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INTRODUCCION 

El sistema respfratorfo está formado por una unidad de intercambio ga-
seoso, los pulmones y una bomba que los ventila.la caja torácica y su -
sistema neuromuscular. 

La caja torácica tiene como componentes principales al diafragma, la -
parrf 1 la costal con sus músculos y la musculatura abdominal que contri
buye a su función de bomba, cambiando el volumen de la cavidad torácica 
y conello un cambio igual del volumen pulmonar (1,2). 

El diafragma es el más importante de los músculos respiratorios, con -
control neural autónomo, que se contrae rftmfcamente contra fuerzas --
elásticas y de resistencia, despu~s de cada relajación vuelve a su po-
sf ción de reposo que es relativamente constante, y está determinada por 
el equilibrio de las fuerzas de retracc16n de la pared del tdrax y del 
pulm6n (3). 

La composf cf dn de las fibras musculares del diafragma es de tres tipos: 
el 55% de tipo I, el 20% IIA y el 25% !IB. cuyas propiedades determinan 
la resistencia a la fatiga (3,4). El control nervioso del dfafra!liiia es 
proporcionado por el nervio frénico cuyas motoneuronas se localizan en 
los segmentos cervicales 3 a 5 (3,5,6). 

La funcf6n de músculo diafragma se altera con una relacidn excitacf dn-
relajacidn; las cuales predisponen a una dismfnucfdn de la fuerza con-
tracttl desarrollada, o la ausencia de la misma, causando una sobrecar
ga y fatiga de los músculos respiratorios. 

La.fnsuficfencfa respiratoria puede atribuirse en muchos casos a la de
bilidad o fatiga de dichos músculos, por la reproduccfdn crdnfca de la 
fuerza contr4ctf1 y a la incapacidad para generar una presfdn transdfa
fragm4tfca (Pdt) suficiente ante una estfmulacfdn constante. Estas al--
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teraciones se Presentan cuando las demandas de energfa exceden al apor
te: fenómeno que puede involucrar un mecanismo neural o bien muscular -
per se (7,9,2,8,1,6,10} (Fig. 1). 

Puede existir también una disfunción del músculo diafragma por neuropa
tfa del frénico que cause d1sm1nuc16n en la velocidad de propagación -
del potencial de acción o la pérdida de sus fibras de conducción (11,12). 

Esta disfunción diafragmática, se relaciona con una función ventilato-
ria anormal del tipo restrictivo, con la consecuente reducción de la -
capacidad vital, disminución de la capacidad residual funcional, dismi
nución de la distensibilidad pulmonar, baja retracción pulmonar, hipo-
ventilación, aumento de la frecuencia respiratoria y aumento de la 
PaCOz (9,13,1,14). 

Como indice del manejo central de la respirac16n el neurograma del ner
vio frénico demuestra la alteraci6n de la relaci6n excitaci6n-contrac-
ci6n, por el aumento de la amplitud del potencial de acci6n¡ el fndice 
de exc1taci6n diafragm!tica por electromiograma con el aumento de la -
amplitud, y como fndice de fuerza de contracc16n, por la pres16n trans
diafragmit1ca disminuida, que demuestran la disfunc16n diafragmática -
secundaria a una alteraci6n neural, muscular o neuromuscular (9,13,12). 

La diabetes mellitus es una alteraci6n metabólica con afectación sista
m&t1ca cuyas complicaciones constituyen la principal causa de invalidez 
y mortalidad (16). 

La neuropatfa diabética aunque no es causa directa de mortalidad, si lo 
es en morbilidad tiene una prevalencia (5-60%) en forma importante, --
aparece enla fase inicial y puede ser la primira manifestación clinica 
de la diabetes mellitus (OM). Es una anormalidad funcional y/o estruc-
tural de los nervios, debida a: a)cambtos vasculares relacionados· con -



INSUFICIENCIA RESPIRATORIA 

Falla pulmonar Falla de Bomba 

1 1 
Intercambio gaseoso anormal 
manifestada por h1poxem1a. 

lnsuf1c1encia venttlatoria mani
festada por h1percapn1a. 

Ftg, l. 

Depresión central- -Alteración mec4n1ca 

Fatiga 

Representación diafragmática de 1nsuf1ctencia respiratoria 
El sistema respiratorio consiste de dos partes: 

a) El pulmón: el órgano de intercambio da gas, su 1nsuf1-
c1encta es manifestada por h1poxemta. 

b) la bomba que ventila a pulmón, consiste da la pared de 
tórax, los masculos respiratorios, el centro respira-
torio que los controla, La insuf1c1enc1a de la bomba -
debida a depresión dentral, defecto mecánico o fatiga 
es manifestada por hipercapnia. 



F1gura II 

Colocac16n de Electrodo Est1mulador (S) 
Anodo (A) y ~lectrodo de Registro (R). 
usados para determ1nar el t1empo de con
ducc16n del nervio frén1co (Dav1s 1967)-
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la dism1nuc16n del flujo sangufneo; b) acumulac16n de sorbitol; e) al-
terac16n de la vfa de los po11oles; d) disminucidn del mioinusitol; ---
e) ut111zacidn reducidad de energfa a nivel de la actividad Na-K ATPasa 
f) pérdida segmentaria de mielina por alteración de las células de 
Schwan; g) pérdida axonal de fibras mlelinizadas o no mielinizadas; --
h) glucosulación no enzimática de las protefnas. 

Clfnicamente se presenta como neuropatfa. polineuropatfa simétrica dis
tal y neuropatfa autónoma. La sintomatologfa predominante es sensitiva 
en piernas y pies (parestesias, disestesias, hipoestesia o anestesia,-
calambres, fasiculaciones) y refleja (17,18,19,16,20,21,22,23). 

