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RESUMEN

Existen diferenecias en los reportes de prevalencia de la
neurcopatia diabética, en este estudioc nosotros mostramos que
esta es muy elevada en la poblacion de nmuestra clinica ain
utilizando una clasificacion estricta propuesta recientemente.

La prevalencia de neuropatia de acuerdo a3 los sintomas
es del 71.5%, vy de estos el daolor es del 56.0%4, las
disestesias del 50.2% y ias disautonemias del 53.3%Z, se
ancontréd el %2.5% de signos anormales a la exploracion
figica. De las pruebas autonomicas la de mnenor prevalencia
es el indiee 15:30 y este es normal 2n la mayoria de los
pacientes menores de 40 afos de edad.

La prevaiencia de anormalidad en las Pruebas
electromicgraficas es del 59.6% an el nervio paronso y en al
&48% en el sural sensitivo. La prevalencia de anarmalidad en
los paciontes guu ademds tienen sintomas es del 78%.

Se propone al indice 15:30 como un  indicador de
neuropatia ya establecida y la sensibilidad del sural como

una prueba de deteccién inicial de neuropatia.
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INTRODUCCION
La polineuropatia diabetica es la complicacién cronica

mias frecuente de esta enfermadad y Sin embarge sigue siendo

de todas las complicaciones una de las mnnos conacida.

Se define como los sintomas secundarims a la ateccion

del sistema nervioso periférico asociado a sighnos o a una

evaluacion de la funci®n nerviosa anormal en el paciente

diabeticao.

La prevalencia e incidencia de los grados de afeccion

nerviosa en esta enfermedad son desconocidos. En la primera

mitad del siglo las diferencias entre las prevalancias

raportadas variaban notablemente debido a que esta

camplicacion se devTinia como la presencia de signos vy

sintomas. La prevalencia de atras manifestaciones como
neuropatia vagsomotora, vejiga neuropatica Yy diarrea
neurcgénica @s poco conocida. Reportandose otras

manifestaciones como impotancia, frecuente en esta enfermedad
en particular, especialmente en los pacientes de larga
evolucion. Continua siendo un problema actual la relacidn que
existe entre las manifestaciones tempranas de esta enfermedad
evaluada por astudiocos electromiograficos y la aparicion de
las manifaestaciones clinicas en los pacientes de poco tiempo
de evolucidn, asi comoe la falta de anormalidad severa y la

presencia de manifestaciones clinicas severas en los
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pacientes de larga evolucion de su enfermedad. Fara la

patogeneésis de los cambios tempranos y tardios de la
enfermedad, existen en la actualidad muchas hipotesis como:
la acumulacion de sarbitol, la deficiencia de mioinositol,

suceptibles a la administracion de inhibidores de la aldosa
reductasa o a la suplementacion con mioinositol, reduccion en
la sintesis o transporte las proteinas axonales, reduccicén en
la utilizacidn de energia concecuancia de una falla en la
actividad de la baomba sedio/potasies ATFasa de la pared
nerviosa b4 tambien a cambios vasculares asociados a
disminucidn del flujo sanguineo periferico.

Otra de las causas del poce conocimiente de las
caracteristicas de esta complicacion, es la falta de estudios
en grandes Qrupos de poblacion que evaluen la prevalencia,
incidencia, predominio Y pfagreaian de la neuropatia
diabética asil como la determl&aciun de factores de riesgo
para el desarrollo temprano de las lesiones neurapaticas.

E! objetivo del estudio es cconocer la prevalencia de la
neurcpatia diabética en relacion a la edad, sexo y tiempo de

evolucion que eaesta es similar a la descrita en estudios

previos
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EFIDEMIDLOGIA

£5 necesaric conocer el impacto de la neuropatia
en diabeticaos y en 1la poblacion general, porque esto
establece la prioridad de apoyar estudios de investigacion,
as{ camo la formacion de programas que apoyen los esfuerzos
para controlar a estos pacientes. De igual importancia es la
descripcién de la frecuencia y la histaoria natural de l;
nauropatia, esto proporciona la oportunidad de establecer
hipodtaesis acerca de la etialogia y tambien facilita 1la
identificacion de poblaciones de altoc riesgo, para estudio.

