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A.- ANTECEDENTES. 

La diabetes es una enfermedad conocida desde 

la antiqüedad y lo que podria considerarse la primera 

publicación lllédica sobre este padecimiento se encuentra 

en el Papiro de Ebers [ 1550 anos A. c. J. La predisposi­

ción o potencialidad a desarrollar diabetes 1110llitus 

fue infonnada por pri1110ra vez por médicos hindúes. sin 

0111bargo, a pesar de esta infonnaclón. pasaron muchos 

anos para que los médicos se interesaran en el componen­

te genético de esta enfermedad. 111 

Paul Langerhans identificó histológicamente las 

células insulares que forman la porción endócrina del 

páncreas en 1869. razón por la que adoptó ese nombre 

estas estructuras. 20 anos después. Minkowski y Von 

l'lering demostraron con sus clásicos estudios que la 

pancreatectomia causa diabetes; y 52 anos más tarde 

Banting y Best descubrieron que la insulina es el produc­

to de secreción interna de este órgano. (2) 

Desde la primera mitad de este siglo se infonnaron 

de varios estudios tratando de definir el patrón heredita 

rio de la diabetes mellitus. sugiriéndose todos los 

tipos de herencia mendeliana simple. pero la idea que 

prevaleció fue que la diabetes tenia un patrón de heren-
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c1a autos6m1co recesivo. [31 141 

En 1952. Si111pson estudió un qrupo de diabéticos 

Juveniles Y a sus familiares concluyendo que el mecanismo 

de herencia se acercaba lllés a un modelo 111ul tifactorial 

que lllCnO<Jélftico. [5J 

COlllO una enfennedad humana. la diabetes 111el 11 tus 

reviste una especial importancia dentro del contexto 

de la salud pOblica en varios paises del 111undo como 

una de las principales causas de muerte y la primera 

de cequera, aU11entando el riesqo de coronariopat1a al 

cuAdruple ó incluso mAs. en la población adulta. 

La diabetes mellitus [Dr.), es Wl proceso crónico 

que afecta aproximadamente del 2 al 6\ de la población 

qeneral y se caracteriza por alteraciones del metabolismo 

de los hidratos de carbono. prote1nas y qrasas. Los 

mecanismo pos los cuales se producen estas alteraciones 

estAn relacionadas con Wl defecto en la producción y/o 

liberación de insulina o con la existencia de resistencia 

periférica a la acción de esta hormona. [6) 

Quedan pocas dudas acerca de que la Dr. considerada 

por ia mayor parte de los autores como un s1ndrome cli­

n1co, tenqa un oriqen hetroqéneo. La hiperqlucet11ia de 
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magnitud suficiente para producir glucosuria y sin tomas 

concomitantes de la indole de poliuria. polidipsia y 

polifagia. pérdida de peso, fatiga y visión borrosa 

dependen de diversas causas. En la mayor parte de los 

casos se desconoce el o los agentes causales. La patoge­

nia de este sindro111e ha mejorado constant0111ente sobre 

todo en ios dos últimos decenios, lo que ha pemitido 

afinar la clasificación histórica de la diabetes en 

tipos de c01Bienzo en la juventud y de c01Bienzo en la 

edad adulta, de tal fonna que hoy existen las posibilida­

des de describir las caracteristicas funcionales diferen­

tes y las hipótesis 111ejor fundadas sobre la etilogla. 

Aunque la clasificación mfls útil de la DM se funda en 

el fenotipo cllnico del paciente. [7] 

1.- CLASIFICACION. 

La clasificación que se presenta fue elaborada 

en 1979 por el National Diabetes Data Group, de los 

Institutos Nacionales de Salud de los E.E.U.U. Y ha 

sido aceptada por la gran mayorla de asociaciones de 

diabetes americanas y europeas. Aunque el ininterrumpi­

do avance de la investigación en este campo introduciré 

forzosamente futuras 111<>dificaciones en la misma. 

Esta clasificación considera la D~ Y a otras 
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situaciones que suponen intolerancia hidrocarbonada 

en dos aspectos: según sus manifestaciones cl1nicas 

Y segun el riesgo estad1stico a padecerla que presentan 

ciertos individuos. 

Se presentaré la clasificación según el primer 

criterio. 

Son tres los cuadros generales a considerar: 

diabetes mellitus (la que distingue tres clases]; intole­

rancia hidrocarbonada (con tres clases], y diabetes 

\)estacional. . 

Diabetes Mellitus. 

Este proceso queda restrin11ido a procesos caracte­

rizados por hiper9lucemia en ayunas o niveles de 11lucosa 

plasmética durante la prueba de tolerancia oral a la -

11lucosa superiores a los aceptados como normales. Se 

distin11uen tres subtipos en este grupo. 

Diabetes Mellitus tipo l, Insulino-Dependiente. 

Define un 11rupo de pacientes que suelen tener. 

aunque no obl i11adamente menos de 30 anos de edad al 

hacer el dia11n6stico. Por lo regular presentan una histo­

ria apresurada de slntomas glucosúricos durante menos 

de tres meses. Son delgados y casi invariablemente mues-
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tran pérdida de peso. Estos diabéticos están cetósicos 

al hacer el diagnóstico o se tornarán ulteriormente 

cetósicos si se suspende la insulinoterapia, definien­

do asl el estado de dependencia absoluta a la insulina. 

Solo en un 10• de los pacientes ha)I un pr09enitor o 

heraano diabético. Presentan lnsulinopenia y los islotes 

son pequeftos y carecen de células beta, aunque a menudo 

se advierte hiperplasia de otras celulas insulares que 

producen 9lucaqon, somatostatina y pol lpéptido pancreá­

tico. (BJ 

En los pri111eros dlas del tratamiento puede haber 

alqo de resistencia a la acción de la insulina, pero 

una vez que ceden la hiperglucemia y la hipercetoneaia 

Iniciales, la dosis necesaria de Insulina se estabiliza. 

