VEZ DESCUBRE LAS LESLONES
DE LOS HERVIOS PERIFER1COS.ESTE PERIODO EM GENERAL SE CARACTERIZS

POR PUBLICACIONES MERAMENTE DESCRIPTIVAS,

Secuspo pErfopo: A PRINCIPIOS DEL *SIGLO XX, CARACTERIZADOD POR INVESTIGA-
CIOMES AMATOMOCLINICAS) FUNDANDOSE SOLIDAS BASES TEGRICAS POR LIEPINSKI
Bauns JMARINESCO ENTRE OTROS.

Ev vercer peErIcDo: DECADA DE LOS 50 DEL si6LO XX.EsTup1os pE Ruupiss.
MarTIn v WooLF,GOODMAN ENTRE OTROS,MEDIANTE ESTUDIOS HISTO310GUIMICOS
ELECTROF1S10LOGICOS Y MEDIAKTE MICROSCOPfA ELECTRONICA.

EL cuarTo PER‘ODO Y EL PRESENTE ESTUDIOC DE LESIONES DEL SISTEMA NERVIOSO
PERFFERICO MEDIANTE ULTRAMICROSCOPIA ELECTRONICA.ALTERACICNES NEURO210=
auimicas ENZIMATICAS  FEORTAS DE RECEPTORES,SU PAPEL EN LA ETJOPATOGENIA.

FISIOPATOLOGEA Y SUS POSIZLES CORRECCIONES cOMO METODOS DE CONTROL ©

TRATAMEENTOS, JUGANDO EN ESTE OLTIMO EL TRANSPLANTE DE PANCREAS COMO



DETERMINANTE, INCLUSD EN LA REVERSIZILIDAD DE ALGUNAS LESIGHES.
LAS LESIONES DE LA DIADETES EN EL SISTEMA HERVIOSO PERIFERICO RE-
QUITRIH UNA CLASIFICACION Y SISTEMATIZACION PRECISAS.EXISTEN A LA FECHA
CERCA DE 20 CLASIFICACIONES MUCHAS BE ELLAS SO2RE BASES EXCLUS{vAMENTE
TEGRICAS . REPRESENTANDO DIFICULTAD PARA SU COMPRENSION,SOBRE TODO EN
CUAKTO A TERMINOLOGTA.
En18BZ P1ERSON PROPUSO DENOMINARLAS"POLINEURITIS DIABETICA®.
En 1939 JosLin v ROOT LA LLAMARON"HEZUROPATIA DIABETICA.
Ex 1963 PRUSINSK1 ESCRIZE SOBRE”POLINEUROPATIA DIASETICA.
En 1870 Giseews YSCHLIEP TMTERPRETAM LA POLINEUROPATIA DIABETICA COMO
UNA EMFERMEDAD DE TODO EL SISTEMA NERVIOSO PERIFERICO FUNCIOMAL:THCLU-
YENDO LCS RECEPTORES,LOS AXOMES DE LAS CELULAS DE LOS GANGLIOS ESPINALES
Y DE LOS CUERKOS ANTERIORES DE LA MEDULA ESPINAL,LOS NERVIOS CRANEALES,
LOS GANGLIOS ESPIMALES Y LOS FUnfcULOS POSTERIORES DE LA MEDULA ESPINAL.
Ei LA DECADA DE LOS 705 APARECE LA CLASIFICACION BASADA EN LA LOCALIZA-
C16M ANATOMICA DE LAS ESTRUCTURAS AFECTADASTENIENDO comreLacidy cLinico
KHATCMOPATOLOGICA: RADICULOPATEA,MONONEUROPATIA) POLIREURGPAT (A, AMIOTROFIA
" DiasEtica ¥ Reuropatfa Auronbrica. (8).

L PREVALENCIA DEL DIAGNOSTICO DE LA DIBETES EN LA PODLACLON DE MAS
oE 40 ANOS £S ESTIMADA ALREDEDOR DEL SZ(1B),COM UNA 1GUAL PREVALENCIA
DE CASOS NO DIAGNOSTICADGS.SIN EMAERGG CIERTOS SUBGRUPOS ESPECEFICGS
(DE R!ESGO).TIENEH UN lHDICE DE MAYOR PREVALENCIA,ESTCS FACTORSS 2=
RIZSGO SON: HISTORIA FAMILIAR DE CIAJZTES,CGESIDAD,RAZA, EDAD,PREVIA 1DEN
TIFICACION DE INTCLERANCIA A LA GLUCCSA,HIPERTENSION CON HIPEALIPIDEMIA:
ANTZCECENTE DT PRGDUCTSE DE MAS D UKS DE PZSO AL MNACER.

LA PATOGENESIS DE LA DIABETES MELLITUS WO IHSULIND DEPENDIENTE NO ES
SLARA Al A PESAR DE LO ENORMENEMTE ZSCRITC SN LA LITERATURA EN LOS

CLTIMOS ANGS,UNG DE LCS FACTORES GUE MAN DETERMINADO EL OUZ NO SE ESTA-



BLEZCR IL FACTCR ZTICLOGICC,ES EL GUE MG IS UNA ENFEIMZDAD SIMPLI.HI
TAMPOCG r1CA(17) RTPRESENTA  UNA CORSTELACIGN HETERGGENIA DE SfHLROMES
coii Uitk VEA PATCGENICA COMUN/LA RIPERGLUCEMIA.EM MUCHOS CASGS LA SITUA-
CION HC 2§ SIMPLE.,TRES ANGRMALICADES METARGLICAS CCEXISTEN Zil MUCHOS
PACIENTES QUE CCHTRIBUYSH TODAS AL ESTADO HEPERGLUCEMICO.SLLAS SON:

SCRZCIAK ALTZRADA G IMPEDIDA DE INSULINA/RESISTENCIA PERIFERICA A LA
INSULIEA Y UN THCRIMENTO EN LA PROGUCCION LASAL DE GLUCOSA POR EL
Hicanc.

LA SECREZCION ALTERADA ES UM SSTADG METABALICG I QUE A CONCENTRACISM
ORMAL DT IMSULINA SE PRODUCE UNK RESPUESTZ SICLEGICA MENOR CUE LA
nosMal. LA RESISTENCIA INSULfICA SE CARACTSRiZA POR uma sEcieciGi
ANCRMAL DE LA CELULA DETA,ANTAGONISTAS CIRCULANTES & ALTERACIORES El
L0S TEJIZOS RECEPTORES,A NIVEL DE ELLDS 0 DE POSTRSCEPTORES.