El estudio de la neuropatfa diabética se practica con métodos electro-
fisiológicos que demuestran alteraciones en la velocidad de conducción 
nerviosa, motriz y sensorial, y en la amplitud del potencial de acción 
evocado, datos que pueden preceder a los signos clfnicos de la OM y --
pueden ser detectados tempranamente (17,18,21,23). 

En la patologfa de la mtopatfa diabética se observa engrosamiento de la 
membrana basal _capilar, dtsminucidn de la luz vascular, fibrosis peri-
vascular, fragmentación y degeneración de miocitos, dismtnuctdn de la -
contracttltdad muscular, por ello tambtlin se ha atribufdo a la diabetes 
mellitus una cardiomiopatfa (24,25). 

La neuropatfa diabética es la más frecuente de las neuropatfas pertfé-
rtcas, la clastficac16n electrofisto16gica más empleada es la de Ausbury 
y Johnson (26). De ellas, la neuropatfa stntOR1ática periférica distal -
es encontrada en el 251 de los pacientes con DM y electroftstológica--
mente en casi todos (17). Con neuropatfa autónoma muere el 51)1 a los -
dos años· de inicio de la stnt~tologfa, un tercio de estos por muerte 
sabita, que ha sido implicada a la alteración del centro respiratorio o 
a alteraciones en la trasmtstdn de la neuroconducci6n a los órganos 
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efectores o alteración de estos últtmos. Por ello la tmportancta del -
presente estudio de investigar la posible existencia de neuropatfa del 
fritnico o miopatfa del músculo diafragaa. cuya disfunción repercuta en 
los volllmenes y capacidades pulmonares. En las enfermedades neuromuscy 
lares, el diafragma se debilita por denervacidn o por procesos patoló
gicos que afectan al músculo (l,27,8,9,4,12)~ 

Por otra parte el diafragma no está exento de miopatfa, ya que contie
ne tres veces mis capilares y cuatro veces mis mttocondrias por unidad 
de músculo, que el lftllsculo esqueldtico de las extret11idades, en esta -
aspecto comparado con el músculo cardiaco; por ello la investigación -
de la posible mtopatfa diafragmitica, semejante a lo que se describe -
en la cardtomtopatfa dtab6ttca. es iniportante, 
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JUSTIFICAC~ON 

En la tercera parte de los pacientes d1ab4ttcos puede ex1sttr neuropa
tla y miopatla (27). 

En estos casos existe un daño de los nervios per1fdrtcos y del sistema 
nervioso autónomo; es posible que también exista lesión del nervio --
frénico y que esta supuesta disfunción del fr4nico afecte al diafragma 
y pueda condicionar una insuficiencia respiratoria crónica, sin pato-
logfa pulmonar demostrable. 

Hasta el momento en la literatura revisada, no hay referencias sobre -
alteraciones electromtográftcas del diafragma en los d1ab4t1cos y ni -
de su correlación con los vol~menes y capacidades pulmonares; las al-
teraciones de éstos podrfan coincidir con posible neuropatfa del frd-
ntco o miopatfa dol músculo diafragma. 
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HIPOTESrs 

la neuropatfa y miopatfa se pueden demostrar electromiográff camente,-
aan sin s1ntomatologfa; es posible que tambf~n existan alteraciones en 
este tipo en el frénico y en el diafragma, que podrfan observarse y -
registrarse con el estudio electromfográftco. 
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OBJETIVOS 

I. Demostrar que el nervio frén1co, en pacientes con diabetes melli
tus, puede tener datos de neuropatfa con alteraciones en la con-
ducci6n, en los pacientes con o sin insuficiencia respiratoria -
crónica sin patologfa pulmonar demostrable. 

II. Demostrar que en la diabetes mellitus puede haber afectación del 
diafragma y disfunción del mismo. 

III. Correlacionar los estudios electromiográficos con las pruebas de 
función respiratoria en enfermos diabéticos. 
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MATERIAL V METODO 

El presente trabajo se llevó a cabo en el Servicio de Medicina Ffsica y 
Rehab111tac16n, en el Departamento de Electrod1agn6stico y en el Servi
cio de Neumologfa en el Laboratorio de Fisiologfa Respiratoria, del --
Hospital General de México, SSA. 

l. Teniendo como universo un total de 15 individuos, divididos en -
dos grupos. 

El Grupo 1 (estudio) de 10 sujetos diabéticos, sin antecedentes -
de tabaquismo, o neumopatfa crónica, diagnosticados y clasifica-
dos de acuerdo al Nat1onal Diabetes Data Group (28), sin obesi·--

dad, se investigó la existencia de nefropatfa por filtrado glome
rular y retinopatfa diabética por estudio de fondo de ojo o 
fluorangiograffa; clfnicamente se determinó la existencia de neu
ropatfa periffrica; como complicaciones degenerativas de la d1a-
betes mellitus. El Grupo II (control) de 5 individuos sanos, sin 
antecedentes de tabaquismo ni enfermedad metab61ica. descartada -
por labor_ator1o. 

11. Estudio Funcional Respiratorio. 

La medición del volumen y capacidad pulmonar mediante pletismo--
graffa corporal, con el pletisniógrafo Jaeger Junior, se realizó -
al grupo de estudio {I). 

El estudio radiológico de tórax y la fluoroscopfa de la movilidad 
diafragmática, se efectu6 en ambos grupos en el Departamento da -
de Radiologfa del Servicio de Neumologfa del Hospital General de 
Mjxico, SSA. 
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I 1 J. Estudf o Electromi ogr.if1co. 

A los dos grupos se les real iz6 el estudio electrom109ráfi·~o uti

lizando un electromiógrafo TECA modelo TE42 :on electrodos de --
aguja monopolar, controlando ta temperatura ambiente en el cuarto 
de estudio en 25ªC a 30ªC. 

