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" PREVALENCIA DE ALTERACIONES NmROFISIOLOGICllS m IA 

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA " 

INTRODUCCION 

La Insuficiencia Renal Crónica es el descenso permanente y defi­

nitivo de la filtración glomarular, lo que produce alteración para regular 

la composición del volumen y solutos de los líquidos, así como las substarr 

cias de deshecho, lo que puede provocar uremia como consecuencia de la re­

tención de los productos finales del metabolismo del nitrógeno. 

Las principales causas de la Insuficiencia Renal son: Glomerulo­

nefritis, Nefropatía Intersticial, Enfermedad Poliquística Renal, Nefro- -

esclerosis, Glomeruloesclerosis Diabética y Glomerulonefritis familiar. 

Se considera que la incidencia global de nuevos casos en los E.­

U.A. de Enfermedad Renal Terminal es de aproximadam:nte 100 casos por cada 

millón de habitantes por año. (5,30). 

Las manifestaciones clínicas más importantes son: Mal estado ge­

neral, vómito, halitosis, debilidad, anorexia, anemia, prurito generaliza­

do, nicturia, poliuria, edema e hipertensión arterial. Los hallazgos de­

laboratorio más frecuentes son: Aumento de productos azoados (nitrógeno u­

reico, creatinina y ácido úrico), elevación de la concentración de sodio, 

potasio y magnesio, hipocalcemia, anemia, acidosis metabÓlica y proteinu-­

ria. 

Otras manifestaciones clínicas de los pacientes con Insuficien-­

cia Renal Crónica que hablan de repercusión sistémica y que tienen impor-­

tancia por su alta morbilidad y mortalidad son: alteraciones en la concie~ 

cia, anemia, osteopatía, insuficiencia cardiaca congestiva y neuropatía -­

periférica. (5,20,30). 
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La Neuropatía Periférica de Origen Urémico se presenta con una -­

frecuencia del 13% al 80% (5,31), Clínicamente se caracteriza por debili-­

dad distal, alteraciones de la sensibilidad que van desde el aumento del -­

umbral de percepción vibratoria hasta la pérdida de la sensibilidad simé- -

trica que afectan más severamente los miembros inferiores y ocasionalmente­

provoca paraplegia o cuadriplegia, sin embargo, puede tener un curso sub- -

clínico y en estos casos los registros electromiográficos muestran ya alte­

raciones de la conducción nerviosa sensitiva y motora (4). 

La etiopatogenia de la Neuropatía Urémica se desconoce, aunque se 

han propuesto múltiples factores como son: los enzimáticos y las toxinas -

urémicas. Los principales factores mencionados en las Últimas publicacio-­

nes como productores de la afección nerviosa en la uremia son: las subs­

tancias de peso molecular medio (de 500 a 2500 Da), creatinina sérica, la -

hormona paratiroides y el mioinositol, todos ellos encontrados en niveles -

elevados y a los que se les atribuye un efecto neurotóxico (4,8,12,31) 

Además es conocido que en la transmisión nerviosa normal desempeña un papel 

fundamental la concentración de sodio, calcio, potasio, magnesio y sus - -­

acciones en las terminaciones de las placas motoras, elementos que se en- -

cuentran alterados en la insuficiencia renal. (31) 

Un comentario especial requiere la Neuropatía en los pacientes 

diabéticos en los cuales se reporta una incidencia de alrededor del 20%, la 

cual se incrementa del 30% al 50% cuando desarrollan Insuficiencia Renal 

crónica. (11,28) En estos casos el metabolismo alterado del nervio, asocia­

do con la hiperglicemia y la isquemia del propio nervio periférico, contri­

buyen a generar la polineuropatía distal, simétrica y predominantemente - -

sensorial. La teoría más aceptada del desarrollo de la Neuropatía Diabéti­

ca es acúmulo de sorbitol en los nervios periféricos. (2,10,11) 

F.lectrofisológicamente en la Neuropatía Urémica se encuentran da­

tos que nos hablan de afección de la mielina del nervio como son: prolon -

gación o ausencia del potencial de acción sensorial, prolongación de las -­

latencias motoras distales y disminución de la velocidad de neuroconducción 
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motora. (19) Bolton encontró que el primer signo electrofisiológico anormal 

fue la alteración en la velocidad de conducción motora del nervio peroneo y­

que ésta refleja con más precisión la severidad de la neuropatía. También -

en el estudio se encuentran datos de degeneración axonal manifestada por la­

disminución del voltaje del potencial de acción y la presencia de fibrilaciQ 

nes y ondas positivas en la exploración con electrodo de aguja. (12) 

