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ANTECEDENTES Y MARCO DE REFERENCIA 

La neuropatia diabética es una de las complicaciones més 

frecuentes de la Diabetes Mellitus, definida clinicamente co­

lllO loa sintomas de un transtorno nervioso periférico junto a 

signos anormales sin manifestaciones de otras causas de neurQ 

patia, Incluyendo afección somética y autónoma o solo una de 

eataa. Miemaa que ganerarén limitaciones fisicaa, con ausen­

tiemo y bajo rendiniento laboral, ademé& de repercusiones im 

portantes en la eccnomla del pais por pérdida de horas labo­

rada•. Constituyen~~ un enorme problema de Salud Pública. 

La incidencia je neuropatla en DNlD oscila entre el 5\ 

al 50\, estimandose que casi el 8\ tienen una neuropatia en 

el momento del diagnóstico de su padecimiento,(3,4,ll) 

Auque las lesiones nerviosas constituyen una de las 

complicaciones més frecuentes en los diabéticos, son proba­

blemente las més tardiamente diagnosticadas. (lll 

Si consideramos que la D.M. es el padecimiento metaból! 

co méa frecuente ar. el mundo, con una prevalencia de 6,7\ en 

toda la República Mexicana según la Encuesta Nacional de -

Enfermedades Crónicas 1990 y de un 10\ a 14\ en los habitan 

tee del Distrito Federal en estrato socioeconómico bajo. ( 1, 

2 l. Aunado a lo anterior el aumento en la espéranza de vida 

del paciente diabético.debido al surgimiento de nuevos esque­

mas de tratamiento, mejor tecnologia y medios para su diagnóa 

tico y control, hace més frecuente la presentación de compliCA 

clonas a nivel vascular,neuropética y combinada. ( 3,l ) 



Lo• paciente• diab6ticoa aon •uaceptible• de aufrir nu­

mero••• complicaciones, que dependen en gran ••dide de cier­

to• factor•• da riaago qua acentúen al dafto aecroveeculer y 

microvaecular como aon: Hiparten•i6n Arterial, hiperlipide-­

mia, hiperglucemia, aedentariamo y tabaquieao. 

La mayor parte da eatoa factora• de rieego prevalecen -

en la pobleci6n diabttica tipo 11, que de manare •in6rgice -

puede actuar para promover la enfermedad vaeculer, eiendo do• 

vecea ••• propenaoa que loa no diabético• e morir de enferae­

dad arterial coronaria. 

Maurren Harria y col. detectaron un 30,2' de neuropetia 

aenaitiva entre gente diabética , con incidencia de 36' para 

el aexo maaculino y 39.8' para al femenino, comparad• con --

9.8' y 11.8' en paciente• no diab6tico•· ( 3,6 ) 

La prevalencia global de D.M. ae incrementa con l• edad 

1,2, en el grupo de 20 • 30 afta•, 11.2' de 40 a 59 afta• y de 

19.6' en mayare• de 59 aftoe. Con hiperglicemie •• incr .. ente 

a 2,9, de 20 a 39 aftoa, 6.4, de 40 a 59 afta• y 5.1, pere in­

dividuo• de 60 aftoa o m6a. Mientras que con el •obrepe•o in­

cremento 17.3' con poca• veriecionea por grupo de eded.( 2 ) 

En el paciente diabético, le ateroe•cleroai• acelerada 

comprometa loa vaaoa coronarios, cerebrales y periférico•.-­

ocurre a temprana edad de le enfermedad y ea m6e frecuente -

que en lo• paciente• no diabéticos. 

Estudios reciente• han detectado que el greda de hiper­

g l icemia a trevee de loa afta• aumenta el rieego y greveded -
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de laa co•plicaciones diabéticas. 

La prevalencia de la retinopatia. nefropatla y nauropa­

tia •• •ayor en los pacientes con pobre control durante atlas 

ad .. 6a lo ea también la susceptibilidad propia de cada indi­

viduo. 

La neuropatia diabética suele incrementar su incidencia 

y aevaridad, tanto con la duraciOn del padecimiento, como -­

con al grado de hiperglicemia, se ha relacionado con el sexo 

maeculino, edad mayor, el h6bito de fumar y el uso de aleo-­

bol. ( 3,t,6,7 l 

COMPLICACIONES CRONICAS MAYORES DE LA DIABETES MELLITUS 

VASCULARES: Macrov«sculares.- Ateroesclerosis coronaria ace­

lerada. 

Ateroescleroaia cerebrovascular 

acelerada. 

Enfermedad vascular periférica 

Hicrov11sculares. - Retinopatia 

Nefropatia 

NEUROPATICAS: Neuropatia.- Bilateral simétrica en extremida-

sensomotora des inferiores ( m6a común ). 

Bilateral simétrica en Hs. Sup. 

Hononeuropatia 

Ulcera neurop6tica 

AmiotrOfia diabética 

Caquexia neurop6tica 
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Neuropatia autonOmica.- Gaatroparaaia 

Diarrea 

Vejiga naurOgana 

Impotencia an al hoabra 

Reflejos cardiovaacularaa 

altaradoa. 

ENFERMEDADES VASCULARES Y NEUROPATICAS COMBINADAS 

Ulcera• da piarnaa 

Ulceras da piaa ( ... fra-­

cuentea ( 3 ) 

Ariatidia Vevea y col. encontraron que paciantaa con -­

neuropatia dolorosa no desarrollan uaualmanta úlcaraa da loa 

piaa, mientras que en loa pacientes qua laa daaarrollan, loa 

aintomaa doloroaoa aon raroa. ( 9 ) 

PATOGENIA 

El proceao patolOgico b6aico en la polineuropatia Bi•6-

trica diatal aa caracteriza por degenaraciOn asonal qua aa -

acompalla de p6rdida segmentarla da mielina, con retardo an -

la conducciOn nerviosa. 

