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INTRODUCCION

El consumo inmoderado de bebidas alcohdlicas y sobre todo el consumo de
tipo crénico constituyen un problema de salud publica importante, representa un
fendmeno complejo con consecuencias biologicas, psicolégicas y sociales y que sin
embargo y a pesar de las multiples consecuencias a las que conlleva este mal habito.
la ingestion de bebidas alcohdlicas esta fomentada culturaimente

Algunos de los elementos que tienen que ver con el abuso de estos productos

es la aceptacion tanto social como legal.

Como droga o farmaco el alcohol se clasifica como un depresor del sistema
nervioso central. Y el uso repetido de esta sustancia estara condicionando a un tipo
de adiccion

El presente texto comprende una investigacion de tipo bibliografico vy
hemerografico, que proporciona informacion de tipo: tipologico, epidemioldgicoe.
diagnodstico y fisiopatologica y la forma de interaccidon del etanol con el organisma
tanto a nivel metabdlico como sistémico, también se abordara la relacion del abuso
de esta droga como parte etiolégica de una de las entidades patolégicas que con
cierta frecuencia nos producen una EMERGENCIA dentro de! consultorio dental: La

HIPOGLICEMIA



DEFINICIONES DE ALCOHOLISMO

En la clasificaciéon internacional de enfermedades aprobadas por la OMS, en 1976,
la denominacién de alcoholismo queda sustituida por la de sindrome de dependencia
del alcchol (ADS) y es, “un estado psiquico y habitualmente también fisico, resultante
de tomar alcohol, caracterizado por una conducta y otras respuestas que siempre
incluyen compulsion para tomar alcohol de manera continuada o periddica, con objeto
de experimentar efectos psiquicos o para evitar las molestias producidas por su
ausencia”. (1)

Cabe hacer una consideracién; se habla de una dependencia fisica cuando al no
ingerirla aparecen sintomas organicos que eventualmente pueden llevar hasta la muerte
y si al suspender su administracidn no ocurre ningun trastorno serio se llama

dependencia psiquica. (2)

Al introducir el concepto de “sindrome de dependencia al alcohol” que estara
implicito en este contexto y que se utilizard de manera indistinta con el concepto de
alcoholismo nos referimos a lo siguiente : Se dice que se “depende” de una droga y
especificamente en este caso al alcohol cuando esta se desea con vehemencia porque

se ha habituado a ella y la necesita.

La otra definicién que aqui sera considerada estd compuesta de diversos elementos
que nos han proporcionado diferentes autores con la cual trataremos de acercarnos a
una definicidon mas completa pero que sin embargo no tiene grandes diferencias con la
proporcionada por la OMS. Y es la siguiente:

Enfermedad cronica de etiologia no determinada, de instauracién insidiosa y que
muestra signos y sintomas reconocibles proporcionales a su gravedad, que esta
presente cuando la ingesta de alcoho!l afecta adversamente tanto la salud fisica y
psiquicas de un individuo como su capacidad para funcionar en la sociedad o sus
relaciones interpersonales sin que el paciente reconozca que son debidas a su



comportamiento, o bien si lo reconoce, sin que esto le impida proseguir con el abuso del
alcohol. (3.4)

Y dentro de esta definicién se pueden considerar algunos de sus elementos como:

1.- Sefala que es una enfermedad y por lo tanto se pueden estudiar diversos

puntos médicos, como la etiologia, sintomatologia, diagnédstico, tratamiento asi

como su prevencion.

2.-Distingue claramente al alcoholismo de la intoxicacién aguda, al establecer que es
una enfermedad crénica, es decir de larga duracion. No puede hablarse de
alcoholismo o de sindrome de dependencia al alcohol (ADS) si no se ha llegado a
ciertas etapas en las que ya se ven los sintomas caracteristicos de la dependencia
3.-Establece como caracteristica esencial la ingestion excesiva de alcohol, pese a la
desaprobacion general (“produciendo incapacidad para funcionar en la
sociedad.....”), ya que ante el rechazo social el individuo preferiria dejar de hacerlo, y
no lo hace justamente porque se ha creado esa dependencia



CLASIFICACION DEL ALCOHOLISMO

Para hacer la clasificacion es conveniente aclarar algunos aspectos clinicos
para no confundir estados de intoxicacién aguda con el sindrome de abstinencia al
alcohol.

La intoxicacion aguda se caracteriza por una respuesta anormal ante la ingestion de
dosis bajas de alcohol: desorganizacion de la conducta con agitacion a veces
extrema, cambios espectaculares de humor (p.e. del llanto a la risa o a la violencia),
agresividad explosiva y amnesia; en otras palabras se dice que es una “borrachera”.

A continuacidon se muestran algunas de las clasificaciones que se le han dado al

alcoholismo:

1.-El Doctor Jellinek creo una clasificacion utilizando como criterio el nivel de
gravedad pero también las complicaciones fisicas y la dependencia psicoldgica del
alcohol, a las que les dio nombres de letras griegas. (2)

Alcoholismo alfa: Es una dependencia exclusivamente psicoldgica, que se debe
al hecho de que el alcohol aporta al individuo un alivio a sus molestias fisicas o a sus
conflictos emocionales. No existe en este caso ni la pérdida del control, ni la
incapacidad para abstenerse. Tampoco se puede apreciar una evolucidn progresiva y,
en realidad, no se trata ain de una verdadera enfermedad, sino de una forma
neurdtica de consumo de alcohol. Afecta a quienes tienen problemas del caracter y
sufren conflictos relacionados con la ansiedad y la frustracion; el alcohol es para ellos

un tranquilizante muy efectivo.

Alcoholismo beta: Se caracteriza por las complicaciones que produce una
ingestion excesiva y prolongada de alcohol, como la gastritis, la polineuritis, y la
cirrosis. Como no existe la dependencia fisica, no se presenta el sindrome de
abstinencia (pero puede haber dependencia psicolégica).



Alcoholismo_gama: En este tipo de alcoholismo, de mayor gravedad, si hay
dependencia fisica y psicoldégica, con pérdida de control o de la libertad para
‘moderarse en la bebida.

El bebedor puede dejar el alcoho! durante semanas o meses pero al volver a ingerirlo
pierde totalmente el control. Por supuesto puede presentarse el sindrome de
abstinencia.

Alcoholismo_delta: Aqui también existe una dependencia fisica y psicoldgica,
pero a diferencia del alcoholismo gama, el sujeto no puede abstenerse de beber ni

aun por unos dias. Se presenta el sindrome de abstinencia.

2.- Armando Javier Guerra mencioné una clasificaciéon en relacién con la periodicidad
de la intoxicacién, considerando de esta forma a dos grupos. (5)

Alcoholismo intermitente: En este hay incapacidad para detenerse cuando se

inicia la ingestidn de alcohol, cursando con periodos variables de abstinencia, también

conocido como “dipsomania”

Alcoholismo inveterado: En este hay incapacidad para abstenerse de beber por

un solo dia.

3.-Hofling senala otra clasificacion que se basa en la forma de inicio del bebedor
incontrolado:

Alcoholismo_sintomatico: Es el que se inicia a partir de un trauma fisico o

emocional. También conocido como “alcoholismo reactivo”.

Alcoholismo esencial: En el existe un trauma temprano en la vida del individuo
que produce una predisposicidon psicologica al alcoholismo que se desarrolla
paulatinamente, también llamado “alcoholismo adictivo *




EPIDEMIOLOGIA

Si el Sindrome de Dependencia al Alcohol es una enfermedad, un problema de
salubridad y un problema social, puede describirse epidemiolégicamente. (6).
La dependencia alcohdlica requiere la interaccion de tres eslabones clasicos:
« agente (bebidas alcohdlicas en sus diversas modalidades)
¢ ambiente (permisividad, disponibilidad, publicidad)
« individuo victima (factores de susceptibilidad genética, de la personalidad, etc.) (1)

La causa eficiente y necesaria para que esta enfermedad se produzca es la ingestion
frecuente de bebidas alcoholicas hasta cierto grado de intoxicaciéon. Dependiente de
factores constitucionales relacionados con la tolerancia individual, por que no todos
los individuos se tornan alcohélicos en el mismo tiempo y con las mismas cantidades.
No es facil hacer generalizaciones acerca del alcoholismo por que existe una
variacién enorme en los habitos de beber en los diferentes paises y en la prevalencia
del alcoholismo. Son diferentes los tipos de alcohol, los niveles de consumo, la
poblacién bebedora, fa produccion de alcohol, entre otros.

La proporcién de alcohdlicos, de todos tipos, varia mucho de un pais a otro; pero
parece no exceder nunca de 5 a 6% de la poblacion. (6).

Los factores que predisponen a los individuos al consumo de alcohol son multiples:
factores genéticos, religiosos, culturales, la personalidad, la edad, el sexo, la
ocupacion, la clase social, el lugar de residencia y las actitudes y creencias en
relacion con el producto (1).

La prevalencia del alcoholismo es mayor en los hombres. Es una enfermedad de la
edad adulta, cuya prevalencia aumenta con la edad, la menor frecuencia esta entre
los 20 y 30 afios, con un aumento gradual hasta los 50 y después decrece .

L.a enfermedad se presenta en cualquier grupo social, y no es mas frecuente en las
clases bajas que en las altas, las poblaciones industriales tienen una tasa mayor que
las agricolas



El consumo de alcohol en México es un fendbmeno muy comun, sobre todo entre los
hombres. Segun algunos autores, el consumo del alcohol representd
aproximadamente 9%. de la carga de enfermedades en el pais en 1991. Las dos
consecuencias importantes de uso del alcohol en México son accidentes / violencia y
cirrosis del higado (7)

De acuerdo con las estadisticas del INEG! en México (8)
Las prevalencias de experiencia de consumo de alcohol muestran dos patrones de
consumo notoriamente diferenciados.
Practicamente 77 de cada 100 mexicanos varones de entre 18 y 65 anos de edad
ingirieron alcoho! en 1998 En contraparte la poblacidn masculina ex bebedora
representa a 14 de cada 100 varones y los no bebedores a casi 9 de cada 100.
En el caso de las mujeres, la prevalencia de las que nunca han consumido alcohol
representa 38 de cada 100, lo que sumado al ndmero de ex bebedoras 18 de cada
100 indica que mas de la mitad de la poblacion femenina no ingiere bebidas
alcohdlicas. Sin embargo las bebedoras independientemente de la frecuencia o
cantidad representan alrededor de 45 de cada 100 mujeres

El sindrome de dependencia al alcohol tiene el siguiente comportamiento
Una persona estd en problemas de dependencia si presentan al menos tres de los

sintomas aqui enlistados

e Tolerancia

* abstinencia

« incapacidad de contro!

*» deseo persistente

+ reduccién de actividades sociales laborales o recreativas debido al
consumo

e Uso continuado a pesar de tener conciencia de problemas
psicoldgicos o fisicos

e Utilizaciéon de mucho tiempo para conseguir alcohol o recuperarse de

sus efectos
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Los bebedores masculinos que declararon algin sintoma, representan el
87.1% del total de los bebedores. En el caso de las mujeres a penas pudieron
identificar algan sintoma 20.1 % de las bebedoras

Un dato epidemiologico interesante es que de acuerdo a la base de datos de la
Facultad de odontologia de la UNAM en relacion solo al periodo 2001 de un total de
17,947 pacientes mayores de 18 afos que se presentaron a la clinica de Admision en
busca de tratamiento odontolégico, el 40 % de esta poblacion reportaron alcoholismo
positivo. De los cuales el 62% corresponde a pacientes de sexo masculino y et 38% al
sexo femenino. (21)

Cabe senalar que estos datos estadisticos no reportan el grado de alcoholismo de los
pacientes de acuerdo a las clasificaciones antes mencionadas. Sin embargo nos
proporciona una idea muy general de que el consumo de alcohol afecta a casi la

mitad de los pacientes odontologicos

£l Sindrome de Dependencia al Alcohol plantea problemas de tipo médicos, social y

economico. (8)
CONSECUENCIAS SOCIALES DEL ALCOHOLISMO.

