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INTRODUCCION

El sistema respiratorio estd formado por una unidad de intercambio ga--
seoso, Jos pulmones y una bomba que los ventila,la caja tordcica y su -
sistema neuromuscuiar.

La caja tordcica tiene como componentes principales al diafragma, la --
parrilla costal con sus misculos y la musculatura abdominal que centri-
buye a su funcién de bomba, cambiando el volumen de la cavidad toridcica
y conelle un cambio igual del volumen pulmonar (1,2).

€1 diafragma es €1 mds importante de los miisculos respiratorios, con --
control neural auténomo, que se contrae r{tmicamente contra fuerzas ---
eldsticas y de resistencia, después de cada relajacién vuelve a su po--
sicisn de reposo gque es relatjvamente constante, y est§ determinada por
al equilibrio de las fuerzas de retraccidén de la pared del térax y del
pulmén (3).

La composicidn de las fibras musculares del diafragma es de tres tipos:
el 55% de tipo I, el 20% IIA y el 25% [1B, cuyas prepiedades determinan
1a resistencia a 1a fatiga (3,4). E) control nervioso del diafragma es

proporcionado por el nervio frénico cuyas motoneurcnas se iocalizan en

los segmentos cervicales 3 a 5 (3,5,6).

La funcién de misculo djafragma se altera con una relacién excitacidn--
relajacién; las cuales predisponen a una disminucién de la fuerza con--
tracti! desarrollada, o la ausencia de la misma, causando una sobrecar-
ga y fatiga de los misculos respiratorios.

La insuficiencia respirateria puede atribuirse en muchos casos a la de-
btiidad o fatiga de dichos misculos, por la reproduccidn crénica de la

fuerza contrdcti]l y a la incapacidad para generar una presidn transdia-
fragmitica (Pdi) suficiente ante una estimulacisn constante. Estas al--



teraciones se presentan cuando las demandas de energfa exceden al apor-
te; fenémeno que puede involucrar un mecanismo neural o bien muscular -
per se (7,9,2,8,1,6,10} (Fig. 1).

Puede existir también una disfuncién del miscule diafragma por neuropa-
tfa del frénico que cause disminucisn en la velocidad de propagacidn --
del potencial de accién o la pérdida de sus fibras de condugcidn (11,12},

Esta disfuncién diafragmitica, se relaciona con una funcifén ventilato--
ria angrmal del tipo restrictivo, con la consecuente reduccidn de la ~-
capacidad vital, disminuci6n de 1a capacidad residual funcional, dismi-
nucién de la distensibilidad pulmonar, baja retraccidn pulmonar, hipo--
ventilacién, aumento de la frecuencia respirateria y aumente de ja ---
PaCo, (9,13,1,14).

Como indice de) manejo central de la respiracidén el neurograma del ner-
vio frénico demuestra la alteracitn de la relacidn excitacidn-centrac--
cién, por el aumento de la amplitud del potencial de accién; el fndice
de exclitacién diafragmitica por electromiograma con el aumento de la --
amplitud, y como fndice de fuerza de contraccidn, per la presién trans-
diafragmética disminuida, que demuestran la disfuncién diafragmitica --
secundaria a una alteracién neural, muscular o neuromuscular (9,13,12).

La diabetes mellitus es una alteracidén metabdélica con afectacién siste-
mitica cuyas complicaciones constituyen 1a principal causa de invalidez
y mortalidad (16).

La neuropatfa diabética aungue no es causa directa de mortalidad, si lo
es en morbilidad tiena una prevalencia (5-60%) en forma importante, ---
aparace enla fase inicial y puede ser la primera manifestacidn c)inica
de l1a diabetes mellitus {DM). Es una anormalidad funcional y/o estruc--
tural de los nervios, debida a: a)cambios vasculares relacionades-con -



INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

Falla pulmonar Falla de Bomba
Intercambio gaseoso anormal Insuficiencia ventilateria mani-
manifestada por hipoxemia. festada por hipercapnia.

Depresién centrale— ]| = Ajteracién mecdnica

Fatiga

Fig. 1. Represantacién diafragmitica da Insuficiencia respiratoria
€1 sistema respiratorio consiste de dos partes:

a) EY puimfn: el drgano de intercambic de gas, su insufi-
ciencla es manifestada por hipoxemia,

by La bomba que ventila a pulmén, consiste de la pared de
térax, los mdsculos respiratorios, el centro respira--
torio que los controla, La insuficiencia de 1a bamba -
debfda a depresidn dentral, defacto mecdnico o fatiga
es manifestada por hipercapnia.



Figura II .
Colocacidn dae Electrodo Estimulador (S)
Anodo (A) yv Electrodo de Registro
usados para determinar e
duccidén del

tlempo de can—
nervio frénico (Davis 1967) -




ta disminucidn del flujo sanguineo; b) acumulacién de sorbitel; c) al--
teracién de la vfa de los policles; d) disminucidn del mioinusitol; -—-
e) utilizacidén reducidad de energfa a nivel de la actividad Na-K ATPasa
f) pérdida segmentaria de mielina por alteracidén de las células de ---
Schwan; g) pérdida axonal de fibras mielinizadas o no mialinizadas; ---
h} glucosulacién no enzimitica de las proteinas.

Clfnicamente se presenta como neuropatfa, polineurcpatfa simétrica dis-
tal y neuropatfa auténoma. La sintomatelogfa predominante es sensitiva

en plernas y pies (parestesias, disestesias, hipoestesia o anestesia,--
calambres, fasiculaciones) y refleja (17,18,19.16,20,21,22,23).

