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SUMMARY

Neurologic injury in diabetic patients are the most fre
cuent and precocious of the degeneratlve complications of =
diabetes mellitus. Pathogenesis is controversial and|had me-
tabolic and vascular factors.

The must frecuently complication is the polineuriopaty -
that associates with distal anesthesia. Incidency is |high, -
8% in patients who had diabetes mellitus diagnostic and 55%
in patients who had 20 years sick.

In this study we tried to determinate diabetic neuropa-
tic existency by electroconduction in patients with diabetes
mellitus type Il asyntomatics.

This study was done in 30 patients, in aleatory forme -
prospective and open of january ta july 1993 in " Hospital -
Regional 1?2 de Octubre " with patients without acute descon-
trol and without neuropaty clinic signs and symptoms.

Electroconduction and glucose seric test were done same
day. I

Qur results we found more neurologic injury when it was
high glucose seric and more than 5 years of diabetes evolu-
tion time, with more injury in lower segments nervous.

In patients with diabetes mellitus who had less than -
one year of diagnostic has nervous injury in 6.66%, so we -
consireded that all patients with diabetes mellltus type II,
need electroconduction study.



RESUMEN

La lesi6n neurclégica en los pacientes diabéticos es la
mds frecuente y precoz de las complicaciones degenerativas de
la diabetes mellitus. Su patogénesis es controversial y envuel
ve factores metab6licos y vasculares. Sus trastornos m&s fre-—
cuentes son la polineuropatfia que se asocia con anestesia dis
tal. Cuya incidencia es alta, 8% en los pacientes al realizar
el diagn6stico de Diabetes Mellitus y 55% en los pacientes -
con mds de 20 afios de la enfermedad.

En este estudio nos propusimos determinar la existencia
de neuropatia diabética por medio de electroconducci6n en pa-
cientes con Diabetes Mellitus tipo II, asintom&ticos para es-
te padecimiento.

Es un estudio realizado en 30 pacientes, en forma alea-
toria, siendo un estudio prospectivo, abierto, que se realizé
de Enero a Julio de 1993 en el Hospital Regional 12 de Octu-
bre, con pacientes sin descontrol agudo de su enfermedad y -~
sin datos clinicos de neuropatfa.

Se realiz6 electroconducci6n y determinaci6n de-gluco-
sa en sangre el mismo dfa.

En nuestros resultados encontramos mayor lesién neurol6
gica al existir mayor glicemia y con un tiempo de evolucidén -
arriba de los 5 afios de Diabetes, con mayor lesi6bn de segmen-
tos nerviosos inferiores. En un porcentaje de 6.66% existe le
si6én nerviosa en pacientes con menos de 1 afo de diagnfstico
‘Diabetes Mellitus.

Y por lo tanto consideramos que en todo paciente con =
diagn6stico de Diabetes Mellitus tipo II debe de realizarse -
un estudio de electroconduccién.



INTRODUCCTION

La diabetes mellitus (DM) es un sindrome que resulta de
la secrecién deficiente de insulina, con respecto a la deman
da de la misma, o cuando su accién biol6gica es menor a lo =
normal, se puede definir como un trastorno crénico de base -
genética caracterizado por dos tipos de manifestaciones: a)
metabélica, que consiste en hiperglicemia, glucosuria, poli-
fagia, poliuria, polidpsia y alteraciones en el metabolismo
de los lipidos y de las proteinas como consecuencia de un dé
ficit absoluto o relativo en la accién de la insulina, y b)™
una alteracién vascular que puede ser microangiopdtica o ma-

-croangiopédtica y que afecta todos los 6rganos, pero en partj
cular el corazén, la circulaci6n cerebral, los rifiones y la~
retina., (1,211)

Dentro de esta enfermedad pueden existir complicaciones
agudas, como son cetoacidosis diabética o coma hiperglucémi-
co hiperosmolar no cetdsico, o complicaciones cr6nicas, en-
tre las més importantes estdn las que resultan del dafio de -
los nervios {neuropatia), tanto en rifiones (nefropatfa) como
en retina (retinopatfa), y las que son consecuencia de un -
proceso aterogénico acelerado (macroangiopatfa). (2,3)