Se midió la neuroconduccfón sensorial y motora de Jos nervios me
diano, cubital, neuroconducción motora en el nervio peroneo y ti

bial posterior. asf como la neurconducción sensor'Jl del nervio -
sural, de acuerdo a la t4cn1ca de Reeves (24). 

Se estudfaron las cuatro extremidades en cada caso con el fin de 
determinar la presencia o ausencia de neuropatfa periférica y co

relacfonarla con las alteraciones a nivel del nervio frdnico. 

a) Estudio con electrodo de aguja.-se llevó a cabo en el musculo 
diafragma a nfvel de la unión costocondral en el 8° ó 7º es-
pacio intercostal y en los müsculos abductor corto del pulgar 
abductor del menique, exte~sor del fndice, bfceps braquial, -
primer interóseo dorsal del p1e, extensor corto de los dedos y 
masculo cuadrfceps, en forma bilateral en ambos grupos. 

b) Neuroconduccfón del frén1co.-Se empleó la t'cnfca de Helean y 
M&ttfonf, colocando un electrodo de aguja monopolar estándar, 
medfalmente en el borde lateral del cuello a nivel del cartf
lago cricoides, en el borde posterior del músculo esterno---
clefdomastofdeo, la aguja monopolar fue finalmente tnsertada 
por detr~s de la carotida y en relacf6n con el músculo esca-
lena anterior. 

El potencial de acción evocado del nervio frinfco, se regfs-
tró en el músculo diafragma, usando electrodos de disco, el -
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captador colocado en el So. espacio intercostal cerca de la -
unión costocondral y el de referencia en el ap6ndice xifoides 
(Fig. 2). 
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RESULTADOS 

Se estudiaron a 10 pacientes diab,ticos que integraron el grupo l de -
estudio. 6 femeninos y 4 masculinos, de acuerdo a los criterios de se-
lección establecidos, clasificados y diagnosticados de acuerdo al 
Nattonal Diabetes Data Group (28). Procedentes de la consulta externa -
del Servicio de Endocrtnologfa y Hospitalización del mismo, del Hospi-
tal General de M~xico, SSA. La mediana edad fue de 35 años con un rango 
de 15 a 55 años. 

El grupo II de 5 sujetos sanos voluntarios, 4 hombres y una 11ujer 0 la -

11edtana de edad de 26 años con un rango da 24 a 30 a~os. Los pacientes 
d1ab•ttcos fueron seleccionados al azar, obteni,ndose dentro del grupo 
de estudio el SOS de diab,ticos tipo I y el otro SOS del tipo 11. Del -

total de d1abét1cos el 7DI ref1rf 6 diarrea de et1ologfa no parasitaria 
en alguna ocas1dn, tomando como dato de neuropatfa autonómica. El 60'J', -
tuvo retinopatfa pro11ferativa en tratamiento con fotocoagulaci6n y al 
2DI nefropatfa, como complicaciones degenerativas de la diabetes (29). 

El estudio fluo_roscdp1co de la movflfdad dtafragút1ca fue aparentemen
te normal en ambos grupos. No hubo patologfa pleuropulmonar en la tele
radf.ograffa de tdrax en ntngún caso en ambos grupos de estudio. 

El control iftetabdlico en el caso del grupo 1 cons1st1d en hfpoglucemtan 
tas orales e insulina, de acuerdo al tfpo de diabetes y en caso de des
control, insulina simple cristalina ajustada la dosts a las necesidades 
da cada paciente. 

La polineuropatfa distal clfnfcmnente se detectó en todos los pacientes 
la frecuencia de manifestaciones de los diferentes sfntowias de polineu
ropatfa distal selecciona.dos se analizan en la Tabla II. 
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El dolor como manifestaci6n Subjetiva se presentó en el 20~ del grupo l 
por lo común fue de carácter sordo. difuso, de tipo opresivo en tórax y 
miembros p'lvicos. Las parestesias con una frecuencia del 90% se mani-
festaron como piquetes, hormigueos, calambres, sensación de quemazón en 
la región plantar. 

Las contracciones musculares en miembros p'lvtcos (piernas) predomina-
ron durante la noche y cuando existfa descontrol metabólico se exacer-
baba, se observó en el 90% de los casos. 

La sensación de debilidad o pesantez en las extremidades inferiores se 
presentó en el 50% de los casos; no habfa disminución de la fuerza 
muscular en la exploración ffsica. El dolor muscular en 3 pacientes a -
nivel de ambas piernas. al palpar e1 tercio superior en la cara interna 
de las mismas, dato relacionado a la polineuropatfa distal como mani--
festac16n temprana. La hipoestesia t4cti1 y t~rm1ca en 40% y 30% res--
pectivamente con predominio de miembros inferiores. 

Como alteraciones motoras se encontraron en el 70% de los casos atrofia 
de los músculos dtstales, reg16n tenar 3, músculos de las piernas y -
pies 4, con trastornos tróficos de la piel 2, Z con manchas htpercr6m1-
cas1 70%·con piel seca. 

Los reflejos patelares se encontraron disminufdos en el 70% de los ca-
sos y el aqUileo en 4 ausente y en 3 d1sminuc16n (70%), estuvo dismi--
nufdo el bicipital en 6 pacientes. Estos reflejos en el 60% fueron asi
m,tricainente anormales. 