Las consecuencias sociales se manifiestan en la esfera familiar, laboral y
social. En la familia se degradan las relaciones entre sus miembros siendo
frecuentes los malos tratos a la mujer y a los hijos y la separacién conyugal. En el
medio laboral son frecuentes las bajas laborales por enfermedad, accidentes
ausentismo no justificado y bajo rendimiento, lo cual en muchos casos ocasiona la
pérdida del empleo. En la comunidad son frecuentes los actos antisociales como
agresiones, robos, accidentes, homicidios y suicidios, lo que hace que muchos

alcohélicos tengan problemas con la ley. (6)



CONSECUENCIAS SANITARIAS DEL ALCOHOLISMO

El consumo crénico del aicohol afecta la mayoria de los sistemas del
organismo y ocasiona numerosas enfermedades organicas, algunas de las cuales son
importantes causas de montalidad.

El alcohol puede actuar como toxico directo sobre ciertos tejidos como higado,
corazon, sistema nervioso, etc., o producir sus efectos en forma indirecta a través de
diferentes mecanismos como cambios metabdlicos u hormonales disminuyendo la
respuesta a la infeccion, desplazamiento de los nutrientes de la dieta o interferencia
en su absorcién o utilizacion, etc.

Una vez aparecida la enfermedad organica relacionada con el alcohol , su curso
puede empeorar si continia el consumo o bien detenerse o mejorar si el individuo se
hace abstinente. Asimismo, la ausencia de tratamiento empeorara el curso del
proceso y el tratamiento lo mejorara, en general.

A nive! del aparato digestivo, los trastornos mas caracteristicos debidos al alcohol son

la cirrosis hepatica, la pancreatitis, la gastritis y la Glcera péptica.

En el sistema nervioso puede causar una amplia diversidad de aiteraciones psicéticas
graves, algunas irreversibles, como la encefalopatia de Wernicke, la psicosis de
Korsakov, delirium tremens y las alucinaciones alcohdlicas. Los individuos que no se
encuentran claramente enfermos pueden tener trastornos demostrables en las
funciones cognoscitivas o cierto grado de atrofia encefalica .

A nivel periférico el trastomo mas significativo es la polineuritis alcohdlica .

También es un toxico miocardico directo, el consumo elevado y prolongado causa

cardiomiopatia.

Se ha demostrado una relacidn causal entre consumo de alcoho! y cancer de la
cavidad oral, lengua, faringe laringe y eséfago, asi como también se le relaciona con
efectos negativos sobre el feto. (1)



MORTALIDAD RELACIONADA CON EL ALCOHOL

Los individuos dependientes del alcohol presentan un importante incremento de
riesgo de mortalidad por toda una serie de enfermedades y afecciones, cuando se les
compara con los no bebedores, el mayor exceso de riesgo de mortalidad corresponde
a la cirrosis hepatica, suicidios, canceres de vias digestivas y respiratorias altas y
accidentes. (1)



DIAGNOSTICO.

La deteccidn simple para el sindrome de Dependencia del alcohol comienza
con la elaboracion de una adecuada historia clinica, en la cual existen temas dificiles
de tratar como lo relacionado a las actividades sexuales, la violencia familiar, las
adicciones como lo es el abuso del alcohol, lo cual es nuestro punto principal en este
contexto, sobre todo por que son temas que contienen carga emocional o que son
culturalmente sensibles.

Para disminuir la dificuitad de estos temas , se sugiere que dentro de nuestro
anamnesis incluyamos preguntas abiertas que eviten inicialmente la facil respuesta de
“si" 0 “no”, como la siguiente: ¢ Cuanto alcohol consume?. Es necesario escuchar con

atencion la contestacion y segun ella se prepararan preguntas como:

JAlguna vez ha considerado que bebe demasiado?

¢Algun familiar o amigo han criticado su forma de beber?

¢Esa critica le ha molestado?

¢Alguna vez se ha sentido culpable por beber demasiado?

¢Ha recurrido at alcohol para disminuir las molestias de la resaca o para calmar
su ansiedad?

La contestacion afirmativa a dos o mas de algunas de estas preguntas,
sugieren probable alcoholismo y por lo tanto una evaluacién mas profunda (10)

Existen ciertas bases para el diagndstico de alcoholismo:

Criterios mayores

+ Dependencia fisiologica manifestada por evidencia de deprivacién cuando se
interrumpe la ingestion.

» Tolerancia a los efectos del alcohol.



« Evidencia de enfermedades relacionadas con el alcohol, como hepatopatias y
degeneracion del SNC.
» Ingestion continua a pesar de las contraindicaciones médicas y sociales.

e Depresion.

Otros signos

« Estigmas por alcohol: olor alcohdlico de la respiracidn, facies alcohdélica, rubor en
cara, enrojecimiento escleral, temblor, equimosis.
» Ingestion subrepticia (a escondidas).
« Deterioro del funcionamiento laboral
+« Accidentes, caldas o lesiones frecuentes.
« Estudios de laboratorio incluyendo:
= pruebas de funcién aumentada en higado
=> volumen corpuscular medio
= acido urico sérico

= triglicéridos

También se debe obtener informacion adicional de 1a familia, amigos o las personas
que circunstancialmente acompanian al paciente. (11)
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FISIOPATOLOGIA

ABSORCION Y METABOLISMO.

El etano! es una molécula de peso ligero que atraviesa facilmente las
membranas celulares, alcanzando con rapidez un equilibrio entre la sangre y los
tejidos (12).

Los efectos dependen en parte de la cantidad consumida por unidad de peso
corporal; la concentracion de alcohol en sangre se expresa en miligramos o gramos
de etanol por decilitro (p.e. 100 mg/dL 6 0.1000 g/dL).

El etanol es un depresor del SNC que disminuye la actividad de las neuronas, aunque
se observa cierta estimulacion del comportamiento con concentraciones sanguineas
bajas, tiene tolerancia cruzada y comparte un modelo similar de problemas de
comportamiento con otros depresores cerebrales, como las benzodiacepinas, los
barbittricos y otros sedantes e hipnéticos.

El alcohol se absorbe en cantidades muy pequefias por la mucosa bucal y es6fago,
en cantidades moderadas por estémago e intestino grueso y la mayor parte se
absorbe por la parte proximal del intestino delgado. La absorcidn aumenta con el
vaciamiento gastrico rapido, la ausencia de proteinas, grasas o carbohidratos (que
interfieren con la absorcion).

Ef 2% en conicentraciones bajas de alcohol en sangre y aproximadamente el 10% en
concentraciones altas, el etanol se excreta directamente por los pulmones, la orina o

el sudor, pero la mayor parte se metaboliza en el higado (13).

El primer paso para su metabolizacion es la oxidacion del etanol a acetaldehido; esta
reaccion puede estar metabolizada por tres sistemas enzimaticos diferentes:

16



= La alcohol deshidrogenasa (ADH)
= El sistema oxidativo microsémico del etanol (MEOS) y
=La catalasa (12)

La primera via y la méas importante desde el punto de vista clinico tiene jugar en el
citoso! celular por medio de la ADH, esta reaccidon produce acetaldehido, que es
destruido rapidamente por la aldehido deshidrogenasa (ALDH) en el citosol y las
mitocondrias. Cada uno de estos pasos necesita nicotinamida adenin-dinucle6tido
(NAD) como cofactor, lo que conduce a la produccion de NAD reducido NADH y el
aumento de la relacion entre cofactor reducido NADH y NAD es el responsable de .
muchos de los trastornos metabolicos observados después de beber (13)

En segundo lugar y siendo responsable del 10% 6 mas de la oxidacion del etanol el
MEOS sirve como mecanismo de reserva, actuando en presencia de exceso de
etanol, cuando la ADH es incapaz de metabolizarlo.

La enzima catalasa desempefia un papel insignificante, requiere de perdxido de
hidrégeno y de nuevo se produce acetaldehido.

Las fases finales del metabolismo de todas las vias representan la conversion de
acetaldehido a acetato ( acido acético) que luego es convertido en los tejidos
periféricos en Acetil CoA y después en el ciclo de Krebs es metabolizado a didxido de
carbono y agua , después la estructura carbodnica del etanol se incorpora a una gran
variedad de productos metabdlicos (12)



EFECTOS PRODUCIDOS POR EL METABOLISMO DEL ETANOL

. Metabolismo de hidratos de carbono.
A. Disminucién de gluconeogénesis, produciendo hipoglicemia cuando existe
depleccién de glucogeno.
B. Inhibicion del metabolismo de ia galactosa

li. Metabolismo proteico
A. Aumento de la sintesis de lipoproteinas
B. Disminucion de la sintesis de albumina y otras proteinas.

Ill. Metabolismo lipidico
A. Aumento de los lipidos hepaticos
B. Aumento de los triglicéridos séricos

IV. Aumento de la produccidn de lactato
A. Acidosis lactica
B. Disminucion de la secrecion del acido urico e hiperuricemia resultante.

V. Otros efectos
A. Disminucion de los niveles séricos de magnesio y fosfato
B. Interferencia de la actividad del ciclo del acido citrico
C. Aumento de la liberacion de catecolaminas
D. Aumento del consumo de oxigeno.  (12)
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FACTORES NUTRICIONALES

Un gramo de etanol tiene aproximadamente 7.1 kcal y una copa contiene entre

70 y 100 kcal de etano! y otros carbohidratos. Por ello de 8 a 10 copas pueden
producir mas de 1000 kcal diarias, pero carecen de valor nutritivo como minerales,
proteinas y vitaminas.
Cualquier vitamina absorbida por el intestino delgado o almacenada en el higado,
puede estar deficiente en los alcohdlicos. Entre ellas se encuentran el folato (acido
folico), la piridoxina (Bs), la tiamina (B1), el acido nicotinico o niacina (B3) vy la
vitamina A. Puede disminuir la concentracién sanguinea de potasio, magnesio, calcio,
cinc y fésforo, como consecuencia de un déficit en la dieta y de desequilibrios acido-
basicos durante el consumo excesivo de aicohol o durante la abstinencia.

Una dosis abundante de alcohol en una persona sana y en ayunas puede
producir hipoglucemia transitoria entre 6 y 36 horas después, secundaria a las
acciones agudas del etanol sobre la gluconeogénesis. Esta alteracidon se exacerba
con dietas deficientes y enfermedades del higado y del pancreas. ,

Otra alteracion es la cetoacidosis alcohdlica que refleja una disminucién en la
oxidacion de acidos grasos por una dieta deficiente o vomitos repetidos. (13)

EFECTOS DEL ETANOL SOBRE LOS SISTEMAS CORPORALES

Los efectos inmediatos de una copiosa ingestion de aicohol, pueden describirse

de acuerdo con la gravedad y progreso de la intoxicacion.

Primera etapa: El sujeto se ve relajado , comunicativo, sociable y desinhibido. Parece

excitado

Segunda etapa: Conducta esencialmente emocional, pobreza del juicio y del
pensamiento. Problemas sensorio-motrices (cierto grado de anestesia cutanea,

incoordinacion muscular, trastornos de la vision y del equilibrio).




Tercera etapa: Confusion mental, tambaleo importante al caminar, vision doble,
reacciones variables de comportamiento: miedo, agresividad, llanto, etc. Serias
dificultades para pronunciar las palabras y para comprender lo que se le dice.

Cuarta etapa: Incapacidad para sostenerse de pie, vomitos, incontinencia de la orina,

estupor, aproximacion a la total inconsciencia.