profilaxis y tratamiento.
El1 impacto de la neuropatia diabética no ha sido bien
‘documentado. Y solo peqguedas proyectos son Gtiles para
evaluar la maortalidad, morbilidad y costo social aseciace a
egta condicién, todos hechos en poblaciones diferentes a la

nuestra. by

No hay informacidn para paoder establecer la mortalidad
causada por ésta complicacién, por sjemplo en los pacientes
diabgticos que mueren por cardiopatia, cuantos de estos
podrian terer neuropatia autonémica. En cuanto a la
marbilidad esata as mas facil de detarminar debido a que con
saloc los diagnéasticos de egreso hospitalario podria tenerse
una idaa de la prevalesncia de la murpilidad. perc aun asil
establecer el costo social que esto significa es tarea
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dificil. La neuropatia como causa de solicitud de atencion
medica se ha conciderado como el 10%Z de los casos atencion en
ia pablacion sajona—americana predominantemente.

La prevalencia de la neurocpatta diabetica es muy
variable, siendo esta tan alta como el &42% cuando esta es
es definida basados en gquejas subjetivas (5). Y tan badas
comd en el 10%4 cuando se utilizan métodos objetives (tabla
# 1). Cuando se utilizan metodos de diagnostico
electrofisioldgicos, se puede encontrar una prevalencia de
anormalidad en mas del 40% de la poblacidn estudiada y ean
algunos repartes hasta el 100%, encon trandose estas
alteraciones incluso antes de que aparezcan las
manifestaciones clinicas (tabla #1)

Recientemante se ha propuesto una clasificacien para la
neurogpatia con el propésito de poder definir grupos de
pacientes que puedan ser estudiados a largo plazo, y de esta
manera poder incidir en la evolucidn de esta complicacidn tan

frecuente (tabla #2).
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PACIENTES Y METQODO

Pacientes: Fueron pstudiados 234 pacientes, de la £linica de
de diahetes de nuestro hospital 159 femeninos y 78
masculines: 18 pacientes tipo 1 y 215 tipoe II: la edad
promedio es de S56.3 afos, +/- 14.32, Min. de 9@ y Man. de
84,83 :talla promedio de 155.5 cm +/~ 8.8, Min de 139 y Max.
de 1B0; pesco promedio de 44,62 Kg, +/- 12.24, Min. 36,5y
Max. 1087 Tiempo de evolucion de 12.5 afos +/- 9.4, Min, de
0.3, Max. 41 (tabla #35).

METODO: Se realizd interrogatorio dirigido a sintomas
de dolor, disestesia y sintomas de disfuncién del Sistema
Nervioso Autonomo zZomo mareos, impotancia, diarrea nacturna,
incontinencia urinaria y fecal, dismipucion de la libido.
indigestisdn, vértigo,etc. Se exploraron desde el punta de
vista neurclégicao dolar, tacto, vibracion, reflejos y fuerza
motara. ‘

Se excluyeron del estudio pacientes con antecdentes de
alcohalismo cranico, avitaminosis, desnutricion,
intoxicacion, epilepsia, ent. neurslogicas, ent.
peiquiatricas, caludicacién y necraobiosis, pacientes con
descontrol metabolico agudo.

Se evalud la neurcpati{a autoncomica mediante la prusba
de inspiraciotn—espitracisdn gue relaciona los cambios del ritmo
cardiaco durante el reposo, en el esfuerzo respiratoric vy
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mediante la prueba del indice 15:30, que evalua el cambio de
la frecuencia cardiaca al pararse el paciente, utilizando
parametros descrite por Ewin y cols (3), para el analisis de
ios resultados.

Se valord la velocidad de conduccion del nervio peraoneo
en ambas extremidades inferigres, del nervios sural sensitivo
asi{ como la onda "F" en el nervio peroneo.

Se analizaron los datos obtenidos en relacion a 1la
edad, al tiempo de evolucién de la enfermedad,al sexo, talla

y peso del paciente.
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RESULTADOS

Nuestra poblacion estudiada es mayor en los subgrupos
de 40 a 70 afos de edad, en los de menos de S afos - de
evalucion y en el de mas de 15 afios de evolucion como lo
muestra la tabla #4.

No hay diferencia significativa al analizar la
prevalencia de neuraopatia en relacién con la edad, el sexo y
el sexo y el peso de los pacientes.

La prevalencia de la neuropatia cuando el paciente
presentaba dolor caomo UGnica sintomatologia es de 56.0%
tabla #53 como disastesia el 50.2%4 tabla # 63 como
sintomatologia del Sistema Nervioso Autonomo el 53.3%
tabla #7; cuando se determina neuropatia por une o mas
sintomas la prevalencia es de 7:.5% tabla #8.

