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La neuropatia periférica, ¢s una de las complicaciones mas frecuentes de los pacientes diabdticos.
Diversos estudios electrofisiolégicos han logrado correlacionar los niveles de glucosa sérica elevada y
una disminucién en la Velocidad de Neuroconduccién (VNC) en varios netvios, entre ellos :
peroneo, mediano, cubital y tibial.

Se estudiaron un total de 5 pacientes captados inicialmente en el Servicio de Urgencias del Hospital
Regional "1° de Octubre® del ISSSTE, con Diagndstico de Diabetes Mellitus Tipo II descontrolada,
con hiperglucemia corroborada por laboratorio, en el periodo comprendido de marzo a septiembre de
1993, y a los cuales se les realizd un estudio de neuroconduccién, analizando los nervios mediano,
cubital, tanto sensorial y motor, asf como el peroneo y tibial motor en forma bilateral, y 3 estudios
mis a las 2, 6 y 10 scmanas, previo examen de glucosa sérica controlada. De los 5 casos presentados
sblo en 2 se obtuvo mejoria en la VNC en todos los nervios estudiados; sin embargo aunque en
algunos de estos pacientes se demostrd lesion a nervios periféricos es estos también hubo una discreta
mejoria en su VNC.

A pesar de que este estudio no presenta una significancia estadistica, logramos encontrar una
correlacion directa entre 1a normalizacién de glucosa séricay 1a VNC.

The peripheral neuropathy is one of the most frequent complications in diabetic patients. Several
electrophysiologic studies have achivied to correlate the high serum glucose level and to decrese the
nerveconduction velocity (NCV) in several nerves such as : peroneal, median, ulnar, and tibial.

A total of 5 patients initialy received in the Emergency Service of the "1° de Octubre” Regional
Hospital ISSSTE (SWSSSI : State Workers Security Social Services Institute), with diagnosis of
uncontrolled Diabetes Mellitus type II, and hyperglycemia corroborated by laboratory test, in a period
between march and september of 1993, where submited to a nerveconduction study, analizing the
median and ulnar nerves, sensory and motor, as well as the motor peroneal and tibial nerves
bilaterly, 3 aditional studies where made 2, 6 and 10 wecks later, with a previous controled serum
glucose test.

Only 2 of the 5 cases showed an NVC improvement in all the studied nerves; however, all though in
some of this patients injuries to the peripheral nerves occured they also had a discrete NVC
improvement.

In spite the fact that this study doesn’t present statistical significance we succeded in finding a
discrete correlation between the serum glucose normal and the NVC.



La neuropatia diabética puede afectar cualquier parte del Sistema Nervioso Central
(SNC), con excepcion posiblemente del encéfalo. Esta complicacion rara vez es causa
directa de mortalidad, pero constituye una causa importante de morbilidad (1).

Se define, como una disfuncion en el axon nervioso, su banda de mielina o de ambos

).

Existen diferentes sindromes clinicos: polineuropatia diabética, mononeuropatia
diabética, amiotrofia diabética, neuropatia toracolumbar, neuropatia hipoglicémica,
neuropatia de diabetes no controlada y neuropatia autonomica (1-2).

Estudios hechos por Mulder y colaboradores encontraron que de un grupo de
diabéticos elegidos al azar, una tercera parte presentaron polineuropatia y una sexta
parte mononeuropatia (2-3).

Los sintomas clinicos principales suelen ser : parestesias distales, hiperestesias graves,
dolor de tipo lancinante o urente intenso que aumenta por la noche, este sintoma se
autolimita y dura desde unos meses hasta afios, debilidad muscular, la afectacién de
las fibras propioceptivas origina anomalias de la marcha y la aparicion de las
articulaciones tipicas de Charcot. La exploracion fisica puede mostrar hipo o
arreflexia y pérdida del sentido vibratorio, como signos precoces de la enfermedad.
Sin embargo los pacientes con o sin sintomatologia presentan con frecuencia
alteraciones en Ia neuroconduccion (1,4).