Quinta etapa: Inconsciencia, ausencia de reflejos. Verdadero estado de coma que

puede llevar a la muerte por paro respiratorio. (2)

Es importante saber que no existe ningin remedio que ayude a poner sobrio a un
individuo en un tiempo menor que el que necesariamente consume el proceso de la
oxidacion del alcohol. Un higado sano puede metabolizar el equivalente a una copa
en aproximadamente una hora, con la ayuda de la eliminacién del alcoho! por medio
de la orina. La rapidez con que suceden estas etapas de intoxicacion depende de
ciertos factores como:

a) La velocidad con la que se bebe. Ya que el beber una copa tras otra produce
efectos casi inmediatos y no se percibe la diferencia entre las dos primeras etapas.

b) El estado del estdmago. Si se encuentra vacio el alcohol se absorbe mucho mas
rapido.

c) Las caracteristicas de la bebida. El vino, ia cerveza y el pulque se absorben mas
lentamente porque contienen pequeiias cantidades de otras sustancias que hacen
que se retarde este proceso. Lo que no existe en bebidas destiladas. Se ha
comprobado que las aguas carbonatadas con las que suelen mezclarse al alcohol
hacen mas rapido el paso de este a la sangre.

d) El peso corporal, ya que las personas de menor peso estan expuestas a un efecto

mas rapido e intenso. (2)
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SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Ademas de los efectos sobre el comportamiento, el alcohol puede producir una
amnesia temporal, es decir un episodio de olvido total o parcial de lo ocurrido durante
la borrachera, hace disminuir drasticamente la latencia del suefio, ayudando a la
persona a quedarse dormida, y deprime el suefio de movimientos oculares rapidos
(REM) al principio de la noche, a veces seguido de posteriores rebotes de REM
asociados con pesadillas. La consecuencia es la fragmentacion del suefio y por lo
tanto una deficiencia del suefio profundo. Es probable que el efecto de conjunto sean
despertares repetidos y una sensacion de suefio inquieto.
lLa ingestiobn cronica del etanol puede causar neuropatia periférica, que
probablemente se debe al déficit de tiamina y a los efectos directos del etanol; los
pacientes se quejan de entumecimiento bilateral de las extremidades, hormigueo y
parestesias, aunque estos sintomas pueden ser incapacitantes, lo mas frecuente es
que sean moderados.

Los sindromes de Wernicke y Korsakoff son problemas importantes relacionados
principalmente con la deficiencia de tiamina.

Los pacientes con sindrome de Korsakoff presentan amnesia profunda anterégrada
(incapacidad para aprender cosas nuevas) y retrograda, junto con una posible
alteracion del razonamiento, pero tienen un coeficiente intelectual normal.

El sindrome de Wemicke consiste en paralisis ocular, alteracidon del pensamiento,
ataxia y polineuropatia.

Los alcohdlicos con antecedentes prolongados de desnutricion presentan
degeneracion cerebelosa, un sindrome de postura y marcha inestable de caracter
progresivo, a menudo acomparnado de un ligero nistagmo.

Pueden presentarse problemas cognitivos graves con alteraciones de la memaoria
reciente y remota durante semanas o meses después de la ingestién del alcohol.
Finalmente se pueden observar casi todos los sindromes psiquiatricos durante el
consumo de alcohol o después de la abstinencia. Estos comprenden; intensa tristeza,

gran ansiedad, psicosis y alucinaciones auditivas, delirios paranoides o ambos (13)
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APARATO DIGESTIVO:

La ingestibn aguda de alcohol puede causar inflamacién del esdéfago,

(posiblemente secundaria al reflujo de contenido gastrico) y del estémago (como
resultado de lesiones en la mucosa gastrica). La gastritis, es la causa mas frecuente
de hemorragia gastrointestinal, puede presentarse con anorexia y dolor abdominal.
Ademas si el consumo crénico de alcohol se asocia a vomitos violentos, puede
producir un desgarro longitudinal de la mucosa en la union gastro-esofagica (lesion de
Mallory Weiss). Aunque muchos problemas gastrointestinales son reversibles, las
varices esofagicas secundarias a hipertensiéon portal inducida por cirrosis y la atrofia
de células gastricas, pueden ser irreversibles.
En el caso del intestino delgado, este se ve afectado en su funcién de absorcion de
vitaminas y otros nutrientes, el etanol puede causar lesiones hemorragicas en las
vellosidades duodenales y diarrea por aumento de la motilidad del intestino delgado y
disminucidn en la absorcidn de electrolitos y agua. (13)

Causando las siguientes alteraciones:

ALTERACION BASE FISIOPATOLOGICA

Hipokalemia Causada por vomitos, diarrea, depleccion de
magnesio desnutricion y alcalosis metabolica.
Lo que produce debilidad muscular y originar
paralisis e insuficiencias respiratorias,
espasmos musculares tetania alteraciones

renales como poliuria.
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Hipomagnesemia

Hipocalcemia

Hipofosfatemia

El alcoholismo es la causa mas comun de la
deficiencia de magnesio, se piensa que se
debe a la malabsorcién, desnutricion y
diarrea. En este caso puede existir anorexia,
ndauseas, vémitos letargo,

debilidad aiteraciones de personalidad,

tetania, temblor fasciculaciones musculares.

Es comun en presencia de depleccion de
magnesio. Se piensa que el mecanismo es la
disminucién de la secrecion de la hormona
paratiroidea, menor sensibilidad tisular a la
hormona paratiroidea, disminucion dei
metabolismo de la vitamina D y la menor
liberacion del calcio por parte del hueso

Puede estar presente durante la intoxicacion
aguda por alcohol o el sindrome de
abstinencia, la depleccién es consecuencia
de la desnutricion, vomitos, alcalosis

respiratoria, diarrea y pérdida urinaria (4)

Otras alteraciones del aparato digestivo por consumo de alcohol son las del

pancreas incluyendo a la pancreatitis aguda o cronica.

Uno de los érganos mas afectados es el higado, ya que el etanol después de

su absorcion en el intestino delgado pasa directamente al higado, donde se convierte

en el combustible principal, se acumula el NADH y aumenta el uso de oxigeno, se

altera la gluconeogénesis, con una disminucion resultante de la cantidad de glucosa

producida a partir del glucégeno, aumenta la produccidon de lactato y disminuye la
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oxidacion de los acidos grasos en el ciclo citrico, con una acumulaciéon de grasa en
las células del higado con lo que pueden producirse alteraciones mas graves en el
funcionamiento del higado. Estas comprenden acumulacion de grasa, hepatitis
inducida por el alcohol y cimosis. Y esta ultima incapacita al higado para el
almacenamiento de folato y la vitamina K que conlleva a la diminucion en la
produccién de factores de coagulacion (13)

SISTEMA HEMATOPOYETICO :

El etanol ejerce mulltiples efectos agudos y cronicos de caréacter reversible en
todas las células de la sangre, altera la produccion de hematies, que adquiere
significado clinico después de dias o semanas de consumo intenso de alcohol; dentro

de los hallazgos clinicos se encuentran:
ALTERACION BASE FISIOPATOLOGICA

Macrocitosis Este es el hallazgo més frecuente, en el que se
encuentra un aumento de tamano en los hematies
(*VCM) que puede estar causada por
deficiencia de folato, reticulocitosis, enfermedad
hepatica (que produce una capa anormal de lipidos
sobre la membrana de los eritrocitos) o la
deficiencia de vitamina B12.

--! El volumen corpuscular medio representa una medida cuantitativa que expresa el promedio
del tamaiio de los eritrocitos. Se informa en micras cdbicas cuyo promedio es de 82-98 mcr3
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Anemia megaloblastica Resulta de la desnutricion y deficiencia de folato, ya
que no existe buena absorcién de este, el
higado cirrético, es incapaz de almacenarlo y por via
urinaria hay una pérdida excesiva

Leucopenia Existen varias causas posibles, la deficiencia de
folato, hiperesplenismo y la sépsis, también se
puede ver disminuida la movilidad y adherencia de
los granulocitos e impedir la respuesta de
hipersensibilidad retardada frente a nuevos
antigenos, aunque las alteraciones en los leucocitos
suelen ser temporales, pueden contribuir al riesgo
de infecciones, lesiones hepaticas y posiblemente

mayor riesgo de cancer.

Anemia ferropénica Por deficiencia de hierro, secundaria a la pérdida de
sangre en el tracto gastrointestinal, esta anemia
estara caracterizada por hematies pequefios y
palidos (microcitica e hipocrémica).

Trombocitopenia Puede ocurrir debido a la deficiencia de folato, la
sépsis, o por el secuestro esplénico y por lo tanto
disminucién de la supervivencia plaquetaria y la
alteracion de su funcionamiento.

Hiperesplenismo Como complicacién de la cirrosis.

La trombocitopenia, los trastornos cualitativos de las plaquetas, la deficiente
produccion hepética de factores de la coagulacion, la formaciéon de varices
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gastrointestinales y la deficiencia de vitamina K pueden producir una diatesis
hemorragica (13,4)

APARATO CARDIOVASCULAR

El consumo crénico de etanol suele causar miocardiopatia, una enfermedad
degenerativa del musculo cardiaco que da lugar a la dilataciéon del corazén .
El etanol deprime la funcién miocardica por disminucidn de la contractilidad
miocardica . El mecanismo preciso responsable de la lesidn miocardica y de la
alteracion de la contractilidad es desconocido.
La hipertension suele ser frecuente y se debe a los efectos vasopresores del etano!
desencadenados por el aumento en la liberacidon de catecolaminas
Clinicamente se produce un bajo rendimiento cardiaco, insuficiencia cardiaca
de tipo cronico, aumento en el tamano del corazén y arritmias inexplicables.
Paraddjicamente el consumo moderado de alcohol muestra un efecto protector sobre
el sistema cardiovascular, ya que se observa un aumento en los niveles del colestero!
de lipoproteinas de alta densidad y cambios en los mecanismos de coagulacion como
la disminucién de la agregacion plaquetaria lo que estaria disminuyendo el riesgo de
muerte cardiovascular. (,12,13.14,

SISTEMA ENDOCRINO

El etanol parece tener efecto estimulante sobre la corteza suprarrenal por efecto
directo sobre la hormona adrenocorticotropa (ACTH), produciendo un aumento en los
niveles de cortisol sanguineo. También se ha descrito aumentos en la excrecion
urinaria de catecolaminas durante la ingesta cronica de etanol. El efecto diurético se
ha atribuido al efecto inhibidor en la secrecion de la hormona antidiurética (ADH).

Los efectos del etanol sobre la tirvides son minimos, se observa disminucion
moderada de la tirotoxina (T4) y de la triyodotironina (T3). (12)
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FUNCIONAMIENTO SEXUAL Y DESARROLLO FETAL:

Las dosis moderadas de etanol, aumentan el impulso sexual en los varones,
sin embargo al mismo tiempo esta dosis puede disminuir la capacidad de ereccion,
incluso se ha demostrado en una minoria de pacientes alcoholicos cronicos que
pueden presentar atrofia testicular irreversible, con reduccién de los tubulos
seminiferos y pérdida de células espermaticas.

En mujeres puede producir amenorrea disminucién del tamafio de los ovarios,
ausencia del cuerpo liteo con esterilidad asociada y abortos espontaneos.

Durante el embarazo produce una transferencia placentaria rapida del etanol y
acetaldehido, que puede acarrear grandes consecuencias en el desarrollo fetal. El
sindrome fetal por alcohol puede incluir una mezcla de cualquiera de los siguientes
hallazgos: cambios faciales con pliegues oculares epicanticos, cornetes poco
formados y dientes pequefios con defectos en el esmalte, defectos en los tabiques
auricular o ventricular del corazén, limitacidn en el movimiento articular y microcefalia

con retraso mental.
Otros efectos del etanol incluyen efectos sobre el sistema esquelético que

comprenden alteraciones en el metabolismo del calcio con un mayor riesgo de
fracturas. (13)
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TRATAMIENTO DEL ALCOHOLISMO CRONICO

Una vez efectuado el diagndstico de la enfermedad, la fase siguiente es la
sensibilizacion y motivacion del paciente para que colabore activamente en el
tratamiento de su enfermedad. Esta etapa incumbe por completo al médico. (1)

La siguiente etapa es el tratamiento de la intoxicacidn crénica vy
desintoxicacion, el alcohol debe suprimirse.
En presencia de tolerancia celular inducida por el etanol, cualquier disminucién brusca
del consumo puede producir sintomas de abstinencia por los efectos depresores del
SNC. Como ocurre con la mayoria de los sindromes, la mayor parte de los pacientes
no presentan todos los sintomas que se exterioriza por temblor de las manos,
disfucion del SNA, que consiste en aumento del pulso, frecuencia respiratoria y
temperatura corporal; insomnio; posiblemente presencia de pesadillas; sensacién de
ansiedad o ataques de panico, y molestias gastrointestinales. Los sintomas
comienzan en las primeras 5 a 10 horas, llegando a la maxima intensidad al 22 o 3er
dia, después de la disminucién en la ingestidon de alcohol y mejorando los dias 4 y 5 .
La ansiedad, el insomnio y los niveles moderados de disfuncion auténoma pueden
persistir durante 6 o mas meses como sindrome de abstinencia prolongado, que
puede contribuir a la tendencia a volver a la bebida. Un porcentaje de estos pacientes
también muestran convulsiones generalizadas generalmente durante las primeras 48
horas sin beber, que suelen desaparecer después de algunos dias.
El diagnostico de delirium tremens (DT) se establece cuando la evolucion progresa
mas alla de los sintomas habituales de abstinencia, hasta incluir confusién ( con
deliros y alucinaciones asociados) agitaciéon intensa y convulsiones generalizadas. La
probabilidad de desarrollar sintomas graves de abstinencia aumenta con las
infecciones o problemas médicos existentes.
La mayor parte de los periodos de abstinencia graves empiezan y acaban de forma
brusca y rara vez duran mas de 3 a 5 dias (13)
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El sindrome de abstinencia se previene o alivia con farmacos sedantes de
minimo efecto depresor.
A ser posible, la desintoxicacion debe realizarse en un centro hospitalario
especializado, sobre todo cuando el paciente se siente capaz de iniciar por si solo la

abstinencia. En general parecen ser suficientes de 10 a 15 dias de internamiento. (1)

El primer paso en el tratamiento de la abstinencia, consiste en realizar una
exploracion fisica exhaustiva, valorando los sistemas organicos que pueden haber
resultado afectados, incluyendo la biusqueda de signos de insuficiencia hepética,
sangrado gastrointestinal , arritmia cardiaca y desequilibrio en la giucosa o
electrolitos.