€1 estudio de la neuropatfa diabética se practica con métodos electro--
fisfoldgicos que demuestran alteraciones en la velocidad de conduccidén
nerviosa, motriz y sensorial, y en la amplitud del potencial de accién
evocado, datos que pueden preceder a los signos clinicos de la DM y ~--
pueden ser detectados tempranamente (17,18,21,23).

En la patologfa de la miopatfa diabética se observa engrosamiento de la
membrana basal capilar, disminucién de la Tuz vascular, fibrosis peri--
vascular, fragmentacisn y degeneracién de miocitos, disminucidn de Ja -
contractilidad muscular, por ello también se ha atribufdo a ia diabetes
mellitus una cardiomiopatfa (24,25).

La neuropatia diabética es 1a mis frecuente de las neurcpatias perifé--
ricas, la clasificacién electrofisiolégica mis empleada es la da Ausbury
y Johnson (26). De ellas, la neuropatfa sintomitica periférica distal -
as encontrada en e] 25% de los pacientes con DM y electrofisiolégica~--
mente en casi todos (17). Con neuropatia auténoma muere el 50% a Tos --
dos aflos de inicio de la sintomatologia, un tercio de estos por muerte

sidbita, que ha sido implicada a 1a alteracidén del centro respiratorio o
a alteraciones en la trasmisién de la neuroconduccién a los frganos --



efectores o alteracién de estos tiltimos. Por ello la importancia del -
presente estudio de investigar la posible existencia de neuropatfa del
frémico o miopatfa del misculo diafragma, cuya disfuncidén repercuta en
Tos voldmenes y capacidades pulmonares. En las enfermedades neuromuscuy
lares, el diafragma se debilita por denervacién o por procesos patolé-
gicos que afectan al mdsculse (1,27,8,9,4,12).

Por otra parte el diafragma no ests exento de miopatfa, ya que contie-
ne tres veces mis capilares y cuatro veces mis mitocondrias por unidad
de misculo, que el misculo esquelético de las extremidades, en este —-
aspecto comparade con el misculo cardfaco; por ello 1a investigacién -
de Ja posible miopatfa diafragmitica, semejante a 1o gue se describe -
en la cardiomiopatfa diabética, e5 importante,
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JUSTIFICACION

En 1a tercera parte de los pacientes diabéticos puede existir neuropa-
tfa y miopatfa (27).

En estos casos existe un dafio de los nervios periféricos y del sistema
nerviosoc auténomo; es posible que también exista lesién del nervio =---
frénico y que esta supuesta disfuncién del frénico afecte al diafragma
y pueda condicionar una insuficlencia respiratoria crénica, sin pato--
Tegfa pulmonar demostrable.

Hasta el momento en %a Titeratura revisada, no hay referencias scbre -
alteraciones alectromtogrdficas det diafragma en los diabéticos y ni -
de su correlacidn con los voldmenes y capacidades pulmonares; las al--
teraciones de &éstos podrfan coincidir con posible neuropatfa del fré--
nice o migpatfa dal miscule diafragma.



HIPOTESIS

La neuropatfa y miopatfa se pueden demostrar electromiogrificamente,--
ain sin sintomatologfa; es posible que también existan alteraciones en
este tipo en el frénico y en el diafragma, que podrfan observarse y --
registrarse con el?! estudio electremiogrdfico.
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OBJETIVOS

Demostrar que el nervio frénico, en pacientes con diabetes melli-
tus, puede tener datos de neuropatia con alteraciones en la copn--
duccidn, en los pacientes con o sin insuficiencia respiratoria --
crénica sin patologfa pulmonar demostrabie.

Demostrar gque en la diabetes meliitus puede haber afectacidén del
diafragma y disfuncién del mismo.

Correlacionar Jos estudios electromiograficos con las pruebas de
funcién respiratoria en enfermos diabéticos.



MATERIAL Y METODO

El presente trabajo se 1levé a cabo en e) Servicio de Medicina Fisica y
Rehabilitacién, en el Departamento de Electrodiagndstico y en el Servi-
cio de Neumologfa an el Laboraterio de FisiclogTa Respiratoria, del ---
Hospita) General de México, SSA.

I.

.

Teniendo como universo un total de 15 individuos, divididos en =~
dos grupos.

E1 Grupo I (estudic) de 10 sujetos diabéticos, sin antecedentes -
de tabagquismo, o neumopatfa crénica, diagnosticades y clasifica-~
dos de acuerdo al Naticnal Diabetes Data Group (28), sin obesi---
dad, se investigd la existencia de nefropatfa por filtrado glome-
rular ¥y retinopatia diabética por estudio de fondo de ojo 0 ==~
fluorangiograffa; ctfnicamente sa determiné la existencia de nau-
ropatfa periférica; como complicacionas degenerativas de 1a dia--
betes mellitus, €1 Grups Il (contraol) de 5 individuos sancs, sin
antecedentes de tabaquismo ni enfermedad metabdlica, descartada -
por laboratorio.

Estudie Funcional Respiratorio.

La medicién del volumen y capacidad pulmonar mediante pletismo=--=
graffa corporal, con el pletismégrafo Jaeger Junior, se realizé -
al grupo de estudio (I).

El estudio radiolfgice de térax y l1a fluoroscopfa de 1a movilidad
diafragmitica, se efectud en ambos grupos en ¢l Departamento de -
de Radiologfa del Servicio de Neumologfa del Hospital General de
México, SSA.
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Estudio Electromiogrdfico.