En estas Gltimas 4 tablas_se muestra que cuanda menos
uno de cada 4 pacienteg presentaba un sintoma al momente del
interrogatorio tablas 5,6, ¥ 7, ¥ Gue 1 de cada 2 presenta un
sintoma 6 mas tabla 8. Tambié¢n es notorio que casi el 100%Z de
los pacientes presentaba uno o mas wintomas cuando astos
tenian mas de 70 afins de edad independientemente del tiempo
de evolucidén como se muestra en la tabla B. Se observa que a
mayor tiempo de evolucion lo aismo que & mayor edad de la
poblacion la sintomatologia es mas frecuente tablas S5,s8,7 vy
8. En la tabla 4 s muestra que la prevelencia de disestesia
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en los grupos de menos de 30 afps de edad, lo mismo que en el

grupo de paciente con menos de 5 afos de evolucion de la

- enfarmedad.

Al evaluar la funcion autondémica encontramos que el
indice 15:30 estaba anormal en el 24.7% de 1los pacientes
astudiados tabla # ? y en el 42.2% cuando se evalue log
cambios de la frecuencia cardiaca a la inspiracion-espiracion
profunda tabla #10,

l.a sensibilidad para detactar neuropatia autonomica del
1indice 15:30 es menor que la prueba I:E, ademas existe una
diferencia muy marcada en cuanto a la deteccian de
anormalidad de cada una de las pruebas, ya que en el indice
15:30 no es anormal en los pacientes de menos de 40 afos de
edad, excepto por un paciente el grupo de los de manas de S
afos de evolucion y menos de 20 afos, que prabablemente es un
error al momento de la pruqba, La prueba de 1:E se encuentra
anormal aun en pacientes menores de 30 afos de edad y aumenta
conforme aumenta la edad, lo mismo que cuando aumenta el
ki:mpo de evolucidn.

La prevalencia de signos anormales a la explnr,cian
fisica es de S52.5% gque se encuehtra dentro de los valores
reportados en la literatura, es notorio que adn cuando la
evalucion sea mencs de S afos y en los pacientes de menos de
30 afos de evolucidn se encuentren signos anormales tabla 11.
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Las pruebas electrofisiologicas son anormales en el
99.4% con respecto a la velocidad de conduccidn del  nervio
peranes, la latencia del sural en el 68.0%4 vy la respuesta "F"
en el 3I9.2% como se muestra en la grafica 1.

Al utilizarse lé.clasificacinn propuesta por el grunoc
de expertos reunideos en San Antonio (1) encontramos gaue la
prevalencia de neuropatia clinica o clase 11 es del 61.8%4 v
1a subclase [la que evalua los sintomas, sin signos a la
exploracion con o0 sin pruebas de funcion autonomicas
anormales es del 13%, la subclase I1b que evalua sintomas vy
signos mas una prueba de gabinete anormal es del 14.7Z y en
la subclase IIc que es el grupo mas afectade por la
neuropatia as del 3I4u. La etapa subglinica o clase [ es del
38% y solo dos pacientes presentaban anormalidad en 1la
velocidad de conduccién del nervio peronso sin sintomas

tabla 12,
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DISCUSION

El presente estudio muestra una prevalencia elevada de
la neuropatia diabetica, 61.8%, en nuestra poblacion al
evaluarse las manifestaciones clinicas y las prusgbas de
gabinete en forma conjunta como fué propuesto por el grupo
de expertos de San Antonic (1).

Debido a que la praevalencia de la neuropatia es muy
elevada cuando se evaluan los sintomas Yy signos por separado
Y a gue hay una variabilidad importante en cuanto al método
de evaluacion utilizado por cada investigador (4) v que se
muestra en la tabla #2. g1 reporte mas alto es del 62% (S,
es menor a la encontrada en nuestra poblacién (71.5%). la
prevalencia de neuropatia autenomica reportada por Neil vy
Cols (6) es del 16.2%, en peblacion con caracteristicas
diferentes a la nuestra pero tndo; diabéticos tipo II, que as
muy diferente a la encontrada en nuestra poblacion que es del
&2% y del 24% al evaluar el indice 15:30 yv la prueba de IiE
respectivamente, lo cual se ha descrito an la literatura
que &% mas reproducible la prueba de inspirvaciéon espiracian,
para la evaluacion de la funcidén vagal del paciente
diabetico (7).

