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MTECEIDTES: 

LA DIABETES MELLITUS,ES LA MÁS COHÚll DE LAS EHFERHEDAOES HETAEOLICAS 

SU FRECUENCIA REAL ES DIF(CIL OETERHINARLE POR LAS DIFERENCIAS EU 

LOS MÉTODOS DIAGt:OSTICCS,PERO PROBABLEMENTE ES ALREDEDOR DEL 1%(15). 

ESTA ENFERHEDAO,SE CARACTERIZA POR DIVERSAS l•LTERACIÓllES EN EL 11ETA-

BOLISHO DE CARBOHIDRATOS,LJPIDOS,PROTEINAS,POR COl1PLICACIOt/ES l•GUDAS 

CCllO EL ESTADO HIPEROSMOLAR O CETOACIDOSIS•ASI COMO POR COMPLICACIONES 

CRONICAS A lllVEL CASI CE TOCOS LOS ORGANOS Y TEJIDOS CE LA ECONOMIA• 

HICIOIENDO PRIHORDIALMEllTE A lllVEL OCULAR,RENAL,MICRO Y HACROVASCULA­

TUílA,SiSTEHA llERVIOSO CENTRAL Y PERtFERICO•DEllTRO DE ESTE ULTIMO .,\ 

NIVEL DE SISTEMA llERVIOSO PERlf¿RICO Y A NIVEL AUTONOHICO O VISCERAL 

PARTICIPAl/CO TODOS DEllTRO DE LA HORBl-KORTALIDAD DE ESTA· EllFERMEDAD. 

LA DIABETES MELLITUS ES QUIZA TAll Al/TIGUA COMO EL HOMBRE MISMO Y ES 

POR LO TANTO UNO DE LOS CAPITULOS HAS FASCJllANTES DE LA HISTORIA DE 

LA MEDICltlA.EN ELLA SE OBSERVA COMO EL ERROR y EL tx1TO•LAS Fl.LSAS 

CONCLUSIOllES Y LAS 03SERVACIÓNES EXACTAS.EL AZAR Y LOS TRA3AJOS PROGRA­

MADOS DE INVESTIGACIÓN.SE CONJUNTARON PARA LLEGAR.SI NO A ELIMJt1,~R POR 

COMPLETO UNA CALAMIDAD DE LA HUMAlllDAD,SI AL MEtlOS DESDE EL DESCUBRl­

MIEllTQ DE LOS HIPOGLUCEHIANTES ORALES.LA rnSULlllA•LI, J:/SULINA HUMMIA 

RECOPl3JllAllTE y· EL TRAllSPLANTE DE PANCREAS•A QUITARLE SU CARf.CTER 

TEPllBLE. 

lA PRIMERA DESCRIPCIÓN DE LA ENFERPIEDAl> LA ~NCONTRAKOS EN EL PAPIRO 

DE EB1:RS QUE DATA APROXlllADAMEllTE DEL ARO 1500 ADEClHABLANDO YA DE UN 

TRATAlllCtlTO DE LA POLIURIA SINTOllA PRJllCIPAL DE LA DIA3ETES•ELLOS LA 

DE~OPIJNABAN"l'IUllD~CIÓll D.E OP.INA" ,su TERAPIA CONSISTfA EN HUESO,GRAllOS 

llE TRIGO•PAPÍLLA DE CEBADA.TIERRA VERDE DE PLOMO Y AGUA,TOHANDOSE ESTA 

AGUA DURt.NTE ~ ofAs. E:: LA LITE~ATURA sbsCRIT,\ DE LA ANTIGUA lllDIA 

CONSTA~,\ YA EL SABOR DULCE DE LA ORINA,AUllADD A L~ CANTIDAD.POP. TílES 



MÉDICOS H!flDÚES :CARACA. SUSRUTTA 'V/,GHl.Tt •• COMO CONCEPTO MÉDICO LA 

DIABTES SURGE YA EN EL SIGLO Jll ADEC. El/ LOS ESCRITOS DE nEMETRIO 

DE APAMEA(270 ADECl CREADOR DEL TRMil:O DlADETES(CORRER A TRl,VÉS ilE 

Ull SIFÓr1). CELso(25 ADcC-50DDEC) EN su OBRA"DE MEDICINA" SEÑ.\LÓ POR 

VEZ PRIMERA,CUE Etl LA TERAPl/1 DE EST.~ ENFERMEDAD ERA NECESARIO 

SOMETER A LOS Pl<CIEl/TES i\ UNA DIETA Y A UN TR/,3AJO MUSCULAR •• A ARETEO 

DE CAPADOCIA GUE VIVIÓ EN ASIA MENOR El/ EL SIGLO lI DE :WESTR.1 ERll 

SE LE DEBE LA MÁS BELLA Y EXACTA DESCRIPCION DE LI, DIABETES,QUIE:I 

LA. LLAMAnA *t:tffERMEDAD EUIGW.TICA y RARA. 1LA Dé'.SCRIDIÓ .:..sí :*Les 

E~FERHOS TIENEN U:/A SEU l~SACl/,ZLE Y•SIN EMABRGO ELIMINAN MÁS ORll/A 

OUE EL LfGUIDO QUE DEBEN.PUES CARNE Y HUESO SE FUl/DEll EN OR!llA.LA 

CONSUNCIÓll AUMEl/TA RÁPIDAMENTE Y TRAS UllA VIDA MISERADLE Y DOLOROSA 

PROVIEllE RUDA LA MUERTE". GALENO (129-199) CREfA QUE ER,\ UNA AFECCIÓI/ 

REl:AL.ROllDELET<l507-1566l PROFESOR EN L/, ESCUELA DE MEil!CI:/,\ DE Mo:n­

PELLIER HACE llOTAR POR PRIMERA VEZ EL CARÁCTER HEr.EUITARIO DE LA Dl1\­

BETES. THOMAS SYDENH.1M0621-1689) CONCIBIÓ¡, LA DIAflETES COMO UllA DI­

GESTIÓI/ INCOMPLETA DEL QUILO POR LA SANGRE.lHOMAS lllLL!S0621-1675) 

REDESCUBRIÓ EL SAJOR DL'LCE DE Lf, ORINA •. Co:IRAD Br.urrnrn(l653-1727l PRO­

VOCA LOS SINTOMAS DE LA EllFERMED~D Ell ANIMALES(PERROS) A OUIÉN EXT!ílPA 

cL PMICREAS,S!:I EMA3RGO 1/0 RECOl/OCIÓ SU IMPORTANCIA Y AL AFIRMl.R GUE 

EL PANCREAS NO ERA ORGANO VITAL 3LOQUEÓ LA INVESTIGAClfül DE L/1 DIA~E­

TES POR 150 AÑOS. 

J.ROLLO yJ P.FRANK A F!:IES DEL s.XVIIJ rnTRODUCEN EL TCRMI:/O MELLITUS. 

llonso:: 1977 DEMU<:STr.A<1777l LA PP.<SENCIA DE AZÚCAR rn LA ORillA y SMlGRE. 

CLAUDIO BERNMD (1813-1878) Hl!Clf, L•\ EPOCf1 CIENTIFICl .. MO!Dl,\NTE :STUDIOS 

DEMUESTRA LOS D 1STUR31 os META3CLI ces' EL CARACTER EllDDCR !NO DEL PANCREAS 

Y L,; RELAC I Ó1l ENTRE L~ DI Ai:ETES Y EL S 1 STEM.\ :IERV 1 OSO, 
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fRERICH El: 1884 MANIFIESTA QUE EN AUTOPSIAS DE PACIEllTES DIABETICOS 

Et:CONTRABA ATROFIA DEL PANCREAS.EN 1889 MINKOV.SKI Y f'IERING DEMUESTRAtl 

QUE cXTIRPAllDO PANCREAS A PERROS ÉSTOS ACUSAnAN LOS sit:TOMAS Tf PICOS 

DE LA DIA3ETES.E11 1904 STARLillG FORMULO EL CONCEPTO DE HORMO!I.\. 

APRrnc1Pios OEL s1GL0 XX.sE REALIZARO~ MULT!PLES mvEsTIGAc1ó11Es 

EtlTRE LA RELACIÓll DE PANCREAS Y TRATAMIÉNTO DE LA DIAJETESoE!I 1909 

l'!EYER DEtlOMINO ltlSULHIA A LA HORMON,\ PANCREATICA HIPOGLUCEMIANTE. 

EN 1921 8At1TING Y 8EST LA PURIFICARON Y APLICARON EN AIUMALESoCON 

BUENOS RESULTADOS.LA PRIMERA APLICACIÓN Ell HUMANOS Etl 1922 E!I EL 

HOSPITAL DE TOROtlTO.POSTERIORMENTE SE DESCU3REN Y SISllTETISMI INSULI 

tlAS(DECADA DE 40-60s).EN 1918 SE DESCUJRIÓ EL PRIMER HIPOGLUCEMIMITE 

Pon \/ATMl:.nE. APARECIENDO rn LA DECADA DE LOS sos. LOS PR !MEROS PARA 

USO tH HUMANOS. 

LA HISTORIA DE LA t!CURODIABETOLOGIA AP.\RECIÓ A LA PAR.DEST.\C/,flDOSE 

3 PERloDOS: EL PRIMERO:J.ROLLO POR PRIMERA VEZ DESCUURE LAS LESIOllES 

DE LOS NERVIOS PERIFÉRICOSoESTE PERfoDO Etl GENERAL SE CARACTERIZÓ 

POR PUJL1c.;c1ÓNES MER/.l~WTE DESCRIPTIVAS. 

SEGUNDO PERIODO: A PRillCIPIOS DEL "SIGLO XX.CARACTERIZADO POR INVESTIGA­

CIÓNES AtlATOMOCLl:acAs. Fu::DANDOSE SÓLIDAS BASES TEÓRICAS POR LIPUISKI 

BRUtlSol'IAP.INESCO E!ITRE OTROS. 

EL TERCER PERIODO: DÉCADA DE LOS so DEL SIGLO XX.ESTUDIOS DE Ru:mLEs. 

l'!ARTl:l Y \/OOLFoGOODMAll EllTRE OTROSoMEDIANTE ESTUDIOS HIST03IOQUIMICOS 

ELECTROFISIOLÓGICOS Y MEDIANTE MICROSCOPIA ELECTRÓNICf •• 

EL CUARTO PERloDO y EL PRESENTE ESTUDIO DE LESIONES DEL SISTEMA NERVIOSO 

PéRIFERICO MEDIAflTE ULTRT,MICROSCOPIA ELECTRONICA0ALTER1\CICllES :1EUROJIO­

QUfMICASoENZIMATICASoTEORl;.s DE RECEPTORESoSU PAPEL EN LA ETIOPATOGENIAo 

FISIOPATOLOGfA Y SUS PÓSl~LES CORRECC16NES COMO M~TODOS DE CONTROL O 

TR.\TAMlf!lTOSoJUGMIDO EN ESTE ÚLTIMO EL TR.\NSPLANTE DE PAllCílEf,S COMO 
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DETEP.llltlMITE• INCLUSO Ell LA REVliRSIEILID,,D DE ALGUNAS LESIÓllES. 

l1,s LESIOilES DE LA DIAnETES Ell EL SISTEMA iiERVIOSO PERIFEP.ICO RE­

CUIER::1 UNA CLASIFIC.\CIÓ~ Y SISTElll•TIZ,\CIÓ!I PRECISAs,Ex!STErl A LA FECHA 

CERCA DE 20 CLASIFICt.CIÓ~ES•llUCHAS DE ELLAS S02RE BASES EXCLUSIVAMENTE 

TEÓRICAS.REPRESENTo\llDO DIFICULTl•D PARA SU COl'IPREUSIÓN,SOBRE TDDD Ell 

CUANTO A TERl'IHIOLOGf.\. 

Et11882 P1 ERSOll PROPUSO DENOH!Nf,ílLAS"POL 1ilEUR1J1 S D lf,3ÉT ICA". 

E11 1939 JOSLIN y Roer LA LLAH1\RON"llEUROPATIA DIA3€TICA. 

EH 1963 PRUSIHSKI ESCRl2E SOJRE"POLlllEURDPATÍA DIA3ÉTICA. 

E11 1970 GIDBELS YSCHLIEP l:lTCRPRETAll LA POLINEUROPAT(A Dlh3ÉTICA COMO 

UNA E!IFERHEDr.D DE TODO EL SISTEMA ilERVIOSO PERIFÉRICO FUNCIOlll.L·INCLU­

YE!IDO LCS RECEPTORES.LOS :,XOllES DE Lf.S CÉLULAS DE LOS GAllGLIOS ESPINALES 

Y DE LOS CUEP.llOS AllTERIORES DE LA MÉDULA ESPl!lf<L,LOS llEP.VIOS CP.,\NEALES, 

LOS Gr.llGLICS ESPlllALES Y LOS FU!l(CULOS POSTEnlORES DE LA MÉDULA ESPllif•L· 

fa; LA DÉCADA DE LOS 70s APARECE L.\ CLASIFICl.CIÓN 6AS1\DA rn Li\ LOCALIZ,'.­

CIÓ:I AliATÓMIC/. DE Ll<S ESTRUCTURf.S AFECTAOAS•TE!llÉllDO cor.nELACIÓ:I cL1111co 

r.tlATCllOPATOLÓG 1 CA: R1\DICULOPAT 1 A' ~NO:IEUROP/. T ¡A' POLlllEUP.OPl.T f A' AMIOTP.Of 11. 

DIA:iÉTICA Y flEUROPAT!A AUTOllÓHICA.(4). 

LI, PREVALEllCIA DEL DIAGNOSTICO DE LA DIIlETES Er1 LA PODLACIÓll DE MÁS 

DE 40 AAos ES ESTIMADA ALREDEDOR DEL 6%(16) 1CO!I UNA IGU/.L PREVALE!ICIA 

DE CASOS NO DIAGNOSTICAVGS.SIN EMABRGG CIERTOS SUBGRUPOS ESPEcfFICGS 

(DE RIESGOl.TIEllE!I Ull fNDICE ;JE MAYOR P~EVALENCIA,ESTGS FACTORES ;¡~ 

Rl'éSGO so::: HlSTORlA FAMILIAR DE ClA~ETE~1:&ESlDA!l1ii.AZAd::OAD•PREVlA lDE~ 

TIFICACIÓ!I DE I:lTCL!:RA:lClh A LA GLUCCSA,HIPERTEHS16~ CON HIPE~LIPIDEMll.• 

MT~CECE!ITE J:;: Pi:úDUCT:l~ DE llÁ~ DE qKG DE P<SD l.L HAC"R. 

lr. PATOG~?IESlS DE LA DlAEETES MELLITUS l~O WSULIKO DEPE?IDlENTE NO ES 

CLARA AÚ!i A PESAR DE LO El;ORME~lé!ITE <SCR fTc EN LA L !TER ATURA EN LOS 

ÚLTIMOS ADcs.uNc DE LGS fl,CTORES QUE HAil DEiERMrnACO EL OUé NO So ESTA-
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OLEZCI. ZL n.crcs ::TICLOGICO,;:s !:L C.·UE ~tú !S u:sA ENFE~MCDAD SIMPLEdH 

T/.MPOCú Úr! !CAC17J, R'!PilES<~TA. UNA cm•STEL~C!Ó>: HETEROGWZA DE s f li&ROMES 

co:¡ Uilh vfr. PATCGÉll!CA CGMÚijoLA H!PEflGLUCEMlt,.Er: MUCHOS CASOS LA SITUA­

CIÓN l/C oS S!MPLEoTP.ES AllGRMALIDP.DES METABÓLICAS CCEX!ST<N ::u MUCHOS 

Pr"iClCNTES G'UE CC:UTíllBUY!:lt TODAS fil CSTA!JV HI?CRGLUCEMIC01 ELL.~: sor;: 

SECR::cré~: 1.LTC~h01\ o IMPEDÍDA DE Iil!iUL1t:A1RESISTEl-iCIA PERIFÉRICA A LA 

111suur::, y Ull lilCR:MEllTO EN LA P?.OWCC!ÓK tASAL DE GLUCOSA PO~ <L 

HfGADG. 

LA s::cn~c1ó;1 :1LTi:P.:.01. es w: !;nn.co M~r;.sóuco ::~: CUE A c:J~:ce:;1nAc1é:! 

i~OC:M/'.L oc: rn!:ULll!f. SE PRODUC2 u:rn ?.ESPUESTt. ::t=LéGICA MC~Oi? CUE LA 

llORMAL. LA RESISTENCIA rnsuLfr:rcA SE CARACTERÍZA POR UllA SECREC1é:1 

ANCP.MAL DE LA CÉLUL~ I!ETA11.llTAG3XISTl.S CIP.CULA~TEn :; ,\LT~EV\CIO,_ES EU 

LOS TEJIWS fi:OCEPTO~ESoA ~IVEL DE ELLCS O DE POSTR!OCEPTORES. 

Lt. RESISTEllCI~ rnsud111cA :s ur:A CARACTERÍSTIC• CCM(h: E:I PACl:>:TZS 

CIA~ÉTICOS y TAMP.IÉN Etl PACIENTES SÓLO corr CEESIDADoDEBfca PRINCIPAL 

MENTE A DECREMEllTO rn EL llÚM<r.o D< RECEPTORES ,, L,\ 11!SULlllA· PU!ll §1rno 

COEXISTfr. ALTERACIÓll EN EL POSTREC:OPTCR,1.MEOS OCASIOllAr;~o UllA DIABETES 

DE DIFfCIL COllTRCL Y DE CURSO GRAVE.CON MÚLTIPLES COMPLICACIÓNES CRÓl;I­

CAS. DO~DE EL F~.CTOR CETERMIN.\iHE ES LA HIPERGLUCEMIA SCSTE!l f M. ~s f 

COMO CCNTRIOUYEllTc ,, LI. MISHC <L INc¡¡;;HEllTO DE LA PRODUCCIÓN HEP.\TJcA 

DE GLUCOSAoESTO ÚLTIMO CUIZ.I DEBIDO A INCRcMOllTO CE UIU. HORl10NA CONTRA­

REGULADORA EL GLUCAGO!I. 

HASTA EL MOMENTO EXISTE UNA ESTRECHA RELACION ENTRE LA HIPERGLUCEMIA 

SOSTENIDA O CRONICA Y EL DESARROLLO DE LAS COMPLICACIONES CRONICAS DE 

LA DIABETES l!ELLITUS. 

SIÉllDO sus PP.Ir.CIPALES ccr:DICIOXl.~TES Ll.S SIGU!É~TES!!11sUL1llAS" MiC~MALES 
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SECílET.~o;s POR LA CÉLULA BETA PAllCREATIC.\•AllORMALIDAD rn LA MOLECULA 

DE !!ISUL!llA. INCGMPLETI, COllVERSIÓN DE PROINSUL!llf, A INSULH:A,Al/TAGONIS­

TAS CIRCULANTES PARA LA INSULINA•ELEVADOS llIVELES DE HORMONAS CGr/T~A­

?.EGULADOR.~S CCMO GLUCAGOfl •HORMOlll1 DE CRECIMI EIHO• CORTI SOL, CATECOLAM!llAS. 

M/T I CUEr.POS MIT I !llSULI llA, ANTI CUERPOS AllT 1-RECEPTOR D:: 1 NSULI llA, DEFECTOS 

cN EL RECEPTOR DE lllSULINA• 9EFECTOS El/ EL POSTRECEPTOR •••••••••••••••• 

GENÉTICAMEliTE LOS DIAEETICOS Y OEESOS SON FORMAS DE P.ESISTEllCIA A LA 

!:ISULlllA·LOS GENES AUTOSÓMICOS RECESfvos DE ESOS sillDROMES Se HAii 

LOCALIZADO PGR SEPf.RADC EN LOS CROMOSOMAS 4 Y 6 RESPECTÍVAMEIJTE. 

RECIE:/TEMEl:TE Tl•M~IÉN SE HA DEMOSTRADO UllA DISMINUCIÓN Ell LA FOSFOP.ILA 

CIÓll ::~ LA SUEUNIOAD EETA DE RECEPTOR f, INSULHIA•PUDIEllDO SER UN DEFECTO 

A lllVEL PCSTTRMISRIPCIÓll Y QUE OCURRA DESPUÉS DEL IrlCREMEl/TO DE LOS 

NIVELEE DE RNAM EN EL RECEPTDR<18). 

LA HIPERTEl:SIÓll SE HA VISTO TAMílIÉN RELACICllAD·\ Y CO:li:ICIOllADA POR 

UN ESTADO DE HIPERillSUL!llEMIA,ASOCIADA A MÚLTIPLES FACTORES,COMOI lllCRE 

MENTO E11 LA RETEllCIÓll RENAL DE SODIQ,AflORMALID,\DES EN EL TRANSPORTE DE 

CATIOlleS T.1Al:SME11EBRANA.ALTERACIONES E:I EL lllTERCAMEIO y RECAMOIO DF 

seora y POTASIO TRAllSMEMil~f,I/;, y EN EL ESPACIO !:XTRA E INTRACoLULM.(lg). 

Rr:CIEl:T::M:::ir: w EUA SE HA OBSERV.IDO UllA ALTA l~ICIDEllCIA DZ ~!ABETES 

MELLITUS NO l/l!:ULI 110 DEPcl!DIENTE E:; M<XICO-AMER !CANOS. ASOCIADO A OBES IDAC. 

DISTilI~UCIÓI! C!~inALIZACA ~E GRASf, CORPORAL•Y QUE EN ESTUDIOS SE HA 

DEMOSnADC QUe COMO CMACTenfsTICA PRIMORDIAL POSEEll HIPERIU5ULINEMIA. 

lcDo LO AllTERIOR y M.\s Efj EL PACIENTE DIADETICO PRODUCE HIPERGLUCEMlf. 

ESTO COMO Ff.CTO?. PRIMORDIAL DENTRO OE LA5 COMPLICACIONES MICRO Y MACRO 

l'ASCULARES ·RENf.LEs.v DEL SISTEMf, llERVI050 PERIFERICO.LA HIPERGLUICEMIA 

CRÓlllCA Se HA f.SOCIADO CON VA?.IAS ALTERACIÓNES METABÓLICAS DE LCS LIPIDQS, 

6 



AZÚCARES ALCOHOLADQS,MIO-HIOSITOL Y FOSFATIDIL COLJNA,Ell LO ANTERIOR 

EXfSTEll REPORTEN CONTRADICTORIOS.DOllDE u:rns EliCUEllTRAN POSITIVO LA 

RELACIÓN ENTRE DEFlcfT DE MIO!llOSITOL•DEFICIENCIA Etl LA ACTIVIDAD 

DE LA SODIO-POTASIO ATPASA•ALTERl1CIÓtl Ell LA PERMEABILIDAD AL SODIO 

EN EL AXOLEMA y ALTERACIÓN ESTRUCTURAL Efl LOS NODOS DE R:.11v1En.S111 EM­

BARGO OTROS AUTORES NO LO ENCUEUTRAN ASf Y PONEN MAYOR ÉNFASIS A LA ACU­

MULACIÓN DE SORBITDL Y EDEMA PERIAXONAL•COll !llCREMENTO Etl LA GLUCOSILA­

CIÓN 110 ENZ_IMÁTICA DE LAS PROTEfrlAS DE LA MEMBRANA ZASr.L. OTROS AUTO 

RES POllEtl MAYOR r.TEllCIÓll A LA ACUMULACIÓN DE GLUCOSA Y FRUCTUOSA, 

OTROS A LA HIPÓTESIS DE LA ALTERACIÓN DE LA MICROVASCULATUR•\ A NIV<L 

.DE LOS VASANERVORUM. 

LA HIPOTESIS EtlZll'IATICA DE LA ALDOSA REDUCTASA llACE ÉNFASIS EN SU INHI 

BICIÓN PARA FRENAR EL DETERIORO NEURAL EN LOS PACIENTES CON tlEURDP,\TIA. 

SIN EMABRGO HASTA LA FECHA Y PARA EL TRATAMIÉtffO HA Hf.Y llf.DA MÁS ESPECTA 

CULt.R EN CUAfHO A REVERSIBILIDAD,QUE EL TRAtlSPLMITE DE Pl:NCREAS(2Q). 

"fa, TODOS LOS PACIEllTES DIADETICOS QUIEllES r.ECIBIÉRON TRANSPLANTE DE 

PANCREAS,LA MllllSTRACIÓN EXOGEtlA DE INSULINA FUÉ DESCONTltlUADA DE INME 

DIATO;LOS NIVELES DE GLUCOSA PERMANECIERON DENTRO DE LA tlORMALIDAD•Lf.S 

CURVAS DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA FUERON NORM,\LES•LA HEMOGLOBINA GLUCOSILADA 

FUE llORHAL Y LOS ESTUDIOS DE ELECTROCONDUCCIÓN FUERON MEJORAllDO HASTA 

LLEGAR A SER NORMALES". (20). 

LA tlEUROPATfA AUTONÓMICA ES UNA FRECUENTE COMPLICACIÓN DE LA DIABETES 

MELLITUS DE LARGA EVOLUCIÓt10,2).A SU VEZ LA NEUROPATfA AUTOl<ÓMICA JUEGA 

Utl PAPEL PRIMORDIAL DENTRO DE LA CONSTELACIÓN DE LAS COMPLICACIÓNES 

CRÓNICAS DE LA DIABETES.SOBRE TODO A NIVEL CARDIOVASCULAR•GASTROINTESTINAL 

Y NEUROHORMOllAL, ltlCIDIEtlDO DE FORMA DIRECTA EN SU MORDl-MORTALIDAD:ANGltlA 

SILENTE, ltlFARTD AL MIOCARDIO ASINTOHATICQ,HIPOTEtlSIÓN DRTOSTATICA• 

IHSUFICIENCIA RENAL CRÓNICA•DIAP.RE.~ CRÓNICA•COllST!Pt.CIÓN INTESTIN/,L, 
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Uf,STROPM~E~I :1 r ETC •••• 

MlEllTl:AS QUE L.\ F!S!OPATCLGGI.t, DE LA llEU~GPATfA AUTOtlÓM!CA ~Útl COI/ 

sus MÚLT! PLES ;;;ar.! r.s. PERHMIECE r:o CL.\RA· LO QUE si ¡:s DEFIN!T !va ES 

GUE Ull EUEr: cor;noL METABÓLICO COflSTANTE y EL EVITAR FLUCTUAC!ÓNES 

DE LA GLUCEMIA O DE SUS FACTORES COND!C!OllMITES EVITARÁ LAS COMPLl­

CACIÓNES CRÓNICAS DE LA D!ABETES(3). 

LA llEUROPATÍA AUTDrlÓM!CA y EN ESPECIAL LA GASTROPARESIA(r1rnr.0PATÍA 

AUT01;ÓM!CA GÁSTRICA) HA ~~CIDfDO MENOS ATENCIÓN QUE LAS ornAs COMPLl­

CACIÓllES Y AÚll HENOS LA RELACifül EllTRE ÉSTA Y EL DESCONTnOL METABÓ­

LICO. 

EXÍSTE ur1 ESTUDIO REPORTADO QUE SEÑALA LA RELACIÓN ENTR< VACIAM!ÉllTO 

GÁSTRICO IRREGULAR Y POBRE CONTROL DIABÉT!C0(4).SIN EMBARGO NO SE SE-

ílALA RELACIÓN EXACTA ENTRE ELLO Y MENOS AÚN FISIOPATOLOGÍA Y FRECUENC!f,. 

LA GASTP.OP!.RESIA D!ABET!CA ES UNA BIEN RECOllOcfDA ALTEP.AC!Óll DEL VA­

CIAM! ÉNTO GÁSTRICO.NO RELACIONADA A OBSTRUCCIÓN, EN PACIENTES CON DIABETES. 

PUEDE PRESENTARSE EN FORMA AS!NTOMAT!CA O PUEDE CAUSAR sfNTOMAS TRANS 

O POSTPRMID!ALES.CAMB!OS EN EL VAC!AH!ÉtlTO GÁSTRICO NORMAL PUEDEfl AL 

TERAR EL CONTROL METABÓLICO EN LOS PACIENTES C!ABETICosC2ll.LA MUSCULA 

TURA GASTR!CA GEllERALMENTE MAllT!ENE UN TONO BASAL.MISMO QUE SUFRE UNA 

RELAJAC!ON ADAPTATIVA COMO RESPUESTA A LOS AL!HENTOS• !N!CIANDO UNA SERIE 

DE FENOHENOS HDTORES DE CONTRACCIÓN•RELAJACIÓll Y PROPULSIÓN,DETERM!NANDOSE 

GRAD!EtlTES DE PRESIONES EN EL ESTOHAGO PROX!HAL,SIÉNDO PROPORCIONAL AL GRA 

DIENTE ENTRE ANTRO Y DUODENO•SIGU!ÉNDO UNA CURVA EXPONENC!ALC21J. 

DESPUÉS DE SU CONTACTO CON LOS ALIMENTOS EL ESTOHAGO DISTAL PRODUCE 

HOVIH!ÉNTOS PER!STALT!COS CON UNA FRECUENCIA DE 3-HIN.dN!ClADOS POR UN 

HAP.CAPASO S!TUf.DO Etl LA PARTE r.LTA ¡i;:L CUERPO Gf.STRICO soeRE LA CURVATURA 

MAYOR. 
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PRODUCIÉNDO UNA SERIE DE COMPLEJOS MOTORES.DE LOS CUALES EL DE LA 

FASE 3 RESULTA IMPORTAtlTE PARA EL VACIAMIÉNTO DE Pf,RTICULAS SÓLIDAS 

y POCO.DIGERÍBLEs• A NIVEL AllTROPILORICO y CUYA DISFUNCIÓfl OCASIOtlA 

EL DESARROLLO DE BEZOARES(2ll.LA GASTROPARESIA SE CARACTERÍZA POR UNA 

DIFICULTAD PARA EL VACI AHIÉNTO DE ALIMENTOS SÓLIDOS, EN MUCHOS CASOS 

SIN ALTERACIÓN PARA EL VACIAHIÉNTO DE LÍQUIDOS. •ALTERACIOfl MOTORA 

ANTRAL,EN ESPECIAL LA FASE TRES Y SEMEJMIDO UN ESTADO DE.AUTOVAGOTOHfA• 

DE AHÍ QUE ALGUNOS AUTORES DOCUMENTEN DESHIELINIZACIÓN VAGAL. 

SE HA OBSERVADO TAMBIÉN ALTERACIÓN DE ACIDIFICACIÓN DEL ÁCIDO CLORHf 

CRICO,CAUSADO POR VAGOLÍSIS•ANGIOPATÍA GASTP.ICA,ATROFIA GASTRICA.HIPER­

GLUCEMIA,ETC ... 

EL DISTURBIO MOTOR EN LA FASE TRES NO SE HA ASOCIADO A FLUCTUACIONES 

DE LA MOTILlllAC10). 

LA RESPUESTA AL BETANECOL•DEHUESTRA INTEGRIDAD FUl:CIONAL MUSCULAR, 

QUIZÁ EL DEFECTO ES COLIN~RGICO •• 

CUANDO EXÍSTE GASTROPARESIA PUEDE SER ASIUTOHÁTICA O PRODUCÍR UNA 

SERIE DE SÍNTOMAS INESPEcfFICOS QUE INCLUYE!/: •HOLESTIA"ABDOMINAL SUPE­

RIOR POSTPRANDIAL· DOLORES EPIGASTR 1cos. NAUSEA .VÓMITO· SENSACIÓll DE SAC 1 E­

DAD PRECOZ•REGURGITACIÓN•PÉRDIDA DE PESOoETC .. 

LA PRIMERA DESCRIPCIÓN DE LA GASTRÓPARESIA APARECIÓ EN 1864,y LI• PRI 

MERA PUBLICACIÓN EN 1945 POR RUNDLES. LA FRECUEl/CIA EN DIADETICOS ES MUY 

DIFICIL DE EVALUAR DEBÍDO EN GRAN PARTE A SUBDIAGNÓSTICO. 

EN UNA SERIE DE 136 PACIENTES DIABETICOS 76% TENfAN UNO O MÁS SfNTOMAS 

GASTROINTESTlllALES Y 28% TENfAll NAUSEA Y VÓMITO, (21J. 

LA GASTROPARESIA DIABETICA DEBE SER SOSPECHADA EN CUALQUIÉR PACIENTE 

DIABETICO DE LARGA EVOLUC16r1.cON SINTOMAS GASTROINTESTINALES. 

Así COMO EN PACIE!ITES CON DATOS DE NEUROPATfA A OTRO lllVEL. 

LA ENDOSCOPIA Y EL VACIAMIÉNTO GASTRICO MEDIAllTE GAMAGRAHA Tc99oDEBEN SER 



LOS MÉTODOS DIAGNÓSTICOS PARACLÍfllCOS.YA QUE EL ESTUDIO RADIOLOGICO 

CON BARIO PUEDE FALLAR rn DEHOSTRARLA(DUEll VACIAMIÉNTO DEL LfaUIDO 

MED 1 O DE CONTRASTE). 

EN ESTE ESTUDIO SE EXAMINÓ QU~ LA NWRCPATÍA AUTONÓMICA GASTRICA 

NO SÓLO ES UNA COMPLICl.CIÓN DE LA DIABETES DE LARGA EVOLUCIÓN.SINO 

QUE JUEGA Ull POSIDLE PAPEL EN EL DESCONTROL META~ÓLICO DEL PACIENTE 

DI ADETICO, JUGAllDO UN C f RCULO VICIOSO DE DESCONTr.OL M¡oTABÓLICO, EN ESPECIAL• 

EL RETARDO DEL VACIAMIÉNTO GÁSTRICO Y LA HIPERGLUCEHIA TARDfA. 

LA NEUROPArfA AUTONÓMICA GASrnlCA AÚN NO SE DETERM!Nf, FISIOPATOLO­

GICAMENTE,ALGUNOS AUTORES BASADOS EN REPORTES DE DEGENERACIÓN El! EL 

NERVIO VAGO.RESPUESTA DE SECRECIÓN ÁCIDA DISl11NUÍDA Y LA SIMILITUD 

CLf!llCA COI/ PACIEllTES VAGOTOMIZADOS SUSTENTAll LA POSIBILIDAD DE QUE SE 

TRATE DE llEU~OPATÍA \'AGAL(Sl.Ornos.11EDIMITE ESTUDIOS CLfuICOSoMANOHÉ 

Tr.ICOS.FAP.MACOLÓGICOS COll AGEtlTES PROQUlllÉTICOS SUSTEllTMI LA PRESEllCIA 

DE DÉFICIT NEURO-HOR"°NAL(6,7,8). 

TAMPOCO SE HAii EllCONTRADO ALTERf,CIÓNES MORFOLÓGICAS EN LA PARED GÁSTRI 

CA O EN EL llERVIO VAGO ABDOMlllALoASf COMO EN LOS PLEXOS MIENTERICOS 

EN PACIEllTES CON NEUROPATfA AUTOllÓMICA G/,STRICA. 

RECIEllTEMENTE SE HA ENFOCADO LA ATENCIÓN A LOS NEUROPÉPTIDOS GASTROINTES 

TINALES y su roSIBLE PATOGÉNIA DEHOSTRAllDOSE FACTORES IMPORTAllTES PERO 

ACTUALHEllTE DISPERSOS•COMO: PEPTIDO INTESTINAL VASOACTIVO Y LA SUSTAllCIA 

p Ell EL DECREMENTO DE LA GASTRINA(9), •LA ACETILCOLINA Y EPINEFRINA EN LA 

RESPUESTA MOTORA GASTRICA(lO) Y SU RELACIÓN COll LA FARMACOLOGfA PROGUINÉTICA 

GASTRICt,(llJ.Asf CDMO EL PÉPTIDO INHIBIDOP. GASTRICO Y SU RELACIÓll Y SU 

P.ELACIÓll CON LA HIPERGLUCEHIA•COMO FACTOR lllSULlllOTRÓFICO Y DECREMENTA 

LA SECRECIÓN DE ÁCIDO GASTRICO(ll). 

EL PÉPTICO MOTOR MOTILINA COMO INICIADOR DEL COMPLEJO MOTOR INTERDIGESTfvo 

EL CUÁL CONSTA DE CUATRO FASES(MEDIA:ITE ESTUDIOS DE TRAllSDUCTOR DE ALT,\ 
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SENSIBILIDAD) Y QUE EN EL PACIENTE DIABÉTICO SE HA EKCCllTRADO: 

fG LA FASE l HAY CO!IPLETA AUSEllCIA DE ACTIVIDAD llOTORA ESPONTÁNEA 

AITRODUOllENAl.•Ell RELACl6N COll EL DECREllENTO DE LA llOTILINA PLASllÁ­

TICA.ASf COllO Y QUIZÁ LO MS !"PORTANTE ES QUE NO SE HA ENCONTRADO 

ACTIVIDAD ll()TORA EN LA FASE TRES ANTRAL<l0).fN ESTOS SUJETOS SIN 

EllBARGO,SE DEll()STR6 QUE NO ACTÚA EN LA DEFICIENCIA COLINÉRGICA Y 

QUE EL NIVEL stR1co DE ll()TILINA AUNQUE VARIANTE EN aELACI6N CON 

LAS FASES DE VACIAlllÉNTO GlsTRICO ES MYOR QUE EN LOS SUJCTOS SA­

NOS. 

U ALTERACl6N DE LA FASE TRES DEL VACIAlllÉNTO GÁSTRICO(ANTRAL) ES 

FACTOR llFDRTAllTE PARA LA P.ETENCIÓN DE s6uoos_ y FIBRAS VEGETALES 

HASTA LA FORMCIÓN DE BEZOARES Y DILATACIÓN GÁSTRICA ASINTDllÁT!CA. 

SAEEllOS POR OTRA PARTE QUE LA HIPERGLUCE"IA PER SE DIS"INUYE LA 

SECRECIÓN DE ÁCIDO CLORHfDRICOoACIDOS BILIARESoTRIPSINA.DECRE"ENTA 

LA SECP.ECl611 DE GLUCAGONo INCREMEllTA AL PÉPTIDO lllHIBIDOR GÁSTRICO 

Y DISMlllUYE EL VACIAlllÉNTO DE PROTEfNAS Y GRASAS. (12) 

LA IMSIJLJllA DISlllllUYE LA SECRECl61 DE GASTRINA Y PÉPTIDO SIMI­

LAR A LA SOllATOSTATHA•DEMTRO DE LA AUTDVAGOTDl!fA DEL PACIENTE CON 

IEUROPAT(A AUTON6"1CA dSTRICA. 

TODO LO ANTERIOR REPERCUTIRA DEllTRO DE LA FISIOLOGfA NDRML GASTRO­

INTESTINAL Y NEUROHOR-AL•DE RESPUESTA A LOS ALIMENTOS Y VACIAllJÉNTO 

dSTRJCO,YA QUE COllO SAIEll()SoPOR EJEllPt.OoEL PRINCIPAL ESTfl!ULO PARA 

LA SECRECl6N Dé JISULllA ES LA GLUCOSA y MINOACIOOS CONTENIDOS A 

NIV<L GASTROANTRAL Y DUODENAl.•5111 DUDA LA FALTA ENTRE ESOS ESTfllULOS 

(l'Oll FAl.TA DE VACIMlflTO) Y LA PRESENCIA DE ESTfllULOS SOLAMENTE NEURO­

llllCULAREl•Hl'llCUTlllA 11 EL flt:TAIÓLISlllJ.ASI COllO EN LOS XIVELES DE 

LOS IUTRlllHTOI A NIVEL llTESTINAL•Y sh1co ENTRE ELLOS LA GLUCOSA. 
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CONDICIONANDO VARIACIONES DE LA GLUCElllA•PERPETUCl6N DE LA HIPER 

GLUCEMIA.RESPUESTA DE CONTRAREGULADORAS Y MAYOR INCIDENCIA DE LAS 

COMPLICACIONES CRÓNICAS DE LA Dll.BETES(3). INCLUYENDO A LA PROPIA 

GASTROPARESIA,OCASIONANDO INCLUSO DILATACl6NES GASTRICAS ASINTOMATICAS 

Y ALTA MORBl-MORTALIDAD.(4). 

SE HA OBSERVADO ALTER,\CIÓN DEL RITMO OE SECRECIÓN DE INSULINA ESTIMU­

LADA POR LOS ALIMENTO.EN ESPECIAL LA CENA.PERDIENDO El CARACTER 

MONOFÁSICO Y OCURRlfNDO ºPULSOS" MENOS ~EGUlA~oS Y DE MENOR AMPLI 

TUD.aESPECTO A LOS NORMALES.As! COMO UNA FALTA DE RELACIÓN ENTRE LOS 

"PULSOS DE IHSULINA" Y LOS OE LA GLUCEMIA POSTERIOR A LOS AllMElffOS 

CON LA SALVEDAD DE QUE EN ESTE ESTUDIO NO SE EXCLUYÓ LA PRESENCIA DE 

GASTROPARESIA DIABfrlCA.(13). 

fN )tStt·.'l!StUl/10. INVESTIGAMOS LA RELACIÓN EllTRE El VAC 1 AMI EllTO GÁSTRICO 

Y LA GlUCEIUA EN PACIENTES NORMALES Y DIABETICOS SIN GASTr.OPARESIA 

COMO CONTr.OlES Y EN PACIENTES CO:I GASTROPARESIAoPARA ~EMOSTRAR EL PAPEL 

DE LA GASTROPARESIA EN LAS VARIACIONES DE LA GLUCEMIA POSTERIOR A LA 

INGESTA DE ALIMENTO S6t.JOO Y lfQUIDO Y SU POSIBLE PAPEL DEllTRO DEL DES 

CONTROL METABÓLICO DEL PACIEllTE DIABfnco. 
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RELACION ENTRE EL VACIAlllENTO GASTRICO Y LA GLUCEl'llA EN EL PACIENTE DIABETICO. 

• llEUROPATIA DIABETICA 4-------DESCOrfTRCX. IETAIMUCO+-------:• ALTEllACION DEL 

• NEFRO?ATIA 

• RETHWPATIA 

• lflFARTO AL NIOCARDIO 
ASINTOMATICO 

nUCTUACION DE ? VACIAlllEllTO 

:-----... Q.~IA GASTR~CO 

•- HIPOTESIS -' 

FALTA : RELACIÓN 
• ? 

ENTRE •putsos• DE 

1"SULINA y GLUCOSA __________ ..,. :i!.~~~~~~~~MIA INmn:Es 

PRANOIALES PEPrlDO 
, JNHIBIDOR 

• DEGENERACION VAGAL GASTRICO 
ACETILCOLINA • AUTOVAGOTOMIA l'IOTILINA 
EPlllEFR l llA------~---

·NULA ALTERACION HISTOLOGICA: 
VA GAL 
GASTRICA 
"IENTERICA 

~ GASTRINA •------- V.IP. ----------------' 
SUST .P 
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JUSTIFICACION: 

LA DIABETES MELLITUS ES UNA ENFERMEDAD CRÓlllCO DEGENERATIVA 

DE ELEVADA FRECUENCIA E INCIDENCIA•Ell EL MUNDO Cl-61) Y TAMBIÉN 

Ell LA POBLACIÓll MEXICArtA.EL CONTROL AOECUADO DE ESTOS PACIENTES 

ES DIF!clL•PRESENTAN COMPLICACIONES SEVERAS Ell FORMA AGUDA(COMA 

CETOÁClDOTlCO• ESTADO HIPEROSMOLAR, 1 NFECCIONES •ETC., J. Y CRÓtllCA 

(RETlNOPATfA, OERMOPAT[ A, AL TERACIÓNES MICRO-MACROVASCUL/,RES, ACELE 

RACIÓN DE ATEROGÉllES 1 S, CARDIOVASCULARES, ALTERACIÓllES DEL SISTEMA 

NERVIOSO CENTRAL Y PERIFERICO•ETC .. ,). 

JUGANDO UN PAPEL IMPORTANTE ESTAS ÚLTIMAS EN LA ELEVADA HICIDEllCIA 

DE MORBl-MORTALIDAD EN ESTOS PACIEllTES. 

DE IMPORTANCIA CRUCIAL ES EL COllTROL ESTRECHO DE LA GLUCEMIA• 

ASf COMO EL EVITAR FLUCTUACIÓNES DE ELLA.YA QUE HASTA LA FECHA 

ES BIEN SABiaO QUE LA MAYOR[A DE LAS COMPLICACIÓNES SE EVITAR[AN 

TEil! ENDO UN ADECUADO CONTROL METABÓL 1 CO, 

LA NEUROPATfA AUTONÓMICA GÁSTRICA NO SÓLO ES UNA DE LAS COMPLICACIÓNES 

CRÓNICAS DE LA DIABETES•ES POSÍBLE QUE JUEGUE PAPEL IMPORTAllTE Ell LA 

AL TERAC IÓll DE LA RESPUESTA rtORMAL, MOTORA• NEUROHORMONAL Y METABÓLICA 

DE LA GLUCEMIA PRANDIAL Y POSTPRANDIAL.AREA POCO ESTUDIADA Y QUE, 

EL CONOCERLA.CONTROLARLA Y EN LO POSfBLE EVITARLA,REPERCUT!RfA EN 

UN BUEN COllTROL DIETETICO,HETABÓLICO Y TERAPÉUTICO EN LOS PACIENTES 

CON DIABETES MELLITUS. 
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EL OB.JETIVO DEL PRESEllTE TRABA.JO ESTÁ ENCAMINADO A DEMOSTRAR LA 

RELACIÓll ENTRE EL VACIAMIÉNTO GÁSTRICO Y LA GLUCEMIA POSTPRAl/DIAL 

EN PACIEllTES DIA8ÉTJCOS CON Y SIN NEUROPATIA AUTONÓMICA GÁSTRICA 

TENIÉllDO COMO CONTROL A PACIENTES SANOS. 

HJPOTESIS DE TRABAJO: 

LOS PACIENTES DIABETJCOS CON NEUROPATIA AUTONOMJCA GASTRICA 

TIENEN UN COMPORTAMIENTO DIFERENTE DE LA GLUCEMIA PRANDIAL Y 

POSTPRANDIAL RESPECTO A LOS PACIENTES DIABETICOS SIN NEUROPAT!A 

AUTONOMICA GASTRJCA. 

Al Los PACIENTES DIABETICOS CON NEUROPATÍA AUTONÓMICA GÁSTRICA 

PRESEllTARAN DECREMENTO DE LA GLUCEMIA PRANDIAL INMEDIATA E HIPER­

GLUCEMIA TARDfA RESPECTO A LOS CONTROLES. 

Bl Es POSIBLE QUE EXISTA UNA RELACIÓN RESPECTO AL DECREMENTO INICIAL 

DE LA GLUCEMIA CON ELEVACIÓN DE INSULINA.Y LA HIPERGLUCEMIA TARDÍA 

CON LIBERACIÓN DEL PÉPTIDO INHIBITORIO GASTRICO EN LOS PACIENTES 

CON NEUílOPATIA AUTONÓMICA GÁSTRICA. 

clLAS IRREGULMIDADES DEL VACIAMIÉNTO GÁSTRICO SE RELACIONARIAlr cm: 

HIPERGLUCEHIA PRAllDIAL TARDIA EN LOS PACIENTES COll NEUROPATfA AUTO­

NÓHICA GÁSTRICA 

Dl Los PACIENTES DIABÉTICOS srn llEUROPATfA AUTONÓHICA GÁSTRICA.AS! 

COMO LO SANOS•DEBERÁN TENER SIMILAR CURVA DE VACIAMIÉNTO GÁSTRICO • 

El Los PACIENTES DIABÉTICOS SIN llEUROPATIA AUTOllÓMICA GÁSTRICA PODRIAN 

TENER UNA RESPUESTA TARDfA DE LA GLUCEHIA PRANDIAL SIHILAR. 

HIPOTESIS NULA: 

LA NEUROPATIA AUTONOMICA GASTRJCA EN PACIENTES DIABETICOS NO TIENE 

INFLUENCIA EN LA GLUCEMIA PRANDIAL Y POSTPRANDIAL. 
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ESTUDIO DE INVESTIGACIÓN ,pROSPECTIVO.LDrlGITUDltlAL·CLft:ico y PA>:~­

CLÍtllCOoP.EALIZADO con PACIEtlTES SANOS COMO CONTP.OLES·DIABETICOS 

s 1 N DI. TOS CL í rncos :11 PARACL í NI ces rE llEUROPAT ÍA AUTOllÓMI Ch GÁS­

Tr. l CA Y DIASETICOS CON DATOS DE llEUROPATÍA l1UTürlÓMICA GÁSTRICI.. 

SE REALIZARÁ DE JUNIO DE 1990 A ENERO DE 1991.rn PACIEtlTES DEL 

HOSPITAL DE ESPEC !ALI CADES CENTRO MÉOI CO "Lf, RAZA" DE ltlST 1 TUTO 

MEXlCAllO DEL SEGUr.o Soc1..L.Efl PACIEfHES CITADOS PREVll. REVISIÓf: 

DE EXPEDIEllTE.sf CUMPLfAN CON CRIT<RIOS DE SELECCIÓN.l.SÍ COMO rn 

P;\CIE:.;TE!:; HOSPlTALIU.DOS E~ Et. SE·1VICIO DE r'.ECJC1t!:1 I!~TEl\t-:A. 

Los ESTUillOS PARAcd:ncos SERICOS SE RE;.LIZl\RON EN EL LABOP.l.TORIO 

CLÍlllCO DE LA U:llDAD. 

EL ESTUDIO DE VACIAMIÉNTO GÁSTRICO SE REALIZÓ EN LA UNIDAD•SERVICIO 

DE MEOICIUA :IUCLEAR. 

LA P.EVISlfol DE EXPEDIENTES EN EL SERVICIO DE ARCHIVO CLfNICO DE 

LA Ut/101\D. 

EL PROTOCOLO DE ESTUDIO FUÉ ACEPTADO POR EL COMITE DE INVESTIGACIÓll, 

ENSEÑAtlZA Y ÉTICA DEL HOSPITAL DE ESPECIALIDADES CENTRO MÉDICO •LA 

R,;z¡,• .rn EL MES DE MAYO DE 1990. 
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METODO: 

PREVIA ACEPT/,CJÓN POR EL COMITE DE ÉTICA DEL HOSPITAL DE ESPECIALI­

DADES CENTRO MÉD JCO "LA RAZA"• PREV 1 O CONOC JMI El/TO Y ACEPTAC JÓ;¡ POR 

PARTE DE LOS SUJETOS A ESTUDIO. 

SE REALIZÓ Efl PACIENTES D1AE~T1ccs DEL srnv1c10 DE M;D1c111A INTEn"A 

;JURANTE su JNTERNAMIÉt/TO ESPONTM/EG o MEDIANTE CITA A LA cc:1SULT/, 

EXTERIJA D CITA PREVJf, REVISJÓll DE EXPEDIENTES CLÍNICOS. 

SE O::TERMltlARO~ 3 G~UPOS DE P/\CJENTES A) PACIEfiTES SANOS E'! NÚi":ERO 

DE 10.st tl HJSTCRJA FAMILIAR DE OIA8ETES y srn ~:PIGUrlA ALTERACIÓN ME­

TAEÓLJCA O GASTROH!TESTJllAL. 8) PACIEllTES DIABÉTICOS EN ::ÚMERO DE 10 

SIN EVIDENCIA CLfNJCA DE NEUROPATfA AUTONÓMICA Y Sii/ DATOS DE VACIA 

MIÉllTO GÁSTRICO IRREGULAR. CJ PACIENTES DIABETICOS EIJ NÚMERO DE 10 

CON EVIDENCIA DE ALTERACIÓN EN EL VACIAMIÉNTO GÁSTRICO. 

SE LES PRACTICÓ A AMBOS GRUPOS HISTORIA cLfNICA COMPLETAoCOll ÉllFASIS 

EN MANIFESTACIÓNES GASTROINTESTINALES DURANTE PERfoDO PRANDIAL y POST­

PRANDIALCDI SPEPS IA EN GENERAL, SENSACIÓN DE PLENITUD PRECORZ• NAUSEA• 

VÓMITO• INCOMODIDAD EPIGASTRICA). 

ESTUDIO CLfNICO DE NEUROPATfA AUTONÓMICA: MEDIAi/TE LA PRUEBA DE VARIA­

CIÓN POSTURAL DE LA TENSIÓN ARTERIAL: TOMA DE TENSIÓN ARTERIAL El/ FORMA 

HABITUAL EN DECÚBITO Y PIE,ESFIGNOMANÓMETRO DE PIERCURIO•BRAZALETE HABI­

TUAL PARA ADULTOS.TOMA DE TA DE DECÚBITO Y POSTERIORMENTE DE PIEoCON 

POSITIVIDAD SI EXISTE DECREMENTO DE MÁS DE 30MMHG El/ LA Pr.ESIÓN SISTÓ-

LICA AL OP.TOSTATÍSHO. 

COMO PRUEBA DE FUNCIÓN SIMPAflCA•HEDIANTE TRAZO ELECTROCA~DIOGP.ÁFICO• 

DERIVACIÓN D 11,CALIBRACIÓN HABITUAL•SE DETERMINÓ PRUEBA DE VARIACIÓN 

R-R DURANTE RESPIRACIÓN PROFUt:Dt.oCOMO PRUEBA PARAS!MPATICA SE COLOCA 

AL PACIENTE EN POSICIÓN SUPÍllA DURAllTE 30MIN•POSTERIORHENTE SE LE PIDIÓ 
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GU: REf,LJZARA RESPIRACIÓN El/ FORMA PROFUNDA A UllA FRECUENCIA DE 

6 POR MlllUTD APROXI MADI.MENTE' TOMAflDOSE REG l STRO ELECTROCARDIOGRÁ-

FICO ANTES.DURANTE y POSTERIOR A LA PRUEDr .. sE COf/SIDERÓ NORMAL si 

EXISTfA VARIACIÓN MAYOR O IGUAL A 16 MILISEGUNDOS,ENTRE EL INTERVALO 

R-R MÁS LARGO y MÁS cor.ro ELECTROCARDIOGRÁFICO. 

PosTERIORMLNTE(GWER.~LME11TE AL SEGU:mo DÍA) ~E LES CITABA sí ERAN 

PACIENTES EXTERl/OS Y SI ESTABAN INTERNADOS SE LES DABA INDICACIÓN• 

DE AYU:IO MfNIMO DE 8HRS.POSTERIORMENTE Y Ell LA SALA DE MEDICillA 

NUCLEAR U:GERÍAll UNA DIETA.PREPARADA POR EL SERVICIO DE DIETOLOGfA 

DE LA UNIDAO,CONSTITUfDA DE 600KCAL,40% DE CARBOHIDRATOS,35% DE 

LÍP IDOS, 25% DE PROTEf 'IAS, ESTANCAR IZADA POR l GUAL PARA TODOS LOS 

PACIEllTES•LA CUÁL DEBfA INCLUIR 1 HUEVO(COCINADO COMO"TIDIO") EL CUÁL 

SIEMPRE SE "MARCO" COll UNA MEZCLA DE TECNECI099,500 MICROCURIEs-DTPA, 

EL CUÁL INGERfAN AL FUIAL DE LA INGESTA TOTAL.CURANDO APROXIMADAMENTE 

15-20M!ll.REALIZANDOSE EN FORMA UIMCDIATA ~STUOIO SC!flTILOGRÁFICO DE 

VACIAMIÉNTO GÁSTRICOd'IEDIANTE CAMA SCINTRONIX GAMMA,!JE BAJA EllERGÍA 

COLIMADOR CON VENTAllA 20% CENTRADO A 140 KEV,cONECTADO A U:IA COMPUTA 

DORA CMDS,MI 48108) .SELECCIONADO LA REGIÓN DE INTERÉS(GÁSTRICA) •CALCULA 

DA LA IHÁGEN 30s.DESPUÉS DE CORr.ECCIÓN. EL VACIAMINETO SE co;nó Efl FORMA 

LOGARÍTMICA y EN PORCENTAJE DE VACIAMIÉr:ro. 

Los PACIEIHES PERMANECIERON DURANTE EL ESTUDIO EN DECUBITO DORSAL 

A 45%.cori LA CAMARA GAMMA EN FORMA ANTERIOR. 

Se DETEP.MINÓ VACIAMIÉNTO A INTERVALOS DE 15 MlflUTOS •DURANTE 1 MlllUTO. 

EL E:;TUDIO SE PRACTICÓ DURANTE 180 MillUTOS. 

SE TOMARON MUESTRAS SANGUfNEAS PARA GLUCEMIA BASAL ,15MIN•30MIN,45MHI• 

60HJ:l,90HIN•l20HJN,150MJN,180MIN. fo DETERMINACIÓN EN SANGRE VEllOSA 

MEDIA:ITE PONZOCAT 20 E:: TUBOS VACUT/.JllER CON OXALATO DE PGTA:llO Y 

FLUCRUílO DE SOCIO• DETERMINADOSE EN EL LABOr.ATORIO CLÍNICO DE LA UNIDAD 
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LA GLUCOSA EN SUERO, MEO I AtlTE TÉCNICA MODIFICADA DEL MÉTODO DE ADSORCIÓN 

ENZIMÁTICAor, TEMPERATURA DE 37 GRADOS C. 

Los PACIErlTES DIABÉTICOS PARA ENTRAR AL ESTUDIO JEBfAil TEUER GLUCEMIA 

BASAL MEllOR A 180MG , 

EL MÉTODO ESTADf STICO 

EL ESTUDIO SCillTILOGRÁFICO AJUSTADO A CURVA EXPONENCIAL•TIEMPO MEDIO DE 

VACIAMIÉNTO A LA MITAD DEL CONTErlfDo y POSTERIORMENTE TRAUSFDRMADO A 

PORCENTAJE. Cm1 REALIZACIÓN DE T MEJIAS DE VACIAMIÉNTO. 

AllÁLISIS DE VARIANZA DE UilA CLASIFICACIÓrl POR RANGOS DE 

KRUSKAL-WALLIS.CON CORRECCIÓN DE EFECTO DE LIGAS•PARA LA GLUCEMIA Y 

VACIAMIENTO GÁSTRICO POR TIEMPOS Y ENTRE GRUPOS. 

__lL_ K R} 3 ) 
IHN+ 1l E --- CN+l 

H=----------------------~:!~=---------------------
l- E T 

N3 -N 

ArlÁLISIS DE VARIAllZA DE fRIEDMAtl•PARA EL TOTAL DE RANGOS DE GLUCEMIA 

ENTRE LOS 2 GRUPOS DE DIABÉTICOS. 

12 
XR2=---------------- K 

E R} -3N CK+ll 
NK +1 J=l 
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CRITERIOS: 

No JNCLUSION: PACIENTES CON HISTORIA D< ENFERMEDAD ULCERO-PÉPTICA• 

CIRUGfA AllTROPILORICAL•VAGOTDMfA QUIRURGICA O FAR­

MACOLÓG 1 CA, OCLUS 1 ÓN O SUBOLUS 1 ON !llTEST INl.L, HEMORRA 

GIA DE TUBO DIGESTIVO• lllGESTA DE FARMACOS CON ACCIÓll 

SOBRE SISTEMA llERVIOSO CENTRAL O PERIFÉRICO O QUE 

MEJOREN O INTERFIERAN EL VACIAMIÉ~ITO GÁSTRICO , 

EXCLUSION: 

GLUCEMIA BASAL MAYOR DE 180MG. 

DESCONTROL AGUDO DE LA GLUCEMIA 
(",I 

GLUCEMIA BASAL MAYOR A 180MG 

0CLUSION U SUBOCLUSIÓN JllTESTINAL 

H<MORRAGIA DE TUBO DIGESTIVO 

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

QUE ESTABMI FORMADOSol PACIENTE DE CADA GRUPO POR DIFICULTADES TÉC 

NICAS DURMITE LA DETEP.Ml~/ACIÓN DE VACIAHlfoTO Y TOMA DE MUESTRAS, 

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

CESAMIÉNTO DE LA GLUCEMIA. 
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TABLA. CARACTERfsTICAS cLfNICAS DE LOS PACIENTES • 

SANOS DIABETICOS DIABETICOS 
SIN NEUROPATIA CON NEUROPATIA 

llUMERO DE PACIENTES 10 8 

EDAD 50! 2 52!1.7 58!1.5 

SEXO CF-1'1) 5-5 5-3 5-3 

PESO (KG) 68+-l.5 78+-5.6 72+-6.3 

DURACIÓN DE LA DIABETES 

EN AAOS 8+-6.4 14+-l.8 .001 

S 1 NTOMAS GASTROINTESTINALES % o 15% 60% .001 

TEST DE HIPOTENSION POSTURAL% o o 40% .0001 

VAR I AC l ÓN ELECTRDCARD 1OGRAF1 CA% o 12.5% 50% .001 

• x.so. 



GLUCOSA SERICA 
(HG-IJL) 

330 

300 

60 

o 
2.7 

o 15 30 45 

1 S~NOS 

D DI ABETltDS SIN NEUROPATIA 

X 
DIABETICOS CON HEUROPATIA 

• , VA\.ORES. 

.001 • .0001 • 

2.7 2.9 5.6 4.8 

60 90 120 150 80 

TIEllPO(HIM) 



PORCENTAJE DE VACIAlllENTO 

GASTRICO 

100 

90 

80 

70 

60 

50 

40 

30 

20 

10 

o o 15 30 45 60 

1 SAllOS 

O DIABETICOS SIN NEUROPATIA 

le DIABETICOS CON NEUROPATIA 

VALOR DE P 

90 120 150 l80 

TlEltPO EN lllNUTOS· 



RESULTADOS: 

SE ESTUDIÓ LA RELACIÓN ENTRE EL VAC!AM!ÉNTO GÁSTRICO Y LA GLUCEMIA 

EN 10 PACIENTES SANOS COMO CONTROLES (A), 8 PACIENTES DIABÉTICOS SIN -

NEUROPATfA AUTONÓMICA GÁSTRICA (8) Y 8 PACIENTES DIABÉTICOS CON NEURO -

PATfA AUTONÓMICA GÁSTRICA (C). No EXISTIÓ DIFERENCIA SIGNIFICATIVA EN -

EDAD ENTRE ELLOS• NI EN CUANTO A SEXO ENTRE LOS DIABÉTICOS, TAMPOCO 

EXISTIÓ DIFERENCIA ENTRE LA GLUCEMIA DASAL ENTRE LOS PACIENTES DIABÉTICOS. 