La etiolo;la de este tipo de DI'! sigue sin conocer­

se bien, al parecer intervienen factores genéticos Y 

a111blentales entre los que se encuentran determinados 

virus. En algunos se ha podido de111<>strar de un proceso 

autoin11une su existencia, con anticuerpos anticélulas 

del islote pancreático en el lllOlllento del diagnóstico. 

Las cOftlplicaciones micro y macroangiopáticas 

suelen detectarse pasados algunos aftas. regularmente 

entre 5 )1 10. (6) 
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Diabetes Mellitus tipo 11 No lnsulino-Dependiente. 

Es un qrupo de pacientes que suelen tener llk\s 

de 30 anos al lllOllento de hacer e 1 diaqnóstico, del 70 

al 80' de los pacientes son obesos cuando se estudian 

o lo fueron en el pasado. En al9\1llos hay el antecedente 

de a11111ento rápido de peso en el allo o en los dos anos 

anteriores al c<>11ienzo de los sinto111as hiperqlucétlicos. 

El hecho de que estos pacientes casi nunca presenten 

cetosis espontánea es el dato patoqnolll>nico de que no 

dependen de insulina. Pueden presentarse cetósicos duran­

te estados de alarma médicos o quirúrqicos aqudos, muchos 

tallbién se descubren durante una enfer11edad no relaciona-

da, en el curso de la lnvestiqación para manifestaciones 

qinecolóqicas, oftalmolóqicas, cardiovasculares o en 

la investiqación sistemAtica de la salud. En este qrupo 

de diabéticos puede haber intolerancia importante a 

los carbohidratos antes del dlaqnóstico, el antecedente 

familiar positivo de diabetes es mucho 111<\s frecuente 

en los fa111iliares en primer qrado. Se ha informado de 

transtorno de la tolerancia a la qlucosa en incluso 

25' de los proqenitores y en 40' de los hen11anos. (9] 

Estos pacientes son hlperqlucémicos por una combi­

nación de resistencia a la insulina Y deficiencia rela­

tiva de insulina. La reacción de la insulina a otros 

estimules de células Beta, por ejemplo tolbutamida Y 
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glucaqon, a menudo se conserva después de que se ha 

perdido la reactividad a La glucosa, lo cual comprueba 

la persistencia de la sintesis y alnacenamiento de la 

insullna. 

Puede necesitarse insulina pasajera11ente en estos 

pacientes cuando los estados de alar11a médicos o quirúr· 

gicos causan descOt11pensaci6n hiperglucéllica aguda, o 

cabe eaplearla a largo plazo para dominar la hierqlucenia 

cr6nica cuando los obesos no logran disminuir de peso 

(10) 

La Dl'I tipo 11 no parece guardar relación alguna 

con el siste11a HLA y ta11poco se han detectado anticuer­

pos antiislotes en estos enfen'IOS. Los factores genéticos 

son muy importantes, habiéndose obervado una concordancia 

de casi el 100' entre los gemelos univitelinos, el medio 

ambiente desempella un papel lftés relativo en con trapos I · 

ci6n a lo que ocurre en la diabetes tipo l. Existe una · 

variedad especial de lll'I tipo II conocida como tipo l'IODV 

que se inicia en la infancia y se trans11ite como herencia 

autos6111ica da11inante. (111 

Diabetes ~llitus Asociada a Ciertas Situaciones y -

Sindronies. 

También llamadas diabetes secundarias. Algunas 
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de estos tipos tienen correlaciones etiolóqicas bien 

conocidas v en otros, su asociación con la diabetes 

es tan frecuente que cabe pensar en factores etiolóqicos 

c0111unes todavia no descubiertos. 

En cuanto al pri111er qrupo cabe citar las secunda­

rias a pancreatopatias [pancreatectoala, hellOCrOMatosis, 

fiobrosis qulstica, pancreati tis crónica], endocrinopa­

tlas (acr0111e9alia. feocr01110citaaa, sindrOt11e de CUshinq, 

9luca9on011a, hiperaldosteronisftl<> primario), y fénnacos 

(diuréticos tiacidicos, qlucocorticoides, alqunos com­

puestos con estróqenos]. 

Intolerancia Hidrocarbonada. 

En este qrupo se debe incluir a todos aquellos 

sujetos que mantienen niveles de qlucemia superiores 

a los aceptados como normales. pero inferiores a los 

considerados diaqnósticos para la D!'I. Este término viene 

a sustituir a otros usados con anterioridad como predia­

betes. diabetes quimica, diabetes latente o superficial, 

diabetes subclinica, etc. 

Dentro de este qrupo, existen a su vez tres cla­

ses. obesos, no obesos y asociada o secundaria a deter­

minadas situaciones o sindromes. Ellos parecen no tener 

rlesqo para desarrollar las complicaciones microvascula-
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rea caractertsticas, aunque si lo hay para la ateroscle­

rosiso 111acroan9i?patla. [6] (12) 

Riabetes Gravldica o Gestacional. 