La anormalidad en la conduccion nerviosa es muy variable pero
en un estudio realizado par Dick y Cols (2), encontraran que
el 95% de los pacientes con neuropatia clinica tienan uno o
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mas nervios afectados, la prevalencia en nuestra poblacion
fue de 787 si se concideran a los pacientes que estan
incluidos en la clase Ilb y ¢ de la clasificacion utilizada
en la tabla 2.

Estas diferencias en la prevalencia pueden deberse a que
los parametros tomados en los estudios previos difieren del
aqui wutilizado y que es el recomendadc por el comite de
expertos antes mencionados, pPers gque en nuestro caso por se
un  hospital de tercer nivel generamente los pacientes son
canalizados cuando ya tienen mas tiempe de evolucion vy en
consecuencia mayor probabilidad de complicaciones.

Es claro gque la neuropatia es diagnésticada con  so0lo
explorar a 1os pacientes e interrogarlos adecuadamente ya
que los estudios de gabinete fueron similires a los clinicos,
y que se debe de continuar con este trabajo para poder
conocer la incidencia de las complicaciones. Reevaluandose la
funcién nerviasa con evaluacion de onda F gue aungque gs poco
sensible se reporta en la literatura que la de mayor precisa.

Al igual gue para valorar la funcidn autenemica es la prueba

de inspiracién espiracion.
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CONCLUSIONES

La prevalencia de neuropatia en este estudio es muy
elaevada aun  cuando se wutiliza una forma estricta de
clagificarla, esta elevacién tambien se muestra cuando se
evaluan la sintomatologia y la prueba de I:E.

Debide a aque noc hay estudios previos que evaluen en
forma estricta la prevalencia de neurapatia en poblaciones
diabéticas predominantemente tipo [I, es dificil comparar
nuestros hallazgas y éstos por tanto pueden ser la base
comparativa para estudios postericores, en grupos de poblacién
mas grandes Yy en Qque se emplee la clasificacion aqui
utilizada.

Es conveniente notar qQue la neuropatia tiene relacion
con el tiempo de evolucién, la edad y el crontrol croénico del
estado metabédlico, nosotros encontrampos esta relacion.

También s& ha observado la mayor frecuencia en el sexo
femeninc y con el peso, ain embargo nav ancontramos esta
relacion en nuestre estudio.

Observamos gue de las pruaebas autonémicas el indice
15:3Q0 es5 la que tiena menor prevalencia, can respecto a 1la
edad y el tiempo de evolucién se presenta mas tardiamente, en
pacientes mayores de 40 afos de edad y mis de 10 afos de
avolucian.

Porr asto este es un indicardor de polinsurcpatia
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diabetica establecid, aungue 1la literatura reporta a esate
estudio como el de menaoar veprcducibilidad,. por lo gque esto
debe de tomarse con resetrva y en evaluaciones a medianoc ¥
largo plazo pader definir esto ultima.

El indice E:! tiene una alta prevalencia y se presenta
a menor edad y tiempo de evolucion mas corto por lo que se
propone como una prueba de eleccidn para el diagnestico de

neurcpatia autonamica.
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TABLA

PREVALENCIA DE NEUROPATIA DIABETICA

FUENTE METODO Ho, PACIENTES VA

CLEVELAKRD {933  SINTOMAS 2641 &2
SALFORD 1983 CLINICO 100 S7
BRUCELAS 1745 SIGHOS 11758 21
ESTOCOLMO 19%@  SIGNOS 31 49
ROCHESTER  196L  EMG-SIGHOS 103 42
FILADELFIA 1938 IMPOTENCIA 198 S8
NUEVA YORK 1932 SIGNOS 15 44
LONDRES 1950  AUTOMONICA - 337 20
TORONTO 196@  BIGNOS 100 S2
CINCINAT] 1951 CLINICO 77 3%
CHICASD 1966  E.FrSIENDS 107 - ]
DINAKARCA 1968 E.F. 1" 190
LONDRES 1971 EF. 39 190
EDINBURBD 1977 E.F. 10 100

E.F. ELECTROFISIOLOGIA, NIR 781 144@,1978
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TABLA

CLASIFICACION DE LA POLINEUROPATIA DIABETICA.