L& RESISTENCIA I.\'SULf.‘HCI\ £5 UNA CARACTERfSTICA comMdn B PACIZINTES
pEARETICOS Y TAMBIEN EN PACIENTES S6LO COM GRESIDAD.DEBILG PRINCIPAL
MENTE A DECREMENTO €N EL MOMZRO D RECEPTORES A LA INSULINA,PUBIZNDG
COEXISTIR ALTERACIGN EN EL POSTRECZPTCR,AMEDS OCASIOHANDO UMA DIABETES
3 DIFfCIL CONTROL Y DE CURSO GRAVE.COM MULTIPLES COMPLIGACIGNES CRON|-
CAS/DONDE EL FACTOR DETERMINANTE Es LA HIPERGLUCEMIA sostewfon. asf
COMO CCNTRIBUYENTE A LA MISMC EL INCREIMENTC DE LA PRODUCCISN HEPATICA
DE GLUCOSA:ESTO ULTIMO GUIZA DEBfDO A INCREMENTO LDE UNA HORMONA CONTRA-
REGULADORA EL GLUCAGOY,

HASTA EL MOMENTO EXISTE UNA ESTRECHA RELACION ENTRE LA HIPERGLUCEMIA
SOSTENIDA O CRONICA Y EL DESARROLLO DE LAS COMPLICACIONES CRONICAS DE
LA DIABETES MELLITUS.

S1EuDO sus PRIECIPALES CCHDICIONAKTES LAS SIGUIENTESTINSULINAS® ANOIMALES



SECRETADZS POR LA CELULA BETA PANCREATICAANORMALIDAD E% LA MOLECULA
DE INSULINA, INCGMPLETA CONVERSIGN DE PROINSULIMA A INSULINA,ANTAGONIS- -
TAS CIRCULANTES PARA LA INSULINA,ELEVADOS NIVELES DE HORMONAS CCHTRA-
REGULADORAS CCMO GLUCAGOMN HORMOMA DE CRECIMIENTO:CORTISGL)CATECOLAMINAS.
ANTICUERPOS ANTIINSULINAANTICUSRPOS ANTI-RECEPTCR DZ INSULINA/DEFECTOS
N EL RECEPTOR DE IMSULINA,DEFECTOS &M EL POSTRECEPTOR....oesevasseesn
GENETICAMENTE LOS DIABETICOS Y OFESOS SON FORHAS‘DE RESISTERCIA A LA
INSULIMALLOS GENES AUTOSOMICOS RECESTvOS DE ES25 STNDROMES sz MAM
LOCALIZADO PGR SEPARADT TN LOS CROMOSOMAS 4 Y & RESPECTIVAMENTE.
RECIENTEMERTE TAMRIEN SE HA DEMOSTRADO UNA DISMINUCION EM LA FOSFORILA
CI6N SN LA SUBUNIDAD BETA DE RECEPTOR A INSULIMAPUDIENDO SER UN DEFECTO
A BIVEL PCSTTR#..‘ISRIPCI(SH Y QUE OCURSA DESPU!.ES DEL INCREMENTO DE LOS
NIVELES o RNAM =N eL reccerOR(18).
LA HIPERTELSION SE HA VISTO TAMDIEN RELACIGNADA Y CONCICIOHADA POR
UN ESTADC DE HIPERINSULINEMIA,ASOCIADA A MULTIPLES FACTORES,COMO: INCRE
MENTO Eil LA RETENCION RENAL DE SODIO,ANORMALIDADES EN EL TRANSPORTE DE
CATIONES TRANSMEMERRANA,ALTERACIOKES EN EL INTERCAMEIO Y RECAMBIC DF
SCDIO Y PCTASIO TRANSMEMIRAMA Y EN EL ESPACIO GXTRA & INTRACELULAR.(19),
RzcienTzMznTz ZN EUA SZ HA OBSERPADO UNA ALTA IMCIDENCIA DZ DIABETES
MELLITUS NO THSULINO DEPSHDIENTE S% MEXICO-AMERICANOS,ASOCIADO A DBESIDALD
51sTRISUCISN CINTRALIZADA GE GRASA CORPORAL.Y QUE EN ESTUDIOS SE HA
DEMOSTRADC GUE COMO CARACTERISTICA PRIMORDIAL POSSEN HIPERINSULINEMIA.
ToDO LO ANTERIOR Y MAS EN EL PACIENTE DIABETICO PRODUCE HIPERGLUCEMIA
ESTO COMO FACTOR PRIMCRDIAL DENTRO DE LAS COMPLICACIONES MICRO Y MACRO
VASCULARZS +RENALES,Y DEL SISTEMA NERVIOS0 PERIFERICO.LA HIPERGLUICEMIA

£RENICA ST HA ASOCIADG CON VARIAS ALTERACISNES METABOLICAS DE LCS LIPIDOS,



AZUCARES ALCOHOLADOS/MIO-IHOSITOL Y FOSFATIDIL COLINA/EN LO ANTERIOR
EX{STEN REPORTEN CONTRADICTORIOS,DONDE UNOS ENCUENTRAN POSITiVO LA
RELACIGN ENTRE DEFICIT DE MIOINOSITOL,DEFICIENCIA EN LA ACTIVIDAD

DE LA S0DI0-POTASIO ATPASA.ALTERACIGN EN LA PERMEABILIDAD AL SODIC

EN EL AXOLEMA Y ALTERACIGN ESTRUCTURAL EN LOS KODOS DE RanvIER.SIN EM-
BARGO OTROS AUTCRES NO LO NCUSHTRAN ASE v PONEN MAYOR ENFASIS A LA ACU-
MULACIGN DE SORBITOL Y EDEMA PERIAXONAL,CON INCREMENTO EM LA GLUCOSILA-
c16n N0 ENZIMATICA DE LAS PROTEfuAS DE LA MEMORANA DASAL. OTROS AUTO

RES PONEN MAYGR ATENCION A LA ACUMULACION DE GLUCOSA Y FRUCTUOSA:

OTROS A LA HIPGTESIS DE LA ALTERACION DE LA MICROVASCULATURA A NIVEL
DE LOS VASANSRVORUM.

LA HIPOTESIS ENZIHATICA_ DE LA ALDOSA REDUCTASA HACE ENFASIS EN SU INHI
BICIGN PARA FRENAR EL DETERIORD NEURAL EN LOS PACISNTES COM MEUROPATIA.

SIN EMABRGO HASTA LA FECHA Y PARA EL TRATAMléNTO HA HEY HADA MAS ESPECTA
CULAR EN CUANTO A REVERSIBILIDAD,QUE EL TRANSPLANTE DE PANCREAS(20).

*Exn TGDOS LOS PACIENTES DIABETICOS OUIENES RECIBIERON TRANSPLANTE DE
'PANCREAS,LA MINISTRACIEN EXOGEMA DE INSULINA FUE DESCONTIMUADA DE INME
.DlATOI'LOS NIVELES DE GLUCOSA PERMANECIERON DENTRO DE LA NORMALIDAD:LAS
CURVAS DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA FUEROM NORMALES.LA HEMOGLOGBINA GLUCCSILADA
FUE NORMAL Y LOS ESTUDIOS DE ELECTROCONDUCCIGN FUERON MEJORANDO HASTA
LLEGAR A SER NORMALES®.(20).

