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EVOLUCION ELECTROFISIOLOGICA DE PACIENTES
CON NEUROPATIA DIABETICA TRATADA CON TENS.

RESUMEN

diahée

Las manifestaciones sensoriales de la neuropatia ica consti un probl

terapéutico. Los neuroestimuladores cléetricos transcutdneos (TENS) pueden
suprimir la percepcion del estimulo nociceptivo, mediante un mecanismo liberador
de endorfinas, a las cuales se les atribuye el poder analgésico de Jos estimulantes

locales.

Se estudiaron 47 pacientes con neuropatfa diabética, con dolor, principalmente en

bros pélvicos, divididos en dos grupos: el primer grupo de 22 pacientes tratados
conTENSy el segundo grupo de 25 pacientes tratados con naproxen u otro analgésico
antiinflamatorio no esteroideo, tomando en cuenia el control metabélico con

hemoglobina glucosilada Al

Se observé remision del dolor en un 85% en ¢! grupo ratado con TENS y un 15% en
el grupo tratado con naproxen, sin tomar en cuenta el control metabdlico cuantificado

con hemoglobica glucosilada AT,

Serealiz6el iograffa de ambas extremidades en los sigui nervios: perosico,

tibial, sural, ulnar.

Los resultados electromiograficos no tuvieron diferencia estudistica significativa en

ambos grupos {1 = 0.025 F20.1)



1 Wall

Se ¢

e que los electrofisiol6gicos no se modifican con ka aplicacién de

TENS u otro t1ipo de analgésicos antii

rios no esteroideos, que la mejoria

sintomética no se correlaciona con los resul i icos

B!

INTRODUCCION

E! 30% de los pacientes diabéticos, con neuropatfa sensorial, tienen sintomatelogia
clinica, aunque la mayor parte cursa con alteraciones electrofisiologicas tempranas,
de nervios periféricos, (1, 2,4, 16) de las cuales la afeccién motora del nervio peroneo

es la que mejor se cosrelaciona con la severidad de los sfntomas clinicos (3, 4).

Algunos pacientes sufren dano irreversible y complicaciones incapacitantes

{neuropatia artropaticy, resorcion 6sea, pie diabético) (7).
Conla microscopia electr6nicase han esclarecido alteraciones morfolégicas del nervio
periféricoy alteraciones microvasculares, pero los mecanismos biquimicos todavia no

se conocen (8,9).

El tralamiento actual incluye antineuriticos inespecificos y un grupo de metabolitos

que se encuentran en fase experimental (Mioinaesitol, alrestatin, sorbin 1). (5-6).

Ninguna combinucion farmacol6gica ha lagrado resuhtados ripidos y completos en el

contro! sintomético.

La neuropatfa diabética periférica se caracteriza, electrofisiolGgicamente, por

alteraciones en la velocidad de duccié ; 1a cual es més lenta que en




individuos sanos con diferencias hasta de 3.7 m/s. y en diferentes grupos de edud
(10,15,16).

El periodo de latencia motora o sensitiva se prolonga con mayor frecuencia en tos

nervios sural, peroneo, ulnar, mediano y tibial (11).

Los objetivos del p ! dio son, d que ¢l uso de TENS o naproxen

ura el dolor de tipo neurftico, en 3 fiabéticos, no modifi los datos
p

electrofisioldgicos; establecer si existe alguna refacién, en cuanto al door y al control
metabdlico, cuantificado con hemoglobina glucosilada; relacionar el tiempo de

evolucitn de la disbetes mellitus y tratamiento de'Ta misma, -

o Hiporesis

El paciente con neuropatia diabética, tratado con neuroestimulacion eléctrica
transcutfinea, mejora con respecto a sus sfntomas pero no modifica los valores

electromiograficos.

-MATERIAL Y METODOS

E! estudio de evolucion eleciromiografica de pacientes con neuropatfa diabética,
tratada con TENS se efectu6 en el servicio de Medicina fisica y rehabilitacion en el
Hospital Regional "20 de Noviembre " ISSSTE , en un periodo comprendido entre
marzo de 1990 a octubre de 1990.