La lesion bédsica nerviosa en los pacientes diabéticos es la desmielinizacion
segmentaria, esto es debido a la afeccion de las células de Schwann (2,4).

Las hipotesis concernientes a la causa de la polineuropatia diabética son dos: 1)
Teoria sobre la disfuncion metabélica y 2) Anormalidades sobre la celularidad
intrinseca nerviosa. Respecto a la primera existen variantes: una sugiere que la
glicosilacion de las proteinas neurales puede ocurrir secundariamente a la
hiperglucemia, provocando una funcién anormal comeo la encontrada en la membrana
proteica de las células rojas. Otra, es la hipdtesis de la via del sorbitol, 1a cual sugiere



que la hipoglucemia acelera la produccion del sorbitel, aumentando Ia osmolaridad
intracelular de las células de Schwann provocando disfuncion en ella. Otra mas se
refiere a la deficiencia de mioinositol, la cual sostiene que el transporte de alcohol
policiclico esta disminuido en los pacientes con hiperglucemia lo que causa una
disfuncién nerviosa (5).

Respecto a la teoria intrinseca celular : Vrackio sugiere, que el dafio a las células de
Schwann se debe a un adelgazamiento de la membrana basal y de la disminucion en su
produccion (6).

Los estudios electrodiagndsticos reportan disminucion en la velocidad de
neuroconduccion. Las mediciones de neuroconduccion motora proporcionan una
répida y segura indicacion del grado de daflo nervioso. Mulder y colaboradores,
reportaron que la medicion de la conduccion del nervio peroneo fué uno de los
indicadores mas sensibles de la neuropatia diabética (3).

Cambios en la neuroconduccion de los nervios mediano y cubital también han sido
reportados. Varios estudios comelacionan el control de la glucosa y la funcién
nerviosa periférica (6-10) :

Los efectos del control glucémico en pacientes insulino y no insulinodependientes se
demuestran, entre otros métodos por medio de estudios electrofisiolégicos. Los
nervios estudiados al respecto han sido : el peroneo, ¢l mediano y el cubital, aunque
este Ultimo se ha estudiado con menos frecuencia. Midiendo la velocidad de
conduccion nerviosa antes de iniciar el control de la hiperglucemia y posterior a ella,
se ha demostrado mejoria en 18 neuroconduccion motora, tanto en los pacientes
manejados con insulina, como en los tratados con hipoglucemiantes orales o dieta
(11-16).

La mejoria en la VYNC es directamente proporcional al grado de reduccion de la
glucemia. Esta mejoria sugiere que al controlarse !a glucosa sérica, ocurren cambios
estructurates en el nervio produciéndose una remielinizacion. Esto se presentd en -
estudios realizados primeramente en el nervio mediano y posteriormente en el nervio
peroneo. Esto se debe probablemente a que los nervios de los miembros inferiores son
los primariamente afectados, por lo que requieren de mas tiempo para su recuperacion
y regeneracion. El tiempo se seguimiento realizado por varios autores varia desde diez
horas hasta varios afios. (2,10,17-18),



La literatura enfatiza la gran importancia del control diabético temprano y oportuno,
ya que solo de esta forma se puede disminuir significativamente el daflo a los nervios

periféricos (19).



Mediante un estudio de investigacion, prospectivo, longitudinal, observacional y
descriptivo, se captaron en el servicio de Urgencias del Hospital Regional 1° de
Octubre del ISSSTE, en el periodo comprendido de Marzo a Septiembre de 1993, un
total de 10 pacientes, 7 hombres y 3 mujeres, con edades que fluctuaban entre 27-60
afios, y con un tiempo de evolucién de Diabetes Mellitus de 3 meses a 7 afios (84
meses).

A todos los pacientes a su ingreso al Servicio de Urgencias se les diagnostico
Diabetes Mellitus Tipo II descontrolada, captandose 1 paciente con D.M. Tipo 1.