Es una forwia de diabetes sacarina que aparece 

de novo durante la 9estaci6n y desaparece o se torna 

subclinica cuando teraina el Slllbarazo, en cierto sentido 

pudiera clasificarse c~ una for111a de diabetes secunda­

ria. La diabetes 9estacional puede observarse hasta 

en el 2' de los etlbarazos, especialmente durante el 

se9undo y tercer tri11estre, y esté asociada con un au­

mento de cOllplicaciones perinatales y de co111plicaciones 

previas COllO 111<>rtalidad fetal. Después del parto hay 

que volver a estudiar la tolerancia hidrocarbonada para 

reclasificarlas. El sequi111iento de estas llltljeres duran­

te 10 aftos 111Uestra que hasta una tercera parte de ellas 

desarrollan OPI. 1121 

La clasificac16n de la DM s(l9ún el riesqo estadls­

tlco es de interés para fines de investl9aci6n o en 

estudios epidet1iol6qicos. Seqún ésta, existen dos cateqo­

rlas de sujetos a los que conviene viqilar por el ries90 

especial a desarrollar diabetes, lo que se inencionará 

a continuación. (131 

Personas con An0111Bl1a Potencial de Intolerancia a la 



- 10 -

Glucosa. 

Se incluyen los individuos que tienen, al llKlmento 

actual. una tolerancia nonaal a la glucosa pero que 

11astraron hipergluce91ia de ran;o diablltico o intoleran­

cia hidrocarbonada, mujeres con diabetes gestacional 

que recuperaron posparto una tolerancia noI'118l a la 

glucosa y antiguos diabllticos obesos que con la reduc­

ción de peso volvieron a noI'ftllllizar su tolerancia hidro­

carbonada. 

Personas con l\n<>11alia Potencial de Intolerancia a la 

Glucosa. 

En este grupo se reservaa los individuos que 

nunca han presentado an0118Uas de la tolerancia a la 

glucosa pero que tienen riesgo elevado a desarrollar 

diabetes y que por orden decreciente de importancia 

se mencionan a continuación; para la DM tipo I:geinelos 

11K>nocigóticos, sujetos con anticuerpos antiislotes pan­

creAticos circulantes, hermanos de un diabético insulin­

dependiente que posean haplotipos HLA idénticos Y los 

hijos de un diabético insulln-dependiente. Para la DI' 

tipo 11: gemelos monocigóticos y familiares de priiner -

grado de un diabético no insulin-dependiente, madres 

de recién nacidos macrosómicos y sujetos obesos. [6) 

( 13) 
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2.- DIAGNOSTICO. 

Para el cllníco, el diagnóstico certero de la 

O.. continúa basado en la de1110stración de la hiper9lucet11ia. 

Esto es especialmente cierto en el caso de diabetes 

asintOllAtica, pero existen talllbién situaciones en que 

unas lllBnifestaciones c11nicas caracteristicas permiten 

sospechar finieinente el diagnóstico aún antes de efec­

tuar algún tipo de análisis. 

Cuando la hiper4lucemia es lo suficientewiente 

elevada como para ocasionar una glucosuria importante 

y constante, situación que se consigue con 4luce111ias 

superiores a 180 1119/dl durante las 24 hrs. del dia, 

hace su aparición la triada clásica del sindra11e diabéti­

co: poliuria, polidipsia y polifagia. 

Aún cuando los signos y slnta111as más comunes 

son los relacionados con la hiperglucet11la y la diuresis 

osll6tica, no es infrecuente que el cuadro cllnico sea 

silencioso. efectutmdose el diagnóstico en estos casos 

por la observación de una hiperglucemia y/o glucosuria -

en el curso de un exwwen rutinario, que se presente 

cOllK> fonna de coaienzo por algunas de las cot11plicaclones 

del proceso [111icroang.iopat1a o neuropatla J. o bien que 

sean "8nifestaciones inesperadas de la enfermedad ateros-
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clerótica [infarto del miocardio, vasculopat1a peri fé­

rica) las que conducen al diagnóstico. (61 

Por todo ello. es adecuado seguir las rec011enda­

ciones de la Asociación Alnericana de la Diabetes y pro­

gra111ar las pruebas diagnósticas de laboratorio a dos 

niveles o escalones distintos, el lla11ado screening 

o despistaje y el propia111ente diagnóstico. (14] 

Pruebas de Despistaje. 

Estas pruebas deben quedar estricta11ente limitadas 

a los sujetos con riesgo elevado de padecer diabetes, 

dentro de la población general los candidatos a estas 

pruebas son: 

- personas con historia familiar de D~ fuertet11ente posi­

tiva. 

- personas muy obesas. 

- mujeres con antecedentes obstétricas de abortos fre-

cuentes, 1110rbil idad perinatal o macrosOllla fetal [peso 

superior a los 4 kgs.). 

- toda inujer einbarazada entre las seinanas 24 y 28 de 

la gestación. 

La prueba de despistaje que se recomienda en 

estas personas es de la glucemia en ayunas o glucemia 

basal Se pasaran a las pruebas diagnósticas cuando se -
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obengan los siguientes resultados: cuando la glucemia 

basal iguale o exceda los 115 mg/dl de glucosa plasmáti­

ca, ~ en las 111ujes elllbarazadas las pruebas diagnósticas 

se obtengan cifras iguales o superiores a 105 mg/dl 

en plasma. o 150 mg/dl de glucosa plasmática una hora 

después de la sobrecarga oral indicada. 

Pruebas y Criterios Diagnósticos. 

La indicación de estas pruebas se hará en los 

siguientes casos: 

- resultados positivos de las pruebas de despistaje. 

- existencia de signos y sint01Das caracterlstlcos de 

la Dl'I como poliuria. polidipsia. polifagia y adelgaza­

miento. 

• cuadro cllnico incompleto o equivoco, como una glucosu­

ria o una hiperglucemia detectadas en fonwa accidental. 

- pacientes con stndrome nefrótico de causa no aclarada 

y enfermos con aterosclerosis pret11atura o con polineuro­

patia periférica etiológicamente oscura. 