Con el estudio electromiográfico, comparados con el grupo II (control de 
sanos y en los reportes de la literatura (23,27,26,zg,5,30,31,16,32 1 11) 
los resultados fueron los siguientes: 
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Se encontró mayor anormalidad en la conducción sensorial del sural en -
un 6Gi del grupo I. Una latencia ausente (no excitabilidad del nervio) 
para el nervio cubital derecho. en el caso 8 y prolongada para los ca-
sos 3 y 4. Del cubital izquierdo (Tabla 111 y IV). Dentro de las alta-
raciones en la latencia distal motora, se tomaron en cuenta a los ner-
v1os "'8diano y cubital, con anormalidad en el 401. (casos 1,3,4,10) es-
taba prolongada en tres nervios medianos derechos, 2 izquierdos, 1 cu-
bital derecho e izquierdo, en ninguno se encontró ausencia de la laten
cia, la que se observó significativamente anonnal en los nervios pero-
neos y tibial izquierdos (Tabla IJ). 

La amplitud del potencial de acción evocado en la neuroconducci6n se -
encontró disminufda indicando una 1es16n del nervio peroneo bilateral-
mente en grado importante en el lOot. de los casos (Tabla VII); y aunque 
comparativamente la amplitud del potencial de acción evocado se encuen
tran dis111nu1dos en los otros nervios estudiados. en los sujetos con -
diabetes mellitus'en ralación al grupo control están dentro de los lf-
mites normales establecidos. 

Los hallazgos en la neuroconducci6n del nervio frénico en los pacientes 
con d.iabates me.11 i tus en comparación con e 1 grupo contra 1, mostraron -
una diferencia estadfsticamente significativa a una P O.DOS en la la--
ten~ia de conducción nerviosa y en la amplitud del potencial de acción 
evocado enfonna bilateral (Tabla VIII). 

En la espir0111Btrfa y plet1smograffa se observó una reducc16n de la ca-
pacidad vital en el 60% de los casos del grupo I. de acuerdo a su valor 
predictivo (Tabla X). 20% con aumento del volumen residual, 20% con --
obstrucción da las vfas aéreas de paquaffo calibre. En la Fig. 3 se --
muestra la relaci6n que existe entre la velocidad de conducción nervio
sa del nervio peroneo motor que se relaciona directamente con la con--
ducci6n nerviosa del nervio frénico, en los casos de mayor anormalidad 
del pri .. ro. Los sujetos con mayor anoMlhllidad del printero. Los sujetos 
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con mayor enlentecimiento de la velocidad de conducción nerviosa tam--
b1dn tuvieron alteraciones en la amplitud del potencial de acción evo-
cado y latencia distal en relación con el nervio frénico y coincidieron 
en el 401 de los casos, no pudiéndose rea 1 izar un análisis entre los -

diab6ti cos tipo 1 y tipo 11, ya que no existe diferencia significativa 
en los mismos (Tabla VIII) Fig. 111, VI, VII. 

Las Fig. IV y V relacionan la amplitud del potencial de acción evocado 

y la latencia de neuroconducción de los nervios frénicos del grupo es-
tudto con el grupo 11 control, apreciándose que existe disminución de -
la amplitud del potencial y baja latencia en relación a la media normal 

del grupo control y que en casi todos los pacientes coinciden con ambas 
alteraciones. 

Relacionando la capacidad vital disminufda 1 con la latencia de conduc-
ci6n y amplitud del potencial evocado anormal concuerda con el 60'J, de 
los casos, cuyas anormalidades se imbrican con la neuropatfa perif6rica 
distal. 

No existe relación entre el tiempo de evoluci6n de la diabetes y la --
sintomatologfa, ni con el estudio electromiográfico. 

Al e.studio con electrodo de aguja el 80" del grupo estudio hubo datos -
de irritabilidad de membrana {potenciales de ondas positivas y fibrila
ciones) en menor grado disminución en el reclutamiento de los potencia
les de acción, al extensor corto de los dedos y primar interdseo del -
pie. 

No se encontraron anormalidades en los músculos diafragma de los suje-
tos estudiados (Tabla XI). 



Tabla I 

DJAACION 

2 MESES 

5 AÑOS 

5 - 10 AÑOS 

> 10 AM:ls 

TOTAL 

n .. 10 

TABLA I 

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LOS 
PACIENTES OIABETICOS 

TIPO 5EXO C().~PLICACIONES 

l ll F " t.EFRCFATIA AETil'.OPATIA 

1 o o 1 

2 2 J 1 2 

2 o 2 2 

2 1 J o 2 2 

5 5 6 4 2 6 

Diabetes 19?91 28¡ 1039 - 57. 
Die.botas Ce.re 1970: 1; 168 ~ 88, 

SX DIARREICO 

NO PAAASITARIO 

2 

2 

J 

7 

' ----------------------- _________________ ,.,,._ 



TABLA 11 

POLINEUROPATIA DIABETICA 
Tobla Il 

S!tJTO'.'J\5 Oil·iJETES TG<AL ¡;DEL TQí,;:_ 

ru=c I TIPO !! 

I.- Alterucioneu Sut.Jet-Vo:i~: 
(Nauiupat.io Dist,~1) 
Dolor , , , :?(¡o' 

" •' 
P<1resta::;ins " " 9 :JU 7; 
Contrnc;ciono:; !Jélsculnres e e 9 9:J <'. 
Oioestcoias 2 2 4 ·1.0 ', 
Son::;uci.On do CX.tJilidad o 
PoDnntcz de Piern"º· 3 3 E OJ '.'. 

II.- Allnraciorl'3o ObjCJtivur.: 
1.- Sensitivos ' Dolor cm !J.Cwculoo , 3 ' c..o •,'. 

IUpon::;tasla Toc:ti.1 3 , 
" 40 ·;, 

HipoolgoDia 
~Uporolge:Jia 

Hipaoslooio Tórmica .. , 2 3 ,y:¡ ~ ~ 

2.- JNltonw ' A~rio do L'.Ooculc::; 
Di:H.oloD. 3 4 ., 70 '/o 
(pioma!l1piv:1, ru(Jilin 
li?nor). 