Fueron eliminados 5 pacientes, ya que no acudieron para la terminacion de su estudio.
Los criterios de inclusion fueron ; pacientes de ambos sexos, edades entre 15-60 afios,
con padecimiento de Diabetes Mellitus Tipo I o II de menos de 10 afios de evolucion,
que cuenten con exdamen de laboratorio de glucosa sérica elevada al inicio del estudio,
que acepten participar en el y que puedan acudir al Servicio de Medicina Fisica y
Rehabilitacion.

Los criterios de exclusion fueron : antecedentes de alcoholismo, enfermedad tiroidea,
tratamientos prolongados con medicamentos tales como isoniazida, nitrofurantoina,
difenilhidantoina, vincristina, metrodinazol, clorafenicol. Sintomas sugestivos de
enfermedad cervical o lumbar con compromiso radicular, e historia de dailo
traumatico a nivel de nervios periféricos a estudiar.

Los criterios de eliminacion fueron : aquellos pacientes que no acudieron a alguno de
los estudios de neuroconduccion por cualquier causa. Enfermedad concomitante que
impida la realizacién del estudio, como son las enfermedades infectocontagiosas.

No cooperacion o intolerancia del paciente al estudio y que no cuenten con control
glucémico leboratorial.

Para la elaboracion de esta investigacion se utilizé un aparato de electrodiagnostico
Marca Nihon Khoden Modelo Neuropack 2. Una vez que fueron captados los
pacientes y decidido su ingreso al estudio se registraron su edad, sexo, nombre,



domicilio y teléfono, asi como recoleccion de datos (se anexa formato), manteniendo
una temperatura ambiente constante.

Se realiz6 un primer estudio control de neuroconduccion a los nervios : mediano,
cubital, (sensorial y motor), peroneo y tibial motor en forma bilateral, de acuerdo a las
Técnicas establecidas por el Comité y Asociacion Americana de Electromiografia y
Electrodiagnostico.



FORMATO PARA RECOLECCION DE DATOS

Nombre: No. Expediente:
Direccién: Teléfono;
Edad: Sexo: M F

Tiempo de evolucién de su Diabetes Mellitus:

Paciente con antecedentic importante de alesholismo: Si No
Antecedente de enfermedad tiroidea: Si No

Presenta sintomas sugestivos de enfermedad cesvical o lumbar
con compromiso radicular: Si Neo

Tiene antecedente de dafio traumdtico a nivel de los nervios:
peroneo, tibial, cubital o mediano: Si Neo

Est4 en tratamiento con alguno de los siguientes medicamentos: Isionazida, nitrofurantoina, vincristina,
metronidazol, cloranfenicol,

Recoleccibn de resultados:

e

REQEE

WS Ry ..

-t -t
_——




NERVIO MEDIANO SENSORIAL

Captacion: Electrodos de anillo colocados en el segundo dedo.

Los electrodos activo y de referencia estan colocados con 4 cm. de distancia entre
ellos, con el activo proximal a la base del dedo.

Estimulacion : El catodo estimulador es aplicado 14 c¢m. proximal al eléctrodo del
anillo activo, sobre el nervio mediano entre los tendones del flexor radial del carpo y
¢l flexor ulnar del carpo.

La estimulacion proximal se aplico medial al tendon del biceps braquial. El 4nodo es
proximal.

Tierra: Para los siguientes 3 nervios: fue colocada en el dorso de la mano.

NERVIO MEDIANO MOTOR

Captacion: El electrodo de superficie activo es colocado a la mitad de la distancia
entre la articulacion metacarpofalangica del pulgar y el punto medio del pliegue distal
de 1a mufieca (prominencia del abductor corto del pulgar).

Referencia: Se colocé en la falange distal del pulgar.