LA HEUROPATIA AUTOROMICA ES UNA FRECUENTE COMPLICACION DE LA DIABETES
MELLITUS DE LARGA EvoLuct8u(1,2).A su vez LA NEUROPATIA AUTONGMICA JUEGA
UN PAPEL PRIMORDIAL DENTRO DE LA CONSTELACION DE LAS COMPLICACIGNES
cRENICAS DE LA DIABETES,SOBRE TODO A NIVEL CARDIOVASCULAR,GASTROINTESTINAL
Y NEURGHORMOHAL: INCIDIENDO DE FORMA DIREZCTA EN SU MORDI-MORTALIDAD:ANGINA
SILENTE, INFARTC AL MIOCARDIO ASINTOHAT!CD.H!PDTEHSIGN ORTOSTATICA,

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA,DIARRES CRONICASCONSTIPACISN INTESTEINAL,



GASTROPARESI A/ETC. ...

MI=nTRAS QUS LA FISIOPATCLGGIS DE LA NSURGPATIA AuToméuica adn con
SUS MOLTIPLES TZCRIAS,PERMANECE 1O CLARA,LO QUE Sf 25 DEFINITIVO 28
GUE Ul BUEN CONTROL METABGLICO COMSTANTE Y EL EVITAR FLUCTUACIORES
DE LA GLUCEMIA O DE SUS FACTORES CONDICIONANTES EVITARA LAS COMPLI-
CACIGNES CRONICAS DE LA DIABETES(3).

LA NEUROPATIA AUTONGMICA Y EN ESPECIAL LA GASTROPARESIA(NZUROPATIA
AUTOKGMICA GASTRICA) HA RZC1BEDO MENOS ATENCION GUE LAS OTRAS COMPLI-
CACIGNES Y ADH MENOS LA RELACION ENTRE £STA Y EL DESCONTROL METARG-

Lico.

'ExIsTE Un ESTUDIO REPORTADO QUE SEFALA LA RELACION ENTRZ VACIAMIENTO
GASTRICO 1RREGULAR Y POBRE CONTROL DIABETICO(Y).SIN EMBARGO MO SE SE-
fIALA RELACISN EXACTA ENTRE ELLO Y MENOS AUN FISTOPATOLOGIA Y FRECUENCIA.

LA GASTROPAREZSIA DIABETICA ES UNA BIEN RECONOCfDA ALTERACION DEL VA-
CIAMIENTO GASTRICO/NO RELACIONADA A OBSTRUCCION,EN PACIENTES CON DIABETES.

PUEDE PRESENTARSE EN FORMA ASINTOMATICA O PUEDE CAUSAR SENTOMAS TRANS
O POSTPRANDIALES.CAMBIOS ENM EL VACIAMIENTO GASTRICO NORMAL PUEDEM AL
TERAR EL CONTROL METABOLICO EN LOS PACIENTES nxABETicos(Zl).LA MUSCULA
TURA GASTRICA GENERALMENTE MANTIENE UN TONO BASAL:MISMO QUE SUFRE UNA
RELAJACION ADAPTATIVA COMO RESPUESTA A LOS ALIMENTOS, INICIANDO UNA SERIE
DE FENOMENOS MOTORES DE CONTRACCION:RELAJACION Y PROPULSIGN,DETERMINANDOSE
GRADIENTES DE PRESIONES EN EL ESTOMAGO PROXIMAL,SIENDO PROPORCIONAL AL GRA
DIENTE ENTRE ANTRO Y DUODENO.SIGUIENDD UNA CURVA EXPONENCIAL(21).

DESPUES DE SU CONTACTO CON LOS ALIMENTOS EL ESTOMAGO DISTAL PRODUCE
MOVIMIENTOS PERISTALTICOS CON UNA FRECUENCIA DE 3-MiN..INICIADOS POR UN
MARCAPASC SITUADO EN LA PARTE ALTA DL CUERPO GASTRICO SOBRE LA CURVATURA

MAYOR .



PRODUCIENDO UNA SERIE DE COMPLEJOS MOTORES:DE LOS CUALES EL DE LA
FASE 3 RESULTA IMPORTANTE PARA EL VACIAMIENTO DE PARTICULAS SOLIDAS
Y POCO"DIGERFBLES” A NIVEL ANTROPILORICO Y CUYA DISFUNCIGM OCASIONA
EL DESARROLLO DE BEZOARES(21),LA GASTROPARESIA SE CARACTER[ZA POR UNA
DIFICULTAD PARA EL VACIAMIENTO DE ALIMENTOS SOLIDOS/EN MUCHOS CASOS
SIN ALTERACION PARA EL VACIAMIENTO DE LfoUIDOS.,ALTERACION MOTORA
ANTRAL,EN ESPECIAL LA FASE TRES Y SEMEJANDO UN ESTADO DEAUTOVAGOTOMIA®
DE AHf QUE ALGUNOS AUTORES DOCUMENTEN DESMIELINIZACION VAGAL.
SE HA OBSERVADO TAMBIEN ALTERACION DE ACIDIFICACION DEL ACIDO CLORH{
DRICO,CAUSADO POR VAGOLSISsANGIOPATIA GASTRICA:ATROFIA GASTRICA,HIPER-
GLUCEMIA,ETC. ..

EL DISTURBIO MOTOR EM LA FASE TRES NO SE HA ASOCIADO A FLUCTUACIONES
DE LA MOTILINA(10).

LA RESPUESTA AL BETANECOL:DEMUESTRA INTEGRIDAD FUNCIONAL MUSCULAR:
QUIZA EL DEFECTO ES COLINZRGICO..

CuANDO EXTSTE GASTROPARESIA PUEDE SER ASINTOMATICA O PRODUCTR UNA
SERIE DE SNTOMAS INESPECIFICOS QUE ENCLUYEN: "MOLESTIA"ABDOMINAL SUPE-
RIOR POSTPRANDIAL,DOLORES EPIGASTRICOSsNAUSEAVOMITO) SERBACION DE SACIE-
DAD PRECOZ,REGURGITACLON, PERDIDA DE PESO,ETC..

LA PRIMERA DESCRIPCION DE LA GASTROPARESIA APARECIG EN 18B4,Y LA PRI
MERA PUBLICACION EN 1945 PoR RUNDLES. LA FRECUENCIA EN DIABETICOS ES MUY
piFfCcIL DE EVALUAR DEBIDO EN GRAN PARTE A SUBDIAGNOSTICO.

En UNA ser1E pe 136 PACIENTES DIABETICOS 76% TeNfaN UNo 0 MAS sENTOMAS
GASTROINTESTINALES Y 283 TENfAN NAUSEA Y vOmITOD.(21).

LA GASTROPARESIA DIABETICA DEBE SER SOSPECHADA EN CUALQUIER PACIENTE
DIABETICO DE LARGA EVOLUCION,CON SINTOMAS GASTROINTESTINALES.
As] COMO EN PACIENTES CON DATOS DE NEUROPAT{A A GTRO NIVEL.

LA £xposcopfa ¥ EL VACIAMIENTO GASTRICO MEDIAMTE GAMAGRAMA TC99,DEBEN SER



LOS METODOS DIAGNGSTICOS PARACLfMICOS.YA QUE EL ESTUDIO RADIOLOGICO
CON BARIO PUEDE FALLAR EM DEMOSTRARLA(BUEN VACIAMIENTO DEL Liouino
MEDIO DE CONTRASTE).