El segundo paso es proporcionar a los pacientes adecuada nutricién y reposo. Se
deben incluir complejos multivitaminicos estando presente el complejo B y la tiamina.
La mayoria de los pacientes inician la abstinencia con ligeros niveles de
sobrehidratacion, por lo cual deben evitarse los liquidos intravenosos, a no ser que
haya signos de hipotension o antecedentes de sangrado, vomito o diarrea excesivos.
(13)

La droga ideal para el sindrome de abstinencia alcohdlica debe tener un comienzo
rapido, un amplio margen de seguridad, un metabolismo independiente de la funcién
hepatica y ningun potencial de abuso. Ninguna clase de droga se ajusta a todos estos
requerimientos ; sin embargo las benzodiazepinas constituyen en la actualidad el

soporte principai del tratamiento (4)

Las benzodiazepinas estan especialmente indicadas para pacientes con
alteraciones hepaticas graves o signos de encefalopatia o dafo cerebral
preexistentes., poseen actividad anticonvulsivante superior, tiene el menor efecto
depresor respiratorio y cardiaco de todos los depresores del SNC y pueden ser
administrados por via enteral y parenteral y muestran tolerancia cruzada con el
alcohol (4)
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El efecto consiste en administrar suficiente farmaco en el primer dia para aliviar
la mayoria de los sintomas de la abstinencia y después disminuir la dosis los dias
sucesivos durante un periodo de 3 a 5dias (13)

La dosis de benzodiazepinas requerida por el sindrome de abstinencia
alcohdlica, es altamente variable. La dosis debe ser regulada siempre de acuerdo con

la agitacion del paciente (4)

Por otra parte si el paciente estd muy motivado y la familia colabora, el
tratamiento de abstinencia, puede tratarse en el domicilio familiar (1)

Este enfoque es apropiado para pacientes en buen estado fisico que muestran
sintomas de abstinencia leves a pesar de la bajas concentraciones de alcoho! en
sangre y para aquellos que no tienen antecedentes de DT o convulsiones por
abstinencia. No obstante estas personas requieren de exploracion fisica detallada y
tratamiento con suplementos vitaminicos, y también pueden emplearse dosis

apropiadas de benzodiazepinas. (13)

En esta etapa de la desintoxicaciéon y de forma paralela a lo anterior se iniciara
el tratamiento de las complicaciones somaticas como polineuritis, hepatopatia,
encefalopatia, etc.

La etapa siguiente es la deshabituacion. Esta es la fase mas dificil, ya que eliminar el
habito es mas dificil que eliminar el téxico . Debe ser realizada por un equipo
especializado y multidisciplinario, comporta el uso combinado de farmacos y de
técnicas psicosociales. Hay que senalar que en esta fase, la medicacion es solo un
recurso de soporte, que carece de sentido si no se complementa con técnicas
psicosociales.

En la rehabilitacion y reinsercion social del paciente alcohdlico, dGltima etapa del
proceso asistencial son fundamentales el soporte de la asistente social y de las

asociaciones de ex alcohdlicos (alcohdlicos andnimos). Con su ayuda, el enfermo
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puede, una vez deshabituado, reincorporarse a la sociedad y vot
util para la comunidad.

ver a ser un miembro

La duracién minima de las dos ultimas etapas (deshabituacién y reha

bilitacion 'y
reinsercion social) es de 24 meses.

Ga
—




MECANISMOS DE REGULACION DE LA GLICEMIA.

La concentracion de la glucosa en el plasma en condiciones normaies de
ayuno y en muestras obtenidas de sangre periférica, esta entre 70 y 110 mg/dL. (15)

En el organismo existen diversos mecanismos a través de los cuales es posible
mantener estos niveles normales de glicemia.
El primero de ellos consiste en la digestion y absorcidn de los alimentos ingeridos, los
cuales estan clasificados en carbohidratos, proteinas y grasas, siendo los
carbohidratos especificamente el tema de nuestro interés.
Los carbohidratos de la dieta son en su mayor parte polisacaridos o disacaridos
formados por combinaciones de monosacéaridos combinados entre si por
condensacion, lo que significa que se han gliminado un ion de hidrégeno de uno de
los monosacaridos y un ion hidroxilo del monosacarido siguiente. De esta manera los
dos monosacaridos se combinan en {fugares donde se han producido estas pérdidas,
a la vez que los iones de hidrégeno e hidroxilo se unen para formar una molécula de
agua. Durante la digestion de los carbohidratos para convertirlos de nuevo en
monosacaridos, ciertas enzimas especificas devuelven los iones de hidrogeno e
hidroxilo al polisacarido, separandolos asi en monosacaridos . A este proceso se le
denomina hidrdlisis

En la dieta humana normal solo existen tres fuentes importantes de
carbohidratos. La primera es la sacarosa (azucar de cafia ) la segunda es la lactosa
(azucar de la leche) y el tercero son los almidones (presentes en la mayoria de los
alimentos de origen no animal, especialmente en los cereales).
Otros carbohidratos que se ingieren en cantidades pequefias son la amilasa,
glucdgeno, alcohol, acido lactico, acido prirntivico, pectinas y dextrinas
Al masticarse los alimentos son mezclados con la saliva, que contiene una enzima

llamada ptialina (una alfa amilasa) , secretada fundamentalmente por la parétida.



Esta enzima hidroliza el almidén, al que convierte en un disacarido, la maltosa, sin
embargo los alimentos permanecen poco tiempo en la boca y al momento de ser
deglutidos solo el 5% aproximadamente han sido hidrolizados.

La digestién continta en el fondo y cuerpo gastricos durante un periodo de hasta 1
hora, hasta que los alimentos se mezclan con las secreciones gastricas.

En ese momento, la actividad de la amitasa salival, queda bloqueada por el descenso
del pH a menos de 4.0 aproximadamente. No obstante hasta aqui el 30 6 40 % de los
almidones ya han sido hidrolizados.

En el intestino delgado, la secrecién pancreatica contiene grandes cantidades de alfa
amilasa mas potente que la salival. Por tanto después de! vaciamiento del quimo
hacia el duodeno y tras su mezcla con el jugo pancreatico la totalidad de los
almidones son digeridos en maltosa y otros polimeros pequefios de glucosa antes de
que abandonen el duodeno y la porcién mas proximal del yeyuno.

Los enterocitos que revisten las vellosidades del intestino delgado contienen 4
enzimas , lactasa, sacarasa, maltasa y alfa dextrinasa, encargadas de degradar los
disacaridos , lactosa, sacarosa y maltosa en los monosacaridos que los forman. La
lactosa se separa en galactosa y glucosa. La sacarosa en fructosa y glucosa y la
maltosa en moléculas de glucosa.

De esta manera el principal producto de ia digestidn de los carbohidratos es la
glucosa, siendo ésta la ruta final comun de todos los carbohidratos, que representa
mas del 80 % en tanto que la galactosa y fructosa solo representan un poco mas del
10 %

Antes de que las células de los tejidos corporales utilicen la glucosa, debe
transportarse a través de la membrana celular hasta el citoplasma. Sin embargo, la
glucosa no se difunde por los poros de la membrana celular dado que el peso
molecular maximo de las particulas capaces de hacerlo es de aproximadamente 100
y. la glucosa tiene un peso molecular de 180; por lo tanto la glucosa pasa al interior de
las células por el mecanismo de difusidn facilitada desde las zonas de concentracion
mas altas a las mas bajas. Ef transporte de glucosa a través de las membranas como
la gastrointestinal y la del epitelio de los tubulos renales es por el mecanismo de



cotransporte activo de sodio-glucosa, en el que el transporte activo de sodio provee la
energfa para absorber la glucosa contra una diferencia de concentracion. (16)

CONSIDERACIONES ANATOMO-FISIOLOGICAS DEL PANCREAS

Los islotes de Langerhans son colecciones de células ovoides diseminadas en
todo el pancreas. En el ser humano hay de 1 a 2 millones de islotes. Cada uno recibe
un riego sanguineo importante y la sangre drena hacia la vena porta hepatica.

Las células de los islotes pueden dividirse en varios tipos segun sus propiedades de
tincién y su morfologia. En el ser humano existen por lo menos 4 tipos distintos de
células: células A, B, D y F. A las células A, B y D también se les conoce como alfa,
beta y delta respectivamente.

Las células A secretan glucagon; las células B, insulina; las células D, somatostatina y
las células F, polipéptido pancreatico. Siendo las células B las mas frecuentes.

Los islotes secretan 4 péptidos con actividad hormonal. Dos de estas hormonas, ia
insulina y el glucagon, tienen funciones importantes en la regulacién del metabolismo
intermedio de carbohidratos, proteinas y lipidos. La tercera hormona, la somatostatina
posee funcidn en la regulacion de las células de los islotes y la cuarta, el polipéptido
pancreatico no se conocen adecuadamente sus funciones. '

La insulina es anabélica aumentando el almacenamiento de glucosa, acidos grasos y
aminoacidos. El glucagén es catabdlico, pues moviliza glucosa, acidos grasos y
aminoacidos de sus sitios de almacenamiento hacia la corriente sanguinea.

El exceso de insulina origina hipoglucemia, su deficiencia, ya sea absoluta o relativa,
origina diabetes mellitus. Por el contrario la deficiencia de glucagén origina
hipoglucemia y el exceso agrava la diabetes. (15)
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INSULINA
ESTRUCTURA, BIOSINTESIS Y SECRECION.

La insulina es un polipéptido que contiene dos cadenas de aminoacidos unidas
por puentes de disulfuro.
Al igual que otras hormonas polipeptidicas, la insulina se sintetiza como parte de una
preproinsulina inicial en los ribosomas que tiene un péptido senal de 23 aminoacidos
que se elimina conforme entra al reticulo endoplasmico para formar la proinsulina;
luego en el aparato de Golgi e! segmento peptidicos que conecta a las cadenas Ay B
o sea el péptido conector (péptido C) es desprendido para formar insulina.
En humanos el gen para la insulina se localiza en el cromosoma 11. (15)

METABOLISMO.

La vida media de la insulina en la circulacion es de casi 5 min. La insulina se
une a los receptores de insulina y de ahi se interna en la células. Es destruida en los
endosomas formados en el proceso endocitico. La principal enzima implicada es la
insulina proteasa, la cual se encuentra en la membrana celular y se interna junto con
la insulina.

