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Medicaciones antiobesidad como topiramato/fentermina, lorcaserina, naltrexona/bupropién, orlistat vy
fentermina son efectivas pero no existen estudios realizados especificamente en pacientes con DM1.
En cuanto a la cirugia metabdlica ambas técnicas, by pass enY de Roux y manga gastrica, se imple-
mentaron en pacientes con DM1 con resultados discutibles.
Es necesario generar guias de estrategias para prevenir y controlar la ganancia de peso en pacientes
con DM1 que requieran tratamiento insulinico intensificado.
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Enfermedad celiaca y diabetes mellitus tipo 1
Dra. Mabel Ferraro

La joven nieta de Juana (21 anos) es portadora de diabetes mellitus tipo 1 (DM1), obesidad y enfer
medad celiaca (EC). La EC se origina por la reaccién inmune mediada por células T al gluten de la dieta y
se caracteriza por la inflamacién del intestino delgado, atrofia vellosa, hiperplasia de la cripta y malabsor
cion. La prevalencia de esta asociacion es del 1% a nivel mundial, muy variable en los diferentes paises
y asciende del 4 al 10% si se asocia con DM1". La base genética de la misma es un HLA caracteristico
DQ2/DQ8 necesario pero no excluyente para su aparicion. Se conocen otros genes no HLA de suscep-
tibilidad como CTLA-4, PTPN22, VDR, Il-2Ra y TNF-a que pudiera presentar esta paciente?.

En los ultimos anos se ha revalorizado el papel de la microbiota como protectora o favorecedora
de su aparicién. Seria interesante recabar si la joven nacié por via vaginal, recibié lactancia materna vy
el momento de incorporacién del gluten. La presencia de bifidobacterias y lactobacilos podria haber
disminuido el riesgo®. El diagndstico debid realizarse por pesquisa sistematica indispensable en los
portadores de DM1. Segun la International Society for Pediatric and Adolescent Diabetes (ISPAD) la
misma debe realizarse al debut, anualmente en los primeros anos y luego cada cinco anos o cuando
exista sospecha*.

La EC se asocia a otras inmunopatias como tiroiditis, hipoparatiroidismo ideopatico, enfermedad
de Addison y sindrome poliglandular autoinmune. Para la pesquisa de EC se solicitan Ac especificos
como antitransglutaminasa, péptidos desaminados de gliadina o antiendomisio segun experiencia y
disponibilidad, y dosaje de IgA para descartar deficiencia y falsos resultados negativos. La confirmacion
diagndstica se realiza por biopsia duodenal. Algunos autores sostienen que puede prescindirse de la
misma si el titulo de anticuerpos es muy elevado (més de 10 veces el valor base)®.

En nuestra paciente es importante el seguimiento en cuanto a evolucion y adherencia. Debe mo-
nitorearse el riesgo de aterosclerosis temprana y de complicaciones a largo plazo. Si bien no existen
datos concluyentes, este grupo podria presentar un riesgo mayor favorecido por el HLA de base con una
mayor tendencia a infecciones e inflamacion®. Particularmente en esta paciente la obesidad funcionaria
como una inflamaciéon de bajo grado y un mayor riesgo adicionado de aterosclerosis.
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SALON GRAN PANAMERICANO

16.30 A 17.20 h

CONFERENCIA: RELACIONES Y VINCULOS ENTRE PANCREAS EXOCRINO Y ENDOCRINO

Disertante: Dr. Luis Grosembacher
Presidente: Dra. Solange Houssay

El pancreas endocrino y exocrino provienen del mismo botén embrionario y conviven en un mismo
organo: el pancreas. Sin embargo es habitual que en la practica enfoquemos las enfermedades endocri-
nas, como diabetes mellitus, y las exocrinas, como pancreatitis, de una manera completamente inde-
pendientes entre si. No obstante, en la actualidad se identificaron numerosos mecanismos fisioldgicos
y fisiopatogénicos que relacionan el pancreas endocrino con el exocrino y que permiten alcanzar una
mayor comprensiéon del vinculo que une a las enfermedades de ambos.

La diabetes causada por enfermedades del pancreas exocrino se denomina en la actualidad diabetes
tipo 3¢ (DT3c). La pancreatitis crénica es la enfermedad pancreatica mas comun como causa de DT3c.
Otras pancreatopatias exocrinas, como el adenocarcinoma ductal, hemocromatosis, fibrosis quistica y
pancreatectomias parciales previas, también son causa menos frecuente de DT3c. En la pancreatitis
cronica se identificaron algunos mecanismos patogénicos que conducen a la hiperglucemia. Uno de
ellos es la expansion de la inflamacién y fibrosis desde el territorio exocrino hacia los islotes pan-
creaticos lo cual provoca insulinopenia e hiperglucemia. Por otro lado, la hiperglucemia estimula a las
llamadas “células estrelladas’ responsables directas de inducir fibrosis en todo el tejido pancreatico y
también de apoptosis de células beta. De esta manera se establece un circuito que conduce a un dano
progresivo y simultaneo, tanto en el tejido exocrino como endocrino.

Desde el punto de vista clinico, el paciente con DT3c presenta labilidad glucémica (por baja reserva
insulinica y déficit de glucagén) y requiere insulinoterapia para su control. Ademas padece insuficiencia
pancreatica exocrina (IPE), secundaria a su pancreatopatia crénica, que se diagnostica con bajos niveles
de elastasa en materia fecal y en este caso necesitaria terapia sustitutiva con enzimas digestivas.

Por otro lado, se observd una asociacion no infrecuente de IPE en pacientes con diabetes mellitus
tipo 1 6 tipo 2 (DM1 6 DMZ2). La prevalencia de la asociacién es muy variable y oscila del 10 al 40%.
Mediante numerosos mecanismos la diabetes puede afectar el pancreas exocrino y provocar IPE. En
el caso de DM1, la ausencia del efecto trofico de la insulina sobre las células acinares, la extension de
la destruccion autoinmune hacia los acinos y la estimulaciéon de la hiperglucemia sobre las células es-
trelladas, son algunos mecanismos que contribuyen a la fibrosis pancredtica. En pacientes con DM2, la
neuropatia diabética autonémica, los fendmenos inflamatorios (macréfagos e interleuquinas), la pérdida
de desmosomas (conexiones entre islotes y acinos) y la hiperglucemia, entre otros, son mecanismos
patogénicos que conducen a la fibrosis pancreética.

En resumen, si una enfermedad compromete funcionalmente el pancreas endocrino o exocrino, con
el tiempo inevitablemente también se comprometera el otro sector pancreatico.
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