A los dos grupas se Tes realizé el estudio electromogrifice uti-
1izando un electromisgrafe TECA medelo TE42 :on electrodos de ---
aguja monopolar, controlando la temperatura ambiente en el cuarte
de estudic en 25°C a 30°C.

S midid 1a neuroconduccidn sensorial y motora de los nervios me=
diano, cubital, neurcconduccién motora en el nervio peronec y ti-
bial posterior, as{ como la neurconduccidn sensor:sl de! nervio -
suyral, de acuerdo a la técnica de Reeves (24).

Se astudiarcn las cuatro extremidades en cada caso con ei fin de
determinar la presencia ¢ ausencia de neuropatfa periférica y co-
relacionarla con las alteraciones a nivel del nervio frénico.

a) Estudio con electrodo de aguja.=Se 1levé a cabo en el misculo
diafragma a nivel de ta unidn costocondral en el 8° & 7° es--
pacio intercostal y en los musculos abducter corto del pulgar
abductor del menique, extensor del! fndice, bfceps bragufal, -
primer interdseo dorsal del pie, extensor corto de los dedos y
misculo cuadriceps, en forma bilateral en ambos grupos.

b} Neuroconduccién del frénico.-Se emples la técnica de Mclean y
Mettioni, colocando un elactrodo de aguja monopalar estdndar,
medialmente en el borde lateral del cuello a nivel del cartf-
lago cricoides, en el borde posterior del misculo esterno-=--=-
clefdomastotdeo, la aguja monopolar fue finalmente insertada
por detrds de Ta carotida y en relacidn con el miscule esca--
leno anterior.

E]l potencial de accidn evocade del nervio frénico, se regis--
trd en el misculo diafragma, usando electrodos de disco, el -



captador colocado en e] do. espacio intercostal cerca de la -
unién ceostocondral y el de referencia en el apéndice xifoides
(Fig. 2).
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RESULTADOS

Se estudiaron a 10 pacientes diabéticos que integraron el grupe 1 de --
estudio, 6 femeninos ¥ 4 masculinos, de acuerdo 2 los criteries de se—-
leccién establecidos, clasificados y diagnosticados de acuerdo al -——
National Diabetes Data Group (28). Procedentes de la consuita externa -
del Servicio de Endocrinologfa y Hospitalizacidn del mismo, del! Hospi--
tal General de México, 55A. La medlana edad fue de 35 afios con un rango
de 15 a 55 afios.

E1 grupo Il de 5 sujetos sanos voluntarios, 4 hombres y una mujer, la -
mediana de edad de 26 afios con un rango de 24 a 30 aflos. Los pacientes
diabéticos fueron seleccionados al azar, obteniéndose dentro del grupo
de astudio e) 50% de diabéticos tipo [ y el otro 50% del tipo 1l. Del -
total de dlabéticos el 70% refiris diarrea de etiologfa no parasitaria
en alguna ocasidén, tomando como dato de neuropatfa autondmica. E1 60% -
tuvo retinopatfa proliferativa en tratamiento con fotocoagulacién y el
20% nefropatfa, coma complicaciones degenerativas de la diabates (29),

E1 estudio fluoroscépico de la movilidad diafragmftica fue aparentemen-
te normal en ambos grupos. No hubo patologfa pleuropulmonar en la tele~
radiograffa de térax en ningin casc en ambos grupos de estudio.

E1 control metab&lico en el caso del grupn I consistid en hipoglucemian
tes orales ¢ insulina, de acuerdo al tipo de diabstes y en caso de des-
contrel, insulina simple cristalina ajustada 1a dosis a las necesidades
de cada paciente. '

La polineuropatfa distal clinicamente se detects en todos los pacientes
la frecusncia de manifestaciones de los diferentes sfntomas de polineu-
ropatfa distal seleccionados se analizan en 1a Tabla II,



El dolor come manifestacién subjetiva se presenté en el 20% del grupo I
por 1o comin fue de cardcter sordo, difuso, de tipo opresivo en torax y
miembros pélvicos. Las parestesias con una frecuencia del 90% se mani--
festaron como piquetes, hormigueos, calambres, sensacidén de quemazén en
la regién ptantar.

Las contracciones musculares en miembros pélvicos (piernas) predomina--
ron durante la noche y cuando existfa descontrol metabélice se exacer--
baba, se observd en el 90% de los casos.

La sensacién de debilidad o pesantez en las extremidades inferiores se
presentd en el 50% de Tos casos; no habfa disminucién de la fuerza -=--
muscular en la exploracidn ffsica. £} dolor muscular en 3 pacientes a -
nivel de ambas piernas, al palpar el tercio superior en Ja cara interna
de las mismas, dato relacionado a la polineurgpatfa distal como mani---
festacidn temprana. La hipoestesia tictil y térmica 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 misculos distales, regién tenar 3, mdsculos de las piernas y --
pies 4, con trastornos tr4ficos de la piel 2, 2 con manchas hipercrémi-
cas, 70% con piel seca.