Alteracionaa matabOlicaa: la glucosa aa practicamanta -

la única fuanta de anargia an loa nervios parif6ricoa y an -

al carabro. Panatra an laa c61ulaa narvioaaa a trav6a de lea 

viaa indapandiantea a la insulina y ea utili•a para la pro-­

ducciOn da ATP. Bn la diabetaa asparimantal aa encuentra ra­

ducciOn en la ut111saciOn del ATP en loa nervios, lo cual po-

• 



dria aar aacundar~o a una diaminuciOn an la actividad da ATP­

aaa da Na/K. Algunos estudios aeftalan que existe correlaciOn 

entra asta diaminl'.ciOn y las concentraciones dis•inuidas da 

•ioinositol en el interior de loa nervios periftricos. El -­

•loinoaitol ea una heaosa dietética normal similar a la glu­

co•a que se encuentra en concentraciones de 90 a 100 veces -

1uperiorea a los nervios periféricos que en el plasma. 

La hiperglucemia da lugar a una inhibiciOn de tipo com­

petitivo del sistema de transporte dependiente de sodio encax 

gado de la captaciOn de mioinoaitol. Esta captaciOn diaminui 

da contribuye a la captaciOn también disminuida de mioinosi­

tol en el nervio periférico, asi como a una menor actividad 

da la ATPasa da Na/K. 

Otra consecuencia metabOlica importante de la hiperglu­

caaia dentro de la ctlula nerviosa ea un aumento en la via -

del poUol. 

La aldoaa-reductasa es una enzima que convierte a la -­

glucosa en aorbitol y deaputa lo metaboliza a fructuosa. El 

papel del aorbitol en la neuropatia diabética aún no bién -

aclarado. pero se encuentra una relaciOn inversamente propox 

cional entre el sorbitol y el mioinositol, con la consecuente 

diaainuciOn da la ATPasa de Na/K. 

Alteraciones vasculares: Loa capilares de pacientes con 

nauropatia diab6tica presentan mayor proliferaciOn da ctlulaa 

andotalialaa y mayor grado de obstrucciOn que •• correlaciona 

con al grado da nauropatia, ad.,.és la daatrucciOn aagmantaria 
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de le• fibr•• de mielin• en general corre•ponde • Are•• cru­

cial•• de mala perfu~ión con i•qu6•i• regional qu• oce•ione le 

oclu•ión d• lo• capilere•. T .. bi6n •• a•be que la di•función 

de la• fibra• aumenta a partir dal nervio proxiaal hacia el -

distal, por lo que la alteración ea mAa profunda en el nervio 

di•tal. Otro dato que revela la participación de la •icroan­

giopatla •ndon6urica ea la presencia de albÜlllina endon•úrica, 

lo cual •ugiere un aumento de la peraeabilidad capilar. 

Alteracionea eatructuralea y funcionalea: Sa ancuentra -

aumento de glucógeno en la mitocondria neural, que •ugier• -

tranatorno hipOaico. La agregación de tubulina y microtúbu-­

loa, que provoca la glucoailación no enzim6tica puede afectar 

de manera considerable al transporte celular e inf lulr en al 

metaboliamo neural de las proteinaa. ( 3,8,11 ) 

Se cree que el dolor en la neuropetia diab6tica e• ••-­

cundar io a la hiperactividad de loa axonea daftado•, •i•ntraa 

que la p6rdida azonal provoca debilidad, p6rdida de la aenai 

bilidad y disfunción del Sistema Nervioao Autónomo. ( 4 ) 

La neuropatia diatal predispone a la formación de úlce­

ra&, infección de eataa y la consecuente amputación de •i .. -

broa p6lvicoa.De la• amputaciona• no tratada• •6• del 50' -­

pueden ser prevenid•• por educación del paciente, ex6men pe­

riódico de miembros p6lvicoa y tratamiento temprano y agre-­

aivo de la• úlcera• e infección. ( 6 

D•ade •l punto de vi•ta cllnico ••iaten dos torea• de -­

preaantación de la nauropetia: aom6tice y dal aiat ... autóng 

mo. 
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Bn relaciOn con la neuropatia aom6tica, el problema •en 

aitivo-•otor se origina por cambios biomec6nicos, cargae peaa 

daa durante la marcha y la bipedestaciOn. Adem6s se propicia 

la deformaciOn en garra o en gatillo de loe ortejoe por la -

contracciOn simult6nea y sostenida de extensoree y flexorea 

con la p6rdida de t.ono de loa múeculo& interOseos. Otra hiPO 

teaia adjudica al deaequilibrio de fuerza• antre tendonea -­

flexorea y extenaorea el desplazamiento de la cabaza del pri 

mar aetatar•iano dE su cojinete protector, lo cual crea un -

punto de apoyo patclOgico generador de leeionea ulceroaaa. A 

eeto ee agrega, &otra todo, la hipoeatesia, que impide o evita 

la eaftal de alarma que representa el dolor, por lo que eete 

tipo de leeiones r~cibe el nombre de neurotrOf icae ( mal pex 

forante plantar ), 

La neuropatia sensitivo-motora tiene manifestaciones el! 

