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ANTECEDENTES Y MARCO DE REFERENCIA

La neuropatia diabética es una de las complicaciones méas
frecuentes de la Diabetes Mellitus, definida clinicamente co-
mo los sintomas de un transtorno nervioso periférico junto a
signos anormales sin manifestaciones de otras causas de neurgQ
patfa. Incluyendo afeccién somAtica y auténoma o solo una de
estas. Mismas que ganerarén limitaciones fisicas, con ausen-
tismo y bajo rendiniento laboral, ademds de repercusiones im
portantes en la eccaomia del pais por pérdida de horas labo-
radas. Constituyendo un enorme problema de Salud Piblica.

La incidencia de neuropatia en DNID oscila entre el 5%
al 50%, estimandose que casi el 8% tienen una neuropatia en
el momento del diagnéstico de su padecimiento,.(3,4,11)

Auque las lesiones nerviosas constituyen una de las --
complicaciones mads frecuentes en los diabéticos, son proba-
blemente las mds tardiamente diagnosticadas. (11)

Si consideramos que la D.M. es el padecimiento metabdli
co més frecuente en el mundo, con una prevalencia de 6.7% en
toda la Republica Mexicana {( segun la Encuesta Nacional de -
Enfermedades Cronicas 1990 ) y de un 10% a 14% en los habitap
tes del Distrito Federal en estrato sociocecondémico bajo. ( 1,
2 ). 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 diagnég
tico y control, hace mas frecuente la presentacién de complica

ciones a nivel vascular,neuropAtica y combinada. {( 3,1 )



Los pacientes diabéticos son susceptibles de sufrir nu-
merosas complicaciones, que dependen en gran medida de cier-
tos factores de riesgo que acentian al dafio macrovascular y
microvascular como son: Hipertensiétn Arterial, hiperlipide--
mia, hiperglucemia, sedentarismo y tabaquismo.

La mayor parte de estos factores de riesgo prevalecen -
en la poblacién diabética tipo 11, que de manera sinérgica -
puede actuar para promover la enfermedad vascular, siendo dos
veces m&S propensos que 108 no diabéticos a morir de enferme-
dad arterial coronaria.

Maurren Harris y col. detectaron un 30.2% de neuropatia
sensitiva entre gente diabética , con incidencia de 36% para
el gexo masculino y 39.8% para el femenino, comparada con --
9.8% y 11.8% en pacientes no diabéticos. ( 3,6 )

La prevalencia global de D.M. gse incrementa con la edad
1.2% en el grupo de 20 a 30 afios, 11.2% de 40 a 59 afios y de
19.6% en mayores de 59 afios. Con hiperglicemia se incrementa
a 2.9% de 20 a 39 afios, 6.4% de 40 a 59 afios y 5.1% para in-
dividuos de 60 afios o més. Mientras que con el sobrepeso in-
crementd 17.3% con pocas variacionss por grupo de edad.( 2 )

En el paciente diabético, la ateroesclerosis acelerada
compromete los vasos coronarios, cerebrales y periféricos,--
ocurre a temprana edad ds la enfermedsd y es més frecuente -
que en los pacientes no diabéticos.

Estudios recientes han detectado que el grado de hiper-

glicemia a través de los afios aumenta el riesgo y gravedad -



de las complicaciones diabéticas.

La prevalencia de la retinopatia, nefropstia y neuropa-
tia es mayor en los pacientes con pobre control durante afios
adends 10 es también la susceptibilidad propia de cada indi-
viduo.