Los reflejos patelares se encontraron disminufdes en o1 70% de las ca--
sos y el aguileo en 4 ausente y en 3 disminucién (70%), estuvo dismi---
nufdo el bicipital en 6 paclentes. Estos reflejos en el 60% fueron asi-
métricamente ancrmales,

Con el estudio electromiogrdfico, comparados con el grupo II {(control de
sanos ¥ en los reportes de la literatura (23,27,26,29,5,30,31,16,32,11)
los resultados fueron los siguientes:



Se encontrd mayor anormalidad en la conduccidn sepsorial del sural en -
un 60% del grupo I, Una latencia ausente (no excitabilidad del nervio)
para el nervio cubital dereche, en el caso 8 y prolongada para los ca--
505 3 ¥y 4, Del cubital izquierde (Tabla II1 y IV). Dentro de las alte--
racfones en la latencia distal motora, se tomaron en cuenta a los ner--
vies madiano y cubital, con anormalidad en el 40% {casos 1,3,4,10) es--
taba prolongada en tres nervios medianos derechos, 2 izquierdos, 1 cu--
bital derecho e izquierdo, en ninguno se encontrd ausencia de la laten-
cia, la que se observd significativamente anormal en los nervios pero--
necs y tibial izquierdos (Tabla V).

La amplitud del potencial de accién evocadoe en Va neuraconduccidn se =--
encontrdé disminufda indicando una lesfién del nervio peroneoc bilateral--
mente en grado importante en el 100% de los cases {Tabla VII); ¥ aunque
comparativamente la amplitud del potencial de accidn evocado se ancuen-
tran disminuidos en los otros nervios estudiados, en los sujetos con --
diabetes mellitus'en ralacién al grupo control estin dentro de los 1f--
mites normales establecidos.

Les hallazgos en Ta neuroconduccién del nervio frénico en Yos pacientes
con diabetes mellitus en comparacién con el grupo contrel, mostraron -~
una diferencia estadisticamente significativa a una P 0.005 en ja la---
tencia de conduccidn nerviosa y an la amplitud de] potencial de accién

svacado enforma bilaterai {Tabla VIil).

En la espirometria y pletismograffa se observd una reduccién de la ca--
pacidad vital en el 60% de los casos de) grupo I, de acusrdo a su valer
predictivo (Tabla X), 20% con aumento del volumen residual, 20% con ---
obstruccién de las vfias aéreas de pegueiic calibre. En l1a Fig. 3 se ===
muestra la relacifn que existe entre 1a velocidad de conduccién nervio-
sa da) nervio peroneoc motor que se relaciona directamente con la con---
duccidn nerviosa del nervico frénico, en Jos casos de mayor anormalfidad
del primero. Los sujetos con mayor anormalidad del primero. Los sujetos
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con mayer enlentecimiento de la velocidad de conduccién nerviesa tam---
bién tuvieron alteraciones en 1a amplitud del potencial de accibén evo--
cado y latencia distal en relacidn con el nervio frénico y coincidieron
en @l 40% de Jos casos, no pudiéndose realizar un ané&lisis entre los --
diabéticos tipo 1 y tipo Il, ya que no existe diferencia significativa
en los mismos {Tabla VIII) Fig. I1I1, vI, VII.

tas Fig, IV y V relacionan la amplitud del potencial de accién evocada

y la latencia de neuroconduccidn de los nervios frénicos del grupo es--
tudio con e] grupo Il contrel, aprecidndose que existe disminucién de -
la amptitud del potencial y baja latencia en relacién a la media normal
del grupo control ¥ que en casi todos los pacientes coinciden con ambas
alteraciones,

Relacionando la capacidad vital disminuida, con la latencia de conduc--
cién y amplitud del potencial evocado anormal concuerda con el 60% de
los casos, cuyas anormalidades se imbrican con la neuropatfa periférica
distal.

No existe relacidn entre e] tiempo de evolucién de la diabetes y la --—-
sintomatolegTa, ni con el estudio electromiocgrifico,

Al estudio con electrodo de aguja el B0X del grupo estudio hubeo datos -
de irritabilidad de membrana {potenciales de ondas positivas y fibrila-
ciones) en menor grado disminucién en 81 reclutamiento de los potencia-
les de accidn, al extensor corto de los dedos y primer interdseo dei --
pis.

No se encontraron anormalidades en los misculos diafragma de los suje--
tos estudiados (Tabla X1).



TABLA 1
CARACTERISTICAS CLINICAS DE LOS

PACIENTES DIABETICOS

TIPO EEXD COMPLICACIGNES

Tabla I

OURACTON 1 11 T MEFROPATIA | RETINOPATIA | SX DIARFEICO
ND PARASITARID

2 MESES 1 o 1

5 ANOS 2 2 1 2 2

5 - 10 ARDS 2 2 2 2

= 10 ANOS 2 1 1] 2 2 3

TOTAL 5 5 4 2 5 ?

na= 10 )

Diabatas 1979: 28; 1039 - 57,

Dimbotns Care 1978: 13

168 - 8a,




POLINEUROPATIA DIABETICA

TABLA II

Tabla IX
STHTOVAS OIADETES TGVAL 1 DEL JOTAL
TIFC I TiFQ 1T

I.=- Alterociones Subjatiuvacy
(Meuropatia Distnl)
Oglor 1 1 1 2005
Parestosins i o =3 S0 5.
Contraccinnns Wosculares | & g ] =oAL H
Dinestasins 2 2 4 A«
Sensucifin de Dotxilidad o
Posantez de Piernus. a 3 4 Gt

II.~ Alteraciores Cbjetivas:

1.~ Sensitivas
Dolor on Kisculos 1 3 [ Y
Iiponsteslo Tactil a 1 i 40 %
Hipoalgaesin
Hiperalgaesia
Hipapstesia Tormica 1 2 3 354

2,~ lMtoras :
Atrofia do Wisculas
Matales. a 4 7 0 %
(piernas,plen, rogifin .

tenar) .