Otra alteración neurológica reportada en los pacientes con Insufi­

ciencia Renal crónica es la presencia de síndrome del Túnel del carpo en ci­

fras que van desde un 3~6 al 18% en pacientes sometidos a hemodiálisis, rela­

cionado por la presencia de edema, depósito de amiloide y por la fístula ar­

teriovenosa que provoca mayor isquemia del nervio. El síndrome se caracte-­

riza clínicamente por parestesias en territorio del nervio mediano, debili-­

dad en la mano, signo de Phalen y tinel, electrofisiológicamente por pro-­

longación o ausencia de latencia sensorial, prolongación de latencia distal­

motora y disminución de la velocidad de neuroconducción del nervio mediano.­

( l, 13, 14, 15, 17, 18, 19) 

El objetivo de este estudio es conocer las alteraciones electrofi­

siológicas en nuestros pacientes con Insuficiencia Renal Crónica sometidos a 

hemodiálisis o diálisis peritoneal y correlacionarlos con las manifestacio-­

nes clínicas. 
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MATERIAL y METO DOS 

Se estudiaron 19 pacientes con Insuficiencia Renal Crónica del -­

programa de hemodiálisis y diálisis peritoneal del Departamento de Nefrolo­

gía del Hospital de Especialidades N9 71 del !.M.S.S. de Torreón, coahuila. 

A todos los pacientes se les realizó historia clínica completa y­

exploración física orientada, haciéndose énfasis en la etiología de la In-­

suficiencia Renal, el tiempo de inicio de ésta, tiempo de inclusión en el -

programa de diálisis, el tipo de diálisis y se investigaron datos clínicos­

referentes a la calidad del proceso dializante como son: vómito, pareste-­

sias, paresias, insuficiencia cardiaca congestiva y derrame pleural. Refe­

rente al aspecto bioquímico de la Insuficiencia Renal se tomaron en cuenta­

los valores séricos de nitrógeno ureico y creatinina. Considerándose bien­

dializados clínicamente en ausencia de los datos mencionados y por labora-­

torio con creatinina y nitrógeno ureico por abajo de 4 mg/100 ml y 35 mg/ -

100 ml respectivamente. 

Respecto a los datos que nos orientan al diagnóstico de neuropa-­

tía periférica se registraron: reflejos osteotendinosos, paresias, hipo -­

trofia y parestesias. 

Se efectuó estudio electrofisiológico a todos los pacientes en -­

las primeras 36 horas posteriores al proceso dializante consistente en: - -

latencias sensoriales de los nervios cubital y mediano de manera bilateral­

y sural en una extremidad, velocidades de conducción motora en cubital y -­

mediano de manera bilateral y peroneo unilateral, bajo técnicas electrofi-­

siológicas estandarizadas descritas por Johnson y Kimura, efectuando el es­

tímulo de manera superficial con estimulador TECA 9523 de manera submáxima­

para técnica sensorial y supramáxima para técnica motora, ésta a lo largo -

del trayecto nervioso en segmento carpo-codo en extremidad superior y tobi­

llo-rodilla en extremidad inferior, captando con electrodos de superficie. 
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Se estudiaron además los músculos: Abductor corto del pulgar, - -

abductor del quinto dedo, supinador largo y deltoides en extremidad supe­

rior, los músculos pedio, tibial anterior y vasto interno del cuadriceps en 

la extremidad inferior en la mayoría de los pacientes (17), insertándose -

el electrodo de aguja rnonopolar en el vientre muscular correspondiente. 

Los registros se llevaron a cabo en el departamento de M:dicina Física de 

la Institución a una temperatura de 269 e, los potenciales evocados fueron­

registrados en un electromiógrafo modelo TECA TE-4 10603. 

El análisis de los resultados se realizó en base a los valores -­

normales establecidos por el Dr. Florencia sáez en el Manual de Electromio­

grafía. (25) 



- 6 -

RESULTADOS 

Se estudiaron 19 pacientes con Insuficiencia Renal crónica, en la 

Tabla 1 se describen las características clínicas, 12 fueron del sexo mase.!:!. 

lino y 7 del sexo femenino; con una edad promedio de 48 años (16 - 78 años) 

la etiología de la I.R.C. fué: glomerulonefritis crónica en 6 pacientes, -

nefropatía diabética en 6, nefroangioesclerosis en 3, nefropatía túbulo in­

tersticial en 3 y 1 paciente con riñones poliquísticos; con un promedio de­

inicio de la Insuficiencia Renal de 33 meses; 4 pacientes sometidos a heme 

diálisis, 14 a diálisis peritoneal y 1 en ambas; el tiempo d~ manejo con -

terapia dializante va desde los 3 meses a los 10 años, con un promedio de -

24 meses. Los 6 pacientes diabéticos tienen un promedio de 13 apos de pa-­

decer esta enfermedad. 