Estimulacion: Es aplicada con el catodo a 8 cm. proximal a donde el electrodo activo
se coloco, entre el flexor radial del carpo y el tendén det flexor ulnar del carpo. La
estimulacion proximal se aplica en la cara medial del espacio antecubital, justo lateral
a la arteria braquial.

NERVIO CUBITAL SENSORIAL

Captacion: Los electrodos de anillo activo y referencia se colocaron en ¢l So. dedo
con 4 cm. de separacion entre ellos. El activo proximal a la base del dedo.
Estimulacion: Se aplico 14 cm. proximalmente, justo radial al flexor ulnar del carpo.
El cétodo es distal. La estimulacion proximal se aplico en el codo, en el canal cubital.



NERVIO CUBITAL MOTOR

Captacion: El electrodo de superficie activo se colocd en el abductor del 50. dedo en
un punto medio entre el pliegue de la mufieca y el pliegue de Ia base del quinto dedo,
en la unién de la piel palmar y dorsal.

Referencia: Esta en el quinto dedo.

Estimulacion: Se aplico a 8 cm. proximal al electrodo activo y justo sobre el tendon
del flexor ulnar del carpo y la estimulacion proximal en el canal cubital,

NERVIO PERONEO MOTOR

Captacion: El electrodo activo se coloco sobre la prominencia del extensor corto de
los dedos.

Referencia: Estd colocada 4 cm. distal al electrodo activo sobre el tenddn del
musculo.

Estimulacion: Distal entre la tibia y la fibula en una horizontal que pase a nivel ¢ en el
punto en la cara interna de la tibia en donde comienza a aumentar de volumen para
formar el maleolo interno, con el citodo distal. Proximal: por debajo y detras de la
cabeza de la fibula (rodilla).

NERVIO TIBIAL MOTOR

Captacion: El electrodo de superficie activo estd 1 cm. por debajo y detras del
tubérculo navicular (cara medial del pie).

El registrador esta sobre el abductor del dedo gordo.

Referencia: Esta sobre el dedo gordo del pie.

Estimulacion; La estimulacién distal se realizé6 1 cm. posterior al maleolo medial y
encima del retinaculum flexor. La estimulacion proximal en el pliegue de la fosa
poplitea, cerca de la unidn del tercio lateral y dos tercios mediales.

Tierra: En el dorso del pie.

Posteriormente se llevaron a cabo estudios de neuroconduccion a los nervios citados,
ademis a cada paciente previo a la realizacion de dicho estudio se le hizo
determinacion de glucosa sérica el mismo dia. Los estudios de neuroconduccion de
control se hicieron a las 2, 6 y 10 semanas del primero, llevando a cabo la misma
metodologia, es decir previo a cada estudio de neuroconduccién se determino la
glucosa sérica.



Como se menciond en un principio ademas de la ficha de identificacion se hizo el
registro de los valores obtenidos para latencias, amplitudes y velocidades de
neuroconduccién para cada uno de los nervios analizados en cada estudio control,
sobre el formato de captura de datos.

Una vez concluido los 3 estudios control y el estudio de ingreso, se procedio al
andlisis estadistico de los datos.

El anilisis estadistico se llevo a cabo mediante medidas relativas de tendencia central
(Media) y dispersion.
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Se estudiaron un total de 5 pacientes, con diagnéstico clinico de Diabetes Mellitus
Tipo I descontrolada, en un periodo comprendido de marzo a noviembre de 1993,

La primera variable analizada fue la edad, resultando con una media de 39 afios con
rango de dispersion de +_8 aflos. (tabla 1).

TABLA 1

1 39
2 43
3 27
4 31
5 55

Con respecto al sexo 4 pacientes correspondieron al sexo masculino (80%) y 1 al sexo
femenino (20%), como se observa en la tabla 2.

TABLA 2

Masculino 4 80

Femenino ‘ 1 20
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Con respecto al tiempo de evolucion de su padecimiento se determiné una media de
36.6 meses con un rango de dispersion de + 18.72 meses. (tabla 3).