El diagnóstico de la DI'! debe quedar restringido 

a los sujetos adultos que presentan uno de los hallaz­

gos siguient.es: una glucemia plas111ática en ayunas efec­

tuadas al azar lqual o superior a los 200 1119/dl y adetllás 

signos y sintomas clásicos de la 01'1 como poliuria. poli­

dipsia polifagia y adelgazamiento. Una glucosa plasmáti-
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ca en ayunas iqual o superior a 140 mq/dl ¡pero inferior 

a 200 mq/dl), al nienos, en dos ocasiones distintas. 

Una qlucosa plasmAtica en ayunas inferior a 140 

llCJ/dl. pero con elevaciones de la qluce111a por encit11a 

de los 200 111q/dl en dos pruebas distintas de sobrecarga 

oral con la qlucosa. [141 

En la diabetes qestacional se puede afirmar el 

diaqn6stico de la glucosa plasllática en ayunas excede 

los 105 111q/dl. y tras la sobrecarga oral con 100 gr 

de glucosa se obtienen los valores a los 60 111in de 190 

1119/dl, a los 120 min de 165 mq/dl, y a los 180 111in 145 

1119/dl. 

Una vez establecido el diagnóstico de DI'! debe 

realizarse una valoración cOftlpleta de la situación clini­

ca del enfemo que permita su clasificación correcta. 

diaqn6stico de otras posibles enfennedades lntercurrentes 

y detecci6n de c<>11pllcaciones debidas a la propia Dl'I. 

(6) 
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B.- SITUACION ACTUAL. 

Las co•Plicaciones que presenta el paciente diabé­

tico pueden ser divididas según la rapidez de su presen­

tación en agudas y crónicas. y varia en intensidad, 

frecuencia y gravedad. 

Dentro de las cot1plicaciones agudas se encuentra 

COtllprendida la cetoacidosis diabética, coftlll hiperosmo­

lar no cetósico e hipoglucemia. entidades que requieren 

de atención médica urgente. 

Las cot11plicaciones crónicas son debidas a micro 

o macroangiopatias que es el mecanismo patogénico funda­

mental del dafto que conduce a la retinopatta, nefropatia 

y neuropatia, que son responsables de hasta un 90'111 de 

incapacidad f1sica a largo plazo en el paciente diabé­

tico. (15] (161 (17] 

De aqui que resulta de suma importancia revisar 

la patogenia de la angiopatia diabética, COllK> base teóri-

ca para 

plazo, y 

la explicación de estos transtornos a largo 

fundamental1110nte de la neuropatia diabética. 

El desarrollo de la aterosclerosis en el pacien­

te diabético es mucho más frecuente que en la población 
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general Existen varias hipótesis que explican la fisio­

patoloqla de este proceso. 

El dafto endotelial es sequido por la adhesión 

de 11<>nocitos y 111acrófaqos al sitio del dafto, a continua­

ción las plaquetas se adhieren a este sitio daftado y 

durante su agregación se liberan potentes vasoconstricto­

resy metabolitos del Acido araquidónico proaqreqantes. 

Los macrófaqos, las plaquetas y el endotelio pueden 

1 iberar potentes factores de crecimiento que estimulan 

la proliferación de las células musculares lisas en 

el sitio del dafto. Las lipoprotelnas de baja densidad. 

de muy baja densidad y de densidad intermedia pueden 

liberar colesterol al Arca, potencializando el efecto 

lesivo. 

Existen evidencias que sugieren que el dafto endo­

tel lal es un evento teaprano que sobre todo aparece 

en el diabético descontrolado. 

Se han mencionado cuatro IWCanims l>Asicos de 

dafto endotelial: a] incret11ento de los niveles plaSlllAti­

cos del factor de Von Wl llebrand, b J decremento en la 

liberación de protaciclina. c] decr.,...,nto en la actividad 

tlbrinolltica, y dJ decre11ento en la actividad de la 

tipoproteln lipasa. (16] 
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Los estudios destinados a esclarecer la etiloq1a 

de estas alteraciones son múltiples, muchos de ellos 

pennanecen poco confiables desde el punto de vista expe­

rimental, aunque existen conclusiones valederas que 

explican las alteraciones tard1as del paciente diabético. 

Las c0111plicaciones 11icrovasculares de la diabetes son 

consecuencia directa de transtornos metabólicos en qene­

ral y de la hiperqluce11ia en particular. El conservar 

la euqluce11ia puede prevenir o retardar el desarrollo 

de retinopat1a y nefropat1a, y el restableci11iento de 

la euqlucemia puede invertir las anoraalidades morfo-

16<Jicasy funcionales tempranas relacionadas con la nefro­

pat1a. Sin embarqo, existen indicios, de que el periodo 

inicial de control deficiente de qlucosa puede ini­

ciar un proceso que culmine en enfermedad microvascular 

proqresiva, aún después que se haya establecido un buen 

-control. (18] 

La microanqiopat1a diabética se manifiesta prima­

riamente por producir insuficiencia renal, la causa 

lllAs cotll6n de 11uerte en pacientes con Dl'I tipo I, y reti­

nopat1a. que es la primera o sequnda causa de cequera 

en E.E.U.U. 