Casi todos los tejidos del cuerpo pueden metabolizar cierta cantidad de insulina. Sin
embargo, 80% de la insulina secretada se degrada en condiciones normales en
higado y rifilones (15)

MECANISMOS DE ACCION

Los receptores para la insulina se encuentran en muchas células diferentes del
organismo.
El receptor estd formado por 2 subunidades glucoproteinicas alfa y otras 2
subunidades beta. Las alfa se unen a la insulina y son extracelulares, mientras que
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las beta estan al interior de la membrana y se tornan en un enzima activada, una
tirosina cinasa que a su vez fosforila muchas otras enzimas intracelulares. Por lo tanto
la unién de la insulina desencadena la actividad de la tirosina cinasa de la
subunidades beta, produciendo la autofosforilacién de dichas subunidades. La
autofosforilacién es necesaria para que la insulina ejerza sus efectos biologicos.

El numero y la afinidad de los receptores se altera por la cantidad de insulina. A
mayores cantidades disminuye el nimero de receptores y las bajas concentraciones
aumentan la afinidad de los receptores. (15)

Como ya se menciono anteriormente la glucosa entra a las células por difusion
facilitada.
Los transportadores causantes de la difusion facilitada a través de la membrana
celular son una familia de proteinas de los cuales se han identificado siete
transportadores de glucosa, conocidos por su orden de aparicidon desde GLUT 1 hasta
GLUT 7.
Cada transportador parece haber evolucionado para funciones especiales. EL GLUT 4
es el transportador en musculo y tejido adiposo que la insulina estimula. Cuando las
células son sensibles a esta hormona, los transportadores se mueven con rapidez
hacia la membrana celular por exocitosis. Cuando cesa la estimulacion con la insulina,
regresan al citoplasma y estan listos para ia siguiente exposicién a la insulina.
En los tejidos en los que la insulina incrementa la cantidad de transportadores de la
glucosa, la tasa de fosforilacién de la glucosa, una vez que esta ha entrado a la
célula, es regulada por otras hormonas; en ciertos tejidos tanto la hormona del
crecimiento como el cortisol inhiben 1a fosforilacion.
La insulina también aumenta la entrada de glucosa a la células hepaticas, pero no
ejerce este efecto por el aumento en ias cantidades de transportadores GLUT 4. En

vez de ello induce a la hexocinasa y esta aumenta la fosforilacién de la glucosa.(15)
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EFECTOS DE LA INSULINA SOBRE EL METABOLISMO DE LOS
CARBOHIDRATOS.

Inmediatamente después de consumir una comida rica en carbohidratos, la
glucosa que se absorbe en la sangre induce una secrecion rapida de insulina. Por su
parte la insulina provoca una captacion rapida, almacenamiento y aprovechamiento
de la glucosa por casi todos los tejidos del organismo, pero sobre todo por los
musculos, tejido adiposo e higado.

Durante gran parte del dia, la energia para el tejido muscular no depende de la
glucosa, sino de los acidos grasos; la principal razén es que la membrana muscular
en reposo es muy poco permeable a la glucosa, salvo que se estimule la fibra
muscular por la insulina; la cantidad de insulina secretada entre las comidas es muy
reducida para propiciar una entrada importante de glucosa dentro de las células
musculares.

Sin embargo, existen 2 situaciones en las que el musculo consume mucha glucosa.
Una de ellas es el ejercicio intenso. Para esta utilizacion de la glucosa no se necesitan
grandes cantidades de insulina porque las fibras musculares se tornan permeables a
la glucosa, por razones no bien aclaradas, aiin en ausencia de insulina.

Ei segundo estado en el que el musculo consume mucha glucosa son las horas
siguientes a las comidas. En esta fase, la concentracidn sanguinea de la glucosa se
eleva y el pancreas secreta mucha insulina. Por eso el miocito utiliza glucosa en lugar
de acidos grasos en este periodo.

Si el musculo no se ejercita después de una comida, la glucosa se transporta en
abundancia a su interior, la mayor parte de ella se deposita como glucogeno y no se
emplea como substrato energético.

Uno de los efectos mas importantes de la insulina es el depdsito casi inmediato de
glucdégeno en el higado a partir de casi toda la glucosa absorbida después de una
comida. Luego, entre las comidas, cuando ya no se dispone de alimento y la glucemia
empieza a descender la secrecion de insulina disminuye con rapidez y el glucégeno



hepatico se transforma en glucosa que se libera otra vez a la sangre para evitar que la
glucemia baje demasiado.
El mecanismo por el cual la insulina facilita la captacion y depdsito de glucosa

en el higado comprende varias etapas casi simultaneas:

1. La insulina inactiva la fosforilasa hepatica, enzima principal encargada de
descomponer el glucdgeno hepatico en glucosa. Con ello, impide la
descomposicion del glucogeno ya aimacenado por los hepatocitos

2. La insulina aumenta la captacion de la glucosa sanguinea por el hepatocito. Para
ello aumenta la actividad de la enzima glucocinasa, una de las que provoca la
fosforilacion inicial de la glucosa tras su difusion al hepatocito. La glucosa una vez
fosforilada, queda atrapada de forma pasajera dentro del hepatocito, porque la
glucosa fosforilada no puede difundir de nuevo fuera de la célula.

3. La insulina aumenta, asimismo, la actividad de las enzimas favorecedores de la
sintesis de glucogeno, en particular de fa glucdgeno sintasa, responsable de la

polimerizacion de los monosacaridos para formar las moléculas de glucdgeno.

El efecto neto de todas estas acciones es un incremento del glucégeno
hepatico que puede aumentar hasta un total de! 5-6% de la masa hepatica.
Cuando termina una comida y la glucemia empieza a descender hasta unas cifras
bajas suceden varios acontecimientos por los que el higado vuelve a liberar glucosa a
la sangre circulante.

1. El descenso de la glucemia hace que el pancreas reduzca la secrecion de insulina.
2. La falta de insulina revierte, todos los efectos enumerados anteriormente para el

deposito de glucdgeno; en particular cesa la nueva sintesis de glucégeno en el
higado y se evita la captacion de mas glucosa de la sangre por el higado.
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3. La falta de insulina junto con el incremento del glucagén, activa a la enzima
fosforilasa, que determina la descomposicién del glucogeno en glucosa-fosfato.

4. La enzima glucosa fosfatasa, inhibida previamente por la insulina, se activa ahora
por la falta de la hormmona y provoca la liberacion de la glucosa de su radical
fosfato, con lo que la glucosa libre difunde de nuevo a la sangre.

Asi pues, el higado elimina glucosa de la sangre cuando esta se acumula en
exceso y la devuelve cuando la concentracién se reduce entre las comidas.
Si la cantidad de glucosa que entra en el hepatocito es superior a ia que se puede
depositar como glucégeno o utilizar para el metabolismo hepatocitico local la insulina
fomenta la conversidn de todo este exceso de glucosa en acidos grasos, que son
transportados por la sangre para depositarse como grasa.

La insulina inhibe ademas la gluconeogénesis.

Ei encéfalo se diferencia mucho de casi todos los demas tejidos del organismo
puesto que, las células encefdlicas son permeables a la glucosa y pueden
aprovecharla sin intermediacion de la insulina, también se diferencian en que pueden
aprovechar los demas substratos energéticos como las grasas, aunque con
dificultades. Por tanto resulta esencial mantener la glicemia por encima de
determinados valores. Si la glucemia baja en exceso, aparecen sintomas de
hipoglicemia. (16)

EFECTOS DE LA INSULINA SOBRE EL METABOLISMO LIPIDICO.
La insulina ejerce efectos que determinan el depdsito de lipidos en el tejido

adiposo. En primer lugar al aumentar la utilizaciéon de la giucosa por casi todos los
tejidos organicos se reduce automaticamente la utilizacion de grasa, es decir, ahorra
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lipidos. También fomenta la sintesis de acidos grasos sobre todo cuanto mas
carbohidratos se ingieran.
Los factores son:

1. La insulina acelera el transporte de glucosa a los hepatocitos. Una vez que la
concentracion hepatica del glucégeno alcanza su capacidad de almacenamiento
esta se inhibe y previene la sintesis continuada de glucdgeno Las células hepéticas
alojan hasta un 5 a 8 % de su peso en forma de glucégeno que corresponde
aproximadamente a 70 g. A continuacion, toda la glucosa adicional que ingrese en
el hepatocito esta disponible para la sintesis de grasas. Primero, la glucosa se
descompone hacia piruvato por ia via glucolitica, y el piruvato se convierte después
en Acetil CoA, el sustrato para la sintesis de acidos grasos

2. Casi todos los acidos grasos se sintetizan, después dentro del hepatocito y se
emplean para formar triglicéridos, la forma habitual en que se deposita la grasa.
Estos se liberan desde los hepatocitos a la sangre con las lipoproteinas. La insulina
activa la lipoproteina lipasa de las paredes capilares del tejido adiposo, que
desdobla de nuevo los triglicéridos hacia los acidos grasos, requisito para su
absorcion en las células adiposas, donde se transforman de nuevo en triglicérido y
se almacenan.

Otro efecto importante de la insulina para que se deposite la grasa a las células
adiposas, es que inhibe la accion de la lipasa sensible a esta hormona. Esta es la
enzima que hidroliza a los triglicéridos ya depositados en las células adiposas. Asi
pues, inhibe la liberacion de acidos grasos del tejido adiposo hacia la sangre
circulante.

Todos los aspectos sobre la descomposicion de los lipidos y su uso con fines
energéticos se estimulan cuando falta insulina, este hecho sucede de forma normal
entre las comidas porque la secrecién de insulina es minima, pero puede agravarse

cuando, la secrecion de insulina es casi nula como en el caso de la diabetes meliitus.
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El exceso de acidos grasos en el plasma junto con la falta de insulina favorece la
conversion hepatica de alguno de los acidos grasos en fosfolipidos y colesterol, dos
de los principales productos del metabolismo lipidico. Este incremento sobre el

colesterol, acelera la aparicion de aterosclerosis. (16)

La falta de insulina también causa cetdsis. Cuando en el cuerpo existe un
exceso de acetil-CoA, una parte se convierte en acatoacetil-CoA y después, en el
higado, en acetoacetato. El acetoacetato y sus derivados, acetona e hidroxibutirato
beta, entran en la circulacion en grandes cantidades, estos cuerpos cetdnicos
circulantes son una fuente importante de energia en el ayuno.

Se calcula que en personas diabéticas el indice méximo al cual pueden catabolizarse
las grasas sin cetdésis importante es de 2.5 g / Kg. de peso corporal / dia En la
diabetes sin tratamiento la produccion es muy superior a este valor y los cuerpos
cetonicos se acumulan en la sangre.

La mayor parte de los iones de hidrégeno liberados a partir de acetoacetato e
hidroxibutirato beta se amortiguan pero ain asi se desarrolla acidosis metabolica
grave. Un pH plasmatico bajo estimula e! centro respiratorio lo que origina una
respiracion profunda y rapida descrita por Kussmaul como “hambre de aire” La orina
se torna Aacida, las perdidas de electrolitos y agua conducen deshidratacion,
' -ovolemia e hipotension. Al final, la acidosis y la deshidratacidon deprimen la

conciencia hasta llegar al coma. (15).

EFECTOS DE LA INSULINA SOBRE EL METABOLISMO DE LAS
PROTEINAS.

Si la sangre circulante tiene un exceso de nutrientes, no solo se depositan
hidratos de carbono y grasa en los tejidos, sino también proteinas, para ello requiere a
la insulina. El modo en que la insulina facilita el depdsito de proteinas no se conoce
también como los mecanismos anteriores
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La insulina estimula el transporte de muchos aminoacidos al interior de las
células. Entre estos cabe destacar la valina, leucina, isoleucina, tirosina y la
fenilalanina. Asi pues la insulina comparte con la hormona del crecimiento la
capacidad de aumentar la entrada de aminoacidos en la célula. Sin embargo, los

aminoacidos sobre los que opera no son necesariamente los mismos

1. Aumenta la traduccidon del ARN mensajero, es decir la sintesis de nuevas
proteinas.

2. Aumenta ademas la velocidad de transcripcion de determinadas secuencias del
ADN con lo que se forman mayores cantidades de ARN y prosigue la sintesis de
proteinas, en particular, se favorece la formacion de una basta red de enzimas para
el almacenamiento de los hidratos de carbono, lipidos y proteinas.