En la Tabla 2 se observan los datos clínicos en relación al sín-­

drome urémico y las cifras de creatinina y B.U.N. Todos los pacientes pre­

sentaron cifras de creatinina por arriba de 4 mg/100 ml (X 11.5 mg/100 ml), 
y todos presentaron alguna manifestación atribuible al síndrome urémico, lo 

que indica un tratamiento dialítico insuficiente. 

En la Tabla 3 se describen los datos clínicos de neuropatía y co­

mo puede apreciarse todos los pacientes presentaron algún dato atribuible a 

ésta: solo dos pacientes con R.O.T. presentes, 3 pacientes con ausencia de 

parestesias y 4 pacientes con ausencia de paresia o hipotrofia muscular. 

Los pacientes diabéticos presentaron los 3 datos clínicos de neuropatía in­

vestigados. No existe correlación entre el tiempo de insuficiencia renal y 

la menor o mayor frecuencia de los datos neurológicos, ya que algunos de -­

los pacientes con menor tiempo de evolución se encontraron en el grupo con­

mayor signologÍa; sin embargo, los de más de 24 meses de evolución tenían -

dos o más signos de neuropatía, con excepción del paciente 14. 

Respecto a los resultados electrofisiológicos, el 95% (18 pacien 
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tes). presentaron prolongación en las latencias sensoriales y motoras y dismi 

nución en las velocidades de conducción, como se muestra en las Tablas 4 y 5. 

El promedio de las latencias sensoriales y motoras y las velocida -

des de conducción motora se observa en las Tablas 4 y 5 en donde en nervio -­

sural (5.8 mseg.) y el mediano (5.5 mseg.) muestran las latencias más prolon­

gadas¡ la velocidad de conducción motora más alterada fue del nervio peroneo­

con 40.3m/seg en promedio. 

En la electromiografía se encontraron ondas positivas, fibrilacio-­

nes y disminución importante del reclutamiento en el 52.6% de los pacientes,­

todos ellos con más de un año de la detección de la insuficiencia renal. (Ta­

bla 4) 

Cabe hacer mención, que los 6 pacientes diabéticos presentaron tan­

to alteración en la conducción como en el estudio con electrodo de aguja. ('I'.!!. 
blas 4 y 5) 

No se encontraron datos clínicos ni electromiográficos sugerentes -

de Túnel del Carpo. . 

No existió correlación entre la severidad de las alteraciones elec­

trofisiológicas y la gravedad de las manifestaciones clínicas de neuropatía,­

aunque sí hubo correlación de presencia de alteraciones electrofisiológicas y 

presencia de alteraciones clínicas. 



DATOS CLINICOS DE LOS 19 PACIENI'ES ESTUDIADOS 

PACIENI'E SEXO EDAD 
ETIOLOOIA 

TIEMPO DE TIEMPO DE TIEMPO EN 
(AIVOS) INSUFICIENCIA DIABEI'ES DIALISIS 

1 M 52 NI'I 21/12 20/12 

2 M 54 ND 12/12 19 a 11/12 

3 F 46 NAE 36/12 6/12 

4 F 32 GNC 25/12 24/12 

5 M 59 ND 12/12 4 a 11/12 

6 M 60 ND 24/12 16 a 22/12 

7 F 16 GNC 48/12 3/12 

8 M 22 GNC 24/12 12/12 

9 M 17 GNC 84/12 30/12 
CX> 

10 F 73 NAE 24/12 24/12 

11 M 54 ND 34/12 10 a 34/12 

12 M 38 GNC 132/12 126/12 

13 F 63 ND 20/12 20 a 18/12 

14 M 22 NAE 27/12 24/12 

15 M 54 NI'I 17/12 16/12 

16 M 75 GNC 24Í12 24/12 

17 M 78 NI'I 14/12 12/~2 

18 F 38 RPQ 27/12 15/12 

19 F 58 ND 20/12 9 a 18/12 

NI'I = l'Mi:q;atía tÍh1l.o intersticial, ND = 1'Mrq:atía dia!:Étic:a I NAE = ~' GNC = ~ 