La neuropatia diabética suele incrementar su incidencia
y severidad, tanto con la duracién del padecimiento, como --
con el grado de hiperglicemia, se ha relacionado con el sexo
masculino, edad mayor, el hadbito de fumar y el uso de alco--

hol. ( 3,4,6,7 )
COMPLICACIONES CRONICAS MAYORES DE LA DIABETES MELLITUS

VASCULARES: Macrovasculares.- Ateroescleros!s coronaria ace-
lerada.
Ateroesclerosis cerebrovascular
acelerada.
Enfermedad vascular periférica
Microvasculares.- Retinopatia
Nefropatia
NEUROPATICAS: Neuropatia.- Bilateral simétrica en extremida-
seansomotora des inferiores ( mAs comun ).
Bilateral simétrica en Ms, Sup.
Mononeuropatia
Ulcera neuropética
Amiotrofia diabética

Caquexia neuropAtica



Neuropatia autonémica.- Gastroparesia
Diarrea
Vejiga neurogena
Impotencia en el hombre
Reflejos cardiovasculares

alterados.
ENFERMEDADES VASCULARES Y NEUROPATICAS COMBINADAS

Ulceras de piernas
Ulceras de pies ( més fre--

cuentes ) «3)

Ariatidis Veves y col. encontraron que pacientes con --
neuropatia dolorosa no desarrollan usualmente uGlceras de los
pies, mientras que en los pacientes que las desarrollan, los
sintomas dolorosos son raros. ( 9 )

PATOGENIA

El proceso patolégico bdsico en la polineuropatia simé-
trica distal se caracteriza por degeneracién axonal que se -
acompafia de pérdida segmentaria de mielina, con retardo en -
la conduccién nerviosa.

Alteraciones metabdlicas: 1a glucosa es practicamente -
la Unica fuente de energia en 108 nervios periféricos y en -
el cerebro. Penetra en las células nerviosas a través de las
vias independientes a la ingulina y se utiliza para la pro--
duccién de ATP. En la diabetes experimentsl se encuentra re-

duccién en la utilizacion del ATP en los nervios, 1o cual po-



dris ser secundari o a una disminucién en la actividad de ATP-
asa de Na/K. Algunos estudios seflalan que existe correlacion
entre esta disminicién y las concentraciones disminuidas de
mioinositol en el interior de los nervios periféricos. El --
mfoinogitol es una hexosa dietética normal similar a la glu-
cosa que se encuentra en concentraciones de 90 a 100 veces -
superiores a los nervios periféricos que en el plasma.

La hiperglucemia da lugar a una inhibicién de tipo com-
petitivo del sistema de transporte dependiente de sodio encap
gado de la captacion de mioinositol. Esta captacidn diasminuji
da contribuye a la captacién también disminuida de mioinosi-
tol en el nervio periférico, asi como a una menor actividad
de la ATPasa de Na/K.

Otra consecuencia metabdlica importante de la hiperglu-
cemia dentro de la célula nerviosa es un aumento en la via -
del poliol.

La aldosa-reductasa es una enzima que convierte a la --
glucosa en sorbitol y después 1o metaboliza a fructuosa. El
papel del sorbitol en la neuropatia diabética aun no bién -
aclarado, pero se encuentra una relacién inversamente propor
cional entre el sorbitol y el mioinositol, con la consecuente
digminucion de la ATPasa de Na/K.

Alteraciones vasculares: Los capilares de pacientes con
neuropatia diabédtica presentan mayor proliferacién de células
endotelisles y mayor grado de obstruccién que se correlaciona

con el grado de neuropatia, ademds la destruccién segmentaria



de las fibras de mielina en g al corresp & &reas cru-

ciales de mala perfucién con isquémia regional que ocasiona la
oclusién de 108 capilares. También se sabe que la disfuncién
de las fibras aumenta a partir del nervio proximal hacia el -
digtal, por 1o que la alteracién es mis profunda en el nervio
distal. Otro dato que revela la participacién de la microan-
giopatia endonéurica es la presencia de albumina endoneurica,
lo cual sugiere un aumento de la permsabilidad capilar.
Alteraciones estructurales y funcionales: Se encuentra -

to de gl g en la mitocondria neural, que sugiere -

transtorno hipéxico. La agregaciéon de tubulina y microtubu--~

los, que provoca la glucosilacién no enzima&tica puede afectar
de manera considerable el transporte celular e influir en el

metabolismo neural de las proteinas. ( 3,8,11 )