nicaa polimorfas: se reconocen dolor urente, zonas de hipoea 

teaiaa, de anestesia, parestesias, transtornos en la percep­

ciOn t6rmica, vibratoria y propioceptiva. La exploraciOn ney 

rol6gica la• detecta con facilidad y la corroboración se efe~ 

túa aadiante electromiografia, 

Como consecuencia de estas alteraciones nerviosas se ga 

nera una verdadera oateOlisia neurop6tica o una artropatia -

diabttica conocida como pie o articulación de Charcot. En ea 

ta •• encuentra destrucción da huea~a cuneiforme•, desinte-­

graci6n de articulaciones taraometataraianaa, enaanchamiento 

intermetataraiano, aai como hueso de neoformaciOn, que agrava 
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el problema del apoyo al crear ••• puente• petolOglcoa da •­

poyo y mayoraa poaibllidade• de lealOn en tejido blando. Bl 

eatudlo radlolOglco simple del ple ea funda11entel pare ldan­

tlf lcar eataa lealon••· 

La• principal•• manlfeataclon•• neuropitlcaa del •l•t•­

ma autOno•o aon la dlafunclOn de laa glindulaa audorlparaa, 

con una vardadara anhldroaia qua condiciona plal aaca ganera 

dora de sonaa de hlperquerat.oala, y la 11811Ada autoal•patectg 

mla, que puad• aumentar la irrlgaciOn cutinea •i•ntraa no esia 

ta obatrucclOn arterial avanaada, pero que no .. jora la per­

fuaiOn a nivel de la microcirculaciOn. Otra for•• de preaan­

taciOn de la neuropatia ea la amiotrOf ia diab6tica, que en -

la prtctica clinlca ea rara y que •• caracterisa por atrofia 

muscular,debilidad,dolor y p6rdida de paao. 

Laa doa alteracionea neuropAticaa mia laportantea y de 

mayor repercuaiOn son la p6rdida de aenalbllldad al dolor y 

a la temperatura, sobre todo al calor. La neuropatla •• fun­

damental para explicar el origen de laa leaion•• ulceroaaa -

en al pie, sobre todo por la coexistencia de alteraciOn an-­

glopAtlca. 

Signo& y aintomaa de neuropatia perif6rlca en el 

paciente diab6tico 

l. - Pareeteelaa 

2.- Hipereateaia 
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3.- Hipoe•t••i• 

t.- Dolor radicular 

5.- D••aparición de los reflejos tendinosos 

6.- D••aparición del sentido vibratorio y de la posición. 

7.- Anhidrosis 

8.- Hiperqueratosis sobre puntos de presión. 

9.- Ulceras tróficas 

10.- Infección que complica las úlcera& 

11. - Pi• laao 

12.- Alteraciones en la morfologia del pie 

a) atrófia muscular 

b) alteraciones Oseas y articulares 

13.- Signos radiogréficos 

a) descalcificación 

b) osteólisis 

c) articulaci601 de Charcot ( 3 ) 

La neuropatia somética a su vez se clasifica de acuerdo 

a la localización d~ la fibra daftada en: 

A).- Nauropatia senoitiva simétrica dista1(70\) 

Da inicio insiuioso y distribución bilateral en las ex­

treaidades inferiores y en las manos, cuyas manifestaciones 

clinicaa difieren según el tipo de fibra implicado. 

Fibras paquaftas: Por p6rdida da las sanaacionaa doloro­

•• y t6rmica, auceden traumati•mo• que pa•an inadvertido• 
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( qu9lladura•, úlceraa de piea y manoa ); pare•t•aiaa y dia•a 

teaiaa al contacto con un objeto. 

La diafucion autonOmica •• m6a co•Wi en ••ta tipo de 

nauropatia,pudiando llegar h•ata al dolor intanao de tipo a~ 

doro•o o qu .. ante da predominio nocturno. 

Fibraa grandaa: Hay p6rdida del aentido propiocaptivo, 

del equilibrio y vibratorio, aai como di .. inuciOn de loa re­

flejo• oateotendinoaoa profundo• ( de Aquilea,rotuliano ) 

con ataxia aenaorial. Puede presentar•• la rodilla da Charcot 

con deformaciOn articular secundaria y ulcaraciOn. 

B).- Neuropatia motora aim6trica diatal ( 8\ ) 

Puede asociarse con neuropatia sensitiva an paciantea de 

mediana a avanzada edad con diaminuciOn moderada da la fuaraa 

y tamafto da loa múaculoa intrinaacoa da la• aanoa y de loa -

pies. Teabi6n ae eaocie a hipoglucemia inducida por la apli­

ceciOn de inauline o tratamiento exagerado con hipogluc .. iantea 

orales. 

C).- Neuropatia motora simétrica proximal (aaiotrofia dieb6-

tice) 

Se clasifica en dos tipoa: neuropatia proximal aubaguda 

de inicio inaidioao y mononeuropatia iaqu6mica •últipla de -

inicio aúbito. 

La debilidad mu•cular proximal evoluciona con dolor y -

adelgasaaiento importante. In general afecta loa •ú•culo• de 

le cintura p6lvica, con atrofie muacular y dolor en al cua--
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drlcepa •. Eate tranatorno es m6s frecuente en paciente• de -­

caai 60 eftoa o mayores y con una diabetes de evoluciOn cerc1 

na a loa 15 aftoa. 

DI.- Neuropetias focales 

1.- Neuropetie sensitiva asimétrica: 

Bl alndrome de neuropetia torecoebdominal diabética do­

loroaa •• une neuropatle focal;el diagnostico correcto ea de 

importancia por le presenteciOn clinice de dolor abdominal o 

tor6cico, que en ocasiones puede llevar e confusiOn diagnós­

tica y procedimientos innecesarios. 

Se presente dolor ardoroso de inicio gradual, progresi­

vo de le parte anterior y baje de torea o de abdomen superior 

Cuando implica e varios nervios tor6cicos, se puede presentar 

debilidad y deanervecion de loa músculos de le pared abdomi­

nal. La presencia de hiperestesie en un segmento tor6cico ay 

giere fuertemente reuropatia toracoabdominal. El restableci­

miento pueda ocurrlr en tres meses. 

2.- Neuropetie motora asimétrica 

Craneal: parélisi& ocular 

El tercero y sexto par son los pares craneales que con 

mayor frecuencia se afectan. En le afecciOn del tercer par -

••i•t• ptosis palpabrel con reflejo pupilar conservado, y en 

la del sexto par el paciente refiera diplople; ambo• curaan 

con dolor y cefalalgia frontal. El raateblacimianto ea en -­

tres e cinco meses. 
11 



Perif6rica 

-Nervio mediano ( sindrome del tunal del cerpo ), Debili­

ded prograeiva del pulgar y eminencia tener de la mano dOlli­

nanta, parestesias de predominio nocturno. Mejorando con daa 

compresiOn mec.tnica o quirúrgica. 