Elnimero de pacientes que se estudi6 fue de 47, todos con diagnostico de neuropatia
diabética dolorosa, cuatro pacientes con diabetes mellitus tipo 1 (7%) y 43 pucientes
con diabetes mellits tipo Il (939), divididos de la siguiente manera: 31 mujeres 66%
y 16 varones (34%), las edades comprendidas entre los 25 y los 76 afos ( X = S1).

(cvadro 1),

1 pacicntes fueron captados en lu consulta externa de rehabilitacién y 37 en el

departamento de electromiografia del servicio de medicina de rehabilitacion.

Los pacientes de este estudio wvieron una evolucionde 17,1 2 8 anos, con un rungo

comprendido entre los 3 y los 33 unos de padecer diabetes.

Laes criterios de inclusién fucron:

-Pucicnies de ambos sexos.

-Sin importar la edad ni el tiempo del padecimiento.

-Que padezca dolor por neuropaiia diabética.

-Sin irmamiento previo para el dolor,por lo menos un mes antes.
-Residente de) D.F, o drea metropolitana.

-Ser derechohabiemes del 1ISSSTE.

No se eliminaron ni excluyeron pacientes,Se hicieron dos grupos en forma aleatoriaia
tados se les practicé un estudio electrofisiolGgico pre y post-tratamiemtofanto pata
TENS como para naproxen,con el fin de valorar lus velocidades de neuroconduccion

y onda F de 1os nervios peroneo y tibial.



Se registraron latencias sensitivas a los nervios sural y ulnar

Se tomaton como valores normales de las velocidades de newroconduccidn en

miembros pélvicos $1 ¥ 6m/s.

Se utiliz6 1a técnica de Kimura (15,16) para la oblencién de latencias del nervio

peronco, libial, sural, ulnar.

La calibracién del aparato para ambos nervios es la siguienie;

Velocidad de barrido a }0ms/divisién. Sensitividad a 1000 microvoltios por

it La fr ia del estimulo fue dc Ms.

Para valorar las ténicas de neuroconduccién sensitivas del nervio sural y del nervio
ulnar los valores normales para la iatencia del sural es de 3.7 3 0.3 ms. y del ulnar 2.8

+1.2 ms.(16).

La calibracién del electromidgrafo para las latencias sensitivas es a una velocidad de
barrido de 5 ms/divisién. Duracién del estimulo 0.1 ms. y una frecuencia del estimido
de )/s. La calibracion del aparato para realizar la latencia sensitiva del nervio ulnar es

idéntica que la del sural, sélo que en ella se ufilizan clecirodos de anillo .

Los valores nozmales de Hernoglobina glucosilada Al son de 4 a 8%. Lo que nos di6
la pauta para saber del control metabélico del pacienie diabélico en el transcurso del

estudio.



LOS METODQS ESTADISTICOS UTILIZADOS.
1.- T-Parcada,

2.- Prueba de rangos con signo de Wilcoxon para muestras pareitdas,

3.- Prucha ji-cuadrada con correlacion de yates,
RESULTADOS:

CONTROL METABOLICO. Al inicio del estudio se les valord a los 47 pacientes ¢!
control metabdélico, de acuerdo a las cifras de hemoglobina glucosilada Al Los
pacientes con cifras de 5 a 8% estdn considerados como un buen control. Los que
mostraron valores por arriba de lo normal fueron considerados como descontrolados
metabGlicamenic. La media de hemoglobina glucosilada fue de 8 = 13%, minimade

5§% y maxima de 219 (cuadro 2).

De los 22 pacientes del grupo I, un paciente teniu cifras normales de hemoglobina
glucosilada Al (5.6%) y del total de los pacientes de su grupo ocupa un 159 . Los 21
pacientes restantes de este grupo (95%) mostraban cifras altus con un rango entre

9.9% y 109 con una =124 y una desviacidn estindar (D.E.) de 2.7.