Se cree que el dolor en la neuropatia diabética es se--
cundario a la hiperactividad de los axonea dafiados, mientras
que la pérdida axonal provoca debilidad, pérdida de la sensji
bilidad y disfuncién del Sistema Nervioso Autdnomo. ( 4 )

La neuropatia distal predispone a la formacién de uUlce-
ras, infeccién de estas y la consecuente amputacién de miem-
bros pélvicos.De las amputaciones no tratadas mas del 50% --
pueden ser prevenidas por educacion del paciente, examen pe-
riédico de miembros pélvicos y tratamiento temprano y agre--
sivo de las ulceras e infeccién. ( 6 )

Desde el punto de vista clinico existen dos formas de --
presentacién de la neuropatia: somdtica y del sistema auﬁénn

mo.



En relacion con la neuropatia somética, el problema sep
sitivo-motor se origina por cambios biomec&nicos, cargas pesg

das durante la marcha y la bipedestacién. AdemAs se propicia

la deformacién en garra o en gatillo de los ortejos por la -
contraccién simultdnea y sostenida de extensores y flexores
con la pérdida de tono de los musculos interdéseos. Otra hipd
tesis adjudica 51 desequilibrio de fuerzas entre tendones --
flexores y extensores el desplazamiento de la cabeza del prj
mer metatarsiano de gu cojinete protector, lo cual crea un -
punto de apoyo patclégico generador de lesiones ulcerosas. A
esto se agrega, sotre todo, la hipoestesia, que impide o evita
la seflal de alarma que representa el dolor, por lo que este
tipo de lesiocnes recibe el nombre de neurotréficas ( mal per
forante plantar }.

La neuropatia sensitivo-motora tiene manifestaciones cli
nicas polimorfas; se reconocen dolor urente, zonas de hipoeg
tesias, de anestesia, parestesias, transtornos en la percep-
cion térmica, vibratoria y propioceptiva. La exploraciéon ney
rolégica las detecta con facilidad y la corroboracidn se efeg
tua mediante electromiografia,

Como consecuencia de estas alteraciones nerviosas ge ge
nera una verdadera ostedlisis neuropéAtica o0 una artropatia -
diabética conocida como pie o articulacién de Charcot. En eg
ta se encuentra destruccion de huescus cuneiformes, desinte--
gracién de articulaciones tarsometatarsianas, ensanchamiento

intermetatarsiano, asi como hueso de necformacién, qQue agrava



el problema del apoyo al crear mas puentes patoldgicos de a-
poyo y mayores posibilidades de lesién en tejido blando. El
estudio radiolégico simple del pie es fundamental para iden-
tificar estas lesiones.

Las principales manifestaciones neuropéticas del siste-
ma auténomo son la Aisfuncién de las gléndulas sudoriparas,

con una verdadera anhidrosis que condiciona piel seca generg

dora de zonas de hiperqueratosis, y la 1l L} imp Q
mia, que puede aumentasr la irrigacién cuténea mientras no exig
ta obstruccion arterial avansada, pero gQue no mejora la per-
fusién a nivel de la microcirculacién. Otra forms de presen-
tacion de la neuropatia es la amiotréfia diabética, que en -
la préctica clinica es rara y que se caracterisa por atrofia
mugcular,debilidad,dolor y pérdida de peso.

Las doB alteraciones neuropAticas mAs importantes y de
mayor repercusién son la pérdida de sensibilidad al dolor y
a la temperatura, sobre todo al calor. La neuropatia es fun-
damental para explicar el origen de las lesiones ulcerosss -
en el pie, sobre todo por la coexistencia de alteracién an--

giopAtica.