Atrot'ia dg Misculos
Prdximalon,

3.— Disminucidn de Jos
Feflejos :
Patelar 3 a 7 0%
Aquileo 3 4 ? 70 %
ficeps Bruguial. ] a G &8 %

4.~ Trastornos Trdficos
Piel Seca. a 4 7 A%
Manchas Hiperurdmicas 2 2 20 %
Osteoartropatin, 1 1 %

Na 10




DATOS ELECTROMIOQGRAFICOS DE LA LATENCIA

TABLA I1X

Ms NERVIOS. SENSORIALES

Tabla I1I.
NERVIO DIASETES TIPD I DIABETES TIPD II CONTADL SANDS,
n. da casos 1 2 3 a 5 6 7 8 9 w] %] o] 11 2) al al s1%x jos
Madianc dere (- 3,8] 3,2 | 2.8| 4.1 3 3.6(35{3.ef{22]| 3 3.5] w2l 3.2]3.8] 3.5 3.4] 2.3] a.5] 0.8
cho,
Cubitol dere [ 3.8} 3,21 3.9 3,9]0.2 3.6 3.3 ] 3.6 2 3.5 0.2] 3.1)a3.s| 2.9| 3.5] 3.5 2.4] 024
cho
Hediaro 12 a.50 3,3 3,9 3,7}3.2 a2 !a2 §3ael32]|3.2]4d4 01| 3 |a.a]2,3] a.6]3.8]3.3]| 0.2
guisrdo
Cubital 1z- 3933 |aa1r]an)a a 2,3 (3.6 {3.2 |25 37 0.2] 3.2}3.619,7] 2.8|3.a|3.6]0.2
guisrdo
Sural dore- # |lasjag]l » | = " 3815 |as| a 4 jo.08 [ 3.8 {3.8(23,2{ 2.B{3.013.8}0,3
cho
Surel iz - * 13,9 |3,8) » |+ " a.e |46 |2.6 |as |ar|oos | 3,7 |3ega.8]l a 13,9 [3.6]|0.4
quierdo

* ng excitable,




TABLA 1V

% DE AFECTACION EN LA CONDUCCION

SENSORIAL.
Mediaro Derecho n = 10
Mediamo Izquierdo 0
Cubital Derechn 0 %
Cubital Tzguierdo 20 %
Sural Derechn %
Sural Izquierda %

n =10
Tabla IV



TABLA V

VALORES OBTENIDOS EN MS DE LATENCIA
MOTORA DISTAL

Tabla ¥

TIPO T DIADETICDS  TIFQ IX CONTROL GANDS
Nervios Molores 1 2 3 4 5 =] 7 8 9 10 X 9.3 1 & 3 n Sl 135
Me;jinm Dar. a4,6|3.a |33 (a6 |2.2 [0.8 | 3,440 )30 q a.slo.% | 3,9 |5.1 {3.a [2.9 |3.6l|a fo,a
Cubital Der. 3,7|3.1|2.6 [s.3]3 3 2.5 193.9 | 3.6 | 3.4 [.95{1.4 2.8 |28 2.9 |a.2a |2 p.2j0o.2
Madiano Izg. 4,2] 2.2 [3.8 [3.9 | 3,5 |2.3 |a.2 |a.,8 | 3,2 |a,1 PLan{0.1 2,5 [a,7 |39 |a.3 |3.?p.6f0.0
Cubital Izg. 3.7] 2.9 2.8 a a 3,3 |3.3 (4.1 | 3.0 a4 Bbesl n.e 3.2 |3 |34 (3.6 (3.0 l.a]Dl3

Perauao Dur, 5,44 6,9 |5.4 6.5 | 3.9 |5.6 |3.56 (6,1 | G.2 4] 3.6 1.7 3.6 |4.8 |47 (4.4 (4L, P02

Puronen Izq. 6.2]1 6.7 (4,8 |6.2 | 4.2 |56.3 |4.2 7 b 4.8 PB.IGI 0.7 {42 (e ST U B NPl 1 PR o
Tihial Dar, b 5 a.1 5.2 3.8 6.6 3.7]5.8 | 4.6 & 4,8 0.8 [2.8 5.7 h d,a |42 P.ongs
Tibial Izq. 7.6} 4,9 4 4,5| 3.4 |G6.5 | 3,9|6.8 | 4.2 (6.8 01,730 [ 3,7 Nl | HA 3.9 2 haalo.s

* = Ausenio




TABLA VI

VALORES OBTENIDOS EN M SEG OE LA VELOCIDAD DE
NEUROCONDUCCION MOTCRA
Tohla VI
TIFO 1 DIA‘:-.‘E‘I:EES__ TIPO II CONTROL SANDS

Norvio Komr 1 2 3 a 5 5] ? 8 g9 14 X DS 1 2 3 4 B hd 05
Wadiaro Der. ar |81 {s4.9]aa lao |=0 |0 { 81fa2.9] sa |a7.7] 2.9 |eo.2po.0|57.0 | 63.9] &3 |es.5] 7.2
Cubital Der. 34,9| a7 | 83 W1.2) 40 (o4 po.e{az.2ls? | 39 las.9| 6.4 |sc.efo.al o0 | a3 o | 52 | a2
Vediaro Izg, 40 | 55 |sz,ala2.0faa.7 | 53 |5a |as5.3]53,2] 48 |aB.4( 5.5 [c0.0p37| 5. 0] L2y W @0 Gaw?
Cubital Izq. 3a.9| 52 |es.2 ha.afas,.a | an.d 50 |53.6{ 8.8] aa |4s.2] ¢,0¢|cB.abr.vsra b2 | w | o,
Perunea Dor. 23,4 47 |47.4 39,3 (caq,.6 | 37.844,4]31,7 48,3{33,3 |37.71 V.4 [no L.a] A3 [ RO oo an 4.6
Peronco Izq. 2a3.8| a8 |ar.a|39.7]as.a | a5.¢pa,6[32,7 ag.6(29.4 [58.2{ .9 |s0.d7.a) a6 [sa.2 | se.9] Ry | 4.5
Tiblal Der, » 53 148,613,.5(37, 8 Be,6 Bs.2[a2, 4 29.8[26.6 |3a.8( s Juz.dho.ofac, 1 [uo.o [ me.a3]ag.9] 2.0
Tibial Izg. *» |a1 |a7.4|27.6]|35.9 5.5 hs.2|3a.4 as.2|23.0 | 36 | 6.3 [roepaa|are e (so.al anie| 7