-Nervio cubital. Debilidad progresiva del dado meftique y 

eminencia hipotanar. Si eziste pellizcamianto mejora con daa 

comprasiOn mec6nica o quirúrgica. 

-Nervio paronao prozimal. Debilidad aguda con dorsifla-­

ziOn del pie ( pie colgante ), Puada habar afacciOn da otros 

nervios como femoral, ci6tico o tibial posterior. ( 3,4,8 l 

VALORACION DIAGNOSTICA 

En los pacientes en quienes •• ha hecho al diagnOatico 

da D.M. •• crucial detacter la neuropstia da manara temprana, 

sobra todo cuando la senaibilided en loe pies ha disminuido 

o no eziste, lo cual ea un factor da predicciOn podaroaa de 

úlceras y saputecionas subsecuentee. 

En algunos caeos manifestaciones neurop6ticas como do-­

lor, adormecimiento, hormigueo o debilidad muscular son los 

únicos aintomaa en peraonaa que padecen D.M. aún no diagnos­

ticada. 

A menudo baste con practicar pruebas clinicas sencilles 

para diagnosticar el dolor caracteriatico del pie diab6tico: 

auqua en ocaeionas •• requieran valoraciones aapacialee como 

la electromiografia en los cuadros clinicos atlpicos. Las --
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prueba• clinicaa practicada• antes de la aparición de sinto­

maa neurológicos, permiten identificar los casos de neuropatia 

aubclinica en loa individuos de riesgo. ( 4 l 

Pruebas senaitivas cuantitativas 

La funciOn sensitiva de las pequeftas fibras se valora -

mediante estudios del umbral de percepciOn térmica formal, el 

umbral de percepciOn t6ctil y pruebas nociceptivas. 

ElectrodiagnOstico: 

Las funciones motoras y sensitivas de las grandes fibra~ 

se evalúan por medio de estudios de conducciOn nerviosa, o -

con mayor exactitud con la electromiograf ia y la función vi­

bratoria con dispositivos elaborados para la determinación -

forsada/elegida del umbral. 3 ) 

Alberto C,Frati Munani y col.valdraron la utilidad diag 

nOstica del umbral de sensibilidad vibratoria ( USV ) en la 

neuropatia diabética periférica, determinandolo con un bio-­

teneiOmetro sobre acromion, ol6cranon, apOf iaie estiloides -

del radio, rotula y maleolo tibial, en 90 pacientes con O.M. 

no dependiente de ir.sulina y en 80 individuos sanos. 

Encontrando un& relaciOn directa entre la magnitud del -

USV y la duración de la diabetes, ademas de tener sensibilidad 

diegnOatica de neuropatia en un 87\ y especificidad de 87\. 

El USV valora principalmente la funciOn de laa fibras -

narvioaaa grueaaa, guardando una correlaciOn directa aignifi 

cativa con otros métodos neurof iaiolOgicoa objetivoa, como -
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el uabrel de •en•ibilided a la teaperature y tiene una corr• 

lación inver•a con la amplitud y la velocidad de conducción 

nervio•a.Cuando compararon la exploración fi•ice con diapa-­

són y el USV medido con biotensiómetro, eate ~ltiao detecto 

al doble de anormalidede• que el m6todo clinico. 

Tambi6n se obaervO que conforme avansa la edad de loa -

pacientes, la especificidad de la prueba dieainuye. ( 5 1 

Juha M. Lehtinen y col. encontraron alteración en la ve­

locidad de conducción nerviosa·( NCV 1 por medio de elactro­

miografia, en un 14' de pacientes con D.M. de un ano de evo­

lución y 20' en los de 5 afto• de au diegnO•tico. Encontrando 

evidencia de la asociación entre pobre control metabólico e 

incremento de la prevalencia y severidad de neuropatia die-­

bética. ( 7 1 

TRATAMIENTO 

l.- Medida• Generala•: 

El tratamiento preventivo atrav6• del control adecuado 

de las glicemiaa, ea el aspecto m6s importante para evitar o 

retrasar el desarrollo de la neuropatia diab6tica. 

En algunas ocasiones. al controlar la hiperglucemia, la 

eintomatologia ( dolor ) puede disminuir o deaaparecer como 

aucede en lo• ca•o• de neuropatia sen•itiva •im6trica di•t•l. 

( 3 

Ea importante hacer incapie en la higiene d•l diab6tico, 
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buena nutriciOn, evitando otro• tipo• de neuriti• por avita­

einoaia, el tabaquismo y el exceso de alcohol. Favoreciendo 

de aeta ••nera la irrigación d• vaaa nervorum. 

2.- Tratamiento Sintomático: 

Aún no exiate un tratamiento farmacológico ef ica• para 

el dolor de la neuropatia diabética, pero se han utilizado -

diversas clases de f6rmacos con grado variable de éxito. 

a).- Analgésicos: A.A.s. 

b).- Antiinflamatorios no esteroideos 

c).- Antidepresivos: 

Son particularmente útiles para los pacientes con trang 

tornos del suefto o depresión, pero no son recomendables para 

quienes experimentan efectos colaterales indeseables como: -

constipación, alteraciones visuales.taquicardia ó sequedad -

de boca. 

- Amitriptilina: 25mg/24hrs ••.•.•• máximo 150mg/24hrs. 

- Nortriptilina: 50mg/24hrs. 

- Antidepresivos triciclicos a dosis usuales. 

d),- Anticonvulsivos: 

Producen mejorla,al suprimir las descargas de las ter-­

minaciones nerviosas que están en proceso de regeneración. 