Del grupo I, tres pacientes con cifras de hemoglobina glucosilada A1 dentro de lo
normal ocupando un 12 det total del grupo, Jos 22 restantes (88%) cstuvieron no
compensados en general para los dos grupos fué de 4 pacientes compensados, 43 no
compensados, con una medis de 12.1 y una D.E. de 3.5, una x%= 15 y una P*0.10

.con un rangoentre 5.9y 21.0.



En la sintomatologfa neuropitica. Se observé una amplia gama de alteraciones

sensoriales como p.

todas Jocalizadas pr: en nervios

de miembros pélvicos.

* El dolor disminuy6 en Jos dos grupos tratados, pero en ¢l grupo tratado con TENS el
grado de remisién del dolor fue en un 90%. Por otro lado, en el grupo tratado con

naproxen, el dolor disminuy6 en un 38%.

La duraci6n de la remision del dolor es aproximadamente de dos a Ires semanas en

los dos grupos, y se observé que existe relacion directa con el grado de control

bl Aind, d

ico, ya que la mayoria de los‘pacientes p ol

balico, y los dos eleciromingrafi y no existe relacién directa con la

Temisién del dolor, por lo que Ja mayoria de los pacicntes estudiados presentaron

descontrol metabélico y sin embarge, el dolor disminuye en un alto §

je.

El grupo con bucn control meiabdlico {cuadro 3) mostré que el dolor disminuye pero

no desaparece por completo. (cvadro 2)

RESULTADOS DE LOS DATOS ELECTROMIOGRAFICOS.

Los resuliados esin distribuidos, de tal forma que se puedan comparar los resuliados
elecirofisiol6gicos antes y depués del Iratamicnto con TENS y naproxen -

en pacienies diabéticos con ncuropatia dolorosa.

las diferencias en los datos de la el iografia se en el cuadro 4.




ANALISIS

Cuando se compard la respuesia electromiografica inicial can la respuesta
electromiogréfica final, no se encontré diferencia estadistica con ¢} método de
T-Pareada =0.025 y una P>0.5: debido a que el tiempo en que vatoraron los vesultados
fue muy corta ya que jos cambios en Ja conduccibn nerviosa no se pudicron observar.
Se ticne que observar si ésta mejosia en Ja neuropatia sc puede mantener a largo plazo,

tomando en cuenta otros factores como el control de la glucosa (1,5).

Los datos electrafisioldgicos con respecto a ta sintomatologia delorosa, no guardan

usa refacion despucs de la desmielinizacion segmentaria severa ya que antes de que

tos sintomas sensoriales se presenten, la electramiografia presenta un rettaso mxderada,
disminucién de I amplitud ded potencial y su dursacidn ¢s prolengada (11).

Se hizo 1a prucha de 1a hemoglobina plucosilada A 2 47 pacientes, resullando ser un

grupo homopénco, en cuanto a la comparacién de las cifras (X = 13.5%).

L.a hemoplobina glucesitada noy da la pawta de fa neuropatia diabéiica al ipual que
otras complicacianes csdnicas siendo mas freceente en pacicntes descontralados mei—
bolicamente. El control de 1a glucasa no es un pardmetso que pueda tomarse ¢n cuenti
por ¢l ticmpa tan coria del estudio, para que ¢} control de la phucosa pueda influir en

in mejoria de la funci6n nerviosa se debe tener un contsol de la misma (alrededor de 6

meses) y de la b tobina glucosilada (alrededor de 2 a 3 meses) (21).

E!

E} estudio demosiré que €] TENS en el tratamiento de dolor de tipo newsitico en
pacientes diabéticos, es de gran utilidad pucsto gue hizo disminvir el dolor de
moderade o severo a leve, ademis su eficacia fue superior a Ja encontrada con
con el uso de naproxen, el dolor de severo disminuy6 a moderado.

Esto se puede juzgar con la prucha de Wilcoxon,



En estudis anteriores se ha demostrado que el TENS puede bloguear ¢! dolor o

inhibirlo, estimulando la liberacién de endorfinas, a las cuales se les atribuye el poder

ico de los estimul locales. (17, 18, 19, 20. 21) a nivel del cordén posterior

en la medula espinal.