* o Ausento




TABLA VII

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

Tebla VII

TIFO I PIABETICOS TIPO i1 CONTROL SANGS
Nervios Notoros
Casos 1 2 3 a 3} 7 a g 10 X DS 1 2 3 4 5 X Ds
Modiano Der. G g 12 a 10 10 13 15 10 2.2 2.9 1 15 18 13 13 4,10 K
Cubiltal Der. a8 14 |12 a 15 15 12 a " 10.5 | 3.2 17 10 25 17] 18 17.6| .85 K
Modiara Izq. 720] 8| 0| 8|9 (#5512 [ |2 m|o.a f2alw] ] 2] 1220 | oe|as
Cubitol Izq, s {5 {13aisel2a{7 o o] 18l 2)o7 ar] a2 w1 |12 |2 ok
Paronco Dor. 2 2 5 a. .81 8 |1 q 1 aoe5|l1.8) 20| 8 1218 11.3] 4.7 K
Feraneo Izq. 2 1 ERIE 2.3l 1.5 1 8 |2 |2.25[1.8]3 |6 wv|l9le (9.0 [a.z k
Tibial Oer. " 1 el 12l 18] 4 7 7.8 |a.8 |5 0] 20| 20] 20| 7 {35 K
Tibinl IZg. 0.2l 4 Tao 2 s ] 7 7.06]5.3[ 15| W] 28] 33|20 |22 J7¢¥

#* = Auconte
1K » 1000 microvalta.




TABLA VIII

VALORES OBTENIDOS EN M SEG. DE LATENCIA

EN NERVIO FRENICO

Tahla VIIT
TIPD I DIABETICOS TIFO IX CONTROL BAMIS

Latenclu mfceg. 1

Fronico Derecha. * 12.84 5.9 (p.9) 6 |B.2|6.,4]0.8 (5 (6.3

]
N
J
~

6.8 7.0 (1.2 15.4 18.2 0.4

Franico Izquierdo.| 8.5 8.4 5.4 {7.7 5.0

§.358

* = Aunante.



TABLA IX

AMPLITUD EN Mc VOLTS DE POTENCIAL DE ACCION FPROVOCADO
EN €L NERVIOC FRENIGO

Tabla IX
T1P0 1 DIAEEFICOg  TIFO 11 CONTRUL. SANDS
1" j2 (3 {a}s Jea 7 )eloetwfjx jos jafazf{s{al ] x} os)] e
Frenico Cerecho * (1.5 0.5f0.2]{caloalolo] 2 Jo.2 lo.visfo.e1) v 0.2 (o2 o.sd 1 1 na) uoal sk
Frenico Tzquierde | 0.2] 3.5] 0.5] 1 lo.3lo2|o.zfe | 1 fo.2 fo.soopaey 3 to.2 oz jos] o1 p ooy s

% a Ausente

P 0.005
1K = 1000 microvolts,




TABLA X

VALORES OBTENIDOS EN PORCENTAJE DEL PREDICTIVO
EN PRUEBA OE FUNCION RESPIRATORIA

Tabla X

CASOS 1 2 3 a 5 <] 7 a8 9 0
C. W, ¥#u» 67 61 91 72 74 55 o1 B S0 117
V. Residual #sx 112 8s 583 62 105 173 23 200 120 100
CRF »u# 106 119 7?7 80 113 112 93 155 104 110
CiPaT, ## X 17 B2 H a7 106 80 123 97 g4
vR / CPT 0.27| 0,23 9,24 [ 0.29 0,32 ! o328 0,36} 0,320 o.2a | 0.30
VEF 1/ Cv % =] B5 es 84 [2¢] a4 2] =1 B3 85
.Fluja usp max 1/a 72 74 108 1565 68 - az 90 el 48
Flujo esp 28+ 85 28 LTI 94 21| e 110 | s6 as
Fluje esp FSO bl 52 103 9 82 102 &0 10a 57 55
Flujo epp F75 73 76 o9 57 72 74 ag 94 73 a6
Fluja InBp max a4 7 KAl 102 as 78 51 31 899 a5




TABLA XI

ELECTROMIOGRAFIA

ESTUDIO CON ELECTRODO DC ARUJA

Tubls XI ,
MUSCULO 1 2 k] 4 s B ¥l 8 9 1 ANCRMAL TDADE'S
ABDUCTOR DEL MeRIouE |-* P.1
hd o, F
A
p.1
-ABOUCTOA CORTO DEL 0e, F
PULGAR fl
P11
EXTCHNGOA CORTD L ° b + o, T
INDICE n
p.I
BICEPS BRAGUIAL ¥ 0P, ¥
B
T
PAIMER INTERDSED + + + ap,
DORSAL. DEL PIE PR A
p.1
EXTENSOR CORTO CE + + + + + + + + or, |-
L5 DEDDS . BF \ 3]
. P.1
CUADRICEPS ne. p
+ 11
P.I
DIAFRAGMA e F
1]

P.1 - Patrén de Insercidn.
OoP,F —- Ondas Positivas y DefibriJlacidn.
R ~ Reclutamianto.