- Carbamazepina: 200mg c/12hrs •••. máximo 1200mg/dia 

Preaentando como efectos secundarios: aupreaión de médy 

la O••a, transtornoa gastrointestinales, problema• cognosi--

tivoa, arupcionaa cutáneas, hepatotoxicidad y nefrotoxici--

dad. 1 3,4,11 l 15 



e).- Calcitonina: 

Zieleniewski deecribe el efecto anslgtaico de calcitoni 

na apray nasal, adllliniatrando lOOU.l. c/24hra. por doa ae .. -

naa, cediendo la aintoaatologia en un 30' en forae total. 

Por lo que considera a la droga como eegura, de ueo f6cil y 

sin efectos negativos en el metabolismo de loa carbohidratoa. 

( 10 

f),- EatimulaciOn nerviosa el6ctrica tranacut6nea: 

La ENBT es capaz de interrumpir la nocicepciOn al aobre 

cargar las compuertas de percepción del dolor con eeftalea -­

inocuas, lo que proporciona por lo menoa cierto alivio e un -

25-30' de loa paciente•. 

g).- Capsaicina: 

Derivada de pimientos picantes. contribuye a aliviar el 

dolor superficial, tal vez causando depleciOn de la auatan-­

cia P, que es un neurotransmisor. Sin embargo aolo ea pr6c-­

tica cuando el dolor aa limita a une zona muy pequefta o ais­

lada debido a que es costosa y a los inconvanientea de apli­

carla. ( 4 1 

3.- Tratamiento etiológico: 

Durante la última d6cada ae han investigado divaraoa -­

mttodoa farmacoteraptuticoa eaperimentalea para le neuropa-­

tia diabttica, incluyendo inhibidorea da la aldoae-reductaaa 

loa cuele• bloquean la primera en•i•• que regula le activi-­

dad de loa poliolea, disminuyendo loe niveles de aorbitol, y 
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de •anera indepenciente previene la dieminución en la• con-­

centracion•• de miolni•ltol, gangllo•ido• y el •loino•itol. 

Lae conclu•iLn•• aeftalan que la progre•iOn de la neuro­

patia puede detenLree y aún •ufrir regre•iOn con el uso de -

••toe f6rmaco•, lL que induce a penear que pueden mejorar el 

componente metabOlico de la función nerviosa. 

- Sorbinil: 

Ea una eapirchidantoina, primer inhibidor de la aldosa­

raductaaa efectivL en prevenir el proceso de formación de -­

catarata, ha sido también útil en mejorar la conducción ner­

vio••· 

- Tolt••tar 1 tolreatato ): 

Aún en investigación, parece favorecer la regeneración 

neural. 

En cuanto al empleo de •uplemento• dietéticoe con mioi­

noeltol en el tratamiento de la neuropatia diabética, loe da 

toe son inconclusos y contradictorios. No hay evidoncia con­

vincente para justificar el empleo de vitaminas, en espacial 

las del complejo B. ( 3,4 ) 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La Diabatea Mellltua NID ea un padecimiento crOnlco de­

generativo que afecta a la poblaclOn general en un 5.6,, la 

cu6l tarda o temprano cursa hacia la leaiOn de la micro-cir­

culaclOn a nivel aiat6mico con raparcuaiOn taaprana en nar-­

vloa parlf6rlcoa. 

La datecciOn de estas alteracionea en forma taaprana. -

ea a trav6a de la valoraciOn neurolOgica cllnica periOdica -

del paciente. siendo la forma m6s útil en la detecciOn da 

dallo naural por el Médico Familiar, observando neuropatia en 

algunas ocasiones desde el diagnostico de la D.M. 

18 



JUSTlFlCAClON 

Una de la• enfermedad•• que con m6e frecuencia •• en-­

frente el m6dico de primer nivel, ea la Diabetee Mellitus, 

la cu6l ea causa frecuente de incapacidad por sus complica-­

cionee tanto agudas como crónicaa, aiendo a trav6e de la ex­

ploración neurológica periódica, en la cual el M6dico Fami--

1 iar puede valorar las condicionee del paciente, eiendo im-­

portante la detección temprana de neuropatia diab6tica peri­

f6rica y sus consecuencias. El reconocimiento ta.prano, cui­

dadoao y au aegulmiento, para la inatalaci6n en forma opor­

tuna el tratamiento adecuado, mejorar6 laa concionea de vida 

del paciente y retrasar6 las limitaciones fisicas. 

19 



08JET1VOS 

l.- Detecter la praaencia 4e neuropatia perif6rica an pacten 

taa 41ab6ticoa NlD en el primer nivel 4e atenciOn. 

2.- Deterainar la relaciOn entre el tiempo de evolución del 

padeciaiento DMNlD y el inicio 4e la aintoaatologia n9U­

roldQ'ica perif6rica. 

3.- Coaprobar al el buen control aatab611co da la Diabetea -

Mellitua NID retraaa la preaentaciOn de la Neuropatia -­

Perif6rica. 

20 



HlPOTESlS 

H,l. 

El control inadecuado de la Diabetes Mellitus tipo 11 -

NlD y el tiempo de evolución del padecimiento, favorecen la 

preaenteciOn de neuropetla perif6rica. 

H.O. 

El control inadecuado de la Diabetes Mellitua tipo 11 -

NlD y el tiempo de evolución del padecimiento, no favorecen 

le preaentaciOn da neuropetla perif6rica. 
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CRITERIOS DB INCLUSION 

1.- Paciente• Diab6ticoa tipo II NID 

2,- Ambo• •exo• 

3.- Con edad•• entra la 4• y 9• dacada de la vida 

4.- Tratado• con hipoglucamiantas orales. 

CRITERIOS DE BXCLUSION 

1.- Otro• tipo• de Diabetes (tipo l,•ecundaria o geatacional) 

2.- Diabeta• tipo 11 insulinodapendiente. 