EN ESTE ESTUDIO Sz EXAMING QUE LA NZUROPATIA AUTONGMICA GASTRIGA
NO SOLO ES UNA COMPLICACIGN DE LA DIABETES DE LARGA EVOLUCIGN,SIND
QUE JUEGA UN POSIBLE PAPEL EN EL DESCONTRCL META2OLICO DEL PACIENTE
DIADETICO, JUGANDO UN CIRCULO VICIOSO DE DESCONTROL METABOLICO,EN ESPECIAL:
EL RETARDO DEL VACIAMIENTO GASTRICO Y LA HIPERGLUCEMIA TArD{A.

LA NEUROPATSA AUTONGMICA GASTRICA AUN NO SE DETERMINA FISIOPATOLO-
GICAMENTE ALGUNOS AUTORES BASADOS EN REPORTES DE DEGENERACION EN EL
HERVIO VAGD, RESPUESTA DE SECRECIGN AcIDA DISMINUIDA Y LA SIMILITUD
cLiNICA cON PACIENTES VAGOTOMIZADOS SUSTENTAN LA POSIBILIDAD DE QUE SE
TRATE DE NEUROPATIA VAGAL(5).0TROS,MEDIANTE ESTUDIOS CLfHI1cOS.MANOME
TRICOS)FARMACOLOGICOS COH AGENTES PROGUINETICOS SUSTENTAN LA PRESENCIA
DE DEFICIT NEURO-HORMONAL(6.7.8).

TAMPGCO SE HAN ENCONTRADO ALTERACIONES MORFOLOGICAS EN LA PARED GASTRI
€A 0 EN EL NERVIO VAGO ABDOMINAL,AS[ COMD EN LOS PLEXOS MIENTERICOS
EN PACIENTES CON NEUROPATIA AUTOMGMICA GASTRICA.
RECIENTEMENTE SE HA ENFOCADO LA ATENCIGN A LOS NEURGPEPTIDOS GASTROINTES
TINALES Y SU POSIBLE PATOGENIA DEMOSTRANDOSE FACTORES IMPORTANTES PERO
ACTUALMZNTE DISPERSOS,COMO: PEPTIDO INTESTINAL VASOACTIVO Y LA SUSTANCIA
P €M EL DECREMENTO DE LA GASTRINA(9).,LA ACETILCOLINA Y EPINEFRINA EN LA
RESPUESTA MOTORA GASTRICA(10) ¥ su RELACIGN CON LA FARMACOLOGIA PROGUINETICA
GASTRICA(1)) . AST cOMO EL PEPTIDO INHIBIDOR GASTRICO Y SU RELACIGN ¥ SU
RELACIGN CON LA HIPERGLUCEMIA,COMO FACTOR INSULINOTROFICO Y DSCREMENTA
LA SECRECION DE Acloo GASTRICO(1l).
EL PEPTIGO MOTOR MOTILINA COMO INICIADOR DEL COMPLEJO MOTOR INTERDIGESTIVO

EL CUAL CONSTA DE CUATRO FASES{MEDIANTE ESTUDIOS DE TRANSDUCTOR DE ALTA
10



SENSIEILIDAD)} Y QUE EN EL PACIENTE DIABETICO SE HA EXCCNTRADO:

EK LA FASZ 1 HAY COMPLETA AUSENCIA DE ACTIVIDAD MOTORA ESPONTANEA
ANTRODUODENAL : EN RELACISN CON EL DECREMENTO DE LA MOTILINA PLASMA-
TICA.AS] COMD Y QUIZA LO MAS IMPORTANTE ES GUE NO SE HA ENCONTRADO
ACTIVIDAD MOTORA EN LA FASE TRES ANTRAL{10).Ex £5TOS SUJETOS SIN
EMBARGD,SE DEMOSTRG OUE K0 ACTUA EN LA DEFICIENCIA COLINERGICA Y
QUE EL NIVEL SERICO DE MOTILINA AUNOQUE VARIANTE EN RELACIGN CON
LAS FASES DE VACIAMIENTO GASTRICO ES MAYOR QUE EN LOS SUJETOS SA-
NOS.

LA ALTERACION DE LA FASE TRES DEL VACIAMIENTO GASTRICO(ANTRAL) ES
FACTOR IMPORTANTE PARA LA RETENCION DE SOL1DOS Y FIBRAS VEGETALES
HASTA LA FORMACIGN DE BEZOARES Y DILATACIGN GASTRICA ASINTOMATICA.
SAPEMOS POR OTRA PARTE QUE LA HIPERGLUCEMIA PER SE DISMINUYE LA
SECRECION DE ACIDO CLORHEDRICO.ACIDOS BILIARES,TRIPSINA,DECREMENTA
LA SECRECIGM DE GLUCAGON, INCREMENTA AL PEPTIDO INHIBIDOR GASTRICO

Y DISMINUYE EL VACIAMIENTO DE PROTEfNAS ¥ GRASAS. (12)

LA INSULINA DISMINUYE LA SECRECION DE GASTRINA Y PEPTIDO SIMI-

LAR A LA SOMATOSTATINA,DENTRO DE LA AUTOVAGOTOMIA DEL PACIENTE CON
NEUROPATIA AUTOKOMICA GASTRICA.

ToDC LO AMTERIOR REPERCUTIRA DENTRO DE LA FISIOLOGIA NORMAL GASTRO-
INTESTINAL Y WEUROHORMONAL .DE RESPUESTA A LOS ALIMENTOS Y VACIAMIENTO
GASTRICO,YA QUE COMO SABEMOS,POR EJEMPLO,EL PRINCIPAL ESTIMULO PARA
LA SECRECI0® DZ INSULINA ES LA GLUCOSA Y AMINOACIDOS CONTENEDOS A
KIVEL GASTROANTRAL Y DUODENAL.SIN DUDA LA FALTA ENTRE ESOS ESTIMULOS
(POR FALTA DE VACIAMIENTO) Y LA PRESENCIA DE ESTIMROS SOLAMENTE NEURO-
MUSCULARES, REPERCUTIRA En EL METABOLISMO, AST COMO EN LOS XIVELES DE
LOS NUTRIMENTOS A WIVEL INTESTINAL,Y SERICO ENTRE ELLOS LA GLUCOSA.



CONDICIONANDO VARIACIONES DE LA GLUCEMIA,PERPETUCION DE LA HIPER
GLUCEMIA,RESPUESTA DE CONTRAREGULADORAS Y MAYOR INCIDENCIA DE LAS
COMPLICACIONES CRONICAS DE LA DIABETES(3). [INCLUYENDO A LA PRGPIA
GASTROPARESIA,OCASIONANDO INCLUSO DILATACISNES GASTRICAS ASINTOMATICAS
Y ALTA MORBI-MORTALIDAD,(4).