Fig. IIT “leurocontdutcise del frénico contira la
velocidad de conduccidn del n, pero-go mMOtSr .
cn 10 paclamtas can nouropatia diapbovica.

no pxcitable

20 a0

La linea separada indica el rango
raymal en basa al grupo control,

Velocidad de Conduccidn
n . pETONEa mMOtar,
+ dinbetes tipo I,
o diabatos tipo IX

1 mfooeg.



Fig. IV Relacidn gntre 1a lntencia de conduccidn

. tdal n, frénico derecho do pacieontas con nourvpatin
diabdtica ¥ grupo control de Bujatos sanos; contra
1s amplitud del potencial do accifdn svotado,
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Fig. V Ralacidn entre la latencla de
Cond.cci6n dol n, Frénico Izquiordo de
p-.cientes con neurupatfa diabdtics y

grupo control da sujatns sanos; conira

1y gmplitud del potencial oe accidn awvocado,
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* Control Sanos
1K = 1000 mev.
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Fig. VII Neuropanduceidn dal narvio frénice contra la latencia
de conducoidn on el nervio perongo motor en 10 pacientegs con =
palinguropatin diabftica ointal,
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Fig. VIII Ralacidn entru la capacidad vital y la
conduccidn del nervio frénico, en 10 paclantes =
con seurvpotia dlab&tica.
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DISCUSION

La diabetes mellitus es Ta mis frecuente de las alteracionas metab6li--
cas en los humanos y es un problema de salud piblica, con una frecuen--
cia en 1a poblacién genaral dei 2% al 6% (35,33,34). €s la tercera cau-
sa de muerte después de las alteraciones cardiovasculares y oncoldégi---
cas, debido a su afectacién sistémica y a sus complicaciones {15}.

Existen pocas investigaciones sobre el funcionamiento pulmonar, la me--
cdnica ventilatoria, Jos vollmenes 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 bronguitis crénica, la tuberculosis pulmonar, el taba--
quismo, 1a obesidad, que pueden ser la causa de los problemas funciona-
T1es en el paciente diab&tico. Ultraestructuralmente se han observado —-
cambios en los neumocitos, en el epitelio broguiolar no cilfado, en las
proteinas del tejido conective, engrosamientc del epitelio alveolar y -
de 1a 1&mina basal capilar pulmonar, asf como microangicpatfa pulmonar

(36,37).

La importancia de la participacidn del misculo diafragma como causa de
morbilidad y mortalidad en 1a diabetes mellitus se desconcce (12}. Esta
puede ser por alteracién en la conduccidn nerviosa del nervie frénico -
[semejante a otras neuropatfas diabéticas (11)}] o por micpatia que tam-
bién se presenta en los casos de diabetes.

Blythe (38} reporté un caso con pardlisis diafragmitica bilateral y po-
1ineuropatia de etiologfa desconocida, conciuys que la forma clinico---
patolGgica dificults atribuir a 1a diabetes mellitus el dafo diafragmi-
tico. Chan {39} considera que no existe razén para sugerir que el ner--
vio frénico en l1a diabetes mellitus no esté afectado y cause su disfun-



cién con una alteracién ventilatorja de tipo restrictivo compatible con
debilidad muscular y una presién transdiafragmitica disminuida.

Sandler (37) reporté un funcionamiento pulmonar anormal del 60%, sin --
que se correlacione con otras complicaciones da la diabetes mellitus --
(DM}, debida a una retraccidn eldstica reducida, disminucisn de la ca--
pacidad de fifusién del L0, con flujos y volimenes puimonares normales

y estudios radioldgicos del tdrax normales. Schayker, hace 1a referen--
cla a Ja disminucidn de la capacidad pulmonar total y de la retraccidn

sldstica. Buckingham {40} informS que no existe relacidn significativa

entre la disminucidén de 1a capacidad vital y la duracién de la diabetes
melittus, la proteinuria o retinopatfa; o1 19% de sus pacientes tuvie--
ron la capacidad vital por debajo det valor predictivo. Considerd que -
el patrén rastrictivo encontrado en los pacientes con diabetes mellitus
tipo 1 sea debida a cambios de distensibilidad de la pared tordcica o -
en la elasticidad del tejido pulmonar.

La conduccidén nerviosa estd significativamente baja en los pacientes --
diabé&ticos en relacidn a los sujetos sanos (27,30). Las anormalidades -
mis cominmente observadas, se localizan en las fibras sensoriales pero

existen también en las motoras (31), los pies y las piernas estdn mds -
afectadas que los brazos (23) y en los segmentos distales de jos miem--
bros (23,27,16). Las alteraciones de la conduccién nerviosa evidentes -
en los dlab&ticos, expresan a la neuropatfa (16,27,9). Los nervios de -
los pacientes tienen varias alteraciones como pérdida de fibras y des--
mielinizacién segmentaria (26,27,22,41). La velocidad de propagacién de
las fibras afarentes de los nervios periféricos disminuye antes que en

las fibras afarantes, corralaciondndose los datos cifnicos con el grade
de disminucién de 1a velocidad de conduccidn, mis con las fibras sensi-
tivas que en las motoras. Ho obstante 1o anterior, existe una neuropa--
tfa subclinica, demostrada por 1a alteracisn en la velocidad de conduc-
cidn sin otros signos evidentes de neuropatfa -{23). La medicién del po-
tencial de accifn es una medida de pérdida de la funcién de conduccidén
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y ello una manifestacidén de neuropatfa, no proporciona una medida di---
racta de Jos sintomas o de la neuropatfa la conduccidn nerviosa o la ~-
fatencia distal {18).