TABLA 3

36 Meses
48 Meses
24 Meses
72 Meses
03 Meses

NAEWN -




Paciente masculino de 39 afios de edad con Diagnéstico de Diabetes Mellitus Tipo |,
con un tiempo de evolucién de 3 afios (38 meses ), en controf iregular con insulina.

52.02 5263 515 55.7 e
515 531 5.5 52.19 068
526 648 547 54.7 2.1

569 9.2 50.4 55.4 15
4.18 475 4205 4062 844
51.38 57 64.18 6453 13.55
633 54.7 557 569 64
505 566 57.8 59.7 02
409 459 474 476 87

465 492 43.3 49.1 26

S65 423 479 9 15
554 45 47.% 48 -74
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Paciente femenina de 43 afics de edad con Diagndstico de Diabetes Mellitus Tipo I,
con un tiempo de evolucién de 4 aflos (48 meses ), en control imegular con insulina.

50 56.08 58.21 56.81 6.81
5246 00.71 50.85 566 414
56.7 50.6 S27 509 5.8

55 528 538 534 -1.8
80.7¢ 65.38 7.3 70.56 98
55.14 83.4 63.35 a5 7.6
A 50 433 65 79

60 54 625 65.1 5.1
a9 449 238 502 23
443 40 40 44 03
434 4.3 407 486 52
383 38.1 40 42.1 38
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Paciente masculino de 27 afios de edad con Diagndstico de Diabetes Mellitus Tipo II,
con un tiempo de evolucién de 2 aflos ( 24 meses ), en control irmegular con hipoglucemiante
oral (bi-euglucon).

50.56 51.98 53.84 S5 44
50 % 5513 4 527
L4 48.7 46.08 49.08 288

57.79 53.1 543 58.01 0.2

S7.2 55.26 56.14 568.14 082

50.54 5.7 60.05 59.08 1.34
004 534 5516 61.29 0.80

50.13 529 52.69 55.94 0.8t
434 43.2 4.5 4785 445
439 46.4 4729 48.01 41

43.64 45.3 456 4565 201

47.87 45.5 45.6 47.97 0.1
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Paciente masculino de 31 afios de edad con Diagndstico de Diabetes Meliitus Tipo I,
<on un tiempo de evolucién de 6 afios (72 meses ), en control irregular con insulina.

50.33 47.36 48.72 48.31 202
49.36 5§1.33 52.27 53.24 3.08
462 451 423 42.75 345
45.8 473 471 4752 1.72
51.8 50.2 5287 53.48 1.68
40.78 47.68 50.42 51.09 1.3
472 48.4 50 51.56 438

L 515 51.9 51.8 28

7 383 387 38.9 19
3.4 34.1 353 371 5.7
3.8 21 01 B 583
333 363 403 41.12 7.82

16



Paciente masculino de 55 afios de edad con Diagnéstico de Diabetes Mellitus Tipo N,
con un tiempo de evolucitn de 3 meses, controlado irregularmente con Dieta.

374 140 130 110

514 61.76 61.94 62.68 11.28
54.08 81.01 81.37 61.74 708
539 604 60.29 62.68 898
50.9 539 51.7 59.39 8.40
54.34 60.43 80.77 61.45 711
87 68.75 89.62 70.51 16.81
576 6.3 06,38 66.57 897
53.9 639 €5.08 66.01 12.19
9.5 504 5235 53.95 12.45
457 489 50.58 53.32 762
4.7 439 46.42 48.19 74
425 465 4645 47.03 4.53
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Una amplia gama de procesos neuropéticos pueder ocurrir en la Diabetes Mellitus,
entre ellos estd Ia Neuropatia Periférica, que como ya se menciond es una de las
complicaciones mis frecuentes en este padecimiento metabolico. Una gran variedad
de estudios electrofisiologicos se han desarrollado, con el objetivo de demostrar la
estrecha relacion que existe entre el control de la glucosa sérica y Ia velocidad de
neuroconduccion (VNC) en diversos nervios, entre ellos el mediano, peroneo y
cubital.