3. Inhibe el catabolismo de las proteinas con lo que reduce la velocidad de liberacion
de los aminoacidos de las células.

4. Dentro del higado la insulina deprime la tasa de gluconeogénesis. Como los
substratos mas utilizados para la sintesis de glucosa mediante glucogénesis son
los aminoacidos del plasma, con esta supresion de la gluconeogénesis se
conservan los aminoacidos para su deposito corporal en forma de proteinas.

En resumen, la insulina facilta la sintesis de proteinas y evita su
descomposicion.
Con la carencia de insulina, el catabolismo de las proteinas aumenta, la sintesis cesa
y se vierten grandes cantidades de aminoacidos al plasma. Y casi todo el exceso de
aminoacidos se emplea como fuente energética, como sustrato de ia
gluconeogénesis.
La disminucién resultante de las proteinas (caquexia) puede determinar una debilidad
extrema, asi como la alteracién de numerosas funciones organicas.
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La insulina y la hormona del crecimiento actian de manera sinérgica para propiciar el
crecimiento. La insulina se necesita para la sintesis de las proteinas y, por tanto
resulta tan esencial para el crecimiento como la propia hormona del crecimiento.

En definitiva parece que ambas hormonas operan de manera sinérgica estimulando el

crecimiento y que cada una cumple una funcién especial diferente de la otra. (16)
REGULACION DE LA SECRECION DE LA INSULINA
FACTORES QUE AUMENTAN SU SECRECION

« Aumento de la glicemia

s Aumento de los acidos grasos en sangre

e Aumento de los aminoacidos en sangre

« Hormonas gastrointestinales (gastrina, colecistocinina, secretina, péptido inhibidor
gastrico.

« Otras hormonas como el glucagén, hormona del crecimiento, cortisol

« Estimulacion parasimpatica; acetilcolina
FACTORES QUE INHIBEN SU SECRECION

e Disminucion de la glucemia

e Ayuno

e Somatostatina

« Catecolaminas (agonistas alfa) (13)
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GLUCAGON

El glucagén es un polipéptido compuesto por una cadena de 29 aminoacidos,
es una hormona secretada por las células A de los islotes de Langerhans y en el tubo
digestivo cuando disminuye la glucemia , y cumple varias funciones opuestas a las de
la insulina. La mas importante de todas consiste en elevar la concentracion
sanguinea de glucosa.

En las células A se sintetiza como preproglucagén.
El glucagén es glucogenolitico, gluconeogénico, lipolitico y cetogénico. (15)

ACCION DEL GLUCAGON

Los principales efectos del glucagdn sobre el metabolismo de la glucosa consiste en:
1. Descomposicion del glucégeno hepatico (glucogendlisis)
2. Aumento de la gluconeogénesis hepatica
De esta manera se aumenta la disponibilidad de la glucosa hacia los demas érganos
La glucogenolisis significa descomposicion del glucégeno almacenado por las células
para formar de nuevo glucosa, en donde cada rama del polimero de glucégeno es
escindida mediante una fosforilacion, catalizada por una enzima fosforilasa.

La activacion de la fosforilasa se consigue por medio de la presencia del glucagén

Cuando el glucagon se une a los receptores en las células hepaticas:
Activa a la adenilil ciclasa de la membrana hapatocitica, lo cual determina la sintesis
del AMP y con ello se activa la estimulacion de la proteina cinasa, la cual a su vez
activa a la fosforilasa y con ello la degradacion del glucégeno, provocando asi que

aumente la glucosa plasmatica.
Esta secuencia es un sistema de cascada en el que cada producto sucesivo se

fabrica en cantidades mayores que el precursor. Asi basta con pocos microgramos de
glucagén para que la glucemia se duplique o triplique a los pocos minutos
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En un periodo de 4 horas el glucagén es capaz de agotar los depédsitos de glucdgeno
del higado

El glucagdn también aumenta la gluconeogénesis, pues aun después de agotar el
glucégeno hepatico, continia provocando hiperglucemia , ya que estimula la
velocidad de absorcion de los aminoacidos por los hepatocitos y la conversion de
estos en glucosa.

Otros efectos que solo se manifiestan cuando su concentracién aumenta muy por
encima del lo habitual es la activacién de la lipasa, con lo que aumenta la

disponibilidad de acidos grasos para su consumo energético. (15,16)

METABOLISMO.

El glucagén tiene una vida media en la circulacion de 10 a 15 min. Son varios
tejidos los que lo degradan pero el mas importante es el higado.
Como el glucagdn se secreta hacia la sangre venosa portal y llega al higado antes de
alcanzar la circulacién periférica, las concentraciones sanguineas periféricas son muy

bajas. (15)

REGULACION DE LA SECRECION DEL GLUCAGON

El efecto mas poderoso que controla la secrecion del glucagon es la
concentracion sanguinea de la glucosa.
Asi el descenso de la glucemia desde un valor normal de ayuno hasta cifras
hipoglucémicas aumenta la concentracion plasmatica de glucagon.
En cambio el incremento de la glucemia hasta valores de hiperglicemia reduce la
cantidad plasmatica de este. (16)
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EFECTO DE LA ADRENALINA EN EL METABOLISMO DE LOS
CARBOHIDRATOS

Al'igual que el glucagén la adrenalina activa a la fosforilasa produciendo asi
una glucogendlisis rapida. De igual manera el efecto inicial de esta hormona es la
sintesis de AMP en fas células.

La médula suprarrenal libera adrenalina cuando se estimula el sistema nervioso
simpético. Por eso una de las funciones del sistema nervioso simpatico consiste en
aumentar la disponibilidad de la glucosa para en metabolismo energético rapido. Esta
funcién de la adrenalina se ejecuta coh intensidad en las células hepaticas y en el
musculo y contribuye, junto a otros efectos de la estimulacidon simpatica, a preparar el

cuerpo para la accidén. (16)

EFECTO DE LOS GLUCOCORTICOIDES SOBRE EL METABOLISMO DE LOS
CARBOHIDRATOS.

La corteza suprarrenal secreta un grupo de hormonas denominadas
corticoesteroides, dentro de estas se encuentran los glucocorticoides, importantes por
su participacion e! metabolismo de los carbohidratos (gluconeogénesis), de los
glucocorticoides el mas importante es el cortisol.

Cuando los depositos corporales de glucosa disminuyen por debajo de lo normal, se
pueden formar cantidades moderadas de glucosa a partir de los aminoacidos y del
glicerol de las grasas. A este proceso se le denomina gluconeogénesis.

El cortisol reviste especial importancia en este mecanismo como sigue.

Si las células no disponen de cantidades normales de glucosa, la adenohipdfisis, por
razones no del todo aclaradas, comienza a secretar mas cantidad de corticotropina.
Esta estimula la corteza suprarrenal para sintetizar grandes cantidades de cortisol.
Este a su vez moviliza las proteinas de casi todas las células del organismo,
haciéndolas disponibles en forma de aminoacidos en los liquidos corporales. Un
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elevado porcentaje de ellos se desaminan de inmediato en el higado y proporcionan
substratos ideales para su conversiéon en glucosa.

Por otra parte e! cortisol produce una disminucién moderada de la utilizaciéon de la
glucosa por las células de todo el organismo. Aunque se desconoce la causa. Un
posible mecanismo se basa en la observacién de que los glucocorticoides deprimen
la oxidacién de nicotinamida - adenin - dinucleotido (NADH) para formar NAD. Dado
que el NADH debe oxidarse para permitir la glucdlisis (particion de la molécula de
glucosa en piruvato), este efecto podria explicar la menor utilizaciéon de glucosa por
las células (16)

EFECTO DE LA HORMONA DEL CRECIMIENTO SOBRE EL METABOLISMO DE
LOS HIDRATOS DE CARBONO.

La hormona del crecimiento posee efectos sobre el metabolismo celular de la
glucosa
1.Menor utilizacion de la glucosa como energia: No se conoce el mecanismo exacto
por el que esta hormona hace disminuir la utilizacién de la glucosa por parte de la
células, sin embargo, esta disminucién probablemente se debe en parte a la mayor
movilizacion y utilizacion de acidos grasos como energia, también causada por la
hormona del crecimiento. Es decir los acidos grasos forman grandes cantidades de
acetil CoA, el cual inicia a su vez efectos de retroalimentaciéon para bloquear la
degradacion glucolitica de glucosa y de glucdgeno.

2. Aumento del depdsito del glucégeno en las células: Dado que en presencia de un
exceso de hormona del crecimiento, la utilizacion de glucosa y glucégeno como
energia no es facil, la glucosa que penetra en las células es polimerizada
rapidamente a glucégeno y depositada. Por lo tanto las células se saturan
rapidamente de glucégeno y ya no pueden almacenar mas
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RESUMEN DE LA REGULACION DE LA GLICEMIA

En resumen, la concentracin de la glicemia de una persona sana, esta
sometida a un riguroso control, que habitualmente oscila entre 70 y 110 mg/ dL de
sangre en ayuno, esta cantidad se eleva hasta 120 - 140 mg/ dL en la primera hora
después de la ingestién de alimento, siendo los sistemas de retroaccion los que
devuelven la glucemia a sus valores habituales en un lapso de 2 horas.

En el ayuno prolongado, la gluconeogénesis hepatica provee la glucosa que se

requiere para el mantenimiento de los valores en ayunas. De esta manera:

El higado funciona como un sistema amortiguador de la glucemia, ya que cuando
esta se eleva hasta una concentracion determinada después de una comida la tasa
de secrecidn de la insulina también aumenta para almacenar hasta dos tercios de la
glucosa absorbida en el intestino en forma de glucégeno dentro del higado..

En horas sucesivas cuando la concentracidon de glucosa y de insulina comienzan a
disminuir, el higado devuelve de nuevo glucosa a la sangre.

La insulina y el glucagén operan como sistemas retroactivos esenciales para
mantener la glucosa dentro de los limites normales. Pues cuando la concentracion de
glucosa aumenta, se secreta insulina reduciendo la glicemia. En cambio el descenso
de la glicemia estimula la secrecidon de glucagén, que en condiciones normales
aumentara los valores de la glicemia.

En un estado de hipoglicemia, el descenso de las concentraciones de glucosa actuan
directamente sobre el hipotadlamo estimulando este al sistema nervioso simpatico.
Por su parte la adrenalina secretada por las glandulas suprarrenales continua
proporcionando glucosa liberada desde el higado. Evitando asi un estado de
hipoglicemia grave.

Por ualtimo, durante unas horas o dias tanto la hormona del crecimiento como el
cortisol, se liberan cuando existe una hipoglicemia prolongada. Estas hormonas
reducen la utilizacion de la glucosa que empiezan en cambio a consumir mas lipidos .
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La importancia de la regulacién de la glicemia es que la glucosa es el dnico nutriente
que utiliza el encéfalo (neuronas) de manera habitual para disponer de energia.
Casi toda la glucosa formada por gluconeogénesis durante el periodo interprandial se
destina al metabolismo encefalico. Por ello es importante que el pancreas no secrete
insulina en esta fase, ya que de otro modo, la escasa cantidad de glucosa
disponibles, pasarian al mdsculo y otros tejidos.

Asi mismo la glucemia no se eleva en exceso por lo siguiente:

1. La glucosa puede ejercer una intensa presidn osmética en el liquido extracelular y
si esta aumenta exageradamente provocaria una deshidratacion celular
importante.