Signos y sintomas de neuropatia pariférica en el

paciente diabético

1.~ Parestesias

2.~ Hiperestesia



3.-
4,-
5.~
6.-
7.~
8.~
9.~
10.~
11.~
12.-

13.~

a la

A).-

Hipoestesia
Dolor radicular
Desaparicién de los reflejos tendinosos
Desaparicion del sentido vibratorio y de la posicién.
Anhidrosis
Hiperqueratosis sobre puntos de presiodn.
Ulceras tréficas

Infeccién que complica las ulceras

Pie laxo

Alteraciones en la morfologia del pie
a) atréfia muscular

b) alteraciones 6seas y articulares
Signos radiograficos

a) descalcificacioén

b) ostedlisis

c) articulaciéa de Charcot ol 3

La neuropatia somAtica a su vez se clasifica de acuerdo
localizacién dn la fibra dafada en:

Neuropatia sennitiva simétrica distal(70%)

De inicio insidioso y distribucién bilateral en las ex-

tremidades inferiores y en las manos, cuyas manifestaciones

clinicas Adifieren segun el tipo de fibra implicado.

Fibras pequefias: Por pérdida de las sensaciones doloro-

88 y térmics, suceden traumatismos que pasan inadvertidos



( quemaduras, llceras de pies y manos ); parestesias y dises
tesias al contacto con un objeto.

La disfucioén sutondémica es més comin en este tipo de --

neuropatia,pudiendo llegar hasta el dolor intensc de tipo ar
doroso 0 quamante de predominio nocturno.

Fibras grandes: Hay pérdida del sentido propioceptivo,
del equilibric y vibratorio, asi como disminucién de los re-
flejos osteotendinosos profundos ( de AQuiles,rotuliano ) -
con ataxia sensorial. Puede presentarse la rodilla de Charcot

con deformacién articular secundaria y ulceracién.
B).- Neuropatia motora simétrica distal ( 8% )

Puede asociarse con neuropatia sensitiva en pacientes de
mediana a avanzada edad con disminucién moderada de la fuerss
y tamafio de los musculos intrinsecos de las manos y de 108 -

pies. También se asocia a hipoglucemia inducida por la apli-

cacioén de ingulina o tratamiento exagerado con hipoglucemiantes

orales.

C) .- Neuropatia motora simétrica proximal (amiotrofia diabé-
tica)

Se clasifica en dos tipos: neuropatia proximal subaguda
de inicio insidioso y mononeuropatia isquémica multiple de -
inicio subito.

La debilidad muscular proximal evoluciona con dolor y -
adelgazamiento importante. En genersl afects 1os ausculos de

la cintura pélvica, con atrofia muscular y dolor en el cua--

10



driceps. Este transtorno es mids frecuente en pacientes de --
casi 60 afios 0 mayores y con una diabetes de evolucién cerca

na a los 15 afios.
D).- Neuropatias focales

1.- Neuropatia sensitiva asimétrica:

El sindrome de neuropatia toracoabdominal diabética do-
lorosa es uns neuropatia focal;el diagndéstico correcto es de
importancia por la presentacién clinica de dolor abdominal o
toracico, que en ocasiones puede llevar a confusion diagnés-

tica y procedimientos innecesarios.

Se presenta dolor ardoroso de inicio gradual, progresi-

vo de la parte anterior y baja de térax o de abdomen superior
Cuando implica a varios nervios tordcicos, se puede presentar
debilidad y desnervacién de los musculos de la pared abdomi-
nal. La presencia de hiperestesia en un segmento torAcico sy
giere fuertemente reuropatia toracoabdominal. El restableci-

miento puede OCurrir en tres meses.

2.- Neuropatia motora asimétrica

Craneal: paralisis ocular

El tercero y sexto par son l08 pares craneales gue con
mayor frecuencia se afectan. En la afeccién del tercer par -
existe ptosis palpabral con reflejo pupilar conservado, y en
la del sexto par el paciente refiere diplopia; ambos cursan
con dolor y cefalalgia frontal. El restablecimiento es en --

tres a cinco meses.