La enfermedad renal en el diabético tipo II es 

lllAs frecuente que en la tipo l. La diferencia de presen-
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tac1ón pudiera atribuirse a la incidencia del ant19eno 

leucoc1 tario humano [ HLA) haplotipo DR-4. y al proce­

so autoinlllune que caracteriza a la D~ tipo l. (15] 

La proqresión de nefropatla diabética de estados 

precllnicos a clínicos probableaiente resulta de una 

combinación de anormalidades hemodinAmicas. qulmicas 

y moleculares. Las lesiones qlo111erulares anatómicas 

parecen deberse a la combinación de hiperperfusión e 

hiper9lucemia. La filtración CJl0111Crular aWl8ntada conti­

nua por anos. lesión que de perpetuarse acelera la CJl011e­

rulopatla. (17) 

Una de las mayores complicaciones vasculares 

de los pacientes diabéticos es la retinoaptla diabética. 

que afecta al total de los pacientes en una proporción 

superior al 50•. (19] 

La prevalencia y qravedad de Ja retinopatla 

diabética estA alta111ente relacionada con Ja duración 

de la diabetes. y su frecuencia Y qravedad aumentan 

en el transcurso de la enfemedad. La mayor incidencia 

de retinopatla diabética en relación con el tiempo de 

evolución de la enfennedad. queda claramente establecida 

en los pacientes de 11As de 30 anos de evolución. en 

los que alcanza entre un 70-60' de incidencia. con un 
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riesgo de ceguera 20 veces superior al de la población 

genera l. ( 20 J 

1.- NEUROPATIA DIABETICA. 

Consideraciones qenerales. 

La frecuencia con la cual el sistema nervios 

está afectado en la diabetes era tal. que se pensaba 

que la diabetes era producida por el s iste111a nervioso, 

hasta que en 1864 l'larchal de Calvi reconoció lo contra­

rio. (211 

La neuropatla diabética posiblemente sea la com­

plicación más frecuente en la diabetes, y sin embargo, 

todavla es, de todos los aspectos degenerativos de la 

misma, uno de los menos conocidos y más inadecuadamente 

explorados. La afección es tan extensa que virtualmente 

puede afectar cualquier sistema. La neuropatla diabéti­

ca supone un reto diagnóstico importante para el cllni­

co y desenipefta. un papel definitivo en el diagnóstico 

diferencial. 

Este último probleM se pone de relieve por el 

hecho de que cualquiera de los slntoma nouropáticos 

diabéticos puede ser la manifestación cllnica Inicial 

de una diabetes en ausencia de otras manifestaciones 
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de la misma. e incluso de an<>111alias evidentes en el 

rnetabol1s1110 de los hidratos de carbono. 

Ade11ás de su importancia clinica, cada vez es 

mayor la evidenciade que la neuropatla tiene un papel 

significativo en muchos otros aspectos aparte de los -

nervios periféricos, que incluye funciones viscerales, 

regulación de la secreción hol'llOnal y complicaciones 

no neurológicas de la diabetes. 

Todo lo anterior nos induce a pensar que la neuro­

patia diabética se ha incorporado junto con la micro 

y la macroangiopatla a las causas de una mayor mortali­

dad en la población diabética. [22) [23) [24) 

Una variedad de alteraciones neurológicas se 

sabe que ocurren en la Dl'I, produciendo 111últiples signos 

y slntOlllas derivados de la alteración en diversos segmen­

tos del sistema nervioso. Bl sistema nervioso periférico 

afectado produce la neuropatla periférica, siendo la 

complicación neurológica más co11ún en el diabético. 

La disfunción del sistema nervioso autónOlllO se sabe 

que tiene una incidencia del 20 al 40' en diabéticos. 

(25) 

Aunque por muchos se habla aceptado que las mani-
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festaciones neurológicas del diabético apareclan después 

de un periodo prolongado de descompensación. estudios 

recientes muestran que los factores que preceden e in­

f luencianel desarrollo de esta complicación aparecen 

incluso en periodos de adecuado control. Varias observa­

ciones han sido totnadas en cuenta en los pacientes que 

presentan neuropatia: 

- l4 neuropatia se presenta en pacientes con no1:111ogluce-

111ia. 

- puede ocurrir si111ultáneainente la presentación de una 

polineuropatia aguda y manifestaciones de glucosuria. 

la neuropatia puede ser relacionada a la duración 

o severidad de la diabetes. 

- la neuropatia puede ser la manifestación inicial de 

diabetes en ausencia de sintomas de hipergluce111ia y 

glucosuria. 

la presentación brusca de sintomatologia paradójica 

se neuropatia que sigue a la normalización de la glucemia 

se ha observado 

- la neuropatia puede seguir a una situación de stress 

y en este caso es relativa111ente constante la existencia 

de un periodo latente. 

C<ll90 corolario, cualquier P,aciente con neuropatia 

simétrica periférica inexplicada deberá ser sometido 

a una prueba de tolerancia a la glucosa. 125] 
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Etiolo9la. 

Recientes avances en los mecanismos pato9énicos 

de 11uchas Clllllplicaciones a lar90 plaz_o de la diabetes. 

COlllO es el caso de la neuropatla diabétlca. pen1anecen 

desconocidas. Es posible que interactQen varios factores 

de concecuencias 1116tabólicas directas e indirectas, 

derivadas de la deficiencia de insulina. o hiper9lucemta, 

y factores menos bien definidos cOllO el medio ambiente. 

{26) 

Se ha demostrado una relación entre la dis11inución 

de la velocidad de conducción nerviosa y la hiperqlucet1ia 

tanto para la DM tipo I como la tipo 11. [27] [28] 

Existen tres hipótesis viables que explican la 

etiloqla de ta neuropatla diabética: reciben el nombre 

de hipótesis vascular, hipótesis de la célula de Schawn 

y la hipótesis axonal. [29] 

a) Teorla vascular. 