SE HA OBSERVADO ALTERACION DEL RITMO DE SECRECIGN DE INSULINA ESTIMU-
LADA POR LOS ALIMENTOJEN ESPECIAL LA CENA,PERDIENDO EL CARACTER
MONOFASICO ¥ OCURRIENDO ®PULSOS® MENDS REGULARES Y DE MENOR AMPL!
TUD, RESPECTO A LOS NORMALES.ASf COMO UNA FALTA DE RELACIGN ENTRE LOS
“PULSOS DE INSULINA® Y LOS DE LA GLUCEMIA POSTERIOR A LOS ALIMENTOS
CON LA SALVEDAD DE QUE EN ESTE ESTUDIO NO SE EXCLUYO LA PRESENCIA DE
GASTROPARESIA DI1ABETICA.(13).

EN:ES:Eteszqoxo,lnvssrxcxnos LA RELACION ENTRE EL VACIAMIENTO GASTRICO
Y LA GLUCEMIA EN PACIENTES NORMALES Y DIABETICOS SIN GASTROPARESIA
COMO CONTROLES Y EN PACIENTES CO!! GASTROPARESIA,PARA DEMOSTRAR EL PAPEL
DE LA GASTROPARESIA EN LAS VARIACIONES DE LA GLUCEMIA POSTERIOR A LA
INGESTA DE ALIMENTO sOLIDO v LfQUIDO Y SU POSIBLE PAPEL DENTRO DEL DES
CONTROL METABSLICO DEL PACIENTE DIABETICO.
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RELACION ENTRE EL VACIAMIENTO GASTRICO Y LA GLUCEMIA EN EL PACIENTE DIABETICO.

NEUROPATIA DIABETICA @--n---- DESCONTROL. METABOLICO#-—------>9 ALTERACION DEL
oA FLUCTUACION DE ? VACIAMIENTO
- P SLUCERTA GASTRICO
RETINO ‘ : :
PATLA . ‘e HIPOTESIS—-——————-
INFARTO AL NIOCARDIO ! . .
ASINTOMATICO v . o7
FALTA DE ReLacién ‘ o,
ENTRE “PULSOS® DE , ‘PEPTIDOS
INSULINA ¥ GLUCOSA __________ » e LERCLUCEHIA  INTESTINALES
PRAND IALES ' PERTIDO '
. INKIBIDOR
- DEGENERACION vagaL “*STRI¢® |
ACETILCOLINA - AUTOVAGOTORIA ___POTILINA
EPINEFRINA-~======== : .
-NULA ALTERACION HISTOLOGICA:  *
VAGAL !
GASTRICA ‘
MIENTERICA v
v.Ip. .

4 GASTRINA ----—-- gy T
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JUSTIFICACION:

LA DIABETES MELLITUS ES UNA ENFERMEDAD CRGNICO DEGENERATiVA
DE ELEVADA FRECUENCIA E INCIDENCIA.EN EL munpo (1-6%) v vAmMBIEN
EN LA POBLACION MEXICANA.EL CONTROL ADECUADO DE ESTODS PACIENTES
ES DIF{CIL)PRESENTAN COMPLICACIONES SEVERAS EN FORMA AGUDA(COMA
CETOACIDOTICO, ESTADO HIPEROSMOLAR, INFECCIONES/ETC..), ¥ CRONICA
(RETINOPATIA DERMOPATIA) ALTERACIONES MICRO-MACROVASCULARES)ACELE
RACION DE ATEROGENES!S,CARDIOVASCULARES, ALTERACIONES DEL SISTEMA
NERVIOSO CENTRAL Y PERIFERICO/ETC...).
JUGANDO UN PAPEL IMPORTANTE E5TAS ULTIMAS EN LA ELEVADA INCIDENCIA
DE MORBI-MORTALIDAD EN ESTOS PACIENTES.

DE IMPORTANCIA CRUCIAL ES EL CONTROL ESTRECHO DE LA GLUCEMIA:
Asf €OMO EL EVITAR FLUCTUACIONES DE ELLA,YA GUE HASTA LA FECHA
ES BIEN SABIDO QUE LA MAYORfA DE LAS COMPLICACIONES SE EVITAR{AN
TENIENDO UN ADECUADO CONTROL METABGLICO,

LA NEUROPATSA AUTONOMICA GASTRICA NO SOLO ES UNA DE LAS COMPLICACIONES
CRONICAS DE LA DIABETES(ES POSIBLE QUE JUEGUE PAPEL IMPORTANTE EM LA
ALTERACTON DE LA RESPUESTA NORMAL,MOTORA,NEUROHORMONAL Y METABOLICA
DE LA GLUCEMIA PRANDIAL Y POSTPRANDIAL.AREA POCO ESTUDIADA Y QUE,

EL CONOCERLA:CONTROLARLA Y EN LO POS{BLE EVITARLA/REPERCUTIRIA EM
UN BUEN CONTROL DIETETICO.METABOLICO Y TERAPEUTICO EN LOS PACIENTES

CON DIABETES MELLITUS.

14



EL 0BJETIVO DEL PRESENTE TRAGAJO ESTA ENCAMINADO A DEMOSTRAR LA
RELACIAN ENTRE EL VACIAMIENTO GASTRICO Y LA GLUCEMIA POSTPRANDIAL
EN PACIENTES DIABETICOS CON Y SIN NEURCPATFA AUTONOMICA GASTRICA

TENIENDO COMO CONTROL A PACIENTES SANOS.

HIPOTESIS DE TRABAJO:

1.OS PACIENTES DIABETICOS CON NEUROPATIA AUTONOMICA GASTRICA
TIENEN UN COMPORTAMIENTO DIFERENTE DE LA GLUCEMIA PRANDIAL Y
POSTPRANDIAL RESPECTO A LOS PACIENTES DIABETICOS SIN NEUROPATIA
AUTONOMICA GASTRICA.

A} LOS PACIENTES DIABETICOS CON NEUROPATA AUTONGMICA GASTRICA
PRESENTARAN DECREMENTO DE LA GLUCEMIA PRANDIAL INMEDIATA E HIPER-
GLUCEMIA TARDFA RESPECTO A LOS CONTROLES.

B} Es POSBLE QUE EX{STA UNA RELACION RESPECTO AL DECREMENTO INICIAL
DE LA GLUCEMIA CON ELEVACIGN DE INSULINA,Y LA HIPERGLUCEMIA TARDIA
CON LIBERACION DEL PEPTIDO INHIBITORIO GASTRICO EN LOS PACIENTES

CON MEUROPATA AUTONGMICA GASTRICA.

C)LAS IRREGULARIDADES DEL VACIAMIENTO GASTRICO SE RELACIONARfAN coN
HIPERGLUCEMIA PRANDIAL TARDIA EN LOS PACIENTES cOn NEUROPATIA AUTO-
NGMICA GASTRICA

p) Los PACIENTES DIABETICOS SIN MEUROPATIA AUTONOMICA GASTRICA,As{
COMO LO SANOS.DEBERAN TENER SIMILAR CURVA DE VACIAMIENTO GASTRICO .
£) Los PACIENTES DIABETICOS SIN NEUROPATIA AUTONGMICA GASTRICA PODRAN
TENER UNA RESPUESTA TARDIA DE LA GLUCEMIA PRANDIAL SIMILAR.
HIPOTESIS NULA:

LA NEUROPATIA AUTONOMICA GASTRICA EN PACIENTES DIABETICGS NO TIENE

INFLUENCIA EN LA GLUCEMIA PRANDIAL Y POSTPRANDIAL. 15



ESTUDIO DE INVESTIGACION ,PROSPECTIVO,LONGITUDINAL,CLINICO ¥ PARA-
CLINICO/REALIZADO CGM PACIENTES SANOS COMO CONTROLES,DIABETICOS

SIN DATCS ¢LIRICOS %1 PARACLINICOS DE NEUROPATIA AUTOHOMICA GAS-
TRICA Y DIASETICOS CON DATOS DE NEURORATIA AUTONOMICA GASTRICK.