11



Periférica

-Nervio mediano ( sindrome del tunel del carpo ). Debili-
dad progresiva del pulgar y eminencia tenar de la mano domi-
nante, parestesias de predominio nocturno. Mejorando con des
compresién mecénica o quiridrgica.

-Nervio cubital. Debilidad progresiva del dedo mefiique y
eminencia hipotenar. Si existe pellizcamiento mejora con des
compresion mecénica o quirurgica.

~Nervio peroneo proximal. Debilidad aguda con dorsifle--
xi6n del pie ( pie colgante ). Puede haber afeccién de otros

nervios como femoral, ciAtico o tibial posterior, ( 3,4,8 )
VALORACION DIAGNOSTICA

En los pacientes en quienss se ha hecho el diagnéstico
de D.M. es crucial detectar la neuropatia de manera temprana,
sobre todo cuando la sensibilidad en los pies ha disminuido
0 no existe, lo cual es un factor de prediccién podercsa de
Glceras y smputaciones subsecuentes.

En algunos casos manifestaciones neuropAticas como do--
lor, adormecimiento, hormigueo o debilidad muscular son los
unicos sintomas en personas que padecen D.M. ain no diagnos-
ticada.

A menudo basta con practicar pruebas clinicas sencillas
para diagnosticar el dolor caracteristico del pie diabético:;
augue en ocasiones se requieren valoraciones espaciales como

la electromiografia en los cuadros clinicos atipicos. Las --

12



pruebas clinicas practicadas antes de la aparicion de sinto-
mas neuroldgicos, permiten identificar los casos de neuropatia

subclinica en los individuos de riesgo. ( 4 )

Pruebas Gensitivas cuantitativas
La funcidn sensitiva de las pequefias fibras se valora -
mediante estudios del umbral de percepcién térmica formal, el

umbral de percepcidén tActil y pruebas nociceptivas.

Electrodiagndéstico:

Las funciones motoras y sensitivas de las grandes fibras
se evaluan por medio de estudios de conduccidén nerviosa, o -
con mayor exactitpd con la electromiografia y la funcién vi-
bratoria con dispositivos elaborados para la determinacién -

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--
tensiémetro sobre acromion, olécranon, apéfisis estiloides -
del radio, rétula y maleolo tibial, en 90 pacientes con D.M.
no dependiente de irsulina y en 80 individuos sanos.

Encontrando un& relacién directa entre la magnitud del -
USV y la duracidén de la diabetes, ademas de tener sensibilidad
diagnéstica de neuropatia en un 87% y especificidad de 87%.

El USV valora principalmente la funcién de las fibras -
nerviosas gruesas, guardando una correlacién directa signifj

cativa con otros métodos neurofisiolégicos objetivos, como -



el umbral de sensibilidad a la temperatura y tiene una corrg
lacién inversa con la amplitud y la velocidad de conduccién
nerviosa.Cuando compararon la exploracién fisica con diapa--
86n y el USV medido con biotensidémetro, este ultimo datectd
sl doble de anormalidades que el método clinico.

También se observd que conforme avansa la edad de los -

pacientes, la especificidad de la prueba disminuye. ( 5 )

Juha M. Lehtinen y col. encontraron alteracién en la ve-
locidad de conduccién nerviosa ( NCV ) por medio de electro-
miografia, en un 14% de pacientes con D.M, de un afio de evo-
lucién y 20% en los de 5 afios de su diagnéstico. Encontrando
evidencia de la asociacioén entre pobre control metabdlico e
incremento de la prevalencia y severidad de neuropatia dia--

bética. ( 7 )

TRATAMIENTO

1.- Medidas Generales:

El tratamjiento preventivo através del control adecuado
de las glicemias, es el aspecto mds importante para evitar o
retrasar el desarrollo de la neuropatia diabética.

En algunas ocasiones, al controlar la hiperglucemia, la
sintomatologia ( dolor )} puede disminuir o desaparecer como
sucede en los casos de neuropatia sensitiva simétrica dt-g-l.
t3)

Es importante hacer incapie en la higiene dal diabético,

14



buens nutricién, evitando otros tipos de neuritis por avita-
minosis, el tabaquismo y el exceso de alcohol. Favoreciendo

de esta manera la irrigacién de vass nervorum.