Atrofio da UÚDCUlc!l 
ProlCimaloo, 

3.- Dlsminuc~n de "'" Aaflejoo ' Pata.lar 3 4 7 70 ~ 
AQuLlco 3 4 ? 70 ~ 
Blcops Brui:¡uiol. 3 3 o i'D"/o 

4.- Trost:onios Tl13fico!l ' Piel Secn, 3 4 7 70 ~ 
t.lunchno Hipon;f13m!ca!l 2 2 20 ~ 
Ootooartroputio, , , 10 i 

N • 10 



Tablo ¡¡¡, 

TABLA III 

DATOS ELECTROMIOGRAFICOS DE LA LATENCIA 
MsNERVIOS· S~NSORIA~ES 

t-EFNIO Oif>SETES TIPO 1 OlllBETES TIPO 11 CONTAD.. SANOO, 

n, de col!Os , 2 3 4 5 6 7 o 9 '" ' 00 , 2 3 4 

Madiono dare 3,0 3.2 3.0 4, 1 3 3.6 3,5 3.0 3.2 3 J,E u.2 3,2 3.B 3,5 3,5 

'""· 
Cubital de re 3,B 3,2 3.9 3,9 "3 3,4 3,3 • 3,6 2 3.5 0.2 3,1 3.0 2.9 3,5 

'"" 
Mediano it.-

3.5 3,3 3.9 3.7 3.2 3.2 J,2 3,4 3.2 3,2 3,4 0.1 3 3,4 3,3 3,u 

ouierdo 

Cubital iz:- 3,9 3,1 4.1 4,1 4 4 3,3 3.6 3,2 2.5 3.7 0,3 3.2 J,fj 3,7 3,B 
quierdo 

Sural tlare- • 4,3 3.7 • . • 3,B 5 3.B 4 4 o.oa 3.0 3,B :J,2 .J.6 
oho 

Surol iz. - • 3,9 3.B • • . 3,B 4,6 3,6 4,5 4,1 o.oa 3,7 3.0 3,B ' quierdo 

* ne BKCi table. 

5 x os 

3.3 3,5 o,4 

J,5 3.4 º'ª 

3.5 3,3 0.2 

3.0 3,6 0.2 

3,U 3,0 0.3 

3.9 3.0 o.' 



TABLA IV 

% DE AFECTACION EN LA CONDUCCION 

SENSORIAL 

Media ro 

Madi ano 

Cubital 

Cubital 

Sural 

Sural 

n .. 10 
Tabla IV 

Derecho 

Izquierdo 

Dore cha 

Izquierdo 

Oarecho 

Izquierdo 

n " 10 

o 

10 'fo 

20 ,, 
m 'fo 

';ti 'fo 



Tallla V 

Nervios Motoras 1 

l.lediaro Dar. 4.0 

Cubital Der. 3,7 

Modiano Izq. 4,2 

Cubital Izq, 3,7 

Puro1KlO Our, 5,tl 

PaJl)ncO Izq. 6,2 

Tibiol Dar, • 
Tibinl Izq. 7.6 

• .. Aueunlo 

TABLA V 

VALORES OBTENIDOS EN MS DE LATENCIA 
MOTORA DISTAL 

TIPO T OIMETlCO!i TIPO 11 Cm/TRCl.. 

2 3 4 5 6 7 a 9 10 X n; 1 2 J 

3,4 3,J 4,6 3.2 J,B 3,4 4. 1 J,J 4 3,B 0.'> 3,9 J.1 J,n 

3.1 2,6 4,3 3 J 2,5 J.9 3,5 3.~ ~.95 1.• 2.a :J,f3 2.9 

2,2 3.B J.9 3,5 J,3 3,2 3,6 3,2 4, 1 p,4') o. 1 2.9 J,') J.9 

2,9 2,8 4 n 3,3 3,3 4.1 J, 'J 4 J,()!3 0.5 3.2 J,[ J,4 

6,9 5.ll 5,5 3,9 5,G 3,5 6.1 0.2 a i.G 1.7 J,f, a.a tl,;:> 

6.1 4,5 6.2 4,2 5,3 4.2 7 " n.a µ . .:iu 0.7 4.2 " "' 
5 4, 1 5,2 3,6 6.6 J,7 !j,0 11,G " 4,0 o.u J,8 !l. J ,, 

4,9 a 11,5 3,4 G.5 3,9 6.8 4,2 íi,!I ~. 1ri 1.:JG 3. ·1 •;,¡, 'i,il 

U ANOS 

n ;, ,,.., 

2.9 3,l'• ],4 0,4 

3,3 J J.2 0.3 

3,9 J.? J,f, o.:i 

3.6 J.C. ... fl,3 

4.4 ". ~. n. 1 !J.02 

•••. 1 1,!1 l. 'I J,3 

11.a ,¡, 'I l." n •. , 

'.),g •;,2 l.'I 0.1 

"' 



TABLA VI 

VALORES OBTENIDOS EN M SEG DE LA VELOCIDAD DE 
NEUROCONDUCCION MOTORA 

Tobln VI 

TIFO 1 DIAGEl !CDS TIPO Il CONTl;:Jl SN.'05 

Norvio Motor 1 2 J 4 5 6 7 o 9 'º X 05 1 2 J 4 " 
itadiono Oor. 