Se ReaL1zARA DE Junto og 1990 a Enero pe 1991.EN PACIEMTES DEL
HOSPITAL DE ZSPEcIALIPADES CeNTRO MEDIco “La RazA”™ DE InzTiTUTO
MExicaNo DEL SEGURO SOCIAL.EW PACIENTES CITADOS PREVIA REVISION

DE EXPEDIENTE ST cuMPLIAN cON CRITERIOS DE SELECCION.AST coMO &R
PACIENTES KOSPITALIZADOS EN EL SERVICIO DE MEEICIMA INTERXA.

Los £5Tub1os PARACLINICOS SERICOS SE REALIZARON EN EL LABORATORIO
CLINICO DE LA UNIDAD.

EL £5TUDIO DE VACIAMIENTO GASTRICO SE REALIZO EN LA UNIDAD:SERVICIO
DE MEDICIHA HUCLEAR.

LA REVISION DE EXPEDIENTES EN EL SERVICIO DE ARCHIVO cLinico pe

LA UNIDAD.

EL PROTOCOLO DE ESTUDIO FUf ACEPTADO POR EL COMITE DE INVESTIGACION,
ENSENANZA Y ETICA DEL HOSPITAL DE ESPECIALIDADES CENTRO MEDIco “LA

R:za”.en eL Mes pe Mavo pe 1990.
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METODO:

PREVIA ACEPTACION POR EL COMITE D ETicA DEL HospiTaL DE EsPEcCIALI-
pabes Centro MEDICO “La RazA” PREVIO CONOCIMIENTC Y AC.EPTACIéﬂ PCR
PARTE DE LOS SUJEYTOS A ESTUDIO.

Sz REALIZO En PAcIENTES DiaB&Tices DEL SERVICIO DE M:zbIcCIna  IWwTERNA
DURANTE SU INTERNAMIENTO ESPONTANEG O MEDIANTE CITA A LA CCHSULTA
EXTERNA O CITA PREVIA REVISION DE EXPEDIENTES cLirICOS.

SE DZTERMINARON 3 GRUPOS DE PACIENTES A) PACIENTES SANOS &% MUMERO
DE 10.SIH HISTORIA FAMILIAR DE DIABETES Y SIN MIMGUNA ALTERACION ME-
TABGLICA 0 GASTROINTESTINAL. B) Pacientes DiaBévicos en niMeEro DE 10
SIN EVIDENCIA CLINICA DE NEUROPATIA AUTONGMICA Y SIN DATOS DE VACIA
MIENTO GASTRICO IRREGULAR., () PACIENTES DIABETICOS EN NOMERO DE 10
CON EVIDENCIA DE ALTERACIéN EN EL VACTAMIENTO Gf\STRICO.

SE LES PRACTICO A AMDOS GRUPOS HISTORIA CLINICA COMPLETA,COM ENFASIS
EN MANIFESTACIONES GASTROINTESTINALES DURANTE PER{ODO PRANDIAL Y POST-
PRANDIAL{DISPEPSIA EN GENERAL.,SENSACION DE PLENITUD PRECORZ,NAUSEA,
VGMITO, INCOMODIDAD EPIGASTRICA}.

Estunio cLiNIcO DE NEUROPATIA AUTONGMICA: MEDIANTE LA PRUEBA DE VARIA-
CIGN POSTURAL DE LA TENSION ARTERIAL:TOMA DE TENSIGN ARTERIAL EN FORMA
HABITUAL EN DECUBITO Y PIE,ESFIGNOMANSMETRO DE MERCUR1IO.BRAZALETE HABI-
TUAL PARA ADULTOS:TOMA DE TA DE DECUBITO Y POSTERIORMENTE DE PIE,CON
POSITIVIDAD SI EXISTE DECREMENTO DE MAS DE 30MMHG SN LA PRESIGN S1STG-
LICA AL ORTOSTATESMO.
CoMD PRUEBA DE FUNCIGN SIMPAfICA,MEDIANTE TRAZO ELECTROCARDIOGRAFICO:
cr1vaciOn D I],CALIBRACION HABITUAL.SE DETERMING PRUEBA DE VARIACION
R~R DURANTE RESPIRACION PROFUMDA.COMO PRUEBA PARASIMPATICA s coLoca

AL PACIENTE EN POSICION supina DURANTE 30MIN.POSTERIORMENTE SE LE PIDIO
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GUZ REALIZARA RESPIRACION EN FORMA PROFUNDA A UNA FRECUENCIA DE

6 POR MINUTO APROXIMADAMENTE, TOMANDOSE REGISTRO ELECTROCARDIOGRA-

FICO ANTES,DURANTE Y POSTERIOR A LA PRUEBA)SE CONSIDERD MORMAL Si
EXISfIA VARIACION MAYOR O IGUAL A 16 MILISEGUNDDS,ENTRE EL INTERVALO
R-R MAs LARGD Y MAS CORTO ELECTROCARDIOGRAFICO. '
POSTERIORMENTE (GENERALMENTE AL SEGUNDO DIA) SE LES cITARA si zran
PACIENTES EXTERNOS Y SI ESTABAN INTERNADOS SE LES DABA INDICACIGON,

DE AYUND HleMO DE 8HRS:POSTERIORMENTE Y EN LA SA;.A DE MEDICINA
NUCLEAR INGERTAN UNA DIETA,PREPARADA POR EL SERVICIO DE DIETGLOGIA

DE LA UNIDAD, CONSTITUfDA DE 600KcAL 40% DE cARBOHIDRATOS,35% DE
LfPiD0s, 252 DE PROTEfMAS,ESTANDARIZADA POR IGUAL PARA TODOS LOS
PACIENTES)LA CUAL DEBIA INCLUfR 1 Huevo{cOCINADO COMO*TIBIO") EL CUAL
SIEMPRE SE “MARCO” COM UNA MEZCLA DE Tecnec1099,500 microcusizs-DTPA,
EL CUAL INGERFAN AL FINAL DE LA INGESTA TOTAL.DURANDO APROXIMADAMENTE
15-20M11.REAL 1ZANDOSE EN FORMA INMEDIATA ESTUDIO SCINTILOGRAFICO DE
VACIAMIENTO GASTRICO.MEDIANTE CAMA SCINTRONIX GAMMA,DE BAJA EYERGIA
COLIMADOR CON VENTANA 20% CENTRADO A 140 KEV,CONECTADO A UNA COMPUTA
pora (MDS.MI 48108),SELECCIONADO LA REZGION DE INTERES(GASTRICA),CALCULA
DA LA IMAGEN 30s.DESPUES DE CORRECCION, EL VACIAMINZTO SE CONTO EN FORMA
LOGARETMICA Y EN PORCENTAJE DE VACIAMIENTO. -
Los PACIENTES PERMANZCIERON DURANTE EL ESTUDIO EN DECUBITO DORSAL

A U52:CON LA CAMARA GAMMA EN FORMA ANTERIOR.