fritls Ctáika RPQ = Riñ:res R:illi¡uÍstio:s 



SIGNOS, Sil'll'OMAS Y DATOS DE LABORATORIO EN PACIENI'ES CON INSUFICIENCIA RENAL CRONICA 

PACIENTE LETARGO DEBILIDAD PARESTESIA VOMITO INSUFICIENCIA DERRAME LABORATORIO 
CARD. CONG. PLEURAL CREAT. B.U.N.-

fu!J/100 nü) 

1 - + - - - - 13 31 

2 + + + + + - 16 40 

3 + + + - - - 8 32 

4 + + + + + + 15 38 

5 - - + - - - 7 30 

6 + + + - + - 12 32 

7 - + + - - - 8 .. 30. 

8 - + + - + - 10. 38 

9 + + + + + - 15 42 
"' 10 - + - - - + 9 35 

11 - + + - - - 12 32 

12 - - + - - - 10 38 

13 + + + - + - 14 38 

14 - - + - - - 12 38 

15 - + - - - - 7 34 

16 + + + + + - 8 74 

17 + + + - - - 6 57 

18 + + + - - - 20 71 

19 - + + - - - 6 38 

B.U.N. = Nit.ró.J= Ureicn En S3rgre 



TABrA 3 

SINTOMAS Y SIGNOS DE NEUROPATIA PERIFERICA 

EN LOS 19 PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL CRONICA 

PACIENTE TIEMPO DE R. O. T. PARESIA-HIPOTROFIA P.i\~ESTESIAS 

INSUFICIENCIA BICIP. PATEL. BRAZO - PIERNA BRAZO - PIERNA 

21/12 + + + + 

2 * s. 12/12 - - + + + 

3 36/12 - - - + + + 

4 * 25/12 - - + + + + 

5 * g 12/12 + - - - + + 

6 * s. 24/12 - - + + + 

7 48/12 + - + + - + 

8 24/12 + - - - - + ..... 
o 

9 84/12 - - + + + + 

10 * 24/12 + - + + 

11 * [j, 34/12 + - + + - + 

12 * 132/12 - - + + + + 

13 * s. 20/12 - - + + + + 

14 27/12 + + - - + + 

15 17/12 - + + + 

16 24/12 - - - - + + 

17 14/12 - - + + + + 

18 * 27/12 - - +, + + + 

19 *s. 20/12 + - - + + + 

--
* = Il'li'b i'oo::ral s. = Di.al::ético 



'ThB[A 4 

.PACIENTE 

2 s. 
3 

4 

5 s. 
5 s. 

7 

8 

9 

10 

11 s. 
12 

l3 s. 
14 

15 

16 

17 

18 

19 s. 

1 
* = 11E0;f. 

RESULTADOS ELECI'ROFISIOLOGICOS OBTENIIXJS 

EN LOS 19 PACIENTES ESTUDIADOS 

LATENCIAS SENSORIALES* 
N. CUBITAL N. MEDIANO N. SURAL 

D I D I 

4.5 4.4 4.7 4.4 6.2 

4.7 4.6 5.2 5.1 -

5.4 5.2 5.0 5.2 5.6 

3.8 4.1 3.3 4.2 -
5.6. 5.4 5.4 5.3 -

3.2 3.8 3.6 3.9 4.2 

5.6 5.5 5.3 5.5 5.9 

6.6 4.9 4.6 4.2 5.4 

- - - - -

- 8.4 - 8.3 -

- 7.3 - 5.4 5.0 

8.6 8.6 4.2 4.2 5.0 

3.9 3.9 4.0 4.1 

7.5 7.7 5.4 5.2 

4.2 4.1 4.8 4.6 

3.4 3.6 3.7 3.9 

6.3 - 6.7 7.5 8.2 

6.1 5.8 6.6 6.4 7.3 

X = 5.3 X = 4.9 X = 5.8 

x = rra:lia s. = Dia1Étia:> 

---

DAÑO AXONAL 

SI 

$I 

SI 

SI 

- ..... ..... 