Alqunos casos de neuropatla diabética, se atribu· 

yen a microan9iopatla de los vasa nervorWll, ya que 

se ha demostrado la presencia de oclusiones vascula· 

res e infartos en algunos de estos nervios. 
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Una dis111inución del flujo capilar sanqu1neo tam­

bién puede ocurrir de forma independiente. por la presen­

cia de edeaa en' el espacio endoneural. Las variaciones 

de presión provocadas por el edet1a podr1an interferir 

con la irrigación del nervio periférico ya alterado 

por la 111icroangiopat1a. 

Se pensó que un aumento de la pemeabilidad de 

loa capilares neurales ocasionarla una extravasación 

de prote1naa responsables del ede11111. pero esto últi110 

no se ha podido de1110strar. 

En la actualidad, la participación directa de 

anomalidades vasculares en la patogénesis de la polineu­

ropat1a diabética siguen siendo especualciones. [29) 

[30) 

b) Hipótesis de la célula de Schawn. 

NU110rosos estudios clinicos sugieren que la poli­

neuropatia diabética esté directamente relacionada a 

anormalidades 110tabólicas. Un decr91119nto en la velocidad 

de conducción sensitiva y 1110tora se ha observado persis­

tenteinente. Después del tratamiento con hipoglucemiantes 

orales o insulina, la velocidad de conducción mejora 

aunque no regresa a sus valores normales; se sugiere 

que la causa pueden ser alteraciones bioqu1micas dentro 
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de la fibra nerviosa que preceden a alteraciones estruc­

rales en los axones o células de Schawn. 

Un 1'116canis1110 tóxico para la célula de Schawn. al 

menos potencialmente, podrla derivarse de la exacerbación 

intracelular de una via no catabólica de la glucosa, 

la vla del sorbitol, la cual es fisiológica en los ner­

vios periféricos, cristalino y otros tejidos. Esta no 

es insulino dependiente y consiste en dos reacciones 

enzillAtlcas que convierten la glucosa no fosforilada 

en sorbitol y finalmente en fructuosa.s 

En el nervio periférico, la actividad de la via 

del polio!. reflejada en contenido del nervio en sorbi­

tol y fructuosa, está en función de la concentración 

de glucosa plasllética. 

Una situación de hipe["9lucet1ia conducirla a una 

gran acU11ulación de sorbitol dentro de la célula de 

Schawn, la que por su efecto oslll6tico, da lugar a edema, 

muerte celular y des•ielinización secundaria. (291 (30) 

c) Hipótesis axonal. 

La disminución de la velocidad de conducción 

nerviosa, reducción del calibre sin cambios minlmos 

en las vainas de mielina y reducción del indice ax6n/mie-
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lina, son algunos de los hallazgos que apoyan fuertemente 

la existencia de una axonopatia diabética. Son basicamen­

te dos tipos las anormalidades metabólicas del axón: 

1.- las an01111111as del transporte axonal y 2.- las alte­

raciones del 1110tabolismo del aioinositol. 

Del pri111er mecanismo, se ha estudiado sobre todo 

en la diabetes experimental. que existen anot11al1as en 

el transporte axonal ort6<,lrado, sobre todo en su compo­

nente lento, caiabios estructurales y disminución de 

la sintesis de proteínas a nivel del cuerpo neuronal. 

reducción del transporte axonal etr6<,lado incluso horas 

después de la inducción de una diabetes experi110ntal. 

La neuropatia periférica seria una neuropatia de muerte 

retrógada en la cual la parte mAs distal de la. neurona 

se afecta pre11aturamente. 

La estrecha relación entre la hiperglucenia Y 

la reducción del transporte axonal retrógado todavia 

no se conoce, pero se ha sugerido que un defecto de 

la melllbrana celular, pondria en 111archa el proceso. 

De las alteraciones en el metabolismo del nioino­

si tol éste es un polialcohol clclico que se encuentra 

en el axón a altas concentraciones para facilitar la 

sintesis de determinados fosfolipidos de mel!lbrana, nece-
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sarios para un impulso nervioso normal y una transmisión 

sinllptica correcta. La hiper9luce111ia depleta este co111-

puesto de los axones con el consecuente defecto en 

la conducción. Esto se produce a través de dos mecanis-

1110s: inhibición clll9petitiva del transporte del mioinosi­

tol y activación de la vla del pollol. 

COllO corolario a estas tres teorlas se puede a­

f innar que las alteraciones inicialmente serian funciona­

les y reversibles y se traducirlan electrofisiológica­

mente por disminución de ia velocidad de conducción. 

En estadios mlls avanzados, cambios estructurales y a 

nivel del axón con des111iel inizaci6n secundaria hartan 

en la mayor parte de los casos. irreversible la lesión. 

Otros factores coadyuvantes podrlan ser la propia micro­

angiopatla y la presencia de un ede111a endoneural de 

etiol09ia no aclarada. (30) 

Clasificación de las neuropatlas diabéticas. 

1.- NEUROPATIA PERIFERICA [SOl'IATICA). 

A.- Extre9idades inferiores 

a.- neuropat1a periférica 

b.- artropat1a neuroplltica 

c.- úlcera neuroplltica 

d.- pie diabético 

e.- Extremidades superiores 
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c.- Neuropatias asimétricas 

a.- mononeuropatias 

b.- antiotrófia diabética 

D.- Caquexia diabética neuropática 

2.- NEUROPATIA VISCERAL. 

A.- Pares craneales 

a.- VII, VIII y XII 

b.- ojos [parálisis de músculos extraoculares, 

callbios pupilares) 

B.- Tracto qastrointestinal 

a.- neuropatia esofáqica 

b.- qastroparesia diabeticorum 

c.- intestino delqado [enteropatla diabética. 

slndrOlle de nialabsorción, diarreas pancreá­

ticas) 

c.- Tracto qenttourinarto 

a.- disfunción vesical neuroqAnica 

b.- eyaculación retróqada 

c.- impotencia diabética 
d.- fe91inisll0 diabético 

D.- Ststenia nervioso auton6111ico 

a.- hipotensión ortostática 

b.- anhidrosis 

c.- intestabilidad vasomotora 

Ref. [26) [29) (30). 
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C.· HIPDTllSIS. 