SE DETZRMING VACIAMIENTO A INTERVALOS DE 15 MImUTOS ,DURANTE 1 MInutO.
EL &3TubIO St PRACTICS DURANTE 180 mMInuTOS.

SE TOMAROY MUESTRAS SANGUINEAS PARA GLUCEMIA BASAL »15MIN,30MIn.45MIN,
60M1%,90M15,120M18. 150M 1N, 180MIN,  E% DETERMINACION EN SANGRE VENOSA

MEDIANTE PONZOCAT 20 EX TUBOS VACUTAINER CON OXALATO DE PGTASIO Y

FLUCRURO DE SODIO,» DETERMINADOSE £Y EL LABORATORIO CLENICO DE LA URIDAD
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LA GLUCOSA EN SUERD,MEDIANTE TECNICA MODIFICADA DEL METODO DE ADSORCION

ENZIMATICA)A TEMPERATURA DE 37 GRADOS C.

LOs PACIENTES DIABETICOS PARA ENTRAR AL ESTUDIO DEBfAYN TENER GLUCEMIA

BASAL MEMOR A 180MG .

Ev METODO ESTADISTICO

EL ESTUDID SCIMNTILOGRAFICO AJUSTADO A CURVA EXPONENCIAL/TIEMPC MEDIO DE
VACIAMIENTO A LA MITAD DEL CONTENIDO Y POSTERIORMENTE TRANSFORMADO A
PORCENTAJE. (oM REALIZACION DE T MEDIAS DE VACIAMIENTO.

AMALISIS DE VARIANZA DE UWA CLASIFICACION POR RANGOS DE
KRUSKAL-WALLIS,CON CORRECCION DE EFECTO DE LIGAS:PARA LA GLUCEMIA Y

VACIAMIENTO GASTRICO POR TIEMPOS Y ENTRE GRUPOS.

12 kg2
nw D E 31)

ET

=

1_

N -N

AnALISES DE VARIANZA DE FRIEDMAN,PARA EL TOTAL DE RANGOS DE GLUCEMIA

ENTRE LOS Z GRUPOS DE DIABETICOS.

K
X2 S O TR Y
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CRITERIOS:

No INCLUSION:

EXCLUSION:

PACIENTES CON HISTORIA DE ENFERMEDAD ULCERO-PEPTICA:
CIRUGTA ARTROPILORICAL,VAGOTOMEA QUIRURGICA O FAR-
MACOLGGICA, OCLUSION 0 SUBOLUSION ENTESTINAL,HEMORRA
GiA DE TUBO DIGESTIVO, INGESTA DE FARMACOS CON ACCION
SOBRE SISTEMA HERVIOSO CENTRAL O PERIFERICO O QUE
MEJOREN O INTERFIERAN EL VACIAMIENTO GASTRICO ,
GLUCEMIA BASAL MAYOR DE 180ms.

DESCONTROL AGUDO DE LA GLUCEMIA
[
GLUCEMIA BASAL MAYOR A 180MG

OCLUSION y SUBOCLUSIGN IMTESTINAL

HEMORRAGIA DE TUBO DIGEST{vVO

DEL PRESENTE ESTUDIO SE EXCLUYERON A 4 PACIENTES DE LOS GRUPOS BvC

GUE ESTABAN FORMADOS,l PACIENTE DE CADA GRUPO POR DIFICULTADES TEC

NICAS DURAMTE LA DETERMINACION DE VACIAMIENTO Y TOMA DE MUESTRAS,

LO0S OTROS DOS POR RUPTURA DE TUBOS EN EL LABORATORIO DURANTE EL PRO

CESAMIENTO DE LA GLUCEMIA.
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TABLA. CARACTERISTICAS CLINICAS DE LOS PACIENTES *

SANOS DIABETICOS DIABETICOS
SIN NEUROPATIA  (CON NEuROPATIA

MUMERO DE PACIENTES 10 8 8
EDAD 50t 2 52%1.7 5811.5
sexo (F-M) 5-5 5-3 5-3
Peso (Ke) 68+-1.5 78+-5.6 724-6.3
DURACION DE LA DIABETES
ENARDS 0 emeees 8+-6.4 14+-1.8 .00
SINTOMAS GASTROINTESTINALES % 0 152 601 .00
TEST DE HIPOTENSION POSTURALY 0 0. 40% .0001
VARIACION ELECTROCARDIOGRAFICAS O 12,52 502 .001

* X.SD.



GLUCOSA SERICA
(nG-DL)

300+

n
240
210
180
150
120

.ol .ooort

50
23 a8 1 2.7 2.7 2.9 2.6 5.6 4.8
0 s " s - 3 I 4
¢ 15 D) 45 60 90 120 150 180
TIEMPO(mIN)
® senos

D DIABETICOS SIN NEUROPATIA
X
DIABETICOS CON NEUROPATIA

P VaLorzs.



PORCENTAJE DE VACIAMIENTO
GASTRICO

TLEMPO EN MINUTOS:

®  SANOS
© DIABETICOS SIN NEUROPATIA

% DYABETICOS CON NEUROPATIA
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RESULTADOS :

SE ESTUDIO LA RELACIGN ENTRE EL VACIAMIENTD GASTRICO Y LA GLUCEMIA
EN 10 PACIENTES SANOS COMO CONTROLES (A), 8 PACIENTES DraBETicos SIN -
NEURCPATIA AuTONGMICA GASTRICA (B) v 8 PACIENTES D1ARETICOS CON NEURO -
PATfA AuTONGMICA GASTRICA (C)}. NO EXIST16 DIFERENCIA SIGNIFICATIVA EN -
EDAD ENTRE ELLOSs, NI EN CUANTO A SEXO ENTRE LOS DIABETICDS: TAMPOCOD =
EXISTIO DIFERENCIA ENTRE LA GLUCEMIA BASAL ENTRE LOS PACIENTES DiaBETicCOS.

Los RESULTADOS DE 95955’_415 ENTRE LOS GRUPDOS ESTADISTICAMENTE FUERON
LOS SIGUIENTES:
BasAL ENTRE A Y B - C p <.001 , ENTRE B v C NO EXISTI& SIGNIFICANCIA.
15 minutos ENTRE A Y B - C p<.001, entRE B v C MO EXISTIO SIGHIFICANCIA
30 minuTos ENTRE A Y B - C P <.001, enTRe B v C nO EXISTi6 SIGNIFICANCIA.
45 minutos ENTRE A Y B p, <.001 enTRE Ay C p. <.0001 enTRE B ¥ C P.<<.01
60 MINUTOS + A PARTIR DE ESTE TIEMPO EXISTIS DIFERENCIA SIGNIFICATIVA DEL
GRUPO A RESPECTO A:By(, ‘
Bv T enRe By C p. <01
90 MinuTos ENTRE B ¥ € p. <.01
120 minutos ENTRE B Y € p.2 .01
150 minutos entrRe By C p.< .001
180 minutos eNTRE By C p.<.0001

HACIENDD NOTAR GUE LA GLUCEMIA DE LOS PACIENTES DIABETICOS CON NEURD -
PATIA GASTRICA SE ELEVO AUN MAS A PARTIR DE LOS 120 MINUTOS, PERMANECIENDO EN
ASCENSO A LO3 180 minuToS.