SI 

SI 

SI 

SI 

$.I 

SI 

1 



TABLA 5 

RESULTADOS ELECTROFISIOLOGICOS OBTENIDOS EN LOS 19 PACIENTES ESTUDIADOS 

LATENCIA DISTAL * y VELOCIDADES º MOTORAS 

NERVIO CUBITAL NERVIO MEDIANO NERVIO PERONEO 
PACIENTE LATENCIA VELOCIDAD LATENCIA VELOCIDAD LATENCIA VELOCIDAD 

D I D I IJ I D I 

4.0 3.8 47 50 5.2 4.2 51 45 6.4 39 

2 d, 5.4 5.3 39.3 41.8 6.9 5.6 39.3 38.8 

3 4.9 4.8 58.7 57.5 5.2 5.7 41.6 48.6 6.1 43.7 

4 4.6 3.5 49.5 38 4.8 4.6 33 32.2 

5 d, 6.2 6.6 48.9 52.1 6.5 5.9 40.3 35.3 8.3 35.9 

6 d, 4.0 4.6 44.6 47.8 5.7 6.2 41.5 43.7 6.4 40:2 
. ' ;, " ,'' ,!~ . 

7 3.3 3.5 58.6 54.8 4.2 4.4 66 51.8 4.4 55·,5 

32:~ 
.... 

8 4.9 5.3 52.2 54.7 4.9 5.7 35 47.5 6.5 N 

,· ·--. 1 
9 3.7 4.1 57.5 55.7 3.9 5.0 40.6 45 5.7 42; 

10 5.8 5.7 54.8 48.5 11.6 10.4 57.6 44.2 7.4 4Ü.3 

11 d, 7.1 4.9 22.9 40 7.2 5.2 25.7 32.2 7.9 29;·8,. ! 

12 4.3 5.0 52.3 38.8 - 5.6 - 46.3 5.4 

13 d, 4.3 4.4 51.2 50 5.6 4.4 38.6 44.8 5.2 

14 3.7 3.4 61.1 55.2 4.2 4.1 52.3 43.2 4.1. 42.5, 

15 3.7 3.8 33.8 28.8 5.2 5.1 40.5 44.4 5.5 41.8 

16 5.2 4.8 36.2 42.8 5.1 3.7 36.5 38.1 5.5 41.l 

17 3.9 3.9 58.9 59.4 4.5 4.8 42.3 61. 7 6.0 46.7 

18 - - - - 6.5 5.9 29.7 32.6 6.4 35.6 

19 d, 4.6 4.2 40.8 41.6 5.8 5.6 36.5 40.6 6.4 40.2 

1 
x = 4.5 X = 45.4 x = 5.5 x = 42.2 x = 6.1 x = 40.3 

1 

* = l!El3.J·. Q = n¡/s;g d, = Dia1:étiro 
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GRAFICA 1 RESULTJl.lXlS DE LATENCIAS SENSORIALES Y MCYI'ORAS Y DE VELOCIDADES DE CONDUCCION MCYI'ORA 

EN LOS 19 PACIENTES ESl'UDIADOS 

11 

L 

A 

T 

E 

N 

e 

I 

A 

s 2 

l· 

fiB3J· o 
Pl\CIENIES 

~lt 
1'flí',; 
'] :;:~ 

\jt~l r~I!~ 
··~ ~ 

;;j\~ 
1 2 3 4 

L.l\T. CUBITAL SENS.- a 
LAT. MEDIANO SENS.- = 
LAT. SURAL - o 

'T = No registró 

5 6 7 8 9 

LAT. CUBITAL MOT.- 1 

LAT. MEDIANO MOT. - -
LAT. PERONEO MOT.- • 

~; 

10 11 12 13 14 15 16 

VELQC. CUBITAL -
VELOC. MEDIANO -
VELOC. PERONEO -

/ 

X 

17 

00 V 

su E 

L 
00 

o 
70 

e 
fQ 

I 

':() D 

40 A 

D 
30 

E 
20 

s 
10 

o rrVS'!~ 
18 19 

\Y 



- 14 -

DISCUSION 

Este es un estudio de tipo observacional, descriptivo y transversal 

que muestra la frecuencia de la neuropatía en pacientes nefrópatas, habiéndo­

se encontrado clínicamente en un lO(Y,G y electrofisiológicamente en 94.7%, ci­

fras más altas que las informadas por otros autores que van del l~~ al 65% -­

(12, 16), y que podría explicarse porque nuestros pacientes acuden al servi-­

cio de nefrología en condiciones de salud muy deteriorada como se demuestra -

en la Tabla 1 que el inicio de la diálisis es orácticamente similar con la d~ 

tección de la insuficiencia renal y que además el tratamiento dialítico es Í.!2 

suficiente, esto Último debido a que el servicio de nefrología es el único 

en un hospital de regionalización, la población de nefrópatas es muy alta y -

otras situaciones de índole socio-económicas que impiden llevar a cabo un tr-ª. 