La alteración de los pares craneales. en la neuro­

patia central diabética. es lllás frecuente y produce 

111ayor incapacidad en el paciente diabético tipo I o 

tipo II que la reportada hasta el MOiiento por la litera­

tura 116dica. 

D.- OBJllTIVOS. 

l.- Establecer la frecuencia de las alteraciones de 

los pares craneales en población mexicana con diabetes 

11ellitus tipo I y tipo 11. 

2.- Determinar las caracteristicas cllnicas de presenta­

ción. y el pred0111inio de la afectación neurolóqica. 

J. - Establecer la diferencia estadlstica entre diabetes 

inellitus tipo I o tipo II. 

ll.- JUSTIFICACION. 

La realización del presente trabajo es para: 

1 - Detectar las manifestaciones tet1pranas de las altera­

ciones en los pares craneales. 

2 · Aplicar medidas de orientación diaqnóstica. 
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3.- Pr0110ver medidas de rehabilitación para retrasar 

la incapacidad produc.ida por estas alteraciones. 



J:J:.- MA.TERJ:AL 

METODOS. 
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Se estudiaron a 40 pacientes con diabetes mellitus 

en el lapso de septiembre a diciembre de 1989. todos 

ello!! internados en los pabellones de l'ledtcina Interna 

lOB, 110 y 308, y de llndocrinoloqla pabellón 404 del 

Hospital General de !'léxico. 

C<>11pensados 11etabólicamente, al 1110l9ento del estu­

dio. Se les realizó historia clinica c0111pleta con explo­

raclón intencionada de pares craneales que incluyó: 

dar a oler aroma conocido por el paciente en atibas narl­

nas por separado [1); realización de aqudeza visual, 

campimetrta por confrontación, mostrarles tarjetas con 

colores para su diferenciación y fondo de ojo 1 lI J. 

reflejos pupilares y lft0Vi111ientos oculares dirigida (111. 

IV y VI). búsqueda de parestesias o disestesias en cara, 

asi como transtornos en la masticación (V). Paresia 

o parélisis facial (VII); valoración de 11archa y postura 

y datos subjetivos de disminución de la aqudeza auditiva 

[VIII). búsqueda del reflejo nauseoso !IX Y XJ: elevación 

de ambos hOllbros y rotación de la cabeza con contraposi­

ción de fuerza [XlJ, observación de la forma de pronun­

ciación de palabras [XIIJ. 

Adetllés, todos los pacientes contaban con biometria 

helllática completa, qu1mica sanqulnea Y exa111en general 

de orina. 



III.- RESULTADOS. 
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De los 40 pacientes estudiados. 23 correspondie· 

ron al sexo mascuii~o [ 57. 5 J y 17 ai femenino 142. 5 J. 

3 de ellos con diaqnó.stico de diabetes mell ltus tipo 

[7.5\) Y 37 con diabetes mellitus tipo 11 [92.SJ. 

Con un ranqo de edad de 16 a 74 anos, D.S.· 49.5 

t14.5 anos. 

l!n cuanto al tiempo de evolución con un ['anqo 

de 2 a 15 anos, D.S.· 7.9t5.4. 

Se dividie['on en 6 g['upos de edad siendo estos: 

15 a 24 anos, 4 pacientes; 25 a 34 anos, 2 pacientes; 

35 a 44 anos, 6 pacientes; 45 a 54 anos, 15 pacientes; 

55 a 64 anos, 8 pacientes; y de 65 a 74 anos, 5 pacientes. 

Del total de. pacientes, se dividieron por qrupos 

de acuerdo al tiet1po de evolución de la diabetes melli­

tus en: l a 3 anos, 8 pacientes; 4 a 6 anos, 9 pacientes; 

7 a 9 anos, 10 pacientesl\ 10 a 12 allos, 5 pacientes; 

13 a 15 aftas, 4 pacientes; 16 a 1B anos, 2 pacientes; 

y 19 a 21 anos, 2 pacientes. 

Asl como po[' el tipo de tratamiento para control 

metabólico en: pacientes con dieta.~: con dieta mAs 

hipoglucemiantes orales, 29 pacientes; e 1nsulinoterapia 
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lllAs dieta. 6 pacientes. 

La frecuencia de pares craneales afectados fueron: 

disminución ó ausencia del reflejo nauseoso (IX y XJ. 

6 pacientes; alteraciones visuales secundarias a retino­

pat1a diabética ( 11). 5 pacientes; parestesias en cara 

l V J. 2 pacientes; disminución de la aqudeza olfatoria 

bilateral (1). paciente; imposibilidad para mover 

el ojo hacia abajo y afuera [IV]. 1 paciente; dis11inu­

ción de la agudeza auditiva bilateral (VIII], l paciente. 

La relación entre frecuencia de alteración de 

pares craneales en relación al tiempo de evolución se 

sitúo en mayor cantidad entre los 9 a y los 15 al\os 

de éste. 
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CUADRO No. 1. FRECUENCIA POR EDADES DE PACIENTES 

INCLUIDOS EN EL ESTUDIO. 

RANGO 16 - 74 AROS 

EDAD [anos) No. 