3.- Otro• padecimientos productores de neuropatia perif6rice 

como: alcoholismo crOnico, avitamino•ie, deenutriciOn y 

tratamiento con atambutol. 
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MATERIAL Y METODO 

El eatudio se llevo a cabo en forma obaervacional,proa­

pectiva, transversal y descriptiva, valorando a 5t pacientes 

diab6ticoa tipo 11 NID, que acudieron a la Clinica Tlalnepan 

tla del ISSSTE , para control de su padecimiento, en el pe-­

riodo comprendido del l de mayo al 30 de septiembre de 199t. 

lncluyendoae a pacientes diab6ticos tipo 11 NlD. de 30 -

a 90 aftoa de edad, ambos sexoa, tratados con hipoglucemiantea 

oral••· 

Para la recopilaciOn de datos se aplico el siguiente -­

cuestionario: 

l.- Nombre del paciente 

2.- Edad 

3.- Sexo 

t.- Tiempo de evoluciOn de D.M. 

5.- Tipo de hipoglucemiante utilizado 

6.- Ultima glicemia reportada 

7.- Sintomatologia neurolOgica actual en miembros tOra­

cicos y p6lvicoa: dolor, parestesias y altaraciones 

en la sensibilidad som6tica. 

Realizandose posteriormente la exploraciOn f isica del -

paciante, determinando alteraciones en la percepciOn al do-­

lar, tacto, vibraciOn, temperatura y reflejos oateotendino-­

aoe. 

Con el paciente sentado sobre la mesa de exploraciOn se 

procedió a explorar en forma aim6trica miembro• tor6cicos y 
23 



p61vicoa. 

l.- Senaibilidad al dolor: 

Betimulando inteneionadaaent• con un elfiler, deli•iten­

do eon•• de hipoeeteeia y aneeteeia. 

2.- Sensibilidad al tacto: 

Estimulando con pincel. punta roma y algodOn. 

3.- Sensibilidad a la temperatura: 

Eetimulando con varillas de vidrio a t .. peraturas prOlle­

dio de leac y soac. 

4.- Sensibilidad vibratoria: 

Estimulando con diapason de 256 ciclos por segundo en •• 

lientas Oseas: oltcranon. apOfisis astiloidas del radio, 

rotula y malaolos. 

5.- Reflejo• ostaotendinoaos: 

Buscando con mertillo de reflejo• an forma intansionsda1 

reflejo bicipital, tricipital, rotuliano y aquilaano. 



RESULTADOS 

Nueatra poblaciOn ascendiO a 54 pacientea diab6ticoa -

tipo 11 N1D, que acudieron a la Clinica Tlalnepantla del 

1SSSTE para control de su padecimiento, que reunieron los 

criterios de inclusiOn: encontrando 20 pacientes 37,03\ del 

seso femenino y 34 pacientes 62.96\ masculinos, como se mues­

tra traen el Cuadro 1, 

La• edades de los pacientes oscilaron de 36 a 80 aftoa -

de edad, con una media de 56 aftas, dividiendolos en 8 grupos 

encontrando una mayor incidencia en el grupo ND 4, de 51 a -

55 aftoa de edad con 10 pacientes lB.51\, Cuadro 11. 

En el momento del estudio se detectaron 23 pacientes 

42.59\ aaintomAticos y 31 pacientes 57.40\, que refirieron -

parestesias, dolor o alteraciones en la sensibilidad somAtica 

como se presenta en el Cuadro 111. 

El tiempo de evolución de la Diabetes Mellitus, oscila­

da un mea a 30 aftas, distribuyendolos en 6 grupos, con mayor 

número de pacientes en el primer grupo de un mes a 5 aftas de 

evolución, correspondiendo a 25 pacientes 46.29\, Cuadro IV, 

El tipo de hipoglucemiante utilizado en el control de -

la D.M. se clasificó en 4 grupos, agregando un 5D grupo m6s 

para los pacientes que en el momento del estudio tenian m6a 

de un mea ain tratamiento médico. Siendo el hipoglucemianta 

116• utilizado , la glibenclamida en 23 pacientes 42.59\ de -

la población estudiada, Cuadro V. 

La última glicemia reportada fluctuO de 110 a mAa d• -
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300mg/dl., dividida la población en 5 grupoa, con aayor in-­

cidencia en el grupo ND 1 con 19 paciente• y glic .. ia de 110 

a 150mg/dl.,Cuadro VI. 

A la exploración neurológica se detectaron alteracionea 

en la propiocepciOn, de 7 pacientes, correspondiendo al 12.9\ 

de la población total, encontrando mayor alteración en miem­

bros ptlvicoa, en 5 paciente• 71.42\ y 4 de eatoa a la vea -

en mielll>roa tortcicoa,57.14\. Cuadro VII. 

Se detecto alteraciones en el tacto de 28 paciente• co­

rrespondiendo al 51.85\ de la población total, predominando 

dicha alteración en mi9111broa p6lvicoe, de 24 paciente• 85.7\ 

y en miembros torAcicoa 11 pacientes el 39.28\, Cuadro VIII. 

Alteraciones en la percepción al dolor se encontró en -

36 pacientes, 66.66\ de la población total, de loa cualaa 31 

pacientes el 86.10\ con alteraciones en mielll>roa p61vicoa y 

10 el 17.76\ en Ha. Sup., Cuadro IX. 

Alteracionee en la percepción a la temperatura •• diag­

nosticó en 34 pacientes, 62.96\ de la población total, aiando 

33 pacientes el 97.05\, con dallo en miembro• inferior•• y 10 

el 29.41\ en Ha. Sup., Cuadro X, 

No se encontraron R.O.T,, o disminución en su intanai-­

dad de 47 pacientes el 87.03\, de loa cuales 43 el 91.48\ en 

Ha. la., y 20 el 42.55\ en Ha. Sup., Cuadro XI. 