DATOS CLINICOS

SINTOMAS 816NOS PRUEBAS FISIOLOGICAS
NEUROLOGICOS AMORMALES
CLASE !
—_—
A Q Q @ o PFA o PSC
3 -] -] DXE o PFA y PSC
c e ] DXE y PFA o PSC
o Addas
CLASE 11
] + + @ o PFA o PSC
3 Sov * DXE o PFA y PSC
c Qo+ + DXE § PFFA o PSC
+ Qo o ANPAS

PFA=Pryuabas electrocardiograficesde funcien avtonoaice
DXEmDiwgnostico elwctroalogriafice
PiC=Prusbas e sensibilidad cutanea.



TARBLA

PREVALENCIA DE NEUROPATIA DIABETICA

MATERIAL

234 DIABETICOS:
189 FEMENINGS
7% MASCULINOS
18 DM TiPO 1
216 DM TIPO 11

PROMEDIO 0.E, MIN,

EDAD 86,38 14,32 L4
PESO 64,69 12,24 . 36
TALLA 195.5 88 139

T.EVOL. 12,3 9.40 2.3

MAX.
a4

108
180
4



TABLA 4

POBLACION ESTUDIADA

EDAD/T, EVOL, < & S a0 il & i3 6 TeTAL 7

< 20 <] 1 "] 1 10 4.2
29 ~-29 2 4 1 7 25
30 - 3% 4 2 3 2 1n 4.6
40 - 49 16 L 12 7 42 17.6
S50 - 5% 23 1 13 20 &7 28.1
&0 - &% 19 10 s 32 -] 273

> 70 10 3 S ) 2¢ 36 1%.4
TOTAL al 38 I& 53 238

YA 34.2 ism 18.1 39.0 19

« EDAD ¥ T. DE EVOLUCION EN ANOS



TABLA §

TOTAL DE PACIENTES CON DOLOR COMPARADOS CON EL TOTAL IHTERROGADOS

EDAD/T.EVOL.+

< 2@
20 - 29
3o - 39
40 = 49
50 - 89
&0 ~ &9

> 70
TOTAL

b4

EDAD V TIEWPO DE EVOLUCICN EN ANOS

DOLOR
<5 Sa 10
/6 o/1
12 14
o+ orz
B/16 U9
12/20 /9 -
/17 310
410 /1

SI/77 19/36

40.2 9327

1l & 13
/0
/Q
2/3
3/%

112
2/3
/3

23/31

74.1

> 16
e
11
172
6/6

12/20

/31

14/20

s3/81

65.4

TOTAL
1/8
/7
3/11

24/40
362
31/61
24734

1257223

12,5
42.8
27.2
40,0
528
se.8

46,6

36



DISESTESIAS
TOTAL DE PACIENTES CON DISESTESIAS COMPARADOS COM EL TOTAL DE PACIENTES INTERROGADOS

+ EDAD/T. EVOL, «3 5@ 1A% Me TOWAL ¥
- 20 o/ @9/t @@ 8 /B 0.0
20 -29 e/z2 o/ /0 /1 1/7 182
30 -39 /4 @2 /3 172 2/11 184
40 - 49 /16 49 &/9  6/6 21/40 2.3
30 - 39 6/22 39 71 13/20 30/60 483
60 - &9 2/17  S/10 273 18/34 27hL 442
-3 70 519 1/l %3 20720 32/36 B86.8
TOTAL 20/77 13/36 21/31 S9/BL 1137229
% 259 36l &77 728 50,2

+ EDAD Y TIEMPO DE EVOLUCION EM ANOS



TABLA 7
SINTOMAS DE DISAUTONOMIAS
TOTAL DE PACIENTES CON DISAUTONOMIAS COHPARADOS COK EL TOTAL DE INTERROGADOS

+ EDAD/ T.EVOL. <8 %10 1S e TOAL ¥
<20 16 o/ e/ o/ /8 128
20 - 29 e/2 @/ o/0 I/ /7 1Az
30 - 39 @A /2 /3 2/2 4/l 363
40 - 49 6/l6 YT /9 S/ 2440  60.0
S0 - 59 L T/22 %9 /UL 13/20 26/62 ALS
60 - &9 INT S0 1/ 2173 Jikl S0.8
> 70 YO /L %/ /20 32/36 €8.8
TOTAL 20/77 20/36 1931 6l/BL 1207225
% 259 585  6L2 753 5313