La lesién neurolb6gica es la m&s frecuente y precoz de -
las complicaciones degenerativas de la diabetes. Las prime--
ras descripciones histopatolfgicas se deben a Woltman y Wil-
der, quienes en 1929, demostraron la existencia de lesiones
en los grandes vasos, a las que atribuyeron las alteraciones
encontradas en los nervios periféricos. En 1959 Fagerberg de
mostré la presencia de lesiones microangiop&ticas y destacé
su 1mp?r§anc1a cémo factor etiolégico de la neuropatfa diabé
tica. (3

La patogénesis de la neuropatifa diabética es controver-
sial y envuelve factores metab6licos y vasculares. Los even-
tos metab6licos como la acumulaci6on de sorbitol y deterioro
de-la actividad de la bomba de Na-K-ATPasa se ha identifica-
do en el nervio periférico y otros tejidos como complicacién
de la DM. En pruebas clinicas se ha observado que la reduc--
cién o inhibici6n de la aldosorreductasa bloquea la conver--
si6én del exceso de glucosa a sorbitol y produce una mejorfa
significativa en la conduccifn nerviosa, morfologfa nerviosa
neuropatfa clinica por lo que con esta evidencia se ha impli
cado la via del sorbitol en la patogénesis de la neuropatfa
diabética. (4,7,8)



: Los trastornos més frecuentes asociados con la neuropa-
tfa diabética son: la polineuropatia distal que se presenta
con parestesias y disestesias distales que inician en forma
insidiosa o aguda, y se asocia también con anestesia distal
que conlleva al desarrollo de ulceraciones neurotr6ficas, es
pecialmente en la planta del pie, lo cual unido a la existen
cia de alteraciones circulatorias nos determina la grangrena
rdpida o pie diabético. (1)

La literatura revisada nos habla de que la incidencia -
de neuropatfa en individuos diabéticos es alta llegando al -
62% cuando se basa en quejas subjetivas, al 55% en signos y
100% en estudios de velocidad de conduccién motora. (12)

Por lo anterior consideramos necesario realizar en pa--
cientes asintométicos con diagn6stico de diabetes mellitus -
tipo II, un estudio de electroconduccitn para de esta forma
determinar en forma temprana dicha alteracifn con un estudio
de gabinete, que involucra un riesgo minimo para el paciente
y nos plantea la posibilidad de estadificar la neuropatia -
diabética en forma temprana, para de esta manera disminuir -
su morbilidad y su evoluci6n hacia la fase avanzada o el pie
diabético que es el estadio final de esta patologfa lo cual
es un problema importante ya que Ileva a pérdida de la fun--
cién del 6rgano afectado, que en este caso son los miembros
inferiores en un porcentaje alto (50%). (12)



MA i ERIAL Y METODOS

Se estudiaron 30 pacientes con diagnfstico de Diabetes
Mellitus tipo II, en forma aleatoria, siendo un estudio --
prospectivo, abierto, realizado de Enero a Julio de 1993, en
el Hospital Regional 1% de Octubre, ISSSTE, pacientes sin -
descontro]l agudo de su enfermedad, y sin datos tanto al inte
rrogatorio como a la exploracién fisica para neuropatia dia-
bética. Excluyendo todos aquellos pacientes que presentaban
datos de neuropatfa, o bien que estuvieran ingiriendo medica
mentos que pudieran alterar la neuroconduccién. -

A todos los pacientes se les realizé el mismo dia glice
mia y el estudio de electroconduccién en cuatro segmentos -
nerviosos, cubital y sural en forma bilateral, determinando
latencia, velocidad de neuroconducci6n (VNC), amplitud y du-
racifén cuyos pardmetros normales son: L 4 mseg, + 35 mseg, -
/ 15 mVv y / 2.5 mseg, respectivamente.



RESULTADOS

Se estudiaron un total de 30 pacientes con diagnéstico
de Diabetes Mellitus tipo II, de los cuales 19 fueron muje--
res (63.33%) y 11 nombres (36.66%), con una media de edad de
51.5 afios y con un rango entre 23 y 72 afios de edad. En cuan
to al tiempo de evolucién de la Diabetes Mellitus, encontra-
mos que éste fue tan variado como desde un mes hasta 20 afios
A todos los pacientes se les realizd una toma de muestra pa-
ra determinaci6n de glucosa en sangre, encontrando un rango
entre 96 vy 328 mg%. De los pacientes estudiados el 3.33% (1
paciente) era manejado con dieta, el 16.66% (5 pacientes) re
querian de insulina, ya que al parecer el tratamiento a base
de hipoglicemiantes orales (HO) no era eficaz, y el 80% res-
tante (24 pacientes) estaban manejados con hipoglucemiante -
oral como 1la tolbutamida, glibenclamida y glipicide.

De los parémetros estudiados por electroconduccién en-
contramos que: la velocidad de neuroconduccidn muscular (VN-
CM) se encontrd disminuida en el 26.64% de los pacientes a
nivel del nervio cubital, independientemente del nivel de -
glucemia determinado, a d\ferenc1a del nervio sural donde ob
servamos mayor namero de pacientes afectados a mayor nivel -
de glucemia (tabla 1,2). Ha llamado en forma importante nues
tra atencién la disminucién de la VNCM relacionado con el -=
tiempo de evolucibén de la enfermedad (Diabetes Mellitus tipo
I11) donde encontramos pacientes con menos de 5 afios de diag-
nosticados con disminucién de la VNCM, de la misma manera po
demos mencionar que el mayor nmero de pacientes afectados -
fue arriba de los 5 afios de diabetes mellitus tipo II, de -
acuerdo a estos resultados observamos mayor lesibn a nivel -
de nervio sural que cubital. (tabla 3,4). Encontramos una re
lacidén muy semejante en cuanto a la alterac16n a nivel de la
tencia con respecto a glucemia, con un nGmero mayor de pacien
tes afectados al existir un mayor nivel de glucosa en sangre
ia lesion entre latencia y tiempo de evolucién fue muy pare-
cida a la mencionada en cuanto a VNCM con el 23.32% de los -
pacientes afectado en ambos casos. En cuanto a la amplitud -
encontramos que é&sta se encuentra alterada en el 19.99% de
los pacientes, con un nGmero mayor de enfermos afectados con
niveles de glicemia bajos comparados con los pardmetros ante
riores y en cuanto al tiempo de evolucifn observamos que --
existen pacientes con lesién de nervio cubital arriba de los
6 afios de DM, a diferencia de la lesién a nivel de nervio su
ral ya que en este parametro encontramos pacientes con le- -
si6n de este segmento abajo de los 6 afios del diagnbéstico de
diabetes mellitus, con dos pacientes lesionados con menos de
un afio de evoluci6n de la enfermedad.



Ahora, la duracién se observ6 afectada Gnicamente en un
paciente con un largo tiempo de evolucién y un nivel de gli-
cemia bajo.

Hacemos notar que en este estudio sbélo se realizbé una -
determinacién de glicemia el dfa del estudio.



Glicemia

80-150
151-220
221-290
291-360

Total

Glicemia

80-150
151-220
221-290
291-360

Total

VELOCIDAD DE NEUROCONDUCCION

MUSCULAR Y GLICEMIA

No.Pacientes

30

No.Pacientes

NERVIO CUBITAL

Tabla 1

% /35mseg
26.66 2
30.00 2
26.66 2
16.66 2
99,98

NERVIO SURAL

Tabla 2

3 /35mseg
26.66 1
30.00 2
26.66 2
16.66 3
99,98

%

6.66
6.66
6.66
6.66

26.64

%

3.33
6.66
6.66
10.00
26.65

+ 35mseg

N N

%

20.00
23.33
20.00
10.00

73.33

23.33
23.33
20.00

6.66
73.32



Tiempo de
Evoluci6n

-la
1-5a
6-10a

11-15a
16-20a

Total

Tiempo de
Evoluci6n

-1a
1-5a
6-10a

11-15a
16-20a

Total

VELOCIDAD DE NEUROCONDUCCION MUSCULAR
Y TIEMPO DE EVOLUCION

NERVIO CUBITAL
Tabla 3

No.Pacientes %

3

6
6
8
5
5

0

20.00
20.00
26.66
16.66
16.66

99.98

/35mseg

N W NN =

NERVIO SURAL
Tabla 4

No.Pacientes %

[N S, B e < B~ I - }

30

20.00
20.00
26.66
16.66
16.66

99.98

/35mseg

[ACJN AV I A& T

%

3.33
6.66
10.00
6.66

26.65

%

3.33
3.33
6.66
6.66
6.66

26.64

+ 35mseg
(N1)

w NN oy,

+ 35mseg
(N1)

5

5
6
3
3

%

20.00
16.66
20.00

6.66
10.00

73.32

16.66
16.66
20.00
10.00
10.00

73.32



LATENCIA Y GLICEMIA

NERVIO CUBITAL

Tabla 5
Glicemia No.Pacientes % [_4?se4_31 ] + 4mseg %
N1
80-150 8 26.66 6 20.00 2 6.66
151-220 9 30.00 7 23.33 2 6.66
221-290 8 26.66 6 20.00 2 6.66
291-360 5 16.66 2 6.66 3 10.00
Total 30 99.98 69.99 29.99
NERVIO SURAL
Tabla 6
Glicemia  No.Pacientes 1 [4?seg.)1 2 + dmseg %
N1
80-150 8 26.66 7 23.33 1 3.33
151-220 9 30.00 7 23.33 2 6.66
221-290 8 26.66 6 20.00 2 6.66
291-360 5 16.66 2 6.66 3 10.00

Total 30 99.98 73.35 26.65



LATENCIA Y TIEMPO DE EVOLUCION

NERVIO CUBITAL

Tabla 7
Tiempo de
Evolucién No.Pacientes 1 [4?seg 1 + 4mseq %
N1

-1a 6 20.00 6 20.00 - -
1-5a 6 20.00 5 16.66 1 3.33
6-10a 8 26.66 7 23.33 1 3.33
11-15a 5 16.66 2 6.66 3 10.00
16-20a 5 16.66 3 10.00 2 6.66
Total 30 99.98 76.65 ©23.32

NERVIQ SURAL
Tabla 8
Tiempo de
Evoluci6bn No.Pacientes % [4?5411); % + 4mseg %
, N

-1a 6 20.00 5 16.66 1 3.33
1-5a 6 20.00 5 16.66 1 3.33
6-10a 8 26.66 6 20.00 2 6.66
11-15a 5 16.66 3 10.00 2 6.66
16-20a 5 16.66 4 13.33 1 3.33

Total 30 99.98 76.65 23.32
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AMPLITUD RELACIONADO CON GLICEMIA

NERVIO CUBITAL

Tabla 9
Glicemia No.Pacientes 3 15 mv 4 + 25 n)lv 3
N1
80-150 8 26.66 2 6.66 6 20.00
151-220 9 30.00 - - 9 30.00
221-290 8 26.66 3 10.00 5 16.66
291-360 5 16.66 1 3.33 4 13.33
Total 30 99.92 19.99 79.99
NERVIO SURAL
Tabla 10
Glicemia No.Pacientes 1 /15 mv 4 + 25 I;IV %
N1
80-150 8 26.66 3 10.00 5 16.66
151-220 9 30.00 1 3.33 8 26.66
221-290 8 26.66 1 3.33 7 23.33
291-360 5 16.66 - - 5 16.66

Total 30 99.92 16.66 83.33



Tiempo de
Evolucibn

-1a
1-5a
6-10a

11-15a
16-20a

Total

Tiempo de
Evolucicn

-1a
1-5a
6~10a

11-15a
16~20a

Total

AMPLITUD ¥ TIEMPO
DE EVOLUCION

No.Pacientes

(52T & 2 B oo T = T =2 ]

30

No.Pacientes

(S0 S 2 e T« LT = ¢ ]

30

NERVIO CUBITAL

Tabla

%

20.00
20.00
26.66
16.66
16.66

99.98

11

/15 mv

- w N

NERVIO SURAL

Tabla

%

20.00
20.00
26.66
16.66
16.66

99,98

12

JALE.]

N =N

'z

6.66
10.00
3.33

19.99

6.66
3.33
6.66

16.65

+ 15 mV
(N1)

R T A I = DT = R ~ 2]

+ 15 my¥
(nt)

oo, oo,

%

20.00
20.00
20.00

6.66
13.33

79.99

13.33
16.66
20.00
16.66
16.66

83.33



Glicemia

80-150
151-220
221-290
291-360

Total

Glicemia

80-150
151-220
221-290
291-360

Total

DURACION Y GLICEMIA

No.Pacientes

O ® O o

30

No.Pacientes

v o v ®©

30

NERVIO CUBITAL

Tabla 13
3 /2.5mseg
(N1)
26.66 7
30.00 9
26.66 8
16.66 5
99.92
NERVIO SURAL
Tabla 14
% 2.5mseg
£ (N1)
26.66 8
30.00 9
26.66 8
16.66 5
99,92

]

23.33
30.00
26.66
16.66

96.65

1

26.66
30.00
26.66
16.66

99.92

+2.5m¥



Tiempo de
Evolucibn

-1a
1-5a
6-10a

11-15a
16-20a

Total

Tiempo de
Evoluci6n
-1a

1-5a
6-10a
11-15a
16-20a

Total

DURACION Y TIEMPO
DE EVOLUCION

No.Pacientes

o 01O oYy O

30

No.Pacientes

N o

30

NERVIO CUBITAL

Tabla 15
% /2.5mseg
(N1)
20.00 6
20.00 6
26.66 8
16.66 5
16.66 4
99,98
NERVIO SURAL
Tabla 16
] 2.5mseg
£ (N1)
20.00 6
20.00 6
26.66 8
16.66 5
16.66 5
99,98

%

20.00
20.00
26.66
16.66
13.33

96.65

20.00
20.00
26.66
16.66
16.66

99.98

+ 2.5mseg

+ 2.5mseg



DISCUSION

La neuropatia diabética es la més precoz de las complica
ciones crénicas de la Diabetes Mellitus (DM), y cuya patogéne
sis es controversial, se han mencionado varias teorfas para -
explicar esta alteracién, dentro de las cuales tenemos la teo
rfa metab6lica que menciona la participacién de la via de los
polioles con aumento de sorbitol y disminucién de mioinositol,
lo cual limita la capacidad de las neuronas para realizar la
sfntesis de los fosfoinosf{tidos los cuales tienen como fun- -
ci6n final la transmisi6én de impulsos nerviosos y regulacién
de la bomba de Na-K-ATPasa, que al estar alterada provoca le-
sién nodal y paranodal. La teorfa vascular en la cual se men-
ciona que existe alteracién a nivel de la membrana basal de -
los vasa vasorum con engrosamiento de la misma, aumento de la
viscocidad de la sangre y agregaci6n plaquetaria. La teorfa -
de la glucacién de célula de Schwann, la mielina glucada es -
incorporada a los macréfagos lo que nos lleva a una desmieli-
nizaci6n segmentaria y por tanto a una alteraci6n en la trans
misién del impulso nervioso. Por Gltimo la teorfa de hipoxia~
que se asocia con disminucibén en la conduccidn nerviosa, del
contenido de mioinositol intraneural, del transporte axoplé&s-
mico y de la funcién de la bomba de Na-K-ATPasa, que son mecéd
nismos dependientes de metabolismo oxidativo. (2,3,11) -

En la literatura revisada se menciona que el 8% de los -
pacientes al establecer el diagnb6stico de DM, presentan neuro
patfa diabética y que el 50% de los pacientes con més de 20 -
afios de evolucifbn presentan ésta alteracién. De la misma mang
ra se ha observado que la correccidn de la hiperglucemia en -
la diabetes experimental revierte la conduccién nerviosa alte
rada, por lo tanto existe una relacién importante entre el -
grado de glicemia y el inicio de neuropatfa diabética, y que
esta patologfa se ha llegado a observar en el 48% de los pa--
cientes que han padecido la enfermedad por mis de 5 afios.(12)

En el presente estudio encontramos que la neuropatfa dia
bética se observé en pacientes en los cuales el diagnbéstico =
de diabetes mellitus se efectub en forma reciente y que no -
presentan sintomatologfa de neuropatia diabética, lo cual se
puede demostrar por un procedimiento no invasivo y de bajo -~
riesgo para el paciente, tratando de esta manera de disminuir
la morbilidad de &sta alteracién.

Se realizb electroconduccibén en cuatro segmentos nervio-
sos, en todos los pacientes y encontramos que la proporci6n -



de lesibn nerviosa es muy semejante tanto en los pacientes -
con menos de un afio de diagnosticada la DM, como en los pa- -
cientes con larga evolucién de la enfermedad, con mayor nGme-
ro de pacientes lesionados después de 5 afos de evolucibén de

la enfermedad y con mayor lesién a nivel de nervio sural que

cubital. Es de hacer notar que tenemos pacientes con tiempo -
de evolucifn de un mes a 20 aflos y que presentaron electrocon
duccidén normal en los segmentos nerviosos, lo que nos lleva @
pensar que el tiempo de evolucién de la DM, al parecer no in-
fluye en forma real o definitiva en la lesién nerviosa.

Conociendo la fisiopatologia que inicia la lesi6n nervio
sa podemas inferir que al existir hiperglicemia, como se ob-<
serv6 en nuestros pacientes, existe una alteracién en la via
de los polioles con aumento de sorbitoel y por tanto altera- -
cib6n de la transmisibn del impulso nervioso, que es la fun- -
cién final de los metabolitos del sorbitol, y por tanto una -
disminucién en la velocidad de neuroconducci6n muscular, de -
la misma manera una alteraci6n a nivel de los vasa vasorum y
también de los vasa nervorum llevan a compromiso de la conduc
¢cién nerviosa y de la VNCM, y de la latencia que es el tiempo
transcurrido desde la estimulacién hasta la aparicibn del po-
tencial muscular, en cuanto a la amplitud, al existir lesién
de las células de Schwann y glucacién de la mielina por los -
macréfagos nos lleva a una disminuci6én de la amplitud del es-
timulo nervioso por desmielinizacién segmentaria, lo que nos
hace pensar en la pérdida o disminucién de la activaci6bn de -
las fibras correspondientes, la duraci6n nos mide el inicio ~
del estimulo a su retorno a la linea base, nos indica el gra-
do de sincronia entre las fibras musculares con otras varia-
bles como son velocidad de conduccifn y excitabilidad de la -
‘?embrgn;.g§o cual se encontrd alterado s6lo en un paciente. -

1,3,5,7,

Lo anterior nos infiere que existe una relacidn estrecha
entre las lesiones de cada componente de - la neurona secunda--
rio probablemente a hiperglicemia y sus manifestaciones en -~
cuanto a los diferentes parémetros de la electroconduccién -
que se encuentran alterados, aGn cuando no den manifestacio--
nes clfnicas de neuropatfa diabética. Encontramos que el tiem
po de evolucién promedio en los pacientes en que se observé =
lesi6én de los segmentos nerviosos fue de 10.4 con un range -
desde un mes hasta 20 ahos. Los pacientes con electroconduc--
ci6én anormal presentaron glicemia més elevada que en los pa--
cientes con estudio normal con una media de 231 mg¥% para las
primeros y de 190 mg% para los segundos. Con mayor lesibn de
segmentos inferiores que superiores.



Se han mencionado varios tratamientos para este tipo de
padecimiento, en primer lugar una combinaci6ébn de vitaminas B,
ya que se observ6 que los pacientes con diabetes mellitus es-
té aumentado el catabolismo de proteinas y vitaminas B, con -
concentraciones séricas de vitaminas mis bajas en los pacien-
tes con neuropatia, posteriormente se observd que el uso de -
medicamentos como difenilhidantoina y carbamacepina mejoraron
las parestesias diabéticas ya que actGan mediante la estabili
zacién de los potenciales transmembrana axonales, blogueando™
asf el dolor y las parestesias. Actualmente se menciona el -
uso de los inhibidores de aldosarreductasa, ya que é&sta actud
inhibiendo la formacién de sorbitol y por tanto los metaboli-
tos finales de éste, los fosfoinositidos, actGan en forma nor
mal llevando a una conducci6on del impulso nervioso adecuada,”
existen estudios realizados en pacientes diabéticos donde se
observ6 una mejorfa franca de la sintomatologfa a las cuatro
semanas de iniciado el tratamiento con Tolrrestato, que es un
inhibidor de aldosarreductasa, el cual al ser suspendido, los
pacientes iniciaron con la sintomatologia caracteristica de -
neuropatia diabética a las dos semanas de suspendido el trata
miento. (6,8)

Por lo anterior consideramos que si es posible determi--
nar la existencia de neuropatfa diabética en forma temprana -
podremos disminuir el riesgo de su evoluci6tn hacia las fases
graves del padecimiento o hacia el estadio final que es el -
pie diabético.



CONCLUSIONES

En nuestros resultados encontramos neuropatia al reali--
zar electroconduccifn en pacjentes con diagnéstico reciente -
de diabetes mellitus tipo II, sin datos clinicos de neuropa-
tfa diabética.

Por los resultados obtenidos podemos concluir que es ne-
cesaria la realizaci6n de un estudio de electroconduccién en
todos los pacientes con diagnéstico de diabetes mellitus tipo
I1.
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