2. Si la concentracion de glucosa en sangre estd muy elevada, se induce pérdida de
esta por la orina, lo que causaria diuresis osmoética renal que disminuye los
liquidos y electrolitos, y

3. Este incremento de la glicemia a largo plazo dafia a muchos tejidos,
principalmente a los vasos sanguineos (16)
observandose 3 tipos de enfermedad vascular; 1. microangiopatia diabética,
caracterizada por engrosamiento difuso de la membrana basal capilar y
microaneurismas 2. enfermedad arteriolar asociada frecuentemente a hipertensiéon
y 3. Aterosclerosis afectando principalmente a las arterias de mediano y gran
calibre (3)
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HIPOGLICEMIA

La disminucién de la glicemia por debajo de 50mg/100 mL, en suero o plasma, es
considerada anormal en todas las edades con excepciéon del periodo neonatal, en el
cual el limite inferior es de 30mg / 100mL hasta las 72 horas de edad, y en
prematuros, en quienes el limite es de 20 mg/ 100 mL. (17)

La hipoglicemia es peligrosa ( a corto plazo ), porque la glucosa es el sustrato
energético fundamental del cerebro. La ausencia de este sustrato al igual que la del
oxigeno, altera la funcion, dafia los tejidos, e incluso produce la muerte cuando su
deficiencia es prolongada. La vulnerabilidad del cerebro a la hipoglicemia obedece al
hecho de que este 6rgano no puede utilizar los acidos grasos libres circulantes como
fuente de energia, a diferencia de otros tejidos del organismo. Los metabolitos de
cadena corta de los acidos grasos libres acetoacético y beta- hidroxibutirico ( cuerpos
cetonicos, cetoacidos ), son oxidados eficazmente por el cerebro y protegen al SNC
del dano causado por la hipoglicemia, si su concentracion plasmatica es adecuada.
Sin embargo, la cetdsis tarda varias horas en aparecer en el ser humano. Por este
motivo, la cetogénesis no constituye un mecanismo protector eficaz contra la
hipoglicemia aguda. El mantenimiento de la funcién del SNC en las primera fases del
ayuno o durante la hipoglicemia existe un aumento inmediato de la produccion de
glucosa por el higado. Al mismo tiempo, la utilizacion de glucosa en otros tejidos se
reduce, lo que obliga a estos tejidos a utilizar los acidos grasos libres como sustrato
alternativo .(18)

La combinacién de! sistemas alfa y beta adrenérgico bloqueados durante la
hipoglicemia previene la recuperacién de glucosa cuando el glucagon también esta
ausente, con ello se indica que la actividad simpatica aumentada actia como un

mecanismo alternativo para la recuperacion de glucosa. (19)

La respuesta adrenérgica promueve la recuperacion de glucosa de dos maneras.

Primero, aumenta la produccion de glucosa hepatica, y



Segundo, disminuye la utilizacién de glucosa periférica.

El primer efecto se ha estudiado bien y parece ser principalmente debido al
incremento, en la lipdlisis y la circulacion de acidos grasos libres que estimulan
produccién de glucosa hepética.

El segundo efecto no esta del todo claro pero se cree que. el transporte de glucosa
celular y la velocidad de entrada de glucosa determinan la captacion de glucosa
periférica. Lo anterior es determinado por un gradiente de concentracién de glucosa al
otro lado de la membrana celular, la presencia o ausencia de transportadores del
glucosa en la superficie celular y el nivel de acidos grasos libres en la sangre.

El incremento en la actividad adrenérgica tienen el potencial para afectar cada uno de
estas variables.

La adrenalina induce vasodilation mediada por B-2-adrenérgica que pueden aumentar
la velocidad de entrada de la glucosa, mientras aumenta la actividad nerviosa
simpatica del musculo y los niveles de noradrenalina deben causar vasoconstriccion
mediada por los receptores alfa-adrenergicos y asi contrapesan el vasodilation.

Ei aumento de la lipolisis y los acidos grasos libres debido a los efectos sistémicos por
aumento en la actividad adrenérgica pueden disminuir el transporte de glucosa.
Ademas, los cambios en la actividad adrenérgica pueden tener otros efectos en la
utilizacion de glucosa celular, desde la no oxidacién en el metabolismo de glucosa
disminuida durante la hipoglicemia (19)

Estos mecanismos de adaptacion estan controlados por hormonas, y en condiciones
normales, son extraordinariamente eficaces. Sin embargo a veces este sistema se
aitera o se ve superado, apareciendo el sindrome clinico de hipoglicemia.

Los estados de hipoglicemia se deben interpretar como estados de alteracion del
metabolismo energético normal. Habitualmente, 1a demanda energética se cubre con
el aporte exdgeno de substratos derivados de los alimentos. La oxidacion de la
moléculas alimentarias y agua se acompana de la produccion de ATP, que es el
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principal compuesto energético del organismo. De alguna manera, se puede afirmar
que la vida depende de mantener la capacidad de generacion de ATP y otros
nucledtidos de alta energia emparentados, que permite conservar la integridad

celular. (18)

CUADRO CLINICO.

El principal determinante es el nivel de la glicemia, pero se observan dos
cuadros tipicos que dependen de si el descenso es rapido o gradual.
Con el descenso rapido se produce una respuesta adrenérgica contrarreguladora, de
los sintomas y signos como diaforesis, taquicardia, temblor, angustia, palidez cutanea
y otros que son el resultado de neuroglucopenia aguda como hambre, cefalea, mareo,
marcha ataxica, nausea y vomito. La falta de glucosa para el trabajo muscular induce
fatiga y debilidad de grado variable.
Con el descenso gradual o lento no se desencadena la contrarregulacion, por
catecolaminas; los sintomas predominantes son los de neuroglucopenia crénica como
cefalea, vision borrosa diplopia, confusion mental y somnolencia; que pueden
progresar hasta el coma, lenguaje incoherente, amnesia y convulsiones.
Cuando la neuroglucopenia se prolonga suceden accidentes cerebrovasculares,
cuadros de psicosis evidentes con alucinaciones y conducta anormal. Se puede
producir dafio neuroldgico transitorio, pero también irreversible, en el que
primeramente son afectados las partes mas evolucionadas del SNC como lo es la
corteza cerebral. (17)
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HIPOGLICEMIA ASOCIADA A LA INGESTION DE ALCOHOL.

Existe el antecedente que desde 1962 Neame y Joubert sugirieron la presencia de
hipoglicemia, después de la ingestion de bebidas alcohodlicas haciendo énfasis en que
el desarrollo de este evento se relaciona con la ingestidon inadecuada de alimentos
antes de la ingestion del etanol (20)

Actualmente se sigue reconociendo este mismo mecanismo aclarando que esto solo
ocurre cuando se vacian los depdsitos del glucégeno hepatico después de ayunar de
12a72 hr. (21)

Tennent y Lieber observaron que de 35 a 50 ml de etanol no causan hipoglicemia
cuando es administrado después de un ayuno nocturno, pero si rapidamente después
de un ayuno de 44 hr. (20)

L a disminucién de los depdsitos de glucégeno , junto con el alcohol produce inhibiciéon
de la gluconeogénesis hepatica, siendo éstas las causas principales de hipoglicemia.
21)

El alcohol causa perturbaciones en metabolismo de los lipidos, como disminucion en
la oxidacion de los acidos libres en el higado, aumento en la sintesis hepatica de
trigliceridos y captacion de trigliceridos circulantes, asi como incremento en la

liberacion hepatica de muchas lipoproteinas de baja densidad (21)

La explicacion fisiopatologica es una disminucion de la gluconeogénesis en presencia
de depdsitos de glucéogeno hepatico reducidos. La oxidacidn de alcohol en
acetaldehido, a fin de ser metabolizado, requiere la conversién de NAD a NADH. Esto
conduce a la depleccion de NAD el cual es indispensable para la gluconeocgénesis
que bloquea esta via metabdlica, que mantiene la glucemia durante el ayuno. La
hipoglicemia se presenta mas temprano cuanto menores sean los depdsitos previos
de glucégeno situaciéon mas frecuente en individuos con dafio hepéatico, desnutridos,
diabeticos no controlados insuficientes suprarrenales y otro enfermos crénicos (17)
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Existe el reporte de un caso de un hombre de 66 afios de edad con una historia
de alcoholismo cronico que se presentd con respiraciones de Kussmaul acompafiada

por ayuno y vomito de varios dias, en presencia de ingestion continua de etanol. (22)

A este paciente le fue encontrado un nivel de glucosa plasmatica <20 mg/dL y como
consecuencia un “anion gap” de 36.

El nivel del alcohol en sangre fue de 48 mg/dL

E! examen cardiaco revel6 taquicardia; el ritmo era regular sin soplos o galopes

A quien se le diagnosticé cetoacidosis alcohdlica la cual ocurre tipicamente en
alcohdlicos después de un periodo de ayuno e ingestion de etanol, debido a la
depleccion del glucdégeno y la capacidad del alcohol para estimular la produccién de
cetoacidos vy lipolisis.

Los pacientes con cetoacidosis alcohdlica normalmente presentan un anién gap
elevado debido a la acumulacién de cetoacidos y de acido lactico, pero raramente

tiene hipoglicemia severa coexistente

La hipoglicemia severa también puede causar acidosis lactica y normalmente puede
ocurrir como un defecto en la gluconeogénesis, como sucede a menudo en el

alcoholismo crénico.

A pesar de su hipoglucemia profunda, el paciente estaba sin deficiencias neurologicas
obvias, ya que se encontraba totalmente alerta, orientado y con capacidad para hablar

frases completas aun con la presencia de las respiraciones de tipo Kussmaul
Un resultado de anion gap elevados de la acumulacion de acidos organicos tiene

muchas causas potenciales, incluso diabetes, cetoacidosis alcohdlico, acidosis lactica,
uremia, y varias toxinas, incluso el salicilato, metanol, y etilenglicol.
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El paciente no presento ninguna evidencia de diabetes, uremia, hipoxemia,
hipotension, o ingestion de salicilatos, metanol, o etilenglicol.

Sin embargo, su ingestion continua de etanol en conjuncidn con el vomito y la
suspension de la alimentacién mantuvo un entorno apropiado para el desarrollo de
cetoacidosis alcohdlica e hipoglicemia.

La Hipoglicemia que acompana a la cetoacidosis alcoholica es relativamente raro.
Como se ha comentado en otras secciones de este capitulo, el etanol es un inhibidor
de gluconeogénesis hepatico y puede lievar a un hipoglicemia en las fases avanzadas
de un ayuno. El mantenimiento de la normoglicemia se mantiene por un equilibrio de

absorcién del intestino, glucogendlisis, y gluconeogénesis.

Para inducir hipoglicemia significante por etanol debe existir, un estado de ayuno
importante para agotar la absorcién intestinal y glucogendlisis. Sin cualquier
contribucion de gluconeogénesis, el higado contiene suficiente glucégeno para
permitir la normoglicemia en un periodo sélo de 8 a 10 horas Por que el etanol inhibe
la gluconeogénesis, la hipoglicemia pueden resultar después de agotar los depodsitos
de glucdégeno

El vomito y ayuno prolongado son factores comunes para que se presente
cetoacidosis alcohdlica. La etiologia de la acidosis es principalmente los elevados
niveles de hidroxibutirato y de beta-lactato. £l consumo del etanol excesivo puede
elevar el nivel de lactato en el suero, probablemente debido a ia disminucién en la
captacion hepatica de lactato. La elevacién de cetoacidos en suero es causada
principalmente por el aumento de acidos grasos libres de tejido adiposc que es el
substrato para la produccién de cetoacidos. El etanol ha mostrado elevar los niveles
de los acidos grasos en plasma en personas normales cuando se ingiere después de
una prolongada suspension de comida.

Cuando el etanol es la tnica fuente de calorias durante unos dias, ocurren marcadas
elevaciones de acidos grasos libres y cetonas

La epinefrina el glucagdn y otras hormonas de contrarregulacion pueden ser
estimuladas
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Los fluidos intravenosos y glucosa normalmente son los unicos tratamientos
necesarios para invertir la acidosis,

El principal tratamiento de soporte en la cetoacidosis alcohélica en la seccion del
emergencias debe ser de solucién salina y glucosa intravenosa .