Los datos de la literatura ¥ 1os resultados de nuestro andlisis, indi--
can que 1a disminucidn de Ja actividad bloeliéctrica estd relacionada --
con la Jesidén de las diferentes estructuras del aparato neurcmuscular,

En nuestra serie de pacientes con neuropatfa la velocidad de confuccidn
fue frecuentemente anormal 1a latencia y 1a amplitud del potencial de -
accidn aevocado semejante a Jo reportade {(16,32,11,23,27,26,29,5,30,31).

Entre }os nervios evaluades con anormaiidad mis comunes estuvieron el -
peroneo motor, el sural, mediano motor, existiendo carrelacidn con las

mantfestaclones clinicas (parestesias, debilidad muscular, atrofia de -
misculas distales, disminucisn o ausencia de reflejos, etc.) de acuerdo
a lo reportade Ja afactacidn fue sensorial y distal de los miembros --
pélvicos (23,27,30,22,41,3), con las cuales se demostrs Ta existencia -
de neurcpatfa diabética y su posible velacidn con neuropatfa dal frini-

ca.

tos valores normales de Ja newroconduccidn para el nervio frénico segin
Mclean y Mettionl, son de 7.4 % 0.5% ms para la latencia con una dife--
rencta derecho-izquierde de 2.08 + 0.42 ms; Ta amplitud de B.45 meV y -
de 48.1 + 12.2 ms de duracién, Los valores determinados por Davis (11}
para a8l potenclal de accitn estin entre 6.1 y 9.2 ms de duracifn y la -
amplitud de 160 a 500 me¥.

En al estudio de) nervio frénico nostres encontrames la latencia de ---
conduccin y Ja amplitud del potencial de accidn evocads, anormales an
Tos pacientes diabéticoes en relacidn al grupo contral de sujetos sanos;
siendp necesario contar con uma estandarizacitn de estas medidas en ---
nuestra poblacidn para estudios posteriores.



Es importante sefialar que los pacientes diabdticos se encontraban en --
estado compensade de su diabetes, lo cual infTuye notoriamente en el --
mejoramiento de la velocidad de conduccidn y en la sintomatelogfa de la
polineuropatfa (29,17,18,21,22,40,41), por To que las alteraciones son
en menor grade a lo que se podrfa esperar con descontrol metabdlico.

En l1a conduccidn del nervio frénico anormal, también pedrfa influir el
hecho de que el 70% de las fibras son motoras y o1 30% sensitivas y en
base a los antecedentes éstas Gltimas son las primeras en dafarse.

De los pardmetros de funcionamiento respiratorio el mds afectado fue la
capacidad vital en el 60% de los pacientes estudiados (casos 1,2,4,5,6)
que se puede asociar a debilidad diafragmitica y ésta a una disfuncidn
del nervio frénice; la velocidad de los flujos fue normal y su altera--
cién no se relaciona con un problema de 1a funcidn diafragmdtica en ba-
se a To reportado en la literatura(7,9,13,10,8,14,38,37).

Para reafirmar la existencia de la debiiidad diafragmitica hubiese sido
de utilidad la medicién de la presién transdiafragmitica, que estid dis-
minuida en estos casos; relacionadndese con la disminucidn de la capa--
cidad cital, ya que el 60% de ésta es proporcionada. por la contraccidn
diafragmitica.

No se observaron alteraciones electremiogridficas del misculo diafragma,
no obstante a ello, no se puede descartar su exjstencia.

No encontramos relacién de la neuropatfa periférica diabética, de la --
neurcpatfa del frénico, con el tiempo de evolucidén de la diabetes, con
la sintomatologfa clinica ni con otras complicaciones degenerativas de
la diabetes como se reporta en Ta literatura,

Queda la interrogante de la importancia en Ta morbilidad y mortalidad -
en la diabetes mellitus, de 1a disfuncidn diafragmitica o del! nervio --



frénico, puesto que se le ha asociads en el Sx de apnea del suefic de -
origen central y como causa de muerte sdbita, cuya causa no se explica
ni con la necropsia (4,12).

ESTA TESS NO Dipf
SALR DE LA BIBLIOTECA
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CONCLUSIONES

La disfuncidn del nervio frénico por neuropatfa diabética se pedrfia in-~
ferfr con 1a disminucién de la capacidad vital, capacidad funcional y -
‘volumen residual atterados, una vez descartadas aguellas entidades no--
soifgicas que causan unaz alteracidn ventilatoria de tipo restrictive,

¥a que no s de rutina realizar un sstudic electromiogrsfica del nervio

y de¥ mdsculo dtafragma.

Se pueds sospechar la disfuncidn del diafragms an )a diabetes mellitus
portadores de insuficiencia respiratoria crdnica sin patolegfa pulmonar
demostrabie podrian tenar disfuncidn diafragmitica que expliqua aste -~

praoblema.

La neuropatfa diabdtica es indapendiente dal tiempo de evolucidn y tipo
de diabetes.
Con el estudio se puede infarir que el control metabéiico o und gluco--

regulacidn mejora la sintomatclogfa por neuropatfa y ta velocidad de -~
conduccigdn nervicsa de los nervios periféricos y del nervie frénico.
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