Y 33 pacientes el 61.11\ preaentO elteracionaa en el -­

Umbral de Senaibilided Vibratoria, 31 de eatoa con dafto an -

Ha. la., correapondiendo al 93.93\,y 19 el 57.67\ en Ha. Sup. 

Cuadro XII. 26 



FUENTE:CONstJLTA C.TLALNE. CUADRO I 
DISTRIBUCION DE PACIENTES DNID POR SEXO 

SEXO No DE PACIENTES % 

M 34 62.96 

F 20 37.03 

TOTAL 54 99.99 

CUADRO II 
DISTRIBUCION DE PACIENTES DNID POR EDAD 

GRUPO EDADES No DE PACIENTES % 

1 36-40 a. 6 11.11 
2 41-45 a. 4 7.40 

3 46-50 a. 8 14.81 

4 51-55 a. 10 18.51 

5 56-60 a. 5 9.25 

6 61-65 a. 7 12.96 

7 66-70 a. 5 9.25 

8 + DE 70a. 9 16.66 

TOTAL 54 99.95 
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FUENTE:CoNSULTA c.TW.NE. CUADRO III 
DISTRIBUCION DE PACIENTES ASINTOMATICOS Y SINTOMATICOS 

No DE PACIENTES % 

ASIN. 23 42.59 

SINT. 31 57.40 

TOTAL 54 99.99 

CUADRO IV. 
DISTRIBUCION DE PAC. POR TIEMPO DE EVOLUCION D.M. 

GRUPO T.DE EVOL. No DE PAC. % 

1 - DE 5 a. 25 46.29 
2 6-10 a. 14 25.92 
3 11-15 a. 9 16.66 
4 16-20 a. 2 3.7 
5 21-25 a. 2 3.7 
6 26 O MAS 2 3.7 

TOTAL 54 99.97 
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F\llNTZ: CONSULTA C.TLALNI. 
CVADRO V 

TIPO DE HIPOGLliCEMIANTE EMPLEADO EN EL TX DE D.M. 

GRUPO 1 TRATAMIENTO 1 NoDE PAC. % 

' ' 1 ' TOLBt:TAMIDA 1 18 33.33 ' 1 ¡ ' 2 1 GLIBEl'CLAMIDA 23 42.59 
' ' 

3 CLORPROPAMIDA ' 
1 4 7.40 

' ' 4 COMBl:'-.:ADO ' 6 11.l l ' ' ' 
5 1 Xl~Gt:XO ' 3 5.55 ' ' ' ' 

TOTAL 1 ' 54 99.98 ' ' ' ' : 
CUADRO VI 

ULTIMA GLICEMIA REPORTADA EN PACIENTES DNID 

1 GRUPO 
' 
1 GLICEMIA m.g/dl. NoDE PAC. % 

1 

1 110 a 150 • 1 19 35.18 • • i 

• ¡ • 2 151 a 200 10 18.51 1 

• ' 

1 
3 201 a 250 11 20.37 

4 251 a·300 10 18.51 

5 + DE 300 · 4 7.40 .. , 

TOTAL 54 99.97 
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CUADRO VII 
PAC. DNID CON ALTERACIONES EN LA PROPIOCEPCION 

LOCALIZACION No DE PACIENTES % 

Ms. SUP. 2 28.57 
Ms. INF. 1 14.28 
MIXTOS 4 57.14 
TOTAL 7 99.99 

FUENTE:CONSULTA C.TLALNE 

CUADRO VIII 
PAC. DNID CON ALTERACIONES EN EL TACTO 

LOCALIZACION No DE PACIENTES % 

Ms. SUP. 4 14.28 

Ms. INF. 17 60.71 

MIXTOS 7 25 

TOTAL 28 99.99 

FUENTE:CONSULTA C.TLALNE 
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ESTA TESIS PIO DEBE 
SAUR SE IJ 18U8TECA 

CUADRO IX 
PAC.DNID CON ALTERACIONES AL DOLOR 

LOCALIZACION No DE PACIENTES % 

Ms. SUP. 5 13.88 
Ms. INF. 26 72.22 

MIXTOS 5 13.88 

TOTAL 36 99.98 

JUINTE:CONSULTA C.TLALNE 

CUADRO X 
PAC. DNID CON ALTERACIONES A LA TEMPERATURA 

LOCALIZACION No DE PACIENTES % 

Ms. SUP. 1 2.94 

Ms. INF. 1 24 70.58 

MIXTOS 1 9 26.47 

TOTAL 34 99.99 

JUENTE:CONSULTA C.TLALNE 
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CUADRO XI 
PAC. DNID CON ALTERACIONES EN R.O.T. 

LOCALIZACION No DE PACIENTES % 

Ms. SUP. 4 8.51 
Ms. INF. 27 57.44 
MIXTOS 16 34.04 
TOTAL 47 99.99 

FUENTE:CONSULTA C.TLALNE. 

CUADRO XII 

PAC. DNID CON ALTERACIONES EN U.S.V. 

LOCALIZACION No DE PACIENTES % 

Ms. SUP. 2 6.06 

Ms. INF. 14 42.42 

MIXTOS 17 51.51 

TOTAL 33 99.99 

FUENTE:CONSULTA C.TLALNE. 
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CONCLUSIONES 

1.- Debamoa proporcionar mayor informaci6n a la poblaci6n 

diabttica, eobre la importancia de llevar en forma ade­

cuada, el control de su padecimiento, haciendo tnfaais 

en loa factor•• de riesgo qua favorecen la pree•ntaciOn 

de nauropatia. 

z.- La incidencia de neuropatia diabética an nuaatro ea-

tudio ascendi6 al 83.03' de la poblaci6n total, basado­

el diagn6stico en la alteraci6n de una prueba clinica -

y en la sintomatologla referida en un 57.40,, correspon­

diendo a 31 pacientes. Superando dichas cifraa la inci­

dencia reportada en la literatura, que oscila del 5 al 

50' de la poblaci6n diabética. 