"" 51 51,? 4J 40 so "' 51 4?.!J ,,, 4?,? 4,9 QJ,2 ""·º t.7,U GJ.7 l3J 

Cubit.:il Oor. 34,9 47 5.J 141.2 40 "" ~o.o 4?,2 57 J3 45.9 6,4 50.( i(l,0 "" 49 (J) 

t.•odiano Izq, 40 55 52,4 ¡a:,.a 44,? 5J "" 45,3 53,2 49 110,4 5,5 t.D.;:: u,? s·;,t. L.2, 1 7" 

Cubital I;::q, 34,9 52 a4,2 '3,4 45,4 40.í 50 SJ,( t:O,B 44 4l'i,2 4,01 CEIJ r,,, -; 57,f] t·J,:::! 77 

Poninoa Oor. 23.1 4') 47,11 ~9.3 4•1,G 37.! ~4.4 31. ~, 110.3 JJ,J 37.'7 'l,ll "' :c,,/l 11.J m !11, 1 

Peronoo Izq. 23,8 "5 47,d J9,7 45.tl JS.< fl3,5 32, 49.6 29.ll 30,2 (.,!} ~. :1 .. 1 46 C>J.2 50.9 

• "" ""·º .13,t:i 3?,8 6,6 ~.2 J2, 30.6 :::!6.fi 3<..o C5 !;i2.( l0.9 4S, 1 ~-0.G !:.8,3 
Tibinl Der, 

Tibiel Izq. • 41 4?.4 27.6 36,9 35,5 1'5.2 34,i 45,2 2-J,4 J6 r,,.:i ~.2.c Jfl, 1 ::n.o 119.1 sr~.c 

• .. Auo;ente 

·' 05 

65,S 7.J 

"' 4,2 

C.3,3 G,!i7 

(Q 10. 

"º 4,G 

!i1 4,f> 

119.9 J.O 

47.0 ? 



Tcbla VII 

Nervios ~'.otorco 
Cl!IOOS 

Madiano Der. 

Cubi lal Der. 

Mediano Izq. 

Cubital Izq, 

Paronao Oor. 

Peroneo Izq. 

Tibial Oer, 

Tibial I.i:q, 

* • Auacnte 

TABLA VII 

VALORES OBTENIDOS EN Me VOLTS DE AMPLITUD DEL 
POTENCIAL DE ACCION PROVOCADO 

TIFO I OIMETICDS TIPO lI CONTRCl. SANOS 

1 2 3 4 5 6 ? B 9 10 X os 1 2 3 4 5 

o 5 12 a 10 ? 10 13 15 10 9,3 2.9 11 15 10 5 13 

B 14 12 a 15 ? 15 12 B 11 10.9 3,2 1? 10 25 1? 15 

?,O " 10 B 9 ?,5 12 13 12 10 9,0 2,4 10 15 12 12 20 

6 5 13 o 12 ? 10 10 14 12 9,? 2,? 13 12 B 1? 10 

2 2 5 o. 3 1.0 5 1 4 1 J,05 "º 20 6 o 12 o 

2 1 4 0.1 3 2,3 1,5 1 o 2 2.25 "a 9 6 13 9 o 

• 1 20 1 5 " 15 4 ? 3 ?.6 3,0 15 10 20 20 20 

0,2 4 20 2 3 15 10 ? ? 3 ?,OG 5,3 15 10 25 33 20 

1 K • 1000 microuolts, 

X 05 

13 4, 10 K 

1?,6 J,05 K 

13.9 J,5 K 

12 2,0 Y. 

11.3 <l.") K 

9,4 o e 
··~ 

K 

1? 3,5 K 

22 ? K 



Ttil l VIII '. 
Latcncio rn/r:.ag, 

F"ronico Oarticho. 

F'ranico Izquierdc:I. 

* • Auuanta. 

TABLA VIII 

VALORES OBTENIDOS EN M SEG. DE LATENCIA 
EN NERVIO FRENICO 

TIPO I DIA8ETIC03 TIPO II CONTRQ.. SAN'.lS 

1 2 3 4 5 6 7 o 9 10 X 05 1 2 3 4 5 

• 12.1 5.9 0.9 6 0.2 6.4 o.a 5 6,3 7.0 2,J o.s 0.2 7.5 s.1 s.o 

8.9 a.: 5.4 7.7 5.B 9 6.2 9,6 0.2 6.0 7.3 1.2 5,4 B.2 10,'1 !J,7 5,7 

X 05 p 

6,4 , 5 

6.35 1 5 



TABLA IX 

AMPLITUD EN Me VOLTS DE POTENCIAL DE ACCION PROVOCADO 
E~ EL NERVIO FRENICO 

Tri.bl11 IX 

l!PO 1 01.AEE !CDS TIPO 11 CONlRll... ~MlD'J 

, 2 3 a 5 6 7 e 9 10 X os , 2 3 a " K 

Frenico Derecho • 1,5 o.5 0.2 0.3 0,3 0,2 o., 2 0.2 o.?11 0.61 '·' 0.2 0,2 0.5.'" , ,, , 

05 

U, i 

Frenico Izquierdo 0.2 , ,5 0,5 1 0.3 0.2 0.2 0,2 1 0,2 O.!i90 º~"' 3 0,2 0.2 n.s , ,, , 0.23 

* • Au~ente 

p 0.005 
1 K .. 1000 microvolts, 

p 

SK 

5" 



TABLA X 
VALORES OBTENIDOS EN PORCENTAJE DEL PREDICTIVO 

EN PRUEBA DE FUNCION RESPIRATORIA 

T bl X • • 
CA505 1 2 , 4 5 6 ., o • in 

c. v. ••• 6? 61 91 ?3 ?O 65 91 00 50 ,,., 
v. Re?tiduo.l "*" 112 05 5:l 02 \05 \?:l 09 200 120 1'10 

CflF **" 106 \\9 71 eo ,,, 112 93 155 \04 \\O 

C,P.T, ** ?'J 00 B2 ?6 O? 'ºº 90 \23 9? 94 

VA I CPT Q.27 0.23 o.24 0,29 o.JJ 0,38 0,36 o.~ 0.2A Q,3[) 