2.- Tratamiento Sintomatico:

Adun no existe un tratamiento farmacoldgico eficaz para
el dolor de la neuropatia diabética, pero se han utilizado -
diversas clases de fArmacos con grado variable de éxito.

a).~ Analgésicos: A.A.S.

b).- Antiinflamatorios no esteroideos

¢).- Antideprosivos:

Son particularmente utiles para los pacientes con trang

tornos del suefio 0 depresidén, pero no son recomendables para
quienes experimentan efectos colaterales indeseables como: -
constipaciotn, alteraciones visuales,taquicardia 6 sequedad -
de boca.

- Amitriptilina: 25mg/24hrs.......maéximo 150mg/24hrs.

- Nortriptilina: 50mg/24hrs.

- Antidepresivos triciclicos a dosis usuales.

d).- Anticonvulgivos:

Producen mejorlia,al suprimir las descargas de las ter--
minaciones nerviosas que estAn en proceso de regeneracién.

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

Presentando como efectos secundarios: supresion de médy
la 6sea, transtornos gastrointestinales, problemas cognosi--
tivos, erupciones cutdneas, hepatotoxicidad y nefrotoxici--

ded. ( 3,4,11 )
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®).~ Calcitonina:

Zieleniewski describe el efecto analgésico de calcitoni
na spray nasal, adminietrando 100U.I. c¢/24hrs. por dos sema-
nas, cediendo la sintomatologis en un 30% en forma total.

Por 10 Que considera a la droga como segura, de uso facil y
sin efectos negativos en el metabolismo de los carbohidratos.

(10)

£).- Estimulacién nerviosa eléctrica transcuténea:

La ENET es capaz de interrumpir la nocicepcidn al sobre
cargar las compuertas de percepcién del dolor con seflales --
inocuas, 10 que proporciona por 1o menos cierto alivio a un -

25-30% de los pacientes.

g).- Capsaicina:

Derivada de pimientos picantes, contribuye a aliviar el
dolor superficial, tal vez causando deplecién de la sustan--
cia P, que es un neurotransmisor. Sin embargo solo es prac--
tica cuando el dolor se limita a una zona muy pequefia o ais-
lada debido a que es costosa y & los inconvenientes de apli-

carla. ( 4 )

3.- Tratamiento etioldgico:

Durante la ultima década ss han investigado diversos --
métodos farmacoterapéuticos experimentales para la neuropa--
tia diabética, incluyendo inhibidores de la aldosa-reductasa
los cuales bloquesn la primera enzima que reguls la activi--

dad de 108 polioles, disminuyendo los niveles de sorbitol, y
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de manera indepenciente previene la disminucién en las con--
centraciones de mioinisitol, gangliosidos y el mioinositol.

Las conclusicnes sefialan que la progresién de la neuro-
patia puede detencrse y aun sufrir regresién con el uso de -
estos f4rmacos, lc qQue induce a pensar que pueden mejorar el
componente metabolico de la funcién nerviosa.

- Sorbinil:

Es una espirchidantoina, primer inhibidor de la aldosa-
reductasa efectivc en prevenir el proceso de formacién de --
catarata, ha sido también util en mejorar la conduccidn ner-
viosa.

- Toltestar ( tolrestato }:

Aun en investigacién, parece favorecer la regeneraciotn
neural. .

En cuanto al empleo de suplementos dietéticos con mioi-
nositol en el tratamiento de la neuropatia diabética, los da
tos son inconclusos y contradictorios. No hay evidencia con-
vincente para justificar el empleo de vitaminas, en especial

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

La Diabetes Mellitus NID es un padecimiento crénico de-
generativo que afecta a la poblacién general en un 5.6%, la
cudl tarde o temprano cursa hacