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INTRODUCCION

En el consultorio dental se pueden presentar situaciones que hacen
peligrar la vida del paciente. El cirujano dentista debe tener la capacidad
para resolver esas emergencias, y la unica forma de hacerlo es teniendo los
conocimientos adecuados y ética profesional. Estos se obtienen estudiando,
trabajando y reflexionando conscientemente acerca de nuestro papel en la
sociedad, de nuestra responsabilidad ante el paciente y ante nosotros
mismos. Para conseguir nuestros objetivos es necesaria la actualizacién, ya
que nos mantendra a la vanguardia en nuestro campo, por lo tanto, es
nuestra obligacidn estar capacitados si se presenta alguna emergencia
médica en el cansultorio dental.

En el presente trabajo, se muestra un panorama compléeto de una de
esas emergencias; nos referimos a la hipotensién ortostatica enfocada a la
neuropatia autonémica en la diabetes.

Nos ha parecido importante hacer una recopilacion detallada acerca
de ésta emergencia, puesto que la diabetes es uno de los sindromes mas
comunes en la poblacién mexicana, y la neuropatia es una afeccién a largo
plazo de lamisma.

Esperamos que con ésta investigacian, aportemos algo al alumno v al
cirujano dentista, para elevar la calidad profesional e incluso ética de la

profesidn odontoldgica.



1.-ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO

El sistema nervioso autbnomo es el que controla las funciones
viscerales del organismo. Estan a su cargo la presion arterial, motilidad y
secrecion gastrointestinal, evacuacion vesical, sudoracion, temperatura
corporal y muchas olras actividades.

Organizacidn general.

El sistema nervioso auténomo es activado por centros localizados en
la médula espinal, tallo encefalico e hipotalamo.

Las sefales autondmicas eferentes son lransmilidas a través del
sistema nervioso simpético y el sistema nervioso parasimpatico.

Neuronas simpdlicas preganalionares y posganglionares

Los nervios simpaticos se diferencian de los nervios motores
esqueléticos en que cada via simpatica esta compuesta por dos neuronas,
una preganglionar y otra posganglionar, desde la médula espinal hasta el
tejido estimulado; en cambio en fa via motora esquelética existe una Unica
neurona. El cuerpo celular de cada neuorona preganglionar se ubica en el
asta intermediolateral de la médula espinal; y su fibra se dirige a través de
una ralz anterior al nervio espinal correspondiente.

Inmediatamente después que el nervio espinal abandona la columna
vertebral, las fibras simpaticas preganglionares atraviesan el ramo blanco
hacia uno de los ganglios de la cadena simpatica. Entonces, la neurona
posganglionar se origina en uno de los ganglios de la cadena simpética o en
uno de los preveriebrales. A partir de aqui, las fibras posganglionares
discurren hacia sus destinos en los distintos drganos.

Neuronas parasimpaticas preganglionares y posganglionares

Tanto el sistema nervioso parasimpalico como el simpatico tienen

neuronas preganglionares y posganglionares. Sin embargo, excepto en el



caso de algunos nervios parasimpaticos craneanos, las fibras
preganglionares se dirigen sin interrupcion hasta el organo que controlara.
Entonces, en la pared del organc no estan ubicadas las neuronas
posganglionares. Las fibras preganglionares hacen sinapsis con ellas y con

las fibras posganglionares, para extenderse por toda la masa del rgano.{7)

CARACTERISTICAS DE LA FUNCION SIMPATICA Y PARASIMPATICA

Las fibras nerviosas simpaticas y parasimpaticas secretan una de las

dos sustancias transmisoras sinapticas, acetilcolina o noradrenalina. Se dice
que aquellas -ﬁbras que secretan acetilcolina son colinérgicas; las que
secretan noradrenalina son adrenérgicas, término derivado de adrenaling,
también llamada epinefrina.

En los sistemas nervioso simpético y parasimpatico todas las
neuronas preganglionares son colinérgicas, asi como las posganglionares
del sistema nerviosos parasimpatico; por el contrario, las neuronas
posganglionares del sistema nervioso simpéatico son adrenérgicas.

Antes de que la acetilcolina, la noradrenalina y la adrenalina,
secretadas en las terminaciones nerviosas autonomicas, puedan estimular al
érgano efector, primero deben unirse con receptores especificos en las
células efectoras. El receptor suele estar fuera de la membrana celular,
unido a una molécula proteica que penetra la membrana celular; entonces,
la molécula protelca alterada excita o inhibe a la célula en dos formas:
causando una modificacion en la permeabilidad de la membrana a uno ¢
mas iones o, activando o inactivando una enzima fijada al otro extremo de la
proteina receptora; como ésta es parte integral de la membrana celular, un
cambio en la conformacién de éstas proteinas abre o cierra los canales

idnicos, lo que altera la permeabilidad de la membrana celular.



Olra forma en la que puede funcionar el receptor es activando o
inactivando una enzima dentro de la célula, por ejemplo, la union de la
adrenalina con su receplor, aumenta la aclividad de la enzima adenilciclasa y
ella produce la formacion de monofosfato ciclico de adenosina (AMPc). El
AMPc¢ puede iniciar acciones intracelulares diferentes cuyo efecto depende
de la actividad de la célula efectora.

Por lo tanto, es facil comprender como una sustancia transmisora
autondmica puede provocar inhibicién o excitacidn en érganos diferentes.
Esto suele estar determinado por la naturaleza de la proteina receptora en la
membrana celular y el efecto de la unién del receptor sobre su estado
conformacional.

Receptores adrenéroicos, alfa y beta.

Existen dos tipos principales de receptores adrenérgicos; alfa y beta.
La adrenalina y noradrenalina ambas secretadas por la médula
suprarrenal, tienen efectos diferentes en la excitacion de los receptores alfa
y beta.
Euncién de los receptores alfa

Vasoconslriccion
Dilatacién de! iris
Relajacion intestinal
Contraccion esfinter intestinal
Contraccion pilomotora
Contraccion esfinter vesical
Funcion de los receplores beta (2)

Vasoditatacion
Aceleracion cardiaca
Incremento de la fuerza miocardica

Relajacion intestinal



Relajacion uterina
Broncodilatacion
Calorigénesis
Glucogenolisis
Lipolisis
Relgjacion de la pared vesical

CONTROL AUTONOMICO DE LA CIRCULACION
La parte mas importante del sistema nervioso auténomo para regular

la circulacion es el sistema nervioso simpatico. El sistema nervioso
parasimpatico es importante debido a que regula la funcién cardiaca.

La inervacion de las pequefas arterias y arteriolas permite que la
estimulacion simpatica aumente la resistencia, lo que modifica la velocidad
de} flujo sanguineo a través de {os tejidos. La inervacion de los grandes
vasos, en particular de las venas, hace posible que la estimulacién simpética
modifique el calibre de estos vasos y altere asi el volumen del sistema
circulatorio periférico, lo que puede llevar sangre hacia el corazén.

El sistema nervioso parasimpatico tiene un efecto importante en el
control de la frecuencia cardiaca, por medio de fibras transportadas hasta el
corazon por los nervios vagos; la estimulacidn parasimpética principalmente
produce una disminucién pronunciada en la frecuencia cardiaca y una

reduccion leve en la contractilidad.(7)

SISTEMA VASOCONSTRICTOR SIMPATICO Y SU CONTROL POREL
SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
Existe un area denominada centro vasomotor ubicada en la sustancia

reticular del bulbo y en el tercio inferior de la protuberancia , éste centro

transmite impulsos hacia abajo, a través de la médula espinal y desde ahi



por las fibras vasoconslricloras simpaticas hacia todos los vasos sanguineos
del organismo.

E! centro vasomotor regula el grado de constriccion vascular y de
actividad cardiaca. Sus porciones laterales {ransmilen impulsos excitatorios
por las fibras nerviosas simpaticas hasta el corazén, para aumentar la
frecuencia y la contractilidad cardiaca, mientras que su porcion medial, que
se ubica en aposicion con el nucleo motor dorsal del nervio vago, transmite
impulsos por el nervio vago hasta el corazén para
disminuir la frecuencia cardiaca, en consecuencia, el centro vasomotor
puede aumentar o disminuir la frecuencia cardiaca.

Por otra parte, gran nimero de areas en toda la sustancia reticular de
la protuberancia, mescencéfaloy diencefélo pueden excitar o inhibir el centro
vasomotor.

El hipotélamo desempefa un papel especial en el sistema
vasoconstrictor porque puede ejercer efectos excitatorios e inhibiforios

potentes sobre el centro vasomotor.(7)

NORADRENALINA Y LA MEDULA SUPRARRENAL Y SU RELACION CON
EL SISTEMA VASQCONSTRICTOR SIMPATICO

La sustancia secretada en las terminaciones de los nervios

vasoconstrictores es la noradrenalina. Esta actia directamente sobre los
denominados receplores alfa del musculo liso vascular para producir
vasoconstriccion.

La médula suprarrenal tiene un papel importante en el sistema
vasoconstrictor simpalico, ya que los impulsos son transmitidos a ella al
mismo tiempo que todos los vasos sanguineos. Estos hacen que la médula
secrete adrenalina y noradrenalina en la sangre circulante. Ambas hormonas

son transportadas por el torrente sanguineo a todo el organismo donde
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actian directamente en los vasos sanguineos por lo general para producir
vasoconstriccion, no obstante, en ciertas ocasiones |a adrenalina produce
vasodilatacion, porque tiene un efecto estimulador potente de los receptores

bela, que a menudo dilatan los vasos.(7)

PAPEL DEL SISTEMA NERVIOSO PARA EL CONTROL RAPIDQ DE LA
PRESION ARTERIAL

Una de las funciones mas importantes del control nervioso de la

circulacion es su capacidad para producir elevaciones rapidas de la presion
arterial. Para lograrlo, todas las funciones de vasoconstriccion y aceleracion
cardiaca del sistema nervioso simpatico se estimulan en blogque. Al mismo
tiempo, existe una inhibicion de las senales vagales parasimpéticas
normales para el corazén. En consecuencia ocurren tres eventos: 1) Casi
todas las arteriolas del organismo estan contraidas aumentando por lo tanto
la resistencia periférica total, lo que evita el escape de sangre de las arterias
y elevacion de la presion arterial. 2) En especial ias venas pero también
otros grandes vasos, estdn conltraidos, lo cual desplaza la sangre de la
circulacion hacia el corazén, lo que aumenta el volumen de aquella en las
cdmaras cardiacas. En consecuencia el corazon late con mucha mayor
fuerza y, por lo tanto, bombea mayores cantidades de sangre, lo que
también aumenta la presion arterial. 3) El corazon estimulado directamente
por el sistema pervioso auténomo, aumenta el bombeo, lo que incrementa la

capacidad det corazon para bombear volimenes mayores de sangre.(7)

MECANISMOS REFLEJOS PARA MANTENER NORMAL LA PRESION
ARTERIAL

E! mas conocido de los mecanismos para control de la presion arterial

es el reflejo barorreceptor. Basicamente es iniciado por receptores de



estiramiento, denominados barorreceptores 0 presorreceptores, localizados
en las paredes de las grandes arerias sistémicas. Una elevacion en la
presion estira los barorreceptores y hace que transmitan senales al sistema
nervioso centrél, entonces, de regreso parten sefales a la circulacion a
través del sistema nervioso auténomo para reducir la presion arterial al nivel
normal.

Los barorreceptores son terminaciones nerviosas tipo ramillete, que
se ubican en las paredes de las arterias. Su localizacion se especifica en la
pared de cada arteria cardtida interna, ligeramente por arriba de Ia
bifurcacion, en un area conocida como seno carotideo, asi como en la pared
del arco adrtico. Las sefales para cada seno carotideo son transmitidas a
través del nervio de Hering al nervio glosofaringeo y desde ahi hasta el
tracto solitario en el area bulbar del tallo encefalico. Las sefiales
provenientes del arco adrtico se transmiten por los nervios vagos también al
drea bulbar.

Una vez que las sefales de los barorreceptores han ingresado en el
tracto solitario del bulbo, sefales secundarias inhiben el centro
vasoconstrictor del bulbo y excitan el centro vagal. Los efeclos son la
vasodilatacion de las venas y las arteriolas en todo el sistema circulatorio
periférico y la disminucién de la frecuencia cardiaca y de la fuerza de
contraccion cardiaca. Por lo tanto, la excitacion de los barorreceplores por la
presion provoca el descenso reflejo de ésta; por el conlrario, la presion baja
tiene efectos opuestos, que producen en forma refleja su elevacion para

retornar a la normalidad.



FUNCION DE [LOS BARORRECEPTORES DURANTE LAS
MODIFICACIONES DE LA POSTURA CORPORAL

Inmediatamente después de ponerse de pie la presion arterial en la

cabeza y en la parte superior del cuerpo tiende a caer y si lo hace en forma
pronunciada desencadena la pérdida de conocimiento. No obstante, la
presion en descenso desencadena en los barorreceptores un reflejo
inmedialo que produce una descarga simpética intensa en lodo el
organismo; esto minimiza el descenso de la presion en la cabeza y la parle
superior del cuerpo. (7)

OTROS MECANISMOS PARA LA REGULACION DE LA PRESION
ARTERIAL

El rifdn también cuenta con un mecanismo hormonal para regular la

presion arterial. Cuando ésta baja a un valor menor de lo normal, la
disminucién de la circulacion sanguinea por el rifién hace que éste secrete
una sustancia llamada renina hacia la sangre. A su vez, la renina actua como
enzima que convierte una de las proteinas plasmaticas, sustrato de renina,
en hormona angiotensina |; ésta se convierte con rapidez en una segunda
hormona, angiotensina I!, por activacion de la

enzima convertidora, que se encuentra principaimente en los vasos
sanguineos pequefios del pulmén. Durante el tiempo que circula la
angiotensina !l por fa sangre produce vasoconstriccion de las arteriolas,
incrementa la bresién arterial y vuelve a la normalidad.

Ademas del mecanismo hormonai de renina-angiotensina del rifién,
otro sistema hormonal principal participa también para regular la presian
arterial: la secrecién de aldosterona por la corteza suprarrenal. Esta corlezs
secreta hormonas adrenocorticales, una de las cuales, la aldosterona, regula
fa excrecién renal del sodio y agua. Cuando la presién arterial baja



demasiado, la falta de riego sanguineo suficiente por los tejidos del cuerpc
hace que la corteza suprarrenal secrele aldosterona. La aldosterona liene un
efecto directo sobre el rifdn para que disminuya la excrecion tanto de sodio
como de agua en la orina. En consecuencia, se retienen ambas
sustancias en la sangre, lo que incrementa el volumen sanguineo y hace que

la presion arterial tienda a normalizarse. (8)
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2.-HIPOTENSION ORTOSTATICA

Después del sincope vasodepresivo, la hipotension ortostética o
postural, es la causa mas comun de pérdida transitoria de la conciencia en el

consultorio dental.

2.1, - DEFINICION
La hipotension ortostatica se define como una disminucién notable de
la presion sanguinea sistdlica (una caida de mas de 20mm/Hg) al asumir fa
posicion vertical, que puede acompanarse de vértigo e inclusive de sincope.
El trastorno no es una entidad patoldgica, sino una manifestacion de
anormalidades de la regulacion normal de la presion arterial. (14,16)

2.2, CLASIFICACION ETIOLOGICA

Se han identificado muchos factores que podrian ser los responsables
del desarrollo de la hipotensidn ortostatica. Entre ellos estan la
administracion o ingestion de medicamentas, el astar recostado por tiempo
prolongado y la convalecencia, el embarazo, venas varicosas, la
postsimpatectomia por hipertensién esencial, el cansancio fisico, el ayuno y
las causas neurogénicas.
Las causas neurogénicas pueden clasificarse en primarias o secundarias. En
las primarias se desconoce la etiofogfa. En las secundarias, hay una
anormalidad anatémica o bioquimica o puede delerminarse una asaciacion
clara con una enfermedad o sincope.

CLASIFICACION
Insuficlencia_autondma primaria

Crénicas:

Insuficiencia autdnoma pura



Sindrome de Shy-Drager
Con rasgos parkinsonianos
Con rasgos cereberales o piramidales
Atrofia-de sistemas multiples (combinacion de los anteriores)

Disautonomia aguda o subaguda

Disfuncién o insuficiencia autonoma secundaria
CENTRAL:
Tumores cerebrales, especialmente del tercer ventriculo de |a fosa posterior

Esclerosis multiple
Siringobulbia
Relacionado con la edad
ESPINAL:

Mielitis transversa espinal
Mielitis transversa
Siringomielia
Tumores espinales
PERIFERICO:
Aferente:
Sindrome de Guillain-Barré
Tabes dorsal
Sindrome de Holmes-Adie
Eferente:
Diabetes meliitus
Amiloidosis
Cirugia (esplacnicectomia)
Deficiencia de dopamina-beta-hidroxilasa

Aferente/eferente:



Disautonomia famifiar (sindrome de Riley-Day)
MISCELANEO:
Desordenes autoinmunes y de! colageno
Insuficiencia renal
Neoplasias
Infeccién por virus de inmunodeficiencia humana
MEDICAMENTOS
SINCOPE MEDIADO NEURALMENTE:
Sincope vasovagal
Hipersensibilidad del seno carotideo
Sincope miccional

Sincope y neuralgia glosofaringea.

Primarias: La insuficiencia autonoma pura (PAF) reemplaza el término
usado previamente, hipotension ortostatica idiopatica. Cuando esté asociada
con déficits neurologicos de etiologia desconocida, a la insuficiencia
auténoma cronica primaria se le llama Sindrome de Shy-Drager (SSD),
término que a menudo se usa como sinénimo de atrofia de sistemas
multiples. La insuficiencia auténoma puede clasificarse en tres subtipos
clinicos principalmente: con rasgos parkinsonianos, rasgos cereberales ylo
piramidales, y con una combinacion de estos rasgos. La forma
parkinsoniana, especialmente en las primeras elapas, puede ser dificil de
distinguir de fa enfermedad de Parkinson idiopalica {IPD). En ésta, fa
insuficiencia aulonoma es rara, pero 1a hipotensi¢h ortostatica puede resultar
de la farmacoterapia.

Secundarias: En este grupo podemos incluir a la diabetes mellitus en
donde 1a lesion puede encontrarse en diferentes sitios. En los ancianos, de
quienes muchos tienen hipotension ortostdtica, las lesiones pueden ser
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dificiles de definir y pueden estar combinadas con anormalidades cardiacas
y vasculares. Los trastornos hereditarios incluyen al sindrome de
Riley-Day, y a la amiloidosis familiar.

Las drogas y los agentes quimicos que aclian a través del sistema
nervioso simpatico pueden causar, o contribuir , a Ia hipotension orlostética.
Las drogas de accién central que disminuyen la actividad simpética incluyen:
clonidina, metildopa, barbitdricos y anestésicos. Los agentes de accion
periférica que contribuyen a la hipotensién incluyen: guanetidina y
betanadina {que actan sobre la nedrona simpatica), fenoxibenzamina y
prazosina (mediante bloqueo del alfa-adrenoreceptor); y propanolol y timolol
(mediante bloqueo del beta-adrenoreceptor).

En la insuficiencia auténoma, incluso un grado leve de deshidratacion
(diarrea) o vasodilatacion (como la causada por los farmacos
antiparkinsonianos) puede empeocrar considerablemente el control de la
presion sanguinea.

En la hipotension ortostética neurogénica, las respuestas cardiacas y
vasculares reg'ionales proporcionan una idea sobre la base del problema.
Las respuestas cardiacas por lo general no disminuyen abiertamente, y el
gasto cardiaco a menudo cae a un nivel similar en sujetos normales. La
anormalidad principal es la falta de vasoconstriccién mediada neuralmente,
especiaimente en lechos vasculares grandes, tales como los que irrigan al
masculo esquelético y a la region esplacnica. Los efectos gravilacionales de
estancamiento de sangre en la periferia, acompafiados por la carencia de
cambios compensatorios en otros lechos vasculares, forman la base
patofisiolégica para la calda de la presion sanguinea. Los cambios
compensatorios en otros lechos vasculares pueden contribuir a la
homeostasis de la presion sanguinea a pesar de la ausencia de nervios

simpaticos. Una caida en el flujo sanguineo a los rifiones puede activar



mecanismos autorreguladores, incluyendo la difatacién glomerular aferente,
y resultar en la estimulacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona.

Como se menciond anteriormente hay factores que influyen sobre la
hipotension postural. Estos incluyen no solo la rapidez del cambio de
posicion, sino también la posicion supina prolongada. La hora del dia es
importante; la hipotension ortostética es peor en la mafana a! levantarse. Un
medio ambiente célido; los alimentos y el alcohol pueden ser influencias, al
igual que las actividades que elevan la presion intratordcica, tales como la
miccion, la defecacion o la tos. El ejercicio fisico puede producir hipotension
orlostatica.

La comprensién de la base palofisioldgica es muy importante para el

planeamiento terapéutico. (14,16 )



3.- NEUROPATIA AUTONOMICA EN PACIENTES CON DIABETES
MELLITUS

La diabetes mellitus es un sindrome que resulta del trastorno crénico
del metabolismo de glucosa, lipidos y proteinas, asi como de Ia interaccion
variable entre distintos factores hereditarios y ambientales, caracterizado por
fa insuficiencia del pancreas para secrelar insuling, que da como resultado
hiperglucemia y los sintomas relacionados con ella. Los sintomas dependen
del grado de hiperglucemia (poliuria, polidipsia, pérdida de peso, astenia,
elc.). Los sintomas relacionados con las complicaciones dependen del
tiempo y lipo de evolucion de la enfermedad, asi como del grado de

hiperglucemiza. (3,18).

METABOLISMO DE LA GLUCOSA
Los carbohidratos, importante fuente de energla, son ingeridos como

azucares, almidén y glucogéno, y son parcialmente digeridos por la amilasa
salival para formar dextrinas y maltosa.

Las dextrinas, la maltosa y ofros disacaridos son digeridos
posteriormente para formar los monosacéridos glucosa, galactosa y
fructuosa, que son absorbidos y transportados por la vena porta hasta e!
higado, donde la fructuosa y la galactosa sontransfomados en glucosa.

En los tejidos, la glucosa es destruida (glucolisis) por una serie de
enzimas que constituyen la via de Embden-Meyerhof, y los productos sufren
el metabolismo oxidativo en el ciclo de Krebs. Una de las enzimas de la via
glucolilica es la hexokinasa, que cataliza la fosforilacién de la glucosa a
glucosa-6-fosfato. La hexokinasa liene una afinidad muy alta por la glucosa y
domina sobre ofras enzimas que tambien tienen como sustrato a la glucosa.
Asi pues, la via glucolitica es el canal metabdlico fisioldgico. Sin embargo, si
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el metabolismo de los carbohidratos esta alterado, la via glucolitica puede
gstar saturada de glucosa de modo tal, que sea necesaria la utilizacién de

una via alternativa, como, la via del sorbitol.
La desviacion de la glucosa hacia esta via anormal puede ser

importante en la patogenia de algunas complicaciones especificas de la

diabetes meliitus.
En la diabetes mellitus, la glucemia estd anormalmente alta debido a

la falta de la accién insulinica a nivel celular.

EFECTOS DE LA INSULINA EN LA REGULACION DE LA GLUCEMIA

La insulina es una hormona anabdlica, es decir, que favorece el

aprovechamiento de todos los recursos energéticos que llegan al organismo.
En el caso de la glucosa, la insulina fomenta en gran medida el transporte de
ésta por la membrana celular y asi actuar como fuente de energla.

La insulina se sintetiza en las células beta de los islotes de
Langerhans, y su liberacién estd determinada por los niveles circulantes de
nutrientes tales como la glucosa, los aminodcidos, los &cidos grasos y los
cuerpos cetdnicos. La liberacion de insulina aumenta también por la accién
de ciertas hormonas, como la gastrina, la secretina, el glucagbn, y la
colecistokinina, y disminuye por la accién de la somatostatina y la adrenalina.
La descarga de insulina inducida por los alimentos esta disefada para
anticiparse a la absorcién de nutrientes, previniendo la hipergiucemia
posprandrial. Es muy importante recordar que para estimular la liberacion de
insulina la glucosa debe ser metabolizada en el interior de la célula.

La accién fundamental de la insulina tiene lugar dentro de la célula y
es la culminacién de una serie de procesos 0 sucesos:

La célula beta, a través de su sensor de glucosa, reconocs la

slevacién de la glucemia y, como respuesta, segrega y sintetiza insufina en
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cantidades apropiadas. La insulina circulante se une a sus receptores
especificos localizados sobre las membranas celulares y es internalizada,
facilitando los procesos metabélicos en el interior de fa célula.

Después de las comidas se secreta insulina para controlar el ascenso
posabsorlivo de la glucosa y los aminoacidos en la sangre, promoviendo su
almacenamiento en el musculo y en el higado como glucogeno, y en el tejido
adiposo como triglicéridos. Por el contrario, durante el ayuno, se mantienen
los niveles normales de glucosa en sangre gracias a la glucogenolisis y
gluconeogenesis hepaticas, bajo la influencia del glucagon.

El higado funciona como almacen de glucégeno o como fuente de
glucosa (gluconeogeénesis y glucogendlisis) dependiendo de las proporciones
relalivas de hormonas antagénicas: insulina (hormona reguladora) y
glucagon, catecolaminas, corticoesteroides y hormona del crecimiento
(hormonas contrarreguladoras). En situacidn posabsortiva, los niveles de
insulina estan altos y los de glucagén bajos, por lo que esté interrumpida la
liberacion de glucosa por el higado (la insulina inhibe la gluconeogénesis).
En situaciones'de ayuno los niveles de insulina son bajos y los de glucagén
altos por lo que la gluconeogénesis esta activada no sélo por el efecto
estimulador del glucagén, sino también por la desaparicion del efecto
inhibitorio de la insulina.

El metabolismo normal depende de una relacion equilibrada entre la
insulina, producto de la célula beta, y el glucagdn, producto de la célua alfa.

Ademas, la insuling, inhibe el catabolismo de los triglicéridos, controla
el nivel de produccion de los cuerpos cetonicos por el higado y favorece la

sintesis proteica a partir de aminoécidos e inhibe la proteolisis. (3)



3.1 FISIOPATOLOGIA DE LA DIABETES MELLITUS

La diabetes mellitus se clasifica en: Diabetes mellitus insulino
dependiente (OMID) o tipo |, y diabetes meilitus no insulino dependiente
(DMNID) o tipo Il

Esta clasificacion estd basada en la edad del paciente,
establecimiento de la diabetes mellitus y en la modalidad terapéutica, cabe
mencionar que existen otras clasificaciones,

DIABETES MELLITUS INSULINO DEPENDIENTE (DMID)

Fué denominada inicialmente diabetes juvenil, por aparecer
generalimente antes de los 30 afios, aunque puede presentarse en la nifiez y
en la lactancia. En general tiene un inicio brusco con sintomas que obedecen
a la falta de insulina (insulinopenia) causada por pérdida de células beta de
los islotes de Langerhans del pancreas y por lo tanto tienden a la cetosis
cuando no reciben insulina exdgena.

Esta pérdida se definird como un sindrome heterogéneo autoinmune
cronico, mediado por los linfocitos T con destruccion selectiva y lenta de las
células beta, que se atribuye a la interaccion de una susceptibilidad
individual parcialmente asociada al sistema HLA (anligenos de
histocompatibilidad), con factores ambientales (virus, farmacos, toxinas) mal
conocidos; que puede conducir en meses 0 afos a la insulinopenia absoluta,
(3, 4y 1)

La diabetes mellitus insulino dependiente se desarrolla en pacientes
con predisposicidn genética.

Agentes téxicos.- Algunos alimentos con alto contenido en nitratos-
nitritos e ingeridos durante la gestacion se han asociado al desarrolio
posterior de DMID en la descendencia. Estudios en animales sugieren que la
exposicion precoz (intrauterina, neonatal) de la célula beta a estos u olros



agentes quimicos pueden desencadenar un dafo inicial y a largo plazo su
autodestruccion.

Virus.- De entre numerosas infecciones virales a las que se les ha

supuesto un papel etioldgico, junto con la parotiditis endémica, son las
ocasionadas bor el grupo de los picornavirus de los géneros entero
(Coxsackie A y B, echo), cardio (encefalomiocarditis), afto (enfermedad
boca-pie). (4)
Por olra parte, en algunas enfermedades como en el SIDA, esclerosis
multiple, algunas formas de hepatitis cronica, algunas neoplasias, efc., existe
una evidente alteracién en la respuesta inmunoldgica del huésped frente al
agente infeccioso. Aunque es especulativo, no es imposible que la diabeles
sea consecuencia de una infeccidon por virus lento de caracteristicas
semejantes.(5)

Autoinmune.- Este factor contribuye al desarrollo de este tipo de
diabetes, ya que se han encontrado anticuerpos contra [os islotes y

anticuerpos contra la insulina.(5)

DIABETES MELLITUS NO INSULINO DEPENDIENTE (DMNID)

Antes llamada diabetes de iniciacion en la madurez, también puede

producirse en cualquier edad, pero es mas comun en adultos, muchos de
ellos tienen sobrepeso y responden a la dieta, otros necesitan
hipoglucemiantes orales, mientras que unos cuantos sélo se consiguen
niveles aceptables de glucemia con insulina. Los individuos afectos no tienen
tendencia a la cetosis, excepto en presencia de estrés.

Este tipo de diabetes constituyen un grupo heterogéneo de sindromes
hiperglucémicos cuyo sustrato fisiopatolégico es un balance de dos
componentes: insulino-secrecion deficiente y resistencia a la insulina
exdgena. Una de sus caracterilicas es la asociacion con la obesidad,
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dislipidemia e hipertension arterial y por lo tanto alto riesgo de cardiopatia
isquémica. {3, 4y 11)

La etiologia permanece confusa, pero ha crecido la conviccion de que
se trata de un trastorno de fuerte base genética, en donde los mecanismos
de herencia juegan un papel determinante. No se sabe con certeza que s lo
que se hereda, si un defecto que involucra a la secrecidn de insulina por la
célula beta, o que simplemente reduce su eficacia a nivel periférico creando
un estado de resistencia insulinica. (20)

Diversos factores exiernos actuan sobre la susceptibilidad heredada.
Hallazgos antigiios y recientes de la epidemiologia de la DMNID tienen estas
hipotesis:1) La prevalencia del sindrome hiperglucémico aumenta en todos
los grupos étnicos a medida que se avanza con la edad, 2) Individuos que
emigran de un estilo de vida tradicional (ejercicio, alimentacion rica en fibra y
restringida en calorias), a una sociedad urbana en donde el sedentarismo,
alimentacion, ingesta de alcohol y grasas, los predisponen a la obesidad, 3)
La desnutricion intrauterina y perinatal podrian predisponer a un mayor
riesgo individual de desarrollar intolerancia a la glucosa en la edad adulta.
Esta hipotesis predice que la desnutricidn fetal priva al pancreas enddcrino
del deseable nivel de nutrientes en favor del cerebro; las células beta nacen
con minusvalia anatémico-funcional y a lo largo de la vida del sujeto podria
fracasar ante la aparicion de la obesidad, al envejecer, o en la mujer, durante

el embarazo. (4)

CUADRO CLINICO

DMID .- El comienzo es brusco, con un periodo entre el inicio de los

sintomas y el diagndstico en general en pocas semanas 0, como mMaximo,
algunos meses. En ocasiones, la forma de presentacion es muy aguda y con
cierta frecuencia los nifios se diagnostican en un cuadro de cetoacidosis . La
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paliuria es franca, muy a menudo referida espantaneamente, y suele
suceder sabre todo par la nache. La diuresis alcanza de 3-5 litros. La
polidipsia puede ser menos llamativa que la poliuria. La polifagia suele ser
llamativa, sobre tado porque cursa con pérdida de peso, que alcanza de 4-8
kgs en un mes: La astenia suele acompaniar a [a sintomatolagia.

Si la formacién de cuerpas celénicos excede su capacidad de
utilizacion metabdlica como consecuencia de la insulinopenia, aparecen
voémitos, alleraciones de la conciencia, deshidratacion y coma.

DMNID.- Los sintomas metabdlicos suelen ser minimos © ausentes y
el diagndstico se sospecha por infecciones asaciadas o por complicaciones
de la enfermedad. Relinopalia diabética, dermapalia diabética, neurapatia,
elc., son las complicaciones que nos llevaran al diagndstico de esle tipo de
diabetes.(5)

3.1.1.-COMPLICACIONES CRONICAS

Los pacientes con diabetes mellitus son susceptibles de sufrir
numerosas complicaciones, que dependen de ciertos faclores de riesgo que
acentuan el dafio macrovascular y microvascular, camo hipertension arterial,
hiperlipidemia, hiperglucemia, sedentarisma y labaquismo; asi como, el
aumento de la longevidad, la hiperglucemia crénica mantenida a lo largo de
los anos conducira a la aparicion de diversas alleraciones vasculares en los
mas importanles érganos de la economia con repercusién sobre su
funcionamiento. Haran su aparicion diversas complicaciones tardias de la
enfermedad, principalmente en retina, rifidn y sistema nerviaso.

La mayor parte de esios faclares de riesgo son més prevalentes en la
pablacion diabética tipa Il (DMNID) que de manera similar pueden promaver

la enfermedad vascular,
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Mencionaremos las complicaciones cronicas de acuerdo a el 6rgano

afectado;

RINON:

-Microangiopatia glomerular
-Glomerulo esclerosis difusa
-Glomerulo esclerosis nodular
-Insuficiencia renal progresiva
-Infecciones urinarias
-Pielonefritis aguda

-Papilitis necrosante
-Pielonefritis er)ﬂsematosa

-Nefrosis por glucégeno

0JO:

-Retinopatia:

Retinopatia no proliferativa: microaneurismas capilares, edema
retiniano, exudados y hemorragias.

Retinopatia proliferativa: proliferacion de vasos (sanguineos)
pequerios, hemorragias, fibrosis, desprendimiento de la retina.

-Cataratas:

Errores transitorios de refraccion causados por cambios
osméticos en el cristalino.

-Glaucoma;

A causa de proliferacion de vasos en el iris.

-Infecciones.
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PIEL;
-infecciones:

Foliculitis que conducen al antrax.
-Necrobiosis lipoidea diabética

A causa de la microangiopatia

-Xantoma secundario o hiperlipidemia

APARATO CARDIOVASCULAR:
-Cardiopatia isquémica
-Enfermedad cerebrovascular
-Miocardiopatia diabética
-Hipertension arterial
-Aleroesclerosis periférica:

Isquemia en los miembros inferiores, gangrena.
-Ateroesclerosis coronaria:

Infarto miocardico - Muerte.
APARATO REPRODUCTOR (embarazo)
-Macrosomatismo
-Aborto

-Muerte neonatal

-Defectos congénitos

SISTEMA NERVIOSO:
-Neuropatia periférica: sensitiva y motora
-Periférica

-Auténoma



GENERALES:
-Aumento en la susceptibilidad a la infeccion

-Retardo en la reparacion de heridas. (2,20,21)

NEURQPATIA

Hay tres formas definidas de neuropatia diabética: la mononeuropatia,
que implica la afectacion de un nervio craneal o periférico, la polineuropatia
periférica o distal, que es la variante mas frecuente, y la neuropatia
autonomica.

En la aparicion de la neuropatia influye el tiempo de evolucion de la
diabetes, y su grado de control, es una de las complicaciones tardias que
mas relacion pérece tener con el control metabdlico, casi todos los diabéticos
mal controlados experimentan signos de neuropatia.

La mononeuropatia puede afeclar a los nervios femoral, ciatico,
mediano, elc., o puede envolver a un nervio craneal, particularmente al
tercero, cuarto o sexto par. La afectacion de varios a la vez (mononeuritis
multiple) es rara, como es la radiculopatia.

La forma clinica mas caracteristica es la polineuropatia periférica
simétrica, que es en definitiva una pérdida sensitiva y/o motora de las partes
distales de las extremidades inferiores.

Cuando la pérdida sensorial es grave, pueden aparecer alteraciones

secundarias, a consecuencia de microtraumalismos inadvertidos en los pies.
3.2 NEUROPATIA AUTONOMICA
3.2.1, DEFINICION

Es una de las complicaciones mas comunes de la diabetes mellitus, y
se caracteriza por la pérdida de la funcion del sistema nervioso autonomo.



La neuropatia autonomica diabética puede involucrar a cualquier
sistema del crganismio. Esta complicacién aumenta con la edad del paciente,
los pacientes que padecen neuropatia autondmica presentan una moralidad
mayor que los pacientes sin ésta complicacion. (6, 11,20)

Recordemos que el sistema nervioso autdonomo controla la actividad
del corazon, vasos sanguineos, glandulas y musculatura lisa.

Se ha demosirado que la afectacion de las fibras parasimpaticas es
mas precoz y Suele ser mas severa que las alteraciones del simpatico; asi
mismo, sefalaremcs que existen alleraciones en el nervio y, por lo tanto,
cabe recordar los componentes de! mismo: Una fibra nerviosa periférica
tiene un cuerpo celular, el axon ¢ dendrita que es la prolongacion desde |a
célula a sus receptores y la célula de Schwann que rodean el axon y que son
encargadas de la produccién de mielina que envuelve a la fibra nerviosa
llamada por este motivo mielinica. En cualquiera de éstas estructuras se
podria localizar la alteracion inicial de la neuropatia diabética autondmica, lo
que ha dado origen a la postulacion de algunas teorias que puedan explicar

mejor la alteracion del sistema nervioso autonomo.
3.2.2. FISIOPATOLOGIA

Existen actualmente dos teorias:
-L.a teoria metabdlica . -Via del sorbitol
-Glucosilacion de las proteinas

-Lateoria vascular.

TEORIA METABOLICA: ViA DEL SORBITOL

La glucosa es practicamente la unica fuente de energia en los nervios

periféricos y en el cerebro. Penetra en las células nerviosas a través de vias



independientes a la insulina y se utiliza para la produccion de ATP: En un
paciente sano el 1% de la glucosa se metaboliza a través de la via de los
polioles para formar sorbitol y fructuosa. El sorbitol es un alcohol
polihidroxilado (poliol), éste y el sistema enzimético aldosa-reductasa existen
en la retina, papilas renales, cristalino, células de Schwann y aorta. Cuando
estos lejidos se exponen a altos niveles de glucosa, aumenta la formacidn de
sorbitol. £n los nervios periféricos de los pacientes diabéticos se observan
concentraciones de sorbitol 2-10 veces superiores a las normales,
postuldandose que en ellos ef exceso de glucosa, que no puede
metabolizarse por la via de la glucosa-6-fosfalo, escoge la via del sorbitol
(que no requiere insulina). En ésta via, la aldosa reductasa cataboliza la
glucosa transformandola en sorbitol, que es convertido en fructuosa por la
sorbito! deshidrogenasa. Como la via de los polioles no requiere insulina, en
los diabéticos puede estar utilizada en exceso. En el interior de la célula se
forma y acumula gran cantidad de sorbitol y fructuosa, aumentando la
presion osmotica y produciendo una alteracion en el contenido de aguay en
los electrolitos, que produce tumefaccién, dafio en los axones, en la mielina
y en las células de Schwann, al endoneuro y perineuro, pudiendo existir
muerte celular. (2,3,5,9,11,19,20,22)

Por otro lado se cbserva que el aumento de sorbitol esté intimamente
ligado con la baja de concentracién de mioinositol.

El mioinositol es una hexosa dietética normal similar a la glucosa
{polialcohol derivado del ciclohexano) que se encuentra en concentraciones
de 90 a 100 veces superior en los nervios periféricos que en el plasma. El
micinositol puede regular la permeabilidad de los canales i6nicos de las

membranas celulares.



En la diabetes mellitus no controlada, la glucosuria excesiva, inhibe la
reabsorcion tubular de micinositol y como resultado la concentracion de éste
disminuye en las células nerviosas.

La hiperglucemia da lugar a una inhibicion de lipo competitivo del
sistema de lransporle independiente de sodio encargado de la captacion de
mioinositol. Esta captacion disminuida contribuye a la concentracion, también
disminuida, de mioinositol en el nervio periférico, asi como una menor
actividad de la ATPasa de Na/K En la diabetes experimental el conlenido de
mioinositol de los nervios y la velocidad de conduccidén disminuyen
paralelamente.

Estas anomalias metabdlicas producen en el animal diabético
marcadas alleraciones estructurales (engrosamiento del nédulo de Ranvier)
y funcionales {disminucién de la velocidad de conduccion) en fos nervios
periféricos.

Se han descrito estudios hislopatologicos en personas con neuropalia
cronica, los nervios de biopsias o necropsias mostraron pérdida axonal y
desmielinizacién segmentaria. Siendo la lesion primaria la degeneracion
axonal (axonopatia) y la lesion secundaria la desmielinizacion segmentaria
(daio en células de Schwann). La alteracion que predomina en casos
crénicos es la pérdida de fibras que reslringe las posibilidades de
recuperacion.

Estudios histopatolégicos post-mortem de segmentos largos de los
nervios de diabélicos indican un patron multifocal de pérdida de fibras a lo
largo de los nervios, que sugiere que la isquemia tiene un papel muy
importante en las neuropatias simétricas. En dicho tejido nervioso son
nolables las alteraciones microangiopaticas en los vasa nervorum. Las
biopsias demuestran alteraciones de los capilares endoneurales que
incluyen reduplicacion de la lamina basal, obturacion de la luz y aumento del



nimero de nticleos endoteliales. Estas anormalidades al parecer se
correlacionan con el grado de pérdida de la fibra nerviosa.

No se dispone de un tratamiento especifico, aunque un control estricto
de las cifras de glucemia parecen mejorar el cuadro clinico. Los suplementos
dietéticos con mioinositol mejorarian la funcion nerviosa sensorial pero no la
motora. Los tratamientos con inhibidores de la aldosa reductasa (sorbinit)
que actuarian inhibiendo el déposite de sorbitel, no han demostrado eficacia
terapeitica.

Podremos resumir el procedimiento como sigue:

Hiperglucemia —» Sorbilol-frucluosa aumentada ——-s Mioinositol
disminuido en las células de Schwann y los axones —— Menor aclividad
(Na/K) ATPasa —— Metabolismo energético anormal ——— Flujo
sanguineo (nervio) disminuido — Disfuncién nerviosa ——» Hipoxia
endoneuronal -——— Transporte axonal disminuido ——» Velocidad

de conduccion nerviosa disminuida ——— Dario estructural.

GLUCOSILACION DE LAS PROTEINAS

El término glucosilacidn define el proceso de la incorporacion de la

glucosa postraslacionaria a la estruclura de las proteinas sin intervencion de
enzimas. La glucosa se fija a grupos amina de las proteinas formando una
aldimina (base de Schiff). Esta consecuencia es rapida y reversible, y es
seguida por una reordenacion posterior mas lenta a una estructura mas
estable (reaccion de Amadori).

Esta glucosilacion dura el tiempo de vida de la proteina, y su nivel
esta relacionado con la concentracién promedio de la glucosa a la cual se ha
expuesto la proteina.

Los microvasos aislados captan albtimina glucosilada con mas avidez
que la albimina normal. La albumina glucosilada inhibe la captacion hepatica
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de las glucoproteinas y penetra con mayor rapidez en los pequefios vasos
sanguineos. Estas relaciones sugieren que las proteinas glucosiladas
puedan desempefiar un papel en la produccion de las complicaciones
microvasculares de la diabetes.

Se sabe que la glucosilacion altera la funcién de algunas proteinas mientras
que en ofras casos se sospecha esta posibilidad. En la primera categoria
estan la hemoglobina, albumina, proteina del cristalino, fibrina, colagenc,
lipoproteinas y sistema de reconocimiento glucoproleico de las células
endoteliales hepéticas.  En ésta Ultima categoria estan las membranas de
los eritrocitos, leucacilos circulantes, la mielina y el factor de Von Willebrand.
La glucosilacién de la membrana eritrocitaria intervendria en la reduccion del
15% en el tiempo de scbrevida del eritrocito y quizés en la pérdida de la
deformidad de éstas células que se cbserva en la diabetes no controlada.
Los eritrecitos normales pasan con facilidad por los capilares cuya luz es
mas estrecha que su propio diametro porque son deformables, pero la
pérdida de la flexibilidad eritracilaria puede producir empastamiento de la
sangre y contribuir a la isquemia retiniana y renal. La glucosilacion de la
proteina de la mielina explicaria en parte los cambios funcicnales de la
conduccién nerviosa que pueden corregirse haciendo un tratamiento
cuidadoso de la diabetes.

En teoria, la glucesilacion de los receptores de la insulina podria
contribuir a la menor sensibilidad a la insulina que ocurre en la hiperglucemia
crénica, y que se carrige con un control meticuloso de ésta. En los leucocitos
es concebible que la glucosilacion de la membrana explique la disminucién
del quimiotactismo, diapedesis, fagocitosis, actividad bactericida e inmunidad
celular observada en la diabetes. La respuesta defectuosa de fos leucocitos
T y B a los mitdgenos se reestableceria normalizando la glucosa. La
sobreglucosilacion del factor VIl de Von Willebrand contribuiria a la
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agregacion plaquetaria aumentada que se menciona en los diabéticos mal

controladas. (11,21,22)

TEORIA VASCULAR

Se encontrd que los capilares endonéuricos de pacientes con

neuropatia diabética presentan mayor proliferacion de células endoteliales y
mayor grado de obstruccidn que se correlacionan con el grado de
neuropatia. Ademas la destruccidn segmentaria de las fibras de mielina en
general corresponden & éreas cruciales de mala perfusion con isquemia
regional que ocasiona la oclusién de los capitares.

Un dato que revela la participacion de la microangiopatia endonéurica
es la presencia de la albumina endonéurica, la cual sugiere un aumento de
la permeabilidad capilar, permitiendo asi el paso de toxinas al endoneuro
con alteraciones precoces en los axones y células de Schwann.

Finalmente se observa que el flujo sanguineo endonéurico disminuye
debido a la vasculopatia descrita, a hiperviscosidad relacionada con

deshidratacion, hiperfibrinogenia, etc. (9,11)

3.2.3. CLASIFICACION
Las lesiones de la neuropatia autondmica pueden estar localizadas en

muy diversos niveles, éstas lesiones corresponden a los sistemas
cardiovascular, digestivo, genito-urinario, sudomotor y ocular, ademds de las
alteraciones en la contrarregulacion de la hipoglucemia. Las manifestaciones
mas frecuentgs incluyen, entre otros, anhidrosis de las extremidades
inferiores,  hipotension  ortostatica, alleraciones de la motilidad
gastrointestinal (colén, esofago, vesicula, estdmago. intestino delgado),

transtornos de la motilidad genitourinaria y disfuncion sexual.



APARATO DIGESTIVO

Las alleraciones mas frecuentes son del reflejo nauseoso,

gastroparesia diabélica, diarrea o constipacion.

No es faclible que los diabéticos tengan alteraciones en eséfago,
aunque se han podido ver transtornos motores que originan  dilatacion,
disminucion del peristaltismo, pérdida del tono en el esfinter intestinal con
reflujo. Todos estos cambios parecen estar en relacion con alteraciones
parasimpaticas preganglionicas. La sintomatologia suele ser trivial, aunque a
veces se aquejan de disfagia, sensacion de arder retroesternal.

Gaslroparesia_diabética.- Se caracteriza por el enlentecimiento del

vaciamienlo gastrico, distension, flatulencia, nauseas y vémitos. El principal
problema de la gastroparesia, ademas del nutricional, es la irregular
absorcién de los diversos nutrientes, lo cual acentua la inestabilidad
glucémica de la diabetes y su dificil control. (3,9,11,12,20)
Enteropalia_diabética- Puede ser con preferente afectacion del

intestino gruesc o delgado. En el primer caso es frecuente el estrenimiento
que presentan las dos terceras partes de los diabéticos de larga duracion.
En el segundo caso aparece diarrea que se caracteriza por ser explosiva de
predominio nocturno, posprandial o ambos. Puede aparecer distension
abdominal, tenesmo rectal e incontinencia fecal. La incontinencia se debe a
defectos en la inervacion auténoma del esfinter anal interno.

En otras ocasiones hay periodos de diarrea que alternan con
constipacion. También se ha reportado distensidn vesicular.(3,9,11,12,20)

SISTEMA GENITO-URINARIO

La retencion urinaria debida a vejiga atdnica puede contribuir a las

infecciones urinarias que se observan en diabéticos ancianos. La principal

caracteristica es una vejiga retencionista, con aumento en los periodos entre



las micciones, debilidad en la fuerza miccional, la fuerza y el calibre da!
chorro de orina disminuyen, y sensacion de plenitud vesical.

También es frecuente encontrar eyaculacion retrograda, debido al
fallo del sistema simpatico para cerrar el esfinter interno de la vejiga, se
advierte por la ausencia de espermatozoides en el eyaculado o la presencia
de esperma movil en la orina después del coito.

La impotencia es un problema frecuente y puede indicar afeccion
parasimpatica (fallo en la ereccién) o simpatica (fallo en la eyaculacion). La

impotencia en el diabético es un proceso lento y progresivo, (3.11,12,20)

NEUROPATIA AUTONOMICA SUDOMOTORA

Existen trastornos en la regulacion de la temperatura. Puede haber

disminucion de los reflgjos circulatorios como resultado de la desnervacion
simpatica de los vasos sanguineos periféricos sobre todo en las
extremidades inferiores, la anhidrosis de las extremidades inferiores puede
contribuir a un aumento en las lesiones de la piel y al desarrollo de
ulceraciones cutdneas potencialmente peligrosas. Se observa también el
fendémeno de sudacion gustatoria, puesto que la ingesta de alimento

incrementa la produccién corporal de calor.

ALTERACIONES PUPILARES
El control del didmetro pupilar se logra por las acciones antagonicas

de los sistemas simpético y parasimpatico sobre la musculatura de! iris para
adaptarse al nivel de luminosidad. Las vlas simpaticas dilatan la pupila y las
parasimpéticas’ la contraen. El tamafo de la pupila del diabético puede ser
pequena e irregular y las reacciones a la luz y a la oscuridad pueden ser

lentas debido a las alteraciones de ambos sistemas de control. (12)
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SISTEMA NEUROENDOCRINO

Por afectacién en la inervacion simpatica de fa macula densa renal no

hay liberacion de renina y por lo tanto de aldosterona a nivel suprarrenal
provocando hipoaldosteronismo hiporreninémico.

Como se sabe la caida brusca de ia glucemia determina una
respuesta hormonal contrarreguladoras (adrenalina, glucagén, cortisol y
hormona del crecimiento). El paciente diabético con neuropatia autonomica
tiene una deficiente adaptacion a las situaciones de estrés y de hipoglucemia
por la alteracion en la liberacion de éstas hormonas. (11,20)

SISTEMA CARDIOVASCULAR

En el sistema cardiovascular la neuropatia aulonomica diabética tiene

dos manifestaciones principales:
-Sindrome de desnervacion cardiaca
-Hipotensidn ortostatica

El sindrome de desnervacién cardiaca es una manifestacion tardia

grave de la neuropatia autonémica diabética.

La desnervacion parasimpatica del corazén, se puede manifestar por
una taquicardia en reposo, que se traduce como la falta de una correcta
respuesta del corazén frente a situaciones que usualmente, desencadenan
una respuesta acelerada del ritmo cardiaco (por ejemplo: ejercicio fisico o
mental, medicamentos que usualmente reducen la frecuencia cardiaca,
como la atropina o el propanolol, o en presencia de fiebre, anemia,
tirotoxicosis o feacromocitoma).

La taquicardia en reposo en un diabético revela una neuropatia vagal
y se ha sugerido una pérdida preferente de fibras vagales largas.

Con la progresién de la enfermedad diabélica puede ocurrir una

desnervacion cardiaca completa y la frecuencia cardiaca puede retornar a I
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normalidad, pero no asi la respuesta refleja a la respiracion y a los cambios
de postura.

La desnervacion cardiaca puede predisponer igualmente al infarto del
miocardio no doloroso, con riesgo de muerte subita. El fendmeno ha sido
atribuido a un déficit en las fibras parasimpaticas aferentes desde el corazon.

Los transtornes del ritmo cardiaco se relacionan con el tiempo de
evolucidn de la diabetes: en las etapas iniciales hay taquicardia (afeccion del
parasimpético), y en las tardias bradicardia (alteracién simpatica) y
episodios de taquicardia- bradicardia (corazén desnervado),

Se presenta disfuncién respiratoria. Comprende el fracaso en la
iniciacion del impulso respiratorio bajo condiciones de hipoxia. Esta situacién
puede llevar un grave riesgo durante la anestesia, cuando los niveles de
oxigeno no son mantenidos y el CO2 sube. El trastorno puede también
acontecer durante los episodios de apnea del suefo.

Otro trastorno es la inestabilidad vasomotora, ésta condiciona una
lentitud en los mecanismos de adaptacion circulatoria a los cambios de
temperatura y sintomas como frialdad persistente en los pies. Contribuye al
desarrollo del mantenimiento de las Ulceras tréficas,donde las lesiones de
neuropatia somatica, autonémica, microangiopatia, macroangiopatia en
infecciones estén implicadas.(11,20)

Hipotension ortostatica.- La hipotensidon ortostatica es uno de los
sintomas cardiovasculares méas comunes en los diabéticos con neuropatia
autonbmica.

La hipotension ortostética ocurre por una serie de eventos que fallan al pasar
de la posicion supina a la erecta (estimulacion de barorreceptores adrticos y
del seno carotideo y aumento de catecolaminas y renina plasméticas), al

fallar éstos mecanismos, la tension arterial desciende, no se produce
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taquicardia compensadora, disminuye el flujo sanguinec cerebral y el

paciente sufre mareos, vertigos, sincope y en ocasiones muerte subita.

Manifestaciones de la neuropatia autonomica cardiovascular

1.- Hipotension ortostatica
2.~ Alteraciones en la frecuencia cardiaca;
a) Intervalo R-R fijo
b) Bradicardia
¢) Taquicardia
d) Taquicardia supraventricular que allerna con bradicardia
3.- lnfano' de miocardio sin dolor
4.- Muerte subita.(11)

3.2.4, PRUEBAS DIAGNOSTICAS DE LA FUNCION AUTONOMICA
CARDIOVASCULAR
Frecuencia cardiaca en reposo
>100 latidos/min. es considerada anormal (normal <100 latidos/min) (16)

Respuesta de la frecuencia cardiaca a la maniobra de VALSALVA

La maniobra de Valsalva consiste en la espiracién forzada con una
resistencia

-Use una jeringa de 6 a 12ml como boquilla conectada al manémetro

-Pida al paciente que eleve la columna de mercurio 40mm/Hg por 15
segundos mientras vigila la frecuencia cardiaca en wuna tira
electrocardiografica continua.

Repita cualro veces asegurandose que la presion es obtenida por el térax y

no por la boca.
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-Mida el R-R mas corto durante el esfuerzo y el R-R mas largo después de
liberar la presion.

Se calcula el cociente entre el intervalo R-R mas largo tras la maniobra (fase
de bradicardia) y el intervalo R-R mas corlo durante e} esfuerzo espiratorio
(fase de taquicardia). Un cocienle de 1.21 es normal, no es concluyente
entre 1,11-1,20 y si @s menor o igual a 1,10, es anormal. Como el cociente
normal disminuye con la edad, se debe utilizar una escala de valores que
tengan en cuenta este faclor.

El incremento de la presion intratordcica desencadena unos reflejos
compensalorios: aparece taquicardia y vasocontriccion periférica. Cuando se
deja de hacer la maniobra hay un ascenso rapido de la presion sanguinea y
bradicardia. (3,12,20)

Variacién de la frecuencia cardiaca latido a latido

La frecuencia cardiaca se monitoriza (ECG) mientras el sujelo se encuentra
en reposo y en posicidén supina, respira profundamente con un ritmo de 6

respiraciones por minuto, una deficiencia (maximo-minimo) en la frecuencia
cardiaca de >15 latidos /min. es normal ; 10 latidos/min es anormal. (3,20)

Respuesta a la frecuencia cardiaca a la posicion de pie

Los sujelos estan de pie con monitorizacion electrocardiografica y se mide el
intervalo R-R en los latidos 15 y 30. La relacion 30/15 es normal >1,03. Es
normal la taquicardia en el latido 15 y la bradicardia en el latide 30, (3,20)
Presidn sistélica en respuesta a la posicién de pie

La respuesta es normal si la presion baja menos de 30mm/Hg dentro de los

dos minutos de posicién firme. (20)
Presidn diastdlica elevada con gjercicio sostenido

La funcién simpatica puede medirse observando la respuesta de la tension
arterial diastélica a un esfuerzo muscular isométrico sostenido, como, la

presion realizada con la mano cerrada sobre un dinamémetro mantenido al
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30% durante 5 minutos. La respuesta normal es una elevacion de la presion
diastdlica >16mm/Hg.(3,20)

Respuesta presora al frio

-Se miden la presion arterial y la frecuencia cardiaca basal. Se coloca la
mano del paciente en agua helada por un minuto. Se miden de nuevo la
presion anerial y la frecuencia cardiaca al final del minuto.

La respuesta normal es de elevacion de la presion arterial >de
15mm/Hg.(12,17)
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4, HIPOTENSION ORTOSTATICA CON NEUROPATIA AUTONOMICA
DIABETICA

La acumulacién de sangre en las piernas al ponerse de pie disminuye
la presién arterial, aungue este descenso se compensa rapidamente, parque
aparecen una vasoconstriccion periférica y una taquicardia reactivas. Una
caida de 30mm/Hg al ponerse de pie se considera anormal.

Las consecuencias clinicas de la disminucién de los reflgjos
cardiovasculares son la hipotensidn ortostatica, el infarte de miocardio
indoloro y, posiblemente, la muerte stbita debida a paro cardiorrespiratorio
espontaneo.(3)

La hipotension ortostatica fué descrita por primera vez por Bradbury y
Ecleston en 1926, pero la primera descripcién clara de casos asociados con
neruropatia autonémica diabética, no fué hecha sino hasta 1945 por
Rundles. Ahora se sabe que la hipotensidon ortostatica se trala de un
trastorno tardio en la diabetes, en el cual estd involucrada una falla o lesién
en el sistema nervioso auténomo.

Esta lesidn impide que funcionen adecuadamente los mecanismos
para la regulacién de la presion arterial, cuando el paciente cambia de una
posicién supina a la posicién erecta, 10 que supone la acumulacion de una
cierta cantidad de sangre en los miembros inferiores, en el lecho esplacnico
y una reduccién del rendimiento cardiaco, provocando una baja de presion
arterial que en los pacientes diabéticos con neuropatia autondmica no se

normaliza con una taquicardia compensadora.(12,16,20)

4.1, FISIOPATOLOGIA
En personas normales los reflejos barorreceptores se activan para

prevenir una caida en la presién sanguinea. Al ponerse de pie de 300 a 800
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mi de sangre se estancan en los vasos periféricos lo que conduce a una
caida en la presién venosa central, el retorno venoso y el gasto cardiaco en
un 20-50%. La vasoconstriccion en fos lechos vasculares periféricos, un
pequefio aumento en el gasto cardiaco y un aumento en la frecuencia
cardiaca, ambos acompapados por catecolaminas circulantes aumentadas,
mantienen la presion sanguinea sistolica.

Asi pues, 1a hipotensién ortostatica podria deberse a una combinacién
de varios factores:
1.-Una reduccién anormal en el volumen del plasma al adoptar una postura
erecta;

2 - Un gasto cardiaco reducido, debido a un retornc venoso disminuido,
incapacidad para aumentar la frecuencia cardiaca, o incapacidad para
aumentar fa contractilidad del corazon;

3.- Vasoconstriceion periférica deteriorada.

En la neuropatia auténomica diabética es posible que todos estos
mecanismos desempefien un factor importante. Hay una permeabilidad
aumeniada en las membranas capilares a la albumina, {a cual puede ser
responsable de una disminucién en el volumen del plasma al ponerse de pie.
La neurcpatla autondmica en la diabetes tesiona los nervios vasomotores y
cardiaco, lo que da lugar a la posibilidad de una vasoconstriccién deteriorada
y de una incapacidad para aumentar la frecuencia cardiaca. Las Ultimas
investigaciones sugieren que {a vasoconstriccién periférica deteriorada es el
defecto principal en la hipotension ortostdtica debida a la neuropatia
autondmica diabética.

Volumen intravascular.- El volumen intravascular total valorado con

albtimina sérica es similar en pacietes diabéticos con hipotensién ortostatica,
pacienles diabéticos de control y pacientes de conltrol normales. El volumen

del plasma también se conserva y el volumen intersticial aumenta en
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pacientes diabéticas de larga duracion con una funcion renal normal cuando
se valora mediante dilucion de albumina sérica. Ademas, al ponerse de pie,
la reduccion en el volumen del plasma también es similar entre pacientes
diabéticos con neuropatia y pacientes diabéticos sin ella, asi como entre
pacientes normales y pacientes con causas neurolégicas de hipotensién
ortostética.

Frecuencia_cardiaca.- Se encontro un aumento en la frecuencia

cardiaca normal en los pacientes con hipotensién ortostatica al panerse de
pie, hasta en una etapa avanzada. Esta respuesta conservada también
ocurre en la hipatensian ortostatica idiopatica, y en pacientes con tetraplejia.

Gasto_cardiaco.- La calda en el gasto cardiaco es similar entre
pacientes normales, pacientes diabéticos y pacientes con hipolensién
orlostdtica diabética. Sin embargo, en pacientes con insuficiencia
autondmica pura e hipotensian ortostética no hubo ningln cambioc en el ritmo
cardiaco y la resistencia vascular del antebrazo (aunque también cayd el
flujo sanguineo aqui) en la inclinacion cabeza arriba, mientras que ambos
parédmetros cayeron en los pacientes normales.

Las catecolaminas.- Después de 1970 se adoptd la técnica del

analisis radioenzimatico para la adrenalina y la noradrenalina. Una de sus
primeras aplicaciones fué la demostracién de que los pacientes diabéticos de
larga evolucién con complicaciones severas tenian concentraciones bajas de
catecolaminas en la posicién supina que no aumentaban al ponerse de pie,
La aplicacion de estas mediciones de noradrenalina y adrenalina en el
plasma como un indice de la actividad simpélica se basa en la relacion entre
los [ndices de derrame de las terminales nerviosas simpaticas a la
circulacion; se supone que una fraccién constante escapa al mecanismo de

reincorparacion en las partes terminales del nervio, lo cual significa que al
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aumentar la actividad se liberara una cantidad proporcional de
noradrenalina, y ésta escapard a la circutacion.

Se demostrd entonces que la noradrenalina y la adrenalina en el
plasma estdn bajas en la neuropatia autonémica diabética clinicamente
severa. Sin embargo de varios estudios se hizo aparente que las
concentraciones de catecolaminas en el plasma permanecen dentro del
rango normal hasta bastante avanzada la neuropalia.

Asi también en la neuropatia autondmica idiopatica, las
concentraciones en el plasma de catecolaminas si son exlremadamente
bajas, por lo ta.n(ovlas mediciones de los adrenarreceptores alfa y beta en las
células sanguineas circulantes en pacientes con neuropatia autonémica
idiopatica han demostrado una concentracion alta de los mismos,
posiblemente debido a un mecanisma de regulacion. En comparacion, la
neuropatia  aulondmica  diabética  presenta  conceniraciones de
catecolaminas mds altas que en la idiopatica, y se han reportado
adrenorreceptores alfa y beta en cantidades normales, excepcion hecha de
los que se encuentran en el tejido adiposo, los cuales si estan disminuidos.
En conclusion el sistema adrenorreceptor en la neuropatia aulondmica
diabética no esté afectado en una magnitud iImportante.

En cuanto a la sensibilidad del érgano final, la infusion de agonistas
de los adrenorreceptores alfa resulta exagerada, con un notable aumento en
la presidn sanguinea. Por lo tanto, la sensibilidad del drgano esta
aumentada. No se ha identificade el mecanismo que precede la sensibilidad
de la calecolamina; sin embargo se pueden suponer anormalidades en las
vias bioquimicas distales a los adrenorreceplores ya que, como se sefiald
anteriormente el aumento generalizado en el nimero y la afinidad de los
adrenorreceplores no parece probable.(10,16)
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Resistencia_periférica total.- Esta se refiere principalmente a los
lechos vasculares en los musculos esqueléticos de las extremidades
inferiores y a la circulacién esplacnica. Hilsted encontré la falta de aumento
en la resistencia periférica total calculada debido a una actividad simpatica
disminuida, especialmente en la resistencia vascular hepato-esplacnica, asi
como la resistencia vascular subcutanea (tobillo). Al estar de pie por diez
minutos hay un 10% de hemoconcentracion debido al agua que se mueve en
el intersticio en sujetos normales. Esta es exagerada en los sujetos con
neuropatia diabética cuando la desnervacién vascular resulta en
vasodilatacién en las extremidades inferiores en reposo, y se pierden los
reflejos vasoconstrictores posturales. Esto puede resultar en una caida de la
presion venosa central de hasta 9mm.(16)

Circulacién esplacnica.- La circulacion esplacnica se lleva el 25% del

gasto cardiaco en el estado de ayuno y proporciona un tercio de la
resistencia vascular periférica. Varios estudios han demostrado que ocurre
vasoconstriccidn espldcnica cuando el sistema simpatico es activado por la
inclinacion, el ejercicio, la presién negativa en la parte inferior del cuerpo,
hemorragia o estrés termorregulador. Existe evidencia anatémica de que la
neuropatia diabética afecta a los nervios esplacnicos, y ocurren
anormalidades de la motilidad de! tracto gastrointestinal en pacientes con
neuropatia autondmica diabética e hipotension postural.

En un estudio realizado por Purewal se puso a prueba la hipétesis de
que el control de la circulacion esplécnica es importante para la etiologia de
1a hipotension postural, y que esta pueda ser aumentada por e! alimento y la
insulina a través de sus efectos. La arteria mesentérica superior tiene una
alimentacion extensa por el nervio simpatico, y es sensible a! estudio no
invasivo mediante ultrasonido Doppler doble. Este ultrasonide se ha usado

para estudiar cambios en los flujos de la arteria mesentérica superior y la
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arteria celiaca ante una variedad de estimulos que incluyen la infusién de
adrenalina, las comidas, la inclinacién, y en el estudio de la isquemia
intestinal. En e! estudio de Purewal las medidas se hicieron en ia posicién
supina y después de la inclinacion vertical, con un ayuno de insulina y
después de una comida de 550 kcal. Ef diametro de la arteria mesentérica
superior disminuyé en la inclinacién en los pacientes normales pero no en los
pacientes diabéticos ni en los pacientes con neuropatia. Posprandialmente,
el flujo de la arteria mesentérica superior en la posicién supina aumenté en
todos los sujelos pero esto no afecto et grade de caida de la presién
sanguinea sistdlica en la inclinacion. Por ofra parte Chaudhuri y
colaboradores descubrieron que el flujo de la arteria mesentérica superior
caia y la resistencia vascular calculada de la misma se elevaba en pacientes
normales durante la inclinacién cabeza arriba, pero en los pacientes con
insuficiencia auténoma pura habia una falta de vasoconstriccion.
Encontraron fa misma falta de vasoconstriccion en la arleria mesentérica
superior en pacientes diabéticos cen hipotensién criostatica, mientras que en
pacientes normales el flujo de la arteria mesentérica superior cala y la
resistencia vascular se elevaba.

Los aumentos en los niveles de insulina dentro del rango fisiclogico en
el plasma en pacientes normales con euglucemia induce una aclividad
simpatica aumentada en los nervios de los musculos con vasodilatacién
subsecuente, escape iranscapilar aumentado de albimina, y constriccién
venosa, lo que reduce el volumen del plasma, y también tiene efectos sobre
la morfologia de fas células endoteliales. La insulina aumenta la frecuencia
cardiaca, la contraccién del musculo cardiaco, eleva los niveles de
noradrenalina en el plasma equivalentes a los de la inclinacion hacia arriba, y
acentla las respuestas vasoconstrictoras a fa fenilefrina. La insulina
intravencsa aumenta la hipotension postural sin afectar el gasto cardiaco y fa
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insulina subcutanea pude disminuir 1a presién sanguinea supina y aumentar
la caida en la presion sanguinea al ponerse de pie a través de la disminucion
dela resistencia vascular periférica y el volumen del plasma.

Los alimentos también causan una caida en la presién sanguinea
sistélica y diastolica en la posicion supina y aumenta la hipotensién
ortostatica. En sujetos normales aumenta la frecuencia cardiaca, el gasto
cardiaco, la vasoconstriccion del musculo esquelético, y el flujo sanguineo
esplacnico, mientras que las catecolaminas del plasma permanecen
inalteradas.

La caida en la presion sanguinea es mas grande y mas prolongada
con los carbohidratos, es casi inexistente con los aminoacidos e intermedia
con los lipidos, pero el aumento en el flujo sanguineo es similar. En los
pacientes con insuficiencia autondémica pura la comida y la glucesa, causan
una caida prolongada en la presidn sanguinea supina. Esto nos ha llevado a
suponer que en la IAP la insulina y otros neuropéptidos liberados por la
ingestion de alimentos causan vasodilatacion escplacnica y exageran la
hipotensién ortostatica.

El flujo. sanguineo esplacnico posprandial se duplica después de las
comidas que van de 500 a 1000 kecal en pacientes diabéticos tipo | e
hipotensién ortostatica, y pacientes normales y diabéticos. Se ha demostrado
que las comidas de esta magnitud exageran la hipotensién ortostatica en la
insuficiencia autonomica pura, pero en los diabéticos tipo | con neuropatia
autonémica e hipotension ortostatica la disminucién en la presion sanguinea
sistolica en la inclinacién hacia arriba no se ve afectada.

La presencia de enfermedad renal complica ain mas las cosas, ya
que se supone que estos pacientes podrian tener un elemento de deplecién

volumétrica el cual tal vez contribuya a su hipotension ortostatica.(15,16)
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Resistencia vascular de las exiremidades inferiores.- La mayoria de

los pacientes con diabetes tipo | tienen respuestas hipoadrenérgicas, pérdid:
de los reflejos vasoconstrictores posturales, y por lo tanto una falta de
aumento en la resistencia vascular periférica en el cambio de posicion. La
insulina subcttanea intravenosa disminuye la presidn sanguinea supina y
exagera la hipotensidn ortostatica al disminuir la resistencia vascular
periférica.

Asi pues, y para concluir, el déficit principal en la hipotensién
ortostatica parece ser, una falta de vasoconstriccion apropiada en los lechos

vasculares de las extremidades inferiores.(16)

4.2, CUADRO CLINICO
Las manifestaciones clinicas del trastorno incluyen:
-Mareo
-Debilidad
-Nauseas
-Visién borrosa
-Cansancio
-Pérdida de la conciencia
-Qcasionalmente muerte stbita (3,9,12,20,13y 16)

4.3. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
La hipotensidn ortostatica se puede confundir con otras alteraciones,
por sus sintomas, aunado a una deficiente historia clinica, como:
Administracién e ingestion de medicamentos.- Probablemente en el

consultorio dental la causa mas frecuente de hipotensién ortostatica sea la
administracién de varios medicamentos, especialmente los hipotensores
como los diuréticos perdedores de sodio y los agentes bloqueadores

46



ganglionares; los sedantes y tranquilizantes; los narcéticos; los
antihistaminicos y el medicamento L-Dopa, un antiparkinsoniano. Estos
agentes producen hipotension ortostatica, pues disminuyen la habilidad del
organismo para regular la presion arterial en respuesta al aumento de la
fuerza de la gravedad que resulta al pararse.

Embarazo.- En la mujer embarazada se puede presentar hipotension
ortostatica cuando se manifiesta el sindrome de la hipotension supina del
embarazo, el cual sucede en el tercer trimestre si la paciente se acuesta en
posicién supina por mas de 3-7min. Los signos y sintomas del sincope serén
evidentes en éste periodo y luego habra una pérdida de la conciencia. Se ha
demostrado que el Utero comprime la vena cava inferior, disminuyendo el
retorno venoso.

Defectos en las venas de las piernas.- Se ha observado que los

pacientes que tienen varices en las piernas pueden presentar hipotensién
ortostdtica ya que se presenta un acUmulo excesivo de sangre en las
extremidades inferiores que impiden el correcto retorno venoso.

Enfermedad de Addison.- Se observa hipotension ortostdtica en

pacientes con insuficiencia suprarrenal crénica. Esta puede ser controlada
con la administracion de corticoesteroides.
Sindrome_de_Shy-Drager.- Esta enfermedad no es muy comuin y su

curso es progresivo. Se presenta la hipotensién ortostatica porque no se
registra un incremento de la noradrenalina plasmatica al ponerse de pig, y se
asocia con incontinencia de los esfinteres anales vesical, impotencia sexual,
y anhidrosis en ia parte inferior del tronco.

Hipovolemia- La hipovolemia grave, aguda o subaguda, ocasionada
por cualquier enfermedad puede desencadenar hipotension ortostatica
debido a la reduccién del volumen sanguineo, aunque los reflejos
auténomos permanezcan intactos.
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Hipoglucemia.- A veces es dificil diferenciar la hipotension orlostatica
de una hipoglucemia teniendo en cuenta el efecto hipotensor de la insulina, y

que ésle es capaz de provocar o agravar a la hipotensidn ortostatica. (9,14)

4.4 TRATAMIENTO

Este requiere un diagndstico exacto. Es importante excluir las causas
no relacionadas con la diabetes de la hipotension ortostatica, particularmente
la enfermedad de Adisson y farmacos usados para (ratar hiperlension,
insuficiencia cardiaca o depresién coexistentes. La retencion de fluidos
secundaria a insuficiencia cardiaca o a sindrome nefrético podria
enmascarar la presencia de hipotension ortostatica. El tratamiento debera
dirigirse a reducir los sintomas y no a mejorar la presion sanguinea
simplemente.

NO FARMACOLOGICO.- Se pueden tomar varias medidas précticas y
fisicas para minimizar los efeclos hipolensivos de ciertos estimulos. En la
mayaria de los pacientes, la presién sanguinea es més alta por las tardes, la
variacién diurna con sintomas marcados por la mafiana es un rasgo
caracteristico, y resulta del flujo sanguineo renal, aumentado debido a la
posicidn supina de toda la noche, lo que produce un volumen de plasma
contraido. Esto puede remediarse at dormir con la cabecera de la cama
elevada. A los pacientes con insuficiencia auténoma se les debera educar
para evitar incluso deshidratacién leve. Debe mantenerse un consumo de
sodio adecuado. Las medias elésticas para reducir el estancamiento venoso
en las piernas pueden ser Utiles, pero los trajes de presidn positiva
antigravedad en los casos severos no suelen ser (tiles. Se han intentado
varias maniobras para aumentar el retorno venoso, dentro de las cuales esta
ponerse en cuclillas, cruzar las piernas e inclinarse hacia adelante, sin
embargo no ayudan mucho para el tratamiento. El ejercicio disminuye la
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presion sanguinea en forma aguda; os pacientes deberan estar concientes
de que durante el ejercicio vigoroso y durante un corto tiempo después de
dicho ejercicio, tendran una capacidad funcional mas baja debido a la
reduccion de la presion sanguinea. Puesto que la presion hidrostatica del
agua en una piscina contrarresta la hipotension, la natacion es un ejercicio
apropiado para los pacientes con insuficiencia autdnoma.

Las temperaturas ambientales excesivas, tales como las de un bafio
caliente o el clima de verano, reducen la presién sanguinea, y la exposicién
reducira la capacidad funcional en los pacientes. Los pacientes deberdn
evitar aclividades que involucren esfuerzo, tal como levantar objetos
pesados, porque la presion abdominal o intratoracica en estos momentos
compromente el retorno venoso y puede precipitar hipotensién. La tos y el
esfuerzo para defecar pueden producir hipotensién.

La diuresis nocturna es muy comin en la insuficiencia autdnoma y
puede conducir a un volimen sanguineo inadecuado, por lo tanto la
liberacidn del consumo de sal y agua también puede mejorar el fiujo
sanguineo.

FARMACOLOGICO.- La adicion de un atomo de fltor a la estructura

molecular del cortisol conduce a un mineralocorticoide muy potente con poco

efecto de glucocorticoide, la fludrocortisona. La capacidad de Ia
fludrocortisona para aumentar la presion sanguinea ha sido demostrado y
por eso es el fundamento de! tratamiento.

Hay una estimulacioén disminuida de los beta receptores de las células
yuxtaglomerulares por los nervios renales en la neuropatia autonémica que
conduce a una conservacion reducida del sodio,a una secrecion de
aldosterona y a una aclividad de renina en el plasma bajas. La
fludrocortisona corrige este desequilibrio. Es posible que también facilite la

accién presora de la noradrenalina. Sin embargo, varios rasgos de ella
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complican su uso. Primero la mayor parte de su efecto de elevacion de la
presion sanguinea es el resultado de la retencion de sodio, la cual se
desarrolla en varios dias; de tal suerle, la accion presora completa de la
fludrocortisona se ve en una o dos semanas, las dosis deberan aumentarse
a intervalos semanales o bisemanales, empezando con una dosis de 0.1mg
diariamente.

Uno de los efectos adversos de Ia fludrocortisona es precisamente la
retencion de fluido. No deberia usarse en pacientes que no son capaces de
tolerar una carga de fluido aumentada, incluyendo aquellos con insuficiencia
cardiaca congéstiva. Otro efecto adverso es la hipokalemia; casi el 50% de
los pacientes desarrollarén hipokalemia antes de dos semanas y el 5%
desarrollara hipomagnesemia. La primera puede ser tralada con
suplementacion de potasio y la segunda con pequedas dosis de sulfato de
magnesio. Generalmente, la correccion de la hipokalemia resultara en una
correccion secundaria de la hipomagnesemia.

La cefalea es un efecto colateral comin de ia fludrocortisona. Este
parece ser un problema mayor en personas jovenes y sanas que en
personas ancianas o enfermas.

Muy raramente, un paciente que recibe warfarina o una droga
relacionada por alguna indicacion necesitara ser tratado con fludrocortisona
al desarrollarse insuficiencia autonoma.

Recientemente se desarrolld un ensayo para la fludrocortisona y ha
demostrado que la droga es absorbida rdpida y casi complelamente después
de la administracion oral, y disminuye con una vida media de
aproximadamente de 2 a 3 horas.

La dosis de fludrocortisona varia ampliamente. Las dosis més bajas
de 0.05 mg diarios raramente benefician a los pacienles. En la practica

clinica, serd 0.1 mg suele ser la dosis de inicio. Esta dosis aumenta 0.1 mg a
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intervalos de una a dos semanas. pocos pacientes requeriran mas de 0.4 mg
diarios, pero sin embargo si los hay. A dosis bajas diarias de fludrocortisona
hay poco efecto aparente de glucocorticoide, pero puede verse la supresion
de ACTH manifestada por un nivel de cortisol reducido después de una dosis
oral de 2.0 mg de fludrocortisona.

CAFEINA.- La cafeina oral (250 mg) administrada ademas de
dihidroergotamina, 30 minutos antes de los alimentos evita la hipotension
posprandial. La cafeina también es efectiva cuando se administra sola, y se
ha demostrado mejoria a largo plazo en la hipotensién poprandial con dos
tazas de café antes del desayuno y abstinencia durante el resto del dia. La
cafeina no afecta al lono simpatico global, pero no se ha examinado el lecho
hepatoesplacnico.

DROGAS ANTI-INFLAMATORIAS NO ESTERQIDEAS - Estas se han

usado en varios estudios pequefios con mejorias en los sintomas y en la

presion sanguinea. Se piensa que ademas de los efectos de retencion de
fluidos de la indometacina o el flurbiprofeno, la forma de accién podria ser la
reduccion en las respuestas vasodilatadoras mediadas a través de cambios
en los niveles de prostaglandina del musculo liso.

MIDODRINA.- Este agonista alfa-1-adrenérgico evita el estancamiento
venoso y la caida en el gasto cardiaco y conserva e! flujo sanguineo
cerebral. Se absorbe en un 93% después de la administracién oral. La
concentracién pico de midodrina en el plasma ocurre de 20 a 30 minutos,
con una vida media de 30 minutos. Los metabolitos son excretados
predominantemente a lravés del tracto urinario.

La midodrina causa constriccion arterial y venosa, con resistencia
vascular periférica aumentada y redisiribucion central de! volimen

sanguineo. El masculo radial del iris se conlrae, lo que conduce a dilatacion
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pupilar. Puede ocurrir sudoracidon noradrenérgica pasajera. La cépsuia del
bazo se contrae, con un aumente modesto del volumen sanguineo.

La midodrina eleva directamente la presion sanguinea al constrefir
las arteriolas y las venas. Se usa mejor para elevar la presion sanguinea
durante el dia, especialmente en la madana para proporcionar el maximo
efecto cuando el paciente mas lo necesita. Muchos pacientes se benficiaran
ccn & o 10 mg al levantarse, una dosis similar a media mahana, y una
tercera dosis temprano por la tarde.

Sélo mediante la individualizacién del uso de esta droga puede
maximizarse su beneficio terspettico.

Los efectos colaterales principales son piloereccion, nausea, cefalea,
hipertensién supina, irresolucidn urinaria y taquicardia. Se afirma que es el
mejor tratamiento para las molestias de debilidad de la visién borrosa
asociadas con la hipotensién orlostatica.

DESMOPRESINA.- Esta se ha usado por la noche para reducir ia

poliuria nocturna y reducir los sintomas matutinos con cierla éxito. La dosis
necesita una evaluacién cuidadosa y mediciones regulares de la osmolalidad
y el sodio en el plasma para evitar intoxicacion por agua.
SOMATOSTATINA.- Es efectiva en el tratamiente de la hipotensién
posprandial postural en la diabetes, la dosis es de 0.2 a 0.4 ugkg

administrados subcutaneamente antes del desayuno, y parecié mas efectiva
que la cafeina ¢ la indometacina.

Los efectos adversos incluyen molestias ocasicnadas de dolor
abdominal ¢ sities de inyeccion adoloridos

Algunos diabéticos can hipotension pastural tienen una masa de
celulas rojas reducidas, y la administracion inicial con eritropoyetina en
cualro pacientes sugiere que pueden lograrse pequeios aumentos en la

presion sanguinea de pie. (13 y 16)
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4.5. PRESENTACION DE UN CASO

A continuacion se presentara el casc de una dama de 54 afos que
desarrolld diabetes tipo | a la edad de 25 arios. Tiene neuropatia autondmica
sintomatica con hipotensién postural, diarrea diabética intermitente y
sudoracién gustativa. Tenia un fobillo de Charcot derecho, retinopatia
proliferativa, y una anemia normocitica normocromica posiblements
relacionada con su nefropatia diabética.

Desarrollé hipotensién postural por primera vez después de 11 afios
de diabetes. Tuvo marecs intermitentes al estar de pie que duraron tres
afios. A los 17 afos de duracién de la diabetes (52 afos) se presentd con
una severidad en la hipotension ortostatica que ocurrio poco después de una
exiraccién dental complicada. Habia perdide 10 kgs de peso en un afio,
también estaba preocupada por una enfermedad de la familia, y eslaba
sufriendo una depresion leve. En un periodo de varios meses sus sintomas
se volvieron mucho mas marcados y la calda en la presion sanguinea
aumento tanto que sélo podia estar de pie unos cuantos minutos cada vez.
Fué admitida en el hospital para estabilizacion. Antes de la admisién no
habia recibido ningun tratamiento para la hipotension ortostélica. Se elevé la
cabecera de-la cama, se le proporcionaron medias eldsticas, y se le
administro midodrina 2.5 mg tds y se aumentd a 10 mg tds. Desarrollo el
afecto colateral comun de piloereccion. Se anadieron fludrocortisona, 0.1 mg
al dia, suplementos de cloruro de sodic e ibuprofenc, 200 mg 3 veces al dia.
Las manicbras de Wieling, las cuales consisten en ponerse en cuclillas,
inclinarse hacia adelante mientras esta de pie, estar de pie con las piernas
cruzadas e Inclinarse hacia adelante con las piernas cruzadas no
aumentaron el tiempo de pie. La fludrocortisona se aumento a 0.4 mg
diariamente y la paciente mejord sintomaticamente antes de ser dada de

alta. Todavia tenia una caida postural de 60mm/Hg.
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Mientras esluvo internada también fué vista por los psiquidtras
quienes le recetaron fiuorxetina para la depresion. Esta droga disminuye la
hipolension postural a comparacion de los antidepresivos triciclicos. Se
animd a la paciente a que recuperara peso. Al darse de alta logro una
recuperacion graduat y pudo dejar la midodrina, y reducir su consumo de sal.
Tres meses después de la alta volvié a trabajar y sufria sélo de episodios de
mareo. Su calda posturat habla disminuido a 30mm/Hg. hubo un aumento
simultdneo en el peso de 56 a 62 kgs y una mejoria en el estado de animo.
Unos cuantos meses después la caida postural habia aumentado otra vez a
60mm/Hg pero la paciente tenia sintomas minimos solamente.

Este caso nos demuestra la naturaleza intermitente a largo plazo de
los sintomas, y la mala correlacion de los sintomas con ia caida postural en
la presion. La deshidratacion leve después de la extraccion de un diente
pudo haber precipitado la exacerbacion, y los problemas sociales pudieron
influir sobre la severidad de los sintomas. Se ilustra la dificultad para lograr la
correcta combinacién de farmacos, asi como la necesidad de abalir la
presion sanguinea para proteger la funcion renal en la nefropatia diabética,

pero de mantenerla para evilar el mareo.(16)

4.6, TRATAMIENTO DE EMERGENCIA
En la hipotension orlostatica por neuropalia autondmica diabética se
presentard un fratamiento de emergencia cuando el paciente pierda la
conciencia debido a ésta alteracion,
A continuacion se presentara el manejo de ésla situacion:
1.-Posicion del paciente. Después de haber identificado esta situacion el
personal médico colocara al paciente inconciente en la posicion apropiada

{posicién supina y con los pies elevados).
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2.- Mantenimiento de una via aérea permeable. Una vez hecho lo anterior s
procederd a asegurar una entrada de aire apropiado. Se hara la maniobra de
extender la cabeza hacia atras, vigilar la respiracidn y posiblemente llevar a
cabo la triple maniobra para el restablecimiento de la ventilacion. Si se
considera necesario, se administrard oxigeno. La conciencia se debera
recuperar rapidamente, pero se debe lener cuidado para prevenir su
recurrencia.

3.- Cambios posicionales. Los cambios posturales se afectarén
cuidadosamente. Es adecuado hacer dos o tres movimientos intermedios
durante varios minutos, cuando se mueva un paciente que esta en el sillon
dental de la posicion supina a la totalmente erecta. Esto permite que su
sistema cardiovascular se adapte al aumento de la gravedad en cada uno de
los niveles, antes de levantar la cabeza del sillon. Si el paciente se siente un
poco mareado, no levante mas el silldn hasta que ésta sensacién halla
pasado. Antes de permilir que el paciente se incorpore del sillén dental,
registre su presion arterial y comparela con los valores preoperatorios, Se
debe ayudar al paciente a salir del sillén y proporcionarle apoyo si es
necesario.

4.- Despida al paciente. A los pacientes que padecen hipotensién
ortostatica cronica o debida a medicamentos se les permitird salir de!
consultorio dental y manejar un vehiculo, si a juicio del médico se ha
recuperado. Los criterios de recuperacion serdn el retorno de los signos
vitales a aproximadamente sus valores preoperatorios y la capacidad del
paciente para deambular solo, sin que se presente algun sintoma clinico.
Cuando la historia del paciente sugiere que un medicamento prescrito es el
responsable del episodio, se debe consultar al médico del paciente, si dicho

episodio se repite.



A los pacientes que presentan episodios de hipotension ortostatica sin
antecedentes de lales acontecimientos o a aquellos que lo desarroliaron
después de la administracion de medicamentos se les debe permitir
recuperarse dentro del consultorio dental, mientras se hacen los arreglos
necesarios para que un adulto los acomparie a su casa. (14)

Es importante serialar que puede surgir paro respiratorio durante o
después de la aneslesia o posterior a la administracion de un depresor
respiratorio, y la desnervacion cardiaca con taquicardia y pérdida de los
reflejos cardiovasculares puede ser causa de infecciones respiratorias,

hipoxia y muerte suibita durante la anestesia. (1)
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5. CONCLUSIONES

La presente investigacion tuvo como finalidad reconocer la
importancia de la hipotension ortostdtica en la neuropatia autondmica
diabética.

Al concluirla, valoramos al paciente como un organismo vital, no sélo
come una estructura.

Esperamos que a partir de fa lectura de ésta tesina, aportemos una
nueva vision al profesional y quiza, también cambiemos la idiosincracia del
cirujano dentista aclual, ya que desgraciadamente en muchas ocasiones ni
siquiera sabe realizar una correcla historia clinica, y mucho menos
interpretaria.

Con un cuestionario sistémico meticuloso podriamos  evitar
situaciones que pongan en peligro la vida del paciente. Recordemos que Ia
prevencién es mucho mas valicsa que la correccion; y ésta prevencion solo
la podremos lograr cambiando el enfoque que ahora prevalece en el cirujano
dentista.

Con ésta revision bibliogréfica nos dimos cuenta de lo lamentable que
es la diabetes en su etapa tardia y de lo mucho que hace falta investigar

para poder manejarlo adecuadamente en e} consultorio dental.
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