VEF 1/ cv "/. 05 05 es 64 03 ª' 02 º' 03 05 

FlujO eap 11111:ic 1/• ?2 ?4 \00 \!'6 60 ?9 4? 90 76 'º 
Flujo aep 25· 55 26 "' ?4 94 \2\ ?9 "º 56 '5 

Flujo U15P FSO ?4 52 \03 EfJ 02 \02 "' \04 5? 55 

Flujo enp F75 ?3 ?6 99 5? ?2 ?4 48 94 ?3 06 

Flujo InBp "'°"' 44 ?ll ?\ 102 "" ?6 51 31 99 45 



TABLA XI 

ELECTROMIOGRAFIA 

Tubla XI 
ESTUDIO CON ELECTRODO OC AGUJA 

MU~LO , 2 3 • 5 fi ? B 

AaCU::TOR OCL l.IEÑIQJE • • 

.AaCU::TOR CORTO OCL 
PLlGAA 

FJ{TCttGCf\ CORTO OCL • 
INDICE 

BICI;:Pfi BílAOOIAL • 

PfUl.\Ell INTERDSEO • • 
oon5AL DEL PIE PF 

EXTENSOR CORTO OC • • • • • • • 
LOO OEOOS PF 

CUl\DRICEPS 

OIAFRA9.IA 

Patr6n de Inserc16n. P.l 
OP.F 
R 

Ondas Pos1t1vas y Def1br11ac16n. 
Rec1utam1anto. 

9 10 MCfll.IALIOADE5 

P.I 
OP F 
A - . 
OP, F 

n 
p ' • º' F 

n 

p ' 
OP F 

" 
I'. T 

• OP, 1· 

n ... 
• Of'. 1 

" P. l 

"º • n 
P. I 
.~ F 

" 
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DISCUSION 

La diabetes mellitus es la más frecuente de las alteraciones metab61i-
cas en los humanos y es un problema de salud pública, con una frecuen-
cia en la población general del 2% al 6' (35,33,34). Es la tercera cau
sa de muerte después de las alteraciones cardiovasculares y onco16g1--
cas, debido a su afectación sistémica y a sus complicaciones (15). 

Existen pocas investigaciones sobre el funcionamiento pulmonar, la me-
c,nica ventilatoria, los volúmenes y capacidades pulmonares en pacien-
tes diabéticos cuyos resultados son contradictorios, ya que un ataque -
pulmonar independiente de la diabetes mellitus puede asociarse a esta -
entidad vgr. la bronquitis crónica, la tuberculosis pulmonar, el taba-
quismo, la obesidad. que pueden ser la causa de los problemas funciona
les en el paciente d1ab6tico. Ultraestructuralmente se han observado -
canibios en los neumocitos, en el epitelio broquiolar no ciliado, en las 
protefnas del tejido conectivo, engrosamiento del epttelio alveolar y -
de la l&mina basal capilar pulmonar, asf como microangiopatfa pulmonar 
(36,37). 

La importancia de la participación del músculo diafragma como causa de 
morb.ilidad y mortalidad en la diabetes mellitus se desconoce (12). Esta 
puede ser por alteraci6n en la conducc16n nerviosa del nervio frénico -
[semejante a otras neuropatfas diab6ticas (11)] o por miopatfa que tam
bi6n se presenta en los casos de diabetes. 

Blythe (38) report6 un caso con parálisis diafragmática bilateral y po
ltneuropatfa de etiologfa desconocida, concluyó que la forma clfnico--
patoltigica dificult6 atribuir a la diabetes mellitus el daño dt"afragmá
tico. Chan (39) considera que no existe raz6n para sugerir que el ner-
vio frénico en la diabetes mellitus no esté afectado y cause su disfun-
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c16n con una alteración ventilatoria de tipo restrictivo compatible con 
debilidad muscular y una presión transdiafragmática disminuida. 

Sandler (37) reportó un funcionamiento pulmonar anormal del sen., sin 
que se correlacione con otras complicaciones de la diabetes mellitus 
(DM), debida a una retracción elástica reducida, disminución de la ca-
pacidad de fifusi6n del CO, con flujos y volúmenes pulmonares normales 
y estudios radiológicos del tórax normales. Schayker, hace la referen-
cta a la disminución de la capacidad pulmonar total y de la retracción 
elástica. Buckingham (40) informó que no existe relación significativa 
entre la disminución de la capacidad vital y la duración de la diabetes 
mellitus, la proteinuria o retinopatfa; el 19~ de sus pacientes tuvie-
ron la capacidad vital por debajo del valor predictivo. Consideró que -
el patr6n restrictivo encontrado en los pacientes con diabetes mellitus 
tipo I sea debida a cambios de distenstbiltdad de la pared torácica o -
en la elasticidad del tejido pulmonar. 

La conducción nerviosa está significativamente baja en los pacientes -
dtab,ttcos en relact6n a los· sujetos sanos (27,30). Las anormalidades -
~is comanrnante observadas, se localizan en las fibras sensoriales paro 
existen tambttin. en las motoras (31) 1 los pies y las piernas están más -
afectadas que los brazos (23) y en los segmentos distales de los miem-
bro~ (23,27.16). Las alteraciones de la conducción nerviosa evidentes -
en los diab,ttcos, expresan a la neuropatfa (16,27,9). Los nervios de -
los pactent8s tienen varias alteraciones como p6rd1da de fibras y des-
•1el 1ntzaci6n segmentaria (26,27,22,41). La velocidad de propagación de 
las fibras aferentes de los nervios pertf6r1cos disminuye antes que en 
las fibras aferentes, correlacionándose los datos clfntcos con el grado 
de dtsainuctón de la velocidad de conducción, más con las fibras sensi
tivas que en las motoras. No obstante lo anterior, existe una neuropa-
tfa subclfn1ca. demostrada por la alterac16n en la velocidad de conduc
ci6~ sin otros signos evidentes de neuropatfa ·(23). Lá medtci6n del po
tencial de acción es una medida de pérdida de la función de conducción 
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y ello una manifestaci6n de neuropatfa, no proporciona una medida di--
recta de los stntomas o de la neuropatfa la conducción nervtosa o la -
latencia dtstal (16). 