+ EDAD ¥ TIENPQ DE EVOLUCIGN EM ANOS



SINTOMAS
TOTAL DE PACIENTES COH UND 0 MAS SINTOMAS COMPARADOS CON EL TOTAL DE INTERROGADOS

+ EDAD/T.EVOL, <% B-10 (1% >é& TOTAL ¥
< 20 6 o/ o/ @/ 1/8 128
20 - 29 /2 154 o/ 14 37 428
30 - 39 /4 172 I/T 2/2 6/ 348
40 - 49 8/l6 8/9 B/9 b&/6 3040 73.0

30 -~ 39 12722 &/9 U/ ST/20 Ab/62 T7h.1

60 - &9 W7 B 3/T 22/31 AQ/8L 3.5
> 70 /19 14 WS 1920 I5/36 97.0
TOTAL 3977 24/36 30/3L &/BL 161/22%
% %0.6 &9.4 95.0 827 718

+ EDAD ¥ TIEMPO DE EVOLUCION EN ANOS



TABLA 9
INDICE 15:30 ANORMALw
TOTAL DE PACIENTES CON ANDRMALIDAD COMPARADDS COM EL TOTAL DE EXAMINADOS

+ EDAD/T.EVOL, «3 50 (-8 M&  TOTAL ¥
<29 e  o/@ o/ @z 1/8  i2s
20 - 29 /L o/ o0 0/ O o0
30 - 39 /2 e/r e/ ot /7 0.0
40 - 49 312 B 2 R 132 312
s - 89 ST 2/8 29 &/13 W4T 29.8
50 - &9 QM3 1/9  eré 8/26 USD 17
> 1A YR Y3 YT Y24 ITS
TOTAL 9/88 /26 B/28 23/ek AT/IT4
% 168 214 200 348 247

+ EDAD Y TIEMPD DE EVOLUCIGN EM ANDS
X PRUEDA ELECTROCARDIDGRAFICA AL LEVANTARSE EL PACIEMTE 8E
ODSERVAN LAS VARIACIONES DEL RITMD CARDIACO.



TABLA 10
PRUEBA DE INSPIRACION-ESPIRACION ¥
TOTAL DE PACIENTES CON ANORMALIDAD COMPARADOS CON EL TOTAL DE EXAMINADOS

+ EDAD/T.EVOL, <8 S-10 1% M6 TOTAL %

== <20 /6 O/ /@ e/2 18 128
20 - 30 o1 12 @/ e 1A 2s.0
30 - 3% 12 @/ I A BT T
40 - 49 312 M8 A6 Ak (Y32 832
50 - 59 YT B IS NS 2T 60.0
6@ - 69. B/IS  A4/9 MM 21/263%52  TIA
== > 70 I/ 00 YT AT 20/28 B33
TOTAL 25/5% 13/28 21/2% 49/66 10B/174 =

% 38.2 368 &1 612 528

+ EDAD ¥ TIEXPD DE EVOLUCIOH EN ANOS

M PRUEBA ELECTROCARDIOBRAFICA QUE SE REALIZA DURANTE
LA INSPIRACION ¥ ESPIRACION PROFUNDA DURANTE UM Mi-—
N?T&OISEIUAKDOSE L0S CAMBIOS EN LA FRECUENCIA CAR~
DIACA.



SIGNOS
TOTAL DE PACIENTES CON ANORMALIDAD COMPARADGS CON EL TOTAL DE EXPLORADOS

+ EDAD/T.EVOL, <% 510 1143 e TOAL ¥
<20 /8 et @0 O/ 110 19.9
20 ~ 29 /2 4 ¥e L YT 428
30 - 39 s /2 3 W2 U 27.2
40 - 49 B/16 YS  I/M0  &/7 UMz STL
50 - 2% 12723 /13 U/IS  12/20 40467 397
50 - &9 5/8 8710 /% /3D SIAS ALT
> 70 4710 f/L B/ 14720 24/36 66
TOTAL IL/81 M/38 22/36 SY9Y 12%/238
% 382 368 6L sL2 52.5

+ EDAD ¥ TIEWFD DE EVOLUCION EM aNOS



TABLA 1%

CLASIFICACION DE LA NEUROPATIA DIABETICAX

CLASE |

Oowd
N
2
~N

CLASE 1!

Owp
-
3
™~

% DE ACUERDO COM EL COMITE DE EXPERTQS REUHIDOS
EN Sn ANTONIO EX MOV, D€ 1980,
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