Debe administrarse tiamina parenteral para prevenir la encefalopatia de Wemicke, un
sindrome neuroldgico que consiste en ataxia, oftalmoplegia, y cambios en el estado
mentales. Este sindrome puede ser reversible aun cuando se da glucosa previo a la
tiamina con tal de que la tiamina se complemente poco después de el ataque de
Sintomas

Este paciente se recuperod del incidente con solucion salina intravenosa, dextrosa, y
tiamina, A

Aqui se encuentra una situacion interesante en la que un hombre con diagnéstico de
alcoholismo cronico presentd un anidn gap aproximadamente el doble de los niveles
de glucosa en suero y que a pesar de los niveles tan extremadamente bajos que

presentd de glucosa no mostré ningtin cambio en su estado mental

Y esta ultima situacién estd muy relacionada con. con un estudio realizado con el
objetivo de evaluar con ayuda de los hallazgos de electroencefaiograma (EEG). si
solamente el valor de la concentraciéon de glucosa plasmatica es suficiente como para
producir trastornos neuroldgicos. El cual fue realizado en personas no diabéticas y
sujetas a un examen neurologico basico con resultados normales y a quienes se les
indujo un estado de hipoglicemia (30 mg/dL) por medio de la insulina (23)

El conocimiento de la relacion entre la glucosa plasmatica y la funcion del cerebro en
humanos han derivado principalmente de una serie de asuntos relacionados con
enfermedades agudas amenazantes para la vida o las complicaciones multisistémicas

de tipo cronico, a menudo el estado neurolégico de prehipogiicemia y la duracion de



hipoglicemia son desconocidos ya que la necesidad de la intervencion médica
inmediata impone limites en la observacién de la duracion de los hallazgos clinicos.
Este conjunto de conocimientos ha formado un juicio clinico al punto que cualquier
sintoma o signo de trastorno neuroldgico se atribuye a la hipoglicemia si la glucosa
del plasma esta en el rango "conocido. como causante” del trastorno. (50 mg/dL).

En este articulo se mostré que las concentraciones de glucosa en plasma en los
rangos reportados en la literatura como causantes significativos del trastorno no
alteraron el nivel de conciencia o cualquier otra funciébn excepto la atencién o
memoria, y eso en un grado minimo. resultando sin efecto en el nivel de conciencia,
lenguaje, o las funciones visuespaciales (capacidad de comprender y conceptualizar

las representaciones visuales y realizacion de una tarea) simples.

Sin embargo, todos los pacientes manifestaron sefiales de activacion del sistema

simpatico causadas por hipoglicemia, incluyendo: temblor, taquicardia, y diaforesis.

El cortisol no juega un papel importante en la respuesta de glucoregulacion
temprana,. porque recordemos que si bien el cortisol ayuda a la contrarregulacion de

la glucosa, esta solo participa cuando los niveles de la glicemia han sido prolongados

Aunque la produccidn de cetonas no fue medida en este reporte, es poco probable
que la falta de signos de neuroglucopenia se debiera a la utilizacion de cetonas como
un substrato energético alternativo ya que la utilizacion de estos es parte de un
sistema tardio y dado que la administracion de insulina disminuye la produccion de
cetonas y ademas que el ayuno manejado fue de breve. duracion

El uso de &cido tactico por el cerebro en un estado agudo como un substrato
alternativo de energia parece probable y puede ser la explicacion en parte a estos
resultados

El desarrollo y severidad de ia neuroglucopenia probablemente dependen de muchos
factores, como el estado general de salud, envejecimiento, estado de energia del
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cerebro, reservas de glucosa, severidad, duracidn, y nomero de episodios del
hipoglicemia anteriores, y la integridad de la respuesta de contrarregulacion.

De esta manera ellos concluyen que la hipoglicemia moderadamente severa de corta
duracion puede ser neuroldgicamente ocuita y la sutil falta de atencion, puede ser su
primera y Unica manifestacion clinica.




DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA HIPOGLICEMIA EN EL
"CONSULTORIO DENTAL

La hipoglicemia, puede evolucionar rapidamente a la pérdida del conocimiento.

Recordemos que los signos y sintomas estaran dados de acuerdo a la rapidez con la
que la glucosa descienda.
Una fase de hiperactividad simpatica, (descenso rapido) estard marcada clinicamente
por signos en el aumento de actividad de la adrenalina, con sudoracion, taquicardia,
palidez, temblor, piloereccion, aumento de la ansiedad, piel fria y hameda al tacto
Después se producen signos y sintomas de afectacion del SNC (neurogiucopenia),los
cuales también pueden presentarse de forma primaria en caso de que el descenso
haya sido paulatino y no hubiera existido fase de accién simpatica como son: falta de
atencion, mareo, hambre, nauseas, somnolencia, confusion, agresividad, diplopia,
cansancio, lenguaje farfullante. Si se deja evolucionar, el paciente puede perder la
conciencia, presentar convulsiones, pudiendo llegar a la muerte si no es atendido de
manera inmediata.

Para el tratamiento es importante el rapido reconocimiento de los signos y

sintomas.
Dada la variable presentacion de estas complicaciones agudas, se suele insistir en
que a los pacientes que presentan una conducta agresiva o que pierdan el
conocimiento se les trate, mientras no se demuestre 1o contrario como si tuvieran una
hipoglicemia.

El tratamiento de la hipoglicemia en la consuita odontologica, tiene buenos
resultados, siempre y cuando sea diagnosticada adecuadamente, ya que la mayoria
de los pacientes experimentan una rapida remisidon de sus sintomas en un corto
periodo de tiempo. La eleccion del tratamiento dependera del nivel de consciencia del
paciente

ZSTA TESIS NO SALE s
DE LA BIBLIOTECA



Paciente Consciente y Alerta

Paso_1. Reconocer la hipoglicemia. La conducta agresiva del paciente, y en el caso
especifico aqui tratado el aliento alcohdlico u otros antecedentes, que respalden la
posible existencia de dependencia al alcohol, junto con otros datos clinicos de posible
insuficiencia de glucosa, deben hacer sospechar de la presencia de este evento el

cual estaria generando una emergencia de tipo Medico - Dental.
Paso 2. interrumpir el tratamiento odontolégico

Paso 3. Colocar al paciente. Como cualquier individuo consciente ésta estara
determinada por la comodidad del paciente, que generalmente preferira una posicién

incorporada

Paso 4. Administrar carbohidratos por via oral como puede ser una solucion
glucosada que contenga entre 20 y 30 gr. de glucosa, o si se cuenta en ese momento
con otros elementos como son bebidas con zumos de naranja o refrescos de cola, se
administraran hasta que los sintomas desaparezcan.

Otra opcion es la administracion parenteral de glucagén, 1 mg, por via intramuscular,
con el cual suele haber respuesta en los 10 6 15 min. siguientes a su administracion.
O si se dispone del equipo se podra aplicar por via intravenosa, 50 m! de dextrosa al
50% en 2 & 3 min. con el cual se podran ver resultados a los 5 min.

Paso 5. Dejar que el paciente se recupere. Se debe observar al paciente durante
aproximadamente una hora antes de permitifie que abandone el consultorio dental.
Mientras tanto se monitorizara al paciente, controlando sus signos vitales

Si el médico tratante tiene alguna duda sobre el nivel de recuperacion, el paciente
permanecerad mas tiempo en el consultorio, 0 en el caso de ser posible se solicitara la
presencia de algun familiar para que este sea trasladado a su casa o en caso

necesario a un servicio medico.
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Paciente Inconsciente

Paso 1. Reconocer la hipoglicemia.

Paso 2. Interrumpir el tratamiento odontolégico

Paso 3. Colocar al paciente en posicidn de choque

Paso 4. Proporcionar soporte vital béasico (comprobacion de la via aérea, respiracion
y circulacion) con ello se estara asegurando la oxigenacién y el fiujo sanguineo
cerebral adecuado. Sin embargo, el paciente permanecera inconsciente hasta que se

hayan corregido las causas metabdlicas.

Paso 5. Solicitar ayuda médica

Paso_6. Administrar carbohidratos por la via mas eficaz disponible. Aqui cabe
mencionar que al paciente inconsciente nunca se le deberan administrar ningtn tipo
de sustancias por via oral, ya que de este modo se puede obstruir la via aérea y/o
aspiracion pulmonar.

La administracion intravenosa de 20 a 50 ml de dextrosa al 50% en 2 6 3 min. hace
recuperar la consciencia en un periodo aproximado de 5 a 10 min. La utilidad de este
farmaco es tal que muchas veces se administra a pacientes inconscientes por causa
desconocida. En estas circunstancias sirve para descartar o confirmar la hipoglicemia
como posible causa de la inconsciencia, ya que su administracion no aumenta
problemas en caso de que exista.

El glucagdn intramuscular 1gr tiene una respuesta en aproximadamente 10 6 20 min.
.Si no se dispone de glucagén o de dextrosa, se puede administrar por via
intramuscular una dosis de adrenalina al 1:1000 que incrementa los niveles de
glucosa en sangre, pero debe emplearse con extrema precaucién. Si hay duda en su
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administraciéon o en el diagnodstico, es preferible no utilizarla ya que pedrian
presentarse ademas de esta otro tipo de emergencia o agravar la ya existente debido
a los efectos secundarios de este farmaco.

También se puede utilizar con gran seguridad una pasta espesa de glucosa
concentrada aplicada en fondo de saco o sublingual

Una vez recuperada la consciencia, deben administrarse carbohidratos orales

Al llegar la ayuda meédica solicitada, asegurara los pasos de soporte vital basico,
canalizara una via intravenosa y administrard oxigeno y los farmacos que considere
necesarios. Una vez estabilizado. el paciente serad trasladado a un hospital para
observacion y tratamiento definitivo. (24)

Después de resolver la fase aguda estara indicada la administracion de dextrosa al 5-
10% intravenosa continua por la consiguiente probabilidad de recurrencia a otro

cuadro hipoglicémico, esto hasta la adecuada normalizacion de la glucosa (25)
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DISCUSION

En la actualidad las adicciones son un problema muy imporiante de salud
publica, y las estadisticas nos reportan que la mayoria de la poblacion mayor de 18
afos muestra un alcoholismo positivo; y aunque sabemos que este alcoholismo se
presenta en diferentes grados, y no necesariamente todos aquellos individuos que
consuman alcohol van a desarrollar una dependencia, es muy importante considerar

este elemento como parte fundamenta! del interrogatorio incluido en la historia clinica

Tanto el alcoholismo como la hipoglicemia son entidades metabdlicas complejas, y ta
relacion entre ellas lo es aun mas.

Pareceria obvio mencionar que no es adecuado brindar atencion odontoloégica a un
paciente en estado de ebriedad, sin embargo es muy comun la no realizacion
adecuada de una historia clinica agregando a este factor, que los pacientes con
sindrome de dependencia alcohdlica desarrollan tolerancia a los efectos del etanol, lo
que podria en un momento dado no alertarnos ante las complicaciones que podrian
tener estos pacientes, lo ideal seria concientizar a los pacientes en caso de que sea
detectado el problema de alcoholismo y sugeridles que durante el tratamiento
mantengan una abstencion y que se alimenten adecuadamente, lo que
probablemente resulite dificil, debido a los estados de dependencia.

Aunque la hipoglicemia es una situacion que compromete drasticamente la vida del
individuo que la presente, cualquiera de las opciones de tratamiento mencionadas en
este contexto pueden revertir casi de inmediato los efectos adversos por la baja de
glucosa en sangre. Y en cuanto a estas opciones de tratamiento sera muy importante
tomar en cuenta que optar por el glucagdén puede llevarnos a un fracaso en los
resultados del tratamiento, si los depdsitos de glucdgeno estan agotados, algo muy
comun en los pacientes con SDA, por ello para un buen resultado debera

considerarse el tiempo de ayuno del paciente, lo cual puede resultar incierto.
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CONCLUSIONES

Sin duda !a hipoglicemia es un claro ejemplo de EMERGENCIA, ya que si no
se resuelve de inmediato y en el lugar en donde se presenta, la vida del individuo que
la presente, corre peligro de muerle.

Existen multiples entidades patologicas que pueden actuar como posible etiologia de
un estado hipoglicémico y alcoholismo solo es uno de ellos.

Sin embargo sea cual sea la causa el fratamiento es el mismo. En ello radica ia
importancia de saber reconocer los signos y sintomas de la hipoglucemia de manera
inmediata para asi poder actuar de fa misma manera.

Y claro estad que para poder resolver un cuadro hipoglicémico dentro del consultorio
dental, es primordial contar con un botiquin de urgencias completo, pero no solo eso,
sino conocer adecuadamente la indicacién y manejo de todo lo que ahi contenga.
Ademas de tener al alcance lo necesario para pedir apoyo externo en caso de que se
requiera.

Si bien es importante saber reconocer y dar tratamiento a este trastorno, 1o es mas
tratar de prevenir cualquier situacion de.emergencia. Y esto solo nos lo dara una
adecuada historia clinica
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