Los RESULTADOS DE .!ih~!:É~!~ ENTRE LOS GRUPOS ESTAD!STICAMENTE FUERON 

LOS SIGUIENTES: 

BASAL ENTRE A y B - e p <.001 • ENTRE By e NO EXISTIÓ SIGNIFICANC!A. 

15 MINUTOS ENTRE A y B - e p-4.001. ENTRE By e tlO EXISTIÓ S!GIHF!CAllC!A 

30 MINUTOS ENTRE A y B - e p <.001. EllTRE B y e 110 EXISTIÓ SIGNIF!CANCIA. 

45 MINUTOS ENTRE A y B P. <.001 ENTRE A y e P. <.0001 ENTRE B y e p.<:..01 

60 MINUTOS • A PARTIR DE ESTE TIEMPO EXISTIÓ DIFERENCIA SIGNIFICATIVA DEL 

GRUPO A RESPECTO A: 8yC. 

B 'I : ENTRE B Y C P. ~.01 

90 MINUTOS ENTRE B Y C P. ,,01 

120 MINUTOS ENTRE 8 Y C P • .L .01 

150 MINUTOS ENTRE 8 Y C P • .t .001 

180 MINUTOS ENTRE 8 Y C P.4. .0001 

HACIENDO NOTAR QUE LA GLUCEMIA DE LOS PACIENTES DIABÉTICOS CON NEURO -

PATfA GÁSTRICA SE ELEVÓ AÚN MÁS A PARTIR OE LOS 120 MINUTOS, PERMANECIENDO EN 

ASCENSO A LO~ 180 MINUTOS. 

EL VACIAMIE~TO GÁSTRICO: ----------- --------
BASAL SIN DIFERENCIA ENTRE LOS GRUPOS 
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15 MlllUTOS ENTRE A Y 8 SIN DIFERENCIA 

anRE e v e P ¿_ .001 

30 1rn1uros A v B su; s1Gr1JFICANCIA 

B v C P"' .0001 

45 MlllUTOS A y B SJrl SIGNIFICANCIA 

B v C P <: .0001 

60 MlflUTOS A y B SIS SIGt;JFICANCIA 

B v C P ~ .0001 

. 90 MHIUTOS A y B srn SIGNIFICANCIA 

B v C P ~ .0001 

120 MlllllTOS A y B SIGN;FICA:ICIA 

B v C P < .0001 

150 A 180 MI:IUTOS 8 Y C P. <, .00001 

cor.o SE DEMUESTRA EN LA GP.ÁFICA DEL VACIAMIEtlTO GÁSTRICO LOS PACIENTES 

DIAoÉTICOS SJ11 l!EURCPATfA AUTOt!ÓMICA GÁSTRICA TIENEN UNA CURVA DE 

VACIAMIENTO SIMILAR A LA DE LDS PACIENTES SANOS Y ES CLARA LA ALTERACIÓll 

DEL VACIAMIENTO Y SU RELACIÓN CON HIPERGLUCEMIA EN PACIENTES DIABÉTICOS• 

SCBP.E TODO A PARTIR DE LOS 90 Y 120 MINUTOS, LA SINTOMATOLCGTÁ GASTRO -

lrlTESTIPIAL E1: ESTO~ p,\CIEllTES FUÉ CON SIGNIFICANCIA DE P C: .001 RESPECTO 

A LOS OTROS GRUPOS. 

EL TIEMPO DE EVOLUCIÓN DE LA DIAeÉTES FUÉ TAMBIÉN SIGlllFICATIVO P ¿, .001 

ENTE LOS GRUPOS DE DIABÉTICOS. 
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CONCLUSIONES 

ESTE ESTUDIO DEMUESTRA QUE POSIBLEMENTE EXISTA UllA RELACIÓll 

ENTRE EL VACl.~MIENTO GÁSTRICO ALTERADO Y EL DESCONTROL METABÓLICO 

EN PACIENTES DIABÉTICOS COfl NEUROPATiA AUTONÓMICA GÁSTRICA• TAMBIÉN 

QUE OCURRE EN PACIENTES COM MÁS DE 10 AROS DE EVOLUCIÓN DE DIABÉTES 

Y QUE TIEllEN MÁS lllCIDEllCIA DE SINTOMATOLOGiA GASTROINTESTINAL. 

Qu~ .tos·. DI ABÉT!COS .Gl/UPoH·eh .. TIEllEN SIMILAR CURVA DE VACI A -

MIENTO GÁSTRICO RESPECTO A LOS PACIENTES SANOS Y UNA CURVA GLUCÉMICA 

GUE AUNQUE MAYOR QUE EN LOS SANOS SIGUE UNA CURVA Ell •RESPUESTA• -

SIMILAR A ELLOS, CO/I LA DIFERENCIA QUE LA PROPIA ENFERMEDAD OCASIONA. 

Los PACIENTES CON NEUROPATiA Tl~llEN MAYOR GLUCEMIA RESPECTO A 

LOS QUE NO TIENEN NEUROPAT(A y' SE COMPORTAN COMO UNA HIPERGLUCEMIA 

•TARD[A• CINCIDIENDO CON LA RETENCIÓN GÁSTRICA INICIAL DEL CONTENIDO 

GÁSTRICO Y EL POSTERIOR VACIAMIENTO• SOBRE TODO A PARTIR DE LOS 120 

MINUTOS• FENÓMENO QUE SEGURAMENTE DEBE SER MUL TI FACTORIAL• ALTERACIÓN 

DE LA MOTILIDAD GÁSTRICA Y SU RELACIÓN CON LA ALTERACIÓN INSULfNICA 

EN SU ESTIMULO PARA SU SECRECIÓN POR LA GLUCOSA Y AMlllOÁCIDOS DEL 

CONTENIDO GÁSTRICO, LA PROPIA ALTERACIÓN NEURÓGENA PARA SU SECRECIÓll• 

ETC. EL PAPEL DE LA LIBERACIÓN DEL PÉPTIDO INHIBIDOR GÁSTRICO Y SUS 

CONSECUENCIAS EN LA ALTERACIÓN DE LA MOTILIDAD Y LA HIPERGLUCEMIA. 

23 



Erl OTRO ESTUDIO SE DEMOSTRÓ EN CONTROLES, QUE LA SECRECIÓll DE 

INSULINA SE UICREMENTA EN FORMA RÁPIDA DESPUÉS DE LOS ALIMENTOS• 

USUALMENTE LLEGANDO A SU NIVEL MÁXIMO A LOS 60 MINUTOS, DECLINANDO 

DURANTE LOS SIGUIENTES 180 MINUTOS PERDIÉNDOSE ESTA • OSCILACIÓN• 

llDRMAL Er1 LOS PACIEl:TES DIABÉTICOS• PERDIENDO SU RELACIÓll COI/ LA 

GLUCEMIA SÉRICA. 

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

ES EL PRIMERO QUE COMENTA Y DEMUESTRA QUE LA RELACIÓN ENTRE EL -

V~CIAMIE:ITD GÁSTRICO ALTERADO Y EL DESCONTROL METABÓLICO EN ESTOS 

PACIEl:TES•COMD EVENTO IMPORTAllTE DEllTRO DE LA CONSTELACIÓN DE FACTORES 

GVE OCASIONAi/ DESCONTROL METAEÓLICD E~ LOS PAClcNTES DIABÉTICOS Y LO 

MÁS IMPORTAllTE ES QUE FARHACDLOGICAMENTE ES POSIBLE CONTROLARLO, 

SIENDO MOTIVO DE OTRO OTROS ESTUDIOS EL DEMOSTr.AR QUE Et/ PACIEllTES 

DIABÉTICOS CON t/EURDPATfA Y DESCONTROL GLUCÉMICD QUIZÁ MEJORE DICHO 

CONTROL NO AUMENTANDO LA DOSIS DE HIPDGLUCEMIAllTES o 11/SULINA. smo 

CDll UN COllTROL D 1 ETÉTI CD Y CON FAR MACOS QUE HEJDREll LA MDT 1 LI DAD -

GÁSTRICA O QUIZÁ QUE lllHIBAN EL POSIBLE PAPEL DEL PÉPTIDD INHIBIDOR 

GÁSTRICO DENTRO DE ESTE DISTURBIO GASTRDlllTESTUIAL Y NEURO HDRMDllAL. 

ASÍ COMO EL USAR FÁRMACOS QUE MEJOREN O REVIERTAN EL DETERIORO QUE 

OCASIOllA LA NEUROPATfA VISCERAL• SIN DEJAR DE OllScRVAR QUE EL COI/TROL 

~ETABÓLICO ESTRECHO JUEGUE IMPDRTAl/TE PAPEL Y DECISIVO. 
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