tamiento dialítico Óptimo. Por otro lado en nuestra población de estudio el-

31% (6 de 19 nacientes) fueron diabéticos y como ya se ha señalado en la li­

teratura ( 3,12 J la insuficiencia renal en pacientes diabéticos incrementa -

la frecuencia de la neuropatía, fenómenos que se corrobora en nuestros pacien 

tes diabéticos, ya que todos presentaron datos clínicos de neuropatía y elec­

tromiográficamente alteraciones importantes en la conducción y datos que indi 

can daño a""<onal. 

De los resultados de nuestro estudio es difícil poder separar la -­

participación que tiene la neuropatía de las otras manifestaciones del sín- -

drome urémico en la repercusión funcional de los pacientes, ya que la paresia 

y la hipotrof ia muscular encontrada pueden ser debidas a otros factores como­

el estado hipercatabólico, la desnutrición y el reposo prolongado que frecuen 

temente se observa en los pacientes urémicos. 

Electrofisiológicamente encontramos una neuropatía mixta de predomi 

nio sensorial, simétrica, más acentuada en miembros pélvicos, como ha sido 

descrito en otras investigaciones (46,23), sin embargo, aunque encontramos 

correlación clínica y electrofisiológica en cuanto a severidad; siencontramos 

correlación en cuanto a la presencia o no de alteraciones clínicas y electro-
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fisiológicas, situación que no ha sido encontrada en otros estudios (4,22)-­

Y que podría eJqllicarse porque dichos estudios son longitudinales y llevados­

en forma más temprana y con mejores tratamientos dialíticos o tratados con -­

transplante renal, a diferencia de nuestro estudio transversal y con las ca-­

racterísticas clínicas de nuestros pacientes señaladas previamente. 

No encontramos casos de síndrome de túnel del carpo, en la litera-­

tura se menciona con una frecuencia de 3% al 18~b en relación a tratamiento -­

con hemodiálisis de más de 3 años, así la ausencia de este síndrome se expli­

ca porque nuestros pacientes tienen en su mayoría poco tiempo en manejo diali 

tico, y por otro lado, desde el punto de vista técnico es difícil diagnosti-­

carlo electrofisiológicamente cuando existe neuropatía generalizada, porque -

el daño encontrado en el nervio mediano no se puede diferenciar de una neuro­

patía por atrapamiento. 

Por Último, dado que todos nuestros pacientes tenían datos clínicos 

de neuropatía, creemos que el valor diagnóstico de la electromiografía es po­

bre, sin embargo, de acuerdo a algunos informes publicados (4,9,16,24), su -­

papel más importante sería en la detección de afección neurológica 'incipiente 

aún en ausencia de manifestaciones clínicas en pacientes con insuficiencia 

renal crónica temprana y contando así con un parámetro útil en la decisión 

del inicio del tratamiento dialítico y posteriormente, en la calidad del mis­

mo. Así mismo, consideramos importante contar con un estudio electrofiiológi 

ca basal que permita valorar la reparación neural post-trasplante o bien, la 

diferenciación de otros tipos de daño neurológico o muscular secundarios a 

los tratamientos inmunosupresores o infecciones a los qiJe. están sujetos estos 

pacientes. 
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CONCLUSIONES 

1.- Todos los pacientes estudiados presentaron datos clínicos de neuropatía­

periférica (100%) y electrofisiológicamente en 94.7'% 

2.- La neuropatía encontrada fue sensorial y motora, simétrica y de predomi­

nio en miembros inferiores. 

3.- No hay correlación entre la severidad de los resultados electrofisiolÓ-­

gicos y la gravedad de los datos clínicos encontrados, aunque sí la hay­

en la presencia de ambos. 

4.- Existe correlación de la presencia de neuropatía con la presencia de da­

tos clínicos y bioquímicos de uremia. 

5.- El estudio electrofisiológico es útil para la detección de neuropatía ~ 

riférica en los pacientes con I.R.C. y podría ser de gran apoyo para va­

lorar su progresión y la calidad del proceso dialítico en estos pacien-­

tes. 

6.- Los pacientes diabéticos con I.R.C. presentaron alteraciones electriofi­

siológicas más importantes. 
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