En el presente estudio, se analizaron un total de 5 pacientes con diagndstico de
Diabetes Mellitus Tipo II descontrolada, examinidndose los nervios mediano y cubital
( sensorial y motor), para ambas extremidades infetiores, dando como resultado Ia
evaluacion de un total de 2 nervios medianos sensoriales, 2 medianos motores, 2
cubitales sensoriales, 2 cubitales motores, 2 peroneos y 2 tibiales por paciente en cada
estudio realizado, sometiéndose cada uno a 4 estudios en total.

A continuacion se expondran cada caso por separado, ya que es necesario mencionar
algunas consideraciones en forma individual.

En el caso I se pudo corroborar un daiio sobre el nervio cubital sensorial derecho, sin
embargo su VNC mejor6, al igual que para los otros nervios estudiados; se encontré
asi mismo disminucion de la VNC al final del estudio para los nervios : Mediano
Motor Izquierdo, Cubital Motor Derecho, y ambos tibiales.

El caso 1l igualmente mostrd mejoria en 1a VNC de todos los nervios a excepcion de
ambos Medianos Motores y peroneo Izquierdo.

Los casos més demostrativos en este estudio, fueron el Iy V, en donde en todos
los nervios analizados hubo una mejoria en la VNC, sin embargo observamos en el
caso I, lesion para el nervio mediano derecho motor, en el cual su velocidad alin
cuando mejord, esta no Ilego a los valores normales. Se encontré en ambos casos
mejoria en la VINC a partir de la segunda semana de seguimiento, incrementandose en
este momento en forma paulatina. Los nervios que preseataron una mejoria
importante fueron ambos peroneos ( 4.45 y 4.11 m/seg) y ambos medianos sensoriales
{(4.44 y 5.27) m/seg) para el caso III. Los que tuvieron uns minima mejoria fueron el

18



mediano motor izquierdo con 0.22 m/seg y el tibial izquierdo con 0.1 m/seg para el
caso AL

En el caso IV se demostré una Polineuropatia ya establecida, con lesion para ambos
medianos motores, mediano derecho sensorial, ambos peroneos y el tibial derecho, sin
embargo en casi todos éstos, la VNC mejoro a excepcion del mediano derecho tanto
sensorial como motor. Este paciente en especial fue el que mayor tiempo de evolucion
tenia en su padecimiento (72 meses), asi como también el que mayor tiempo tardé en
controlar su Glucemia.

Para el caso V la mejoria fue notable en todos los nervios, encontrando como valores
extremos 16,81 m/seg para el cubital sensorial Izquierdo y 4.53 m/seg para el tibial
izquierdo al final del estudio. Es importante mencionar que también estos dos
pacientes fueron los de menor tiempo de evolucion en su padecimiento (24 y 3 meses
respectivamente).

s Wo DESt
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Aunque este estudio preliminar no presenta una muestra que pudiera tener una
significancia estadistica importante, logramos concluir al igual que en estudios
previos, que la mejoria en la VNC tiene una correlacion importante con respecto al
contro! de Glucemia en los pacientes diabéticos, pese a que en ellos ya se haya
demostrado datos de lesién a nivel de nervios periféricos, lo cual se corrobora
clinicamente, pues en nuestro servicio (Medicina Fitica y Rehabilitacion) hemos
podido comprobar que muchos pacientes que acuden con problemas para la marcha,
relacionados a lesion del nervio Peroneo al término de su tratamiento rehabilitatorio,
ellos logran un mejor control sobre sus deficiencias y esto creemos que también tiene
una estrecha relacion con el mantenerse controlados en sus niveles de glucosa sérica.

Es importante mencionar que este estudio, debe continuarse en un futuro, para darle
esa significancia estadistica que no se logréd dado el nimero reducido de pacientes.

20
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