3.- Ea conveniente notar que no siempre tiene relaci6n -

directa el tiempo de evoluci6n de la D.M. y la presan­

taci6n de neuropatla. Detectando en nuestra poblaci6n 

estudiada un 1.8\ de neuropatla en el momento del diag­

n6atlco de D.M. 

4.- Fué posible comprobar que el descontrol metab6lico 

da la D.M., favorece la presentaci6n de neuropatia. ya 

que nuestra poblacl6n report6 glicemias superiores a 

150mg/dl. en un 64.82\, cifras relativamente cercana a 

la incidencia de neuropatia detectada. 

5.- El sexo del paciente diabético no fut un factor pre-
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diaponente en la preaentaciOn de neuropatla, ye que en 

nueatre poblaclOn encontramoa de igual •enera afectado• 

a •ujerea que a hombrea. 

6.- La alteraciOn en laa prueba• neurolOgicaa aplicad••· 

corraapondiO en pri•er lugar a R.O.T. en 87.83,, aegun­

do lugar percepclOn al dolor en 66.66,, tarcer lugar -­

percepciOn a la temperatura en 62.96,, cuarto lugar a 

u.s.v. en 61.11,, quinto lugar a percepclOn al tacto en 

51.85' y aexto lugar a propiocepclOn con 12.96,, Por -

lo que la neuropatia sensitiva diatal, aacendiO al 87,, 

auperior a lo referido en la literatura 70' • 

7.- En cuanto al tipo de fibras nervioaas afectad•••• -

obaervO, en un 66.66' dafto en fibra• pequeftaa y 87.03' 

en fibra• grandes, con predominio en Ha.la. 91.48,, ao­

bre 42,56' en Ma Sup., similar a lo referido en la li-­

teratura. 

8.- La exploración clinica neurológica realiaada periO--

dica•ente por el Médico Familiar, •• capas de detectar 

t1111pranamente neuropatia diabética, y de esta foraa -­

inatalar el tratamiento adecuado, previniendo li•ite-­

cione• fiaicas aubaacuentes. Ademé• de •ajorar la cali­

dad de vida del paciente diabético. 

46 



BIBLIOGRAFIA 

1.- Joel Rodrigues Saldafta, Patricia v. soaa Eapinoaa, Marco 

A. Gercia Mtnaz. Epidamiologia da la diabataa mellitua -

en M6•ico. Pa&<>do, presente y futuro. Rav. Fac. Medicina 

U.N,A.M. Vol.3'.', NDl, Enero- Marso 199,:p.15-25. 

2.- Marina Vazquaz Robles, Enrique Romero Romero et al. Pre­

valencia de di~betes mellitus NID y factoras de riesgo -

aaociados en una poblaciOn de Mé•ico, D.F •• Gaceta M6di­

ca da Mé•ico, Vol. 129, ND3, Hayo-Junio 1993:p. 191-199. 

3.- Dr. Sergio lelas Andrade. Dr. Alberto Lifahits, Diabetes 

Mellitus, Ed. lntaramericana, primera adición, Junio de 

1993. 

'·-Dr. Mark A. Ros&, Dr. Thomas R. Taylor, Dr. Aaron I. Vi­

nik. Neuropatia Diabética: Cómo aliviar el dolor, Atan-­

ción Médica, Junio 1994, p,56-69. 

5.- Alberto c. Frati Hunari, Raúl Varga& Ruiz et al., Umbral 

de aenaibilidad vibratoria en diabetaa mallitua N.I.D •• -

Rev. Med. I.M.S.S. Héx. 1993: 31: p. 165-171, 

6.- Maureen Harria, Richard Eastman et al,, Symptoma of Sen­

aory Neuropathy in Adults with NIDDM in the u.s. Popula­

tion. Diabetea Cara, Vol. 16, ND 11, Nov. 1993, p, 1''6-

1'52. 



•·-Juba M. Lehtinen, Matti Uuaitupa et al., Prevalence of -

Neuropathy in Neuly Diagnosed NIDDM and Nondiabetic Con­

trol Subjecta, Diabetes, Vol. 38, Oct. 1989, p. 1307-13. 

8.- Pyck P.J.,New Understanding and treatment ot diabetic -­

Neuropathy, The New England Journal of Medicine, Vol.326, 

NR 19, 1992; ~.1387-8, 

9.- Ariatidia Vevea, Chriatoa Manea et al., Painful Neuropa­

thy and Foot Ulceration in Diabetic Patienta, Diabetes -

cara, Vol. 16, NR 8, Agosto 1993, p. 1187-90. 

10.- Quatraro A,,Minei A, de R., Calcitonin in painful dia-­

betic neuropathy, Lancet, Vol, 339, NR 8795, Marso 1992, 

p. 746-7. 

11.- E.F. Barrera Tenorio, Tratado da Medicina Pr6ctica, ME­

DICINE, M6x., 4R edición, Endocrinologia y MetabOliamo -

Ill, Sep. 1994, NR 21, p, 1174-1178. 

12.- Jack Lavin, Fundamentos de Estadistica en la Investiga-

ción Social, Ed. Karla, JR edición, Agosto 1992. 

13.- Stanley Hoppenteld, ExploraciOn Fiaica de la Columna 

Vertebral y las Extremidades, Ed. El Manual Moderno, lR 

EdiciOn, Sep. 1992. 

1 
14.- Rogar P. Simon, Michael J. Aminoff, Neurologia Clinica, 

Ed. El Manual Moderno, primera edición, Enero 1992 


	Portada
	Índice
	Antecedentes y Marco de Referencias
	Planteamiento del Problema
	Justificación
	Objetivos
	Hipótesis
	Criterios
	Material y Métodos
	Resultados
	Conclusiones
	Bibliografía