Finalmente se debera de compara si €] uso de TENS por largos periodos nos
transurso del ticmpo que se utiliza. Si nos diera analgesia prolongada en cortos o

iniensién,

Se observé que el sexo femenino predomina en ambos grupos,lo cual se pucde atribuir a
gt asisten con mayor regularidad a sus consultas de control { En una-relacion de
2:1 con respecto al sexo masculino. Se ha demostrado, en estudios previos, que la

diadetes mellitus no tiene predominio por ningin sexo,



CONCLUSIONES

Los hallazgos electrofisiolégicos no se modifican. La T~pareada = 0.025, P> 0.5; nos

indican que no existe diferencia significativa.

Con la aplicacién del TENS no sc modifican las latencias. a menos de que sea usado
por tiempos prolongados y que ¢l paciente se encuentre con buen control metabdlice

y renal.

La mejora sintomdtica no se correlacion6 con la electrofisiolGgica ya Que son toal-

mentc independicntes.

La mejoria se establece en forma subjetiva con el tratamicnio para el dolor y no exisien
valores indicativos que nos modifiquen las latencias y velocidades de neuroconduccion.
Esto nos sirve para que en esiudios posteriores sc tome en cuenta un grupe con placebu,
para saber sicl TENS en verdad sirve como tratamiento para ¢l dolor neuritico del

diabético o no nos es Blil.

Las altcraciones sensoriales y motoras no ticnen relacion con el tiempo de evolucién

tipo de diabetes melhitus,tipo y dosis de hipogl iante y control 0.



CUADRO |

Hemoglobina glucosilada % en paciente

Compensado |  No compensado Total de pacientes
Grupo | 1 paciente 21 pacientes 22
(5%) 95%)
Grupo 2 3 pacicntes 22 pacientes 25
(12%) (88%)
TOTAL 4 pacientes 43 pacientes 47

xS

P>0.10



CUADRO 2

|—CUANTIFICACION DEL DOLOR __
PRE POST
TRATAMIENTO | TRATAMIENTO
GRUPO | INTENSO LEVE
) 1
GRUPO 2 INTENSO MODERADO
4 2

GRUPO | = PACIENTES TRATADOS CON TENS

GRUPO 2 = PACIENTES TRATADOS CON NAXEN



ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO DE PACIENTES DIABETICOS TRATADOS CON TENS

CUADRC

NUM. 3

GRUPO |
PRE TRATAMIENTO _ | POST _TRATAMIENTO
VARIABLE P X D.E, RANGO - h:4 D.E. RANGO INFERENCIA

LAT. PRON. P. DER. 134 17 9.8+17.0 13.8 2.7 0-19 N.D.S. (P>.5)
LAT, PRON. P, 12Q. 13.4 27 9.7-10.9 13.8 2.7 0-18 N.D.S.(P>.5)
LAT. DIST. P. DER. 5.1 1.7 0-8.3 52 22 0-8.1 N.D.S. (P>.5)
LAT, DIST. P. i20Q. 3.8 27 0-78 335 L5 0-7.8 N.D.S. (P>.5)
VEL. COND. P. DER. 312 1.7 C-48.9 29.8 18.6 0-44.1 N.D.S. (P>0.1)
|VEL,_COND. P. 129. 39.9 9.0 0-45.8 2.0 17.9 0-47.8 N.O.5. (P>.5)
LAT. SURAL DER. 2.9 26 0-0.1 1.6 26 0-8.0 N.D.5. (P>.5)
LAT. SURAL 1ZQ. 1.6 2.0 0-8.0 1.7 1.6 0-8.] N.D.S. (P>.3)
ONDA F. P. DER. 5.6 28.5 0-61 555 2.1 N.D.S. (P>.5)
ONDA F. P, 120, 55.5 2.5 0-52.6 55.6 2.3 N.D.S. (P>.5)
LAT. ULNAR DER. 18 06 1.7-4.5 37 0.5 N.D.S. (P>0.1)
L4T. ULNAR 120, kA 0.5 2.7-1.5 39 0.6 N.D.5. 1P20.1)
LAT. PROX. T. DER. .7 1.2 9-15 1.7 1.3 N.D.S. (P>.5}
LAT. PRON. T. I2Q. 12.6 1.3 9-10 18 1.3 N.D.S. (P>.5)
LAT. DIST. T. DER. 54 0.9 0-8.1 39 N N.D.S. (P>.5)
LAT. DIST_T. 120. 3.9 31 0-6.8 4.6 1.§ N.D.S. (P>5)
VEL. CON. T. DER. 39.9 9.0 0-45.8 0.8 8.8 N.DS. (P>.5)
VEL. CON. T. 120, 40.9 1.6 36.5-45.1 40.9 16 N.D.S, (P>.5)
ONDA F. T. DER. 354 2.4 0-60 355 24.5 N.D.S. (P>.5)
ONDA F. T. 120. 4.1 26.0 0-59.7 3.6 25.6 N.D.S._(P>.5)




ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO DE PACIENTES DIABETICOS TRATADOS CON NAXEN

CUADRO NUM. 4

GRUPO 2
PRE_TRATAMIENTQ POST TRATAMIENTO
VARIABLE X D.E. RANGO X D.E. RANGO INFERENCIA
————— WL LT
LAT. PRON. P. DER. 12.7 23 0-19.2 1.1 35 0-19 N.D.S. (P>.5)
LAT. PROX. P. 12Q. 12.9 14 9.8-15.9 129 1.4 0-18 N.D.S. (P>.5)
LAT. DIST. P. DER. 37 7.2 0-8.1 37 22 0-8.1 N.D.S. (P>.5)
LAT. DIST. P. 1ZQ. 3.5 28 0-7.8 35 2.5 0-7.8 N.D.S. (P>.5)
VEL. COND. P. DER. s 17.7 0-48.R N2 17.7 0-44.) N.D.S. (P>0.1)
VEL. COND. P. [20. 2.8 186 0-44.1 .8 18,6 0-47.3 N.D.S. (P>.5)
LAT. SURAL DER. X 76 0-8.0 X 2.0 0-8.0 N.D.S. (P>.5)
LAT. SURAL I1Z2Q. 1.6 2.0 0-8.0 1.6 1.6 0-8.1 N.D.S. (P>.5)
ONDA F. P. DER. 9.6 5 0-52.0 296 2 0-61 N.D.S. (P>.5)
ONDA F. P.IZQ. 41.4 25.3 0-61.0 55.5 23 0-61 N.D.S. (P>.5)
LAT. ULNAR DER. 0 5 0-53 iX) 0.8 27-35 N.D.S. (P>0.1)
LAT. ULNAR 12Q. 1.0 1.6 0-5.6 4.0 0.6 2.9-5.2 N.D.S (P>0.1)
LAT. PRON. T, DER. 12.9 (5] 11.0-16.7 K] 3 10-16 N.D.5"(P>.5)
LAT. PRON. T. 12Q. 1.7 1.2 9.3-15.8 1.7 1.3 9.0-17.1 N.D.S. (P>.5)
LAT. DIST. T. DER. (] 17 0-8.3 S0 i 0-%.1 N.D.S. (P>.5)
LAT. DIST. T. 1ZQ. 54 0.9 4.2-8.2 5.4 1.5 0-6.8 N.D.S. (P>.5)
VEL. CON. T. DER. 2.0 2.6 39.1-49.5 4.7 R.8 0-45% N.D.S. (P>.5)
VEL. CON. T. 1ZQ. 4.1 26 40.0-49.5 4.1 1.6 36.5-45.1 N.D.S. (P>.5)
ONDA F. T. DER. 545 (K] 0-59.8 546 IZK] 0-60 N.D.5. (P>.5)
ONDA F. T. 120Q. 55.5 23 52.0-61.0 §5.8 25.6 0-89.7 N.D.5. (P>.5)
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