EL vAacIAMIENTO GASTRICO:

BASAL SIN DIFERENCIA ENTRE LOS GRUPOS
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15 MinuTos EKTRE A v B SIN DIFERENCIA
entRe By C p < .001
30 MInuTos A v B sIn SIGNIFICANCIA
By C »<£.0001
45 urnutos A ¥ B SIN SIGNIFICANCIA
By C » < .0001
60 MInuTos A v B SN SIGLIFICANCIA
By C p &.0001
- 90 M15uTOs A Y B SIN SIGNIFICANCIA
By Cp<.0001
120 minuTos A v B SIGNiFICANCIA
8vC e <.000
150 » 180 mtnutos B v C p. &£ .00001
COMO SE DEMUESTRA EN LA GRAFICA DEL VACIAMIENTO GASTRICO LOS PACIENTES
D1s2ET1COS Sin NEURGPATIA AUTONGMICA GASTRICA TIENEN UNA CURVA DE
VACIAMIENTO SIMILAR A LA DE LOS PACIENTES SANDOS Y ES CLARA LA ALTERACIGN
DEL VACIAMIENTO Y SU RELACIGN CON HIPERGLUCEMIA EN PACIENTES Diasfricos,
SCBRE TODO A PARTIR DE LOS 90 Y 120 MINUTOS: LA SINTOMATOLGGTA GASTRO =
INTESTINAL EX ESTOS PACIENTES FUE CON SIGNIFICANCIA DE P < .001 RESPECTO
A LOS OTROS GRUPOS.
EL TigMPo DE EvoruciSn DE LA DIABETES FUE TAMBIEN SIGHIFICATIVO P .001

ENTE LOS GRUPOS DE DIaBfTICOS.
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CONCLUSIONES:

ESTE ESTUDIO DEMUESTRA QUE POSIBLEMENTE EXISTA UNA RELACIGN
ENTRE EL VACIAMIENTO GASTRICO ALTERADO Y EL DESCONTROL METABOLICO
€N PACIENTES DIABETICOS CON NEUROPATIA AUTONGMICA GASTRICA: TAMBIEN
QUE OCURRE EN PACIENTES cOM MAS DE 10 ARos DE EvoLUcION DE DIABETES
Y QUE TIENEN MAS INCIDENCIA DE SINTOMATOLOGIA GASTROINTESTINAL.

Que oS- DIABETICOS.GRUPOI(BYr~ TIENEN SIMILAR CURVA DE VACIA -
MIENTO GASTRICO RESPECTO A LOS PACIENTES SANOS Y UNA CURVA GLUCEMICA
GUE AUNQUE MAYOR QUE EN LOS SANOS SIGUE UNA CURVA EN “RESPUESTA" - .
SIMILAR A ELLOS, CON LA DIFERENCIA QUE LA PROPIA ENFERMEDAD OCASIONA.

Los PACIENTES CON NEUROPATIA TIENEN MAYOR GLUCEMIA RESPECTO A
LOS QUE NO TIENEN NEUROPAT{A Y'SE COMPORTAN COMO UNA HIPERGLUCEMIA
“TARDIA" CINCYDIENDO CON LA RETENCION GASTRICA INICIAL DEL CONTENIDO
_sﬂsrﬂxco Y EL POSTERIOR VACIAMIENTO, SOBRE TODO A PARTIR DE LOs 120
MINUTOS, FENOMENO GUE SEGURAMENTE DEBE SER MULTIFACTORIAL: ALTERACION
DE LA MOTILIDAD GASTRICA Y SU RELACION CON LA ALTERACION InsuLinIcA
EN SU ESTIMULO PARA SU SECRECISN POR LA GLUCOSA Y AMINOACIDOS DEL
CONTENIDO GASTRICOs LA PROPIA ALTERACION NEURGGENA PARA SU SECRECION,
eTc. E L PAPEL DE LA LIBERACION DEL PEPTIDD INHIBIDOR GASTRICO Y SUS

CONSECUENCIAS EN LA ALTERACION DE LA MOTILIDAD Y LA HIPERGLUCEMIA.

23



EW GTRO ESTUDIO SE DEMOSTRO EN CONTROLES: GUE LA SECRECIGN DE
INSULINA SE IMCREMENTA EN FORMA RAPIDA DESPUES DE LOS ALIMENTOS:
USUALMENTE LLEGANDO A SU NIVEL MAXIMO A LOS 60 MINUTOS, DECLINANDO
DURANTE LOS SIGUIENTES 180 MINUTOS PERDIENDOSE ESTA " OSCILACION”
HORMAL EN LOS PACIENTES DIABETICOS: PERDIENDO SU RELACION CON LA
GLUCEMIA SERICA.

LA IMPORTANCIA DE LO APORTADO EN EL PRESENTE ESTUDIO, ES OUE,

ES EL PRIMERO QUE COMENTA Y DEMUESTRA GUE LA RELACIGN ENTRE EL -
VACIAMIENTO GASTRICO ALTERADO Y EL DESCONTROL METAESLICO EN ESTOS
PACIEKTES,COMD EVENTO IMPORTANTE DENTRO DE LA CONSTELACION DE FACTORES
GUE OCASIONAN DESCONTROL METABOLICO EN LOS PACIENTES DiABETICOS Y LO
MAS IMPORTANTE ES GUE  FARMACOLOGICAMENTE ES POSIBLE CONTROLARLO.
SIENDO MOTIVO DE OTRO U OTROS ESTUDIOS EL DEMOSTRAR GUT EN PACIENTES
DIABETICOS CON NEUROPATIA Y DESCONTROL GLUCEMICO QUIZA MEJORE DICHO
CONTROL NO AUMENTANDO LA DOSIS DE HIPOGLUCEMIANMTES O [NSULINA, SINO
COM UN CONTROL DIETETICO Y CON FARMACOS QUE MEJOREN LA MOTILIDAD -
GASTRICA O QUIZA QUE INHIBAN EL POSISLE PAPEL DEL PEPTIDO INHIBIDOR
GASTRICO DENTRO DE ESTE DISTURBIO GASTROINTESTINAL Y NEURO HORMOWAL.
Asi cOMO EL USAR FARMACOS QUE MEJOREN O REVIERTAN EL DETERIORO GQUE
OCASIONA LA NEUROPATfA VISCERAL, SIN DEJAR DE OUSERVAR QUE EL COMTROL

METABOLICO ESTRECHO JUEGUE IMPORTANTE PAPEL Y DECISIVO.
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