15 - 24 4 

25 - 34 2 

35 - 44 6 

45 - 54 15 

55 - 64 8 

65 - 74 5 

TOTAL 40 

\¡ 

10 

5 

15 

3'/. 5 

20 

12.5 

. 100. 00 
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CUADRO No. 2. FR~CUENCIA POR T!El'IPO DE EVOLUCION DE 

DIABETES MELLITUS EN PACIENTl!S INCLUIDOS 

EN EL ESTUDIO. 

RANGO 2 • 21 ANOS 

ANOS No. ' 
- 3 8 20 

4 - 6 9 22.5 

7 - 9 10 25 

10 - 12 5 12.5 

ll - 15 4 10 

16 - 18 2 5 

19 - 21 2 5 

TOTAL "º 100.00 
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CUADRO No. 3. FRECUENCIA DEL TIPO DE TRl\TMIENTO PARA 

CONTROL l'mTABOLICO DE LOS PACIBNTES 

ESTUDIADOS. 

TRATNIIENTO 

Dieta 

Hipo9luce11iantes orales llés dieta 

Insulinoterapia mis dieta 

TOTAL 

No. 

5 

29 

6 

40 

' 
12.5 

72.5 

15 

100.00 
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CUADRO No. 4. AFECTACION POR FRECUENCIA DE 

LOS PARES CRANEALES. 

PARES CRAl'IEALES 

Dis•inución ó ausencia del reflejo 

nauseoso. [IX y XI 

Alteraciones visuales secundarias 

a retinopatia diabética. [IIJ 

Parestesias en cara. LVI 

Disminución de la aQUdeza olfatoria 

bilateral. [l 1 

Imposibilidad para mover el ojo 

hacia abajo y afuera. [IV] 

Disminución de la aqudeza auditiva 

bilateral. [VIII) 

TOTAL 

No. 

6 

5 

2 

16 

NOTA: La mayor parte de los pacientes que presentaron 

afectación no referia sintomatoloq1a especifica, 

los datos obtenidos anterior111ente .fueron básica­

mente obtenidos a través de la exploración flsica. 
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GRAFICA No. l. FRECUENCIA DE PACIENTES MASCULINOS V 

FEMENINOS INCLUIDOS EN EL ESTUDIO. 
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GRAFICA No 2. FRECUENCIA DE ALTERACIONES DE PARES 

CRANEALES EN RELACION A LA EDAD DE 

LOS PACIENTES 
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GRAFICA No. 3. FRECUENCIA DE ALTERACION DE PARES 

CRANEALES EN RELACION AL TIF.l'IPO DE 

EVOLUCION DE DIABETESºl'IELLITUS. 
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Las alteraciones neurológicas prácticamente se 

encuentran en el diabético de larqa evolución en el 

90' a 10 anos. [18) [211 [221 (26) (291 

De éstas, las que afectan al sistetta nervioso 

central son 11enos frecuentes que las que se manifiestan 

COllO neuropatla periférica. [25) (26) (29) 

AlCJUllOS autores 11encionan cierta relación con 

la edad del paciente [30], pero hasta la fecha no existen 

datos confiables en su relación con la edad, ti8111PO 

de evolución y si influye 6 no el tratarliento para el 

control 11etab6lico. 

TWlbifln coinciden en seftalar, que la afectación 

de los pares creaneales, por orden de frecuencia son: 

nñ.lsculos extraoculares, fundllftlental11ente el III, después 

el IV y VI. con inteqridad del funciona•iento de la 

pupila. 

En sequndo luqar el VII, VIII; y, por <iltitn0 

la parálisis de la laringe. [23) [24} (25) [29} 

Los resultados de este estudio 1110straron que 

los pacientes afectados se encontraron en el ranqo de 

edad de 35 a 55 anos, con un tie11po de evolución de 
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diabetes mellitus entre 9 y 15 atlos, sin relación al 

tipo de tratamiento. Siendo los pares creneales mAs 

afectados el IX y X, se9uidos por el V, I. IV y VIII. 

Bato 6lti1110 no concuerda con lo mencionado por 

la literatura de que los pares craneales mAs afectados 

son los oculares. Estudios prospectivos con mayor n6-

mero de pacientes deberA esclarecer el por qué de esta 

diferencia en la incidencia. 

Este estudio tidlbién sostiene lo que la mayor 

parte de los autores mencionan, [23) [24) [29), que 

el paciente afectado no se percata de sus alteraciones, 

lo que aunado a una deficiente exploración neuroló9ica 

en el diabético de lar9a evolución, impide detectar las 

alteraciones de los pares craneales. 

Se9uramente, en el futuro, esta incidencia aumen­

te, cuando el paciente diabético sea evaluado correc­

ta11ente por el personal ll'lédico. 



V.- CONCLUSIONES. 
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No fue posible establecer el ran110 de edad en 

que se Presenta 111ayor afectación de los pares craneales 

dado que existia una mayor frecuencia de sujetos en 

una de las escalas, resultando desproporcionado con 

el resto de los pacientes estudiados. 

En relación al tie11p<> de evolución de la diabetes 

11ellitus, la incidencia de afectación se sitúo entre 

los 9 y los 15 anos. en cuanto a la incidencia por sexo, 

fue 11uy cercana al 1:1. 

Los pares craneales iaAs afectados fueron el IX 

y el X 11anifesténdose bAsicamente por la dis11inución 

del reflejo nauseoso. sin haber relación entre la afecta­

ción y el tipo de trata11iento para el control 11etab6lico. 

El paciente no relaciona. en la 11ayor parte de 

los casos, sinta11atolOCJia con el par craneal afectado. 

No fue posible cUllplir con el objetivo 3 de este 

estudio porque el nÚllero de pacientes con diabetes melli­

tus tipo I fue escaso. sin ser esto si9niflcativo para 

hacer la diferencia estadistica. 
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