Los datos de la literatura y los resultados de nuestro análisis, indi-
can que la dismtnuci6n de la actividad bioel~ctrica est~ relactonada -
con la lesión de las diferentes estructuras del aparato neuromuscular, 

En nuestra serie de pacientes con neuropatfa la velocidad de confucción 
fue frecuentemente anormal la latencia y la amplitud del potencial de -
acción evocado semejante a lo reportado {16 032,11,23,27 0 26 1 29,5 1 30,31). 

Entre los nervios evaluados con anormalidad más comunas estuvieron e1 -
peroneo motor, el sural, medtano motor, existiendo correlacidn con las 
manifestaciones clfnicas (parestesias, debilidad muscular. atrofia de -
müsculos distales. dism1nuc16n o ausencia de reflejos, etc.) da acuerdo 
a lo reportado la afectación fue sensorial y distal de Jos miembros -
pálv1cos (23,27,30,22,41,3), con las cuales se demostró la existencia -
de neuropatfa d1abét1ca y su posible relaci6n con neuropatfa del frini
co. 

Los valores normales de la neuroconducc16n para et nervio frán1co según 
Mcle.an y Mettioni, son de 7.4 :t 0.59 ms para la latencia con una d1fe .. -
renc1a derecho .. izquierdo de 0.08 ± 0.42 ms; la amplitud de 8.45 mcV y -
de 48.1 ± 12.2 ms de duración. Los valores determinados por Davts (11) 
para el potenctal de acción están entre 6.1 y 9.2 ms de duraei6n y la -
amplitud de 160 a 500 mcv. 

En el estudto del nervio frénico nostras encontrainos la latencia de --
conducc16n y la amplitud del potencial de acción evocado, anormales en 
Tos pacientes diabéttcos ~n r~lac16n al grupo cont~ol de sujetos sanos; 
3iendo necesario contar con una estandar1zac16n de estas medidas en --
nuestra poblactdn para estudios pósteriores. 
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Es importante señalar que los pacientes diabéticos se encontraban en 
estado compensado de su diabetes, lo cual influye notoriamente en el 
mejoramiento de la velocidad de conduccf6n y en la sintomatologfa de la 
polineuropatfa (29,17,IB,Zl,22,40,41), por lo que las alteraciones son 
en menor grado a lo que se podrfa esperar con descontrol metabólico. 

En la conducción del nervio frénfco anormal, también podrfa influir el 
hecho de que el 7oi de las fibras son motoras y el 30% sensitivas y en 
base a los antecedentes éstas Oltfmas son las primeras en dañarse. 

De los parámetros de funcionamiento respiratorio el más afectado fue la 
capacidad vital en el 60% de los pacientes estudiados (casos 1,2,4,5,6) 
que se puede asociar a debilidad diafragmática y ésta a una disfunción 
del nervio frénico; la velocidad de los flujos fue normal y su altera-
ción no se relaciona con un problema de la función diafragmática en ba
se a lo reportado en la 11teratura(7,9,J3,l0,B,14,38,37). 

Para reafirmar la existencia de la debflidad diafragmática hubiese sido 
de utilidad la med1ct6n de la presión transdfafragmática, que· está dis
mtnufda en estos casos; relactonadndose con la disminución de ta capa-
ci dad cita 1, ya_ que e 1. 60% de ésta es proporcionada. por la contraccf 6n 

diafragmática. 

No se observaron alteraciones electromtogr~ftcas del músculo diafragma, 
no obstante· a ello, no se puede descartar su existencia. 

No encontramos relacf6n de ta neuropatfa periférica diabética, de la -
neuropatfa del fránfco, con el tiempo de evolución de la diabetes, con 
la sintomatologfa clfnfca nf con otras complfcaciones degenerativas de 
la diabetes como se reporta en la literatura. 

Queda la interrogante de la importancia en la morbilidad y mortalidad -
en la diabetes mellitus, de la diSfuncidn diafragmática o del nervio --
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frén1co, puesto que se le ha asociado en el Sx de apnea del sueño de -

origen central y cerno causa de muerte sObita, cuya causa no se explica 
ni con la necropsia (4,lZ). 

ESTA 
SALIR 

TESIS 
DE LA 

NO DEBE 
BIBLIOTECA 
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CONCLUSIONES 

la disfunción del nervio frénico por neuropatfa diabdttca se podría 1n~ 
ferir con la disminución de la capacidad v1tal, capacfdad funcional y~ 
volumen residual alterados, una vez descartadas aquellas entidades no-~ 
so16g1cas que causen una alteración ventf latoria de tipo restrtct1vo, 
ya que no 8$ de rutina real1zar un estudio electromtogr4fica dol nervio 
y del masculo diafragma. 

Se puede sospechar la dfafunc16n del diafragma en la diabetes Mellitus 
portadores de insuficiencia respiratoria crdnica sin patologfa pulmonar 
demostrable podrfan tener d1sfunci6n d1afragmáttca que e~plique este • 
problema. 

La neuropatfa dtab~tica es independiente del tiempo de evo1uc1dn Y tipo 
de diabetes~ 

Con el estudio se putde fnferir que el control metabólico o una 9luco•· 
reg~lacidn mejora la sfntomatologfa por neuropatfa y la velocidad de -
conducefdn nerviosa de los nervios perif,ri~os y del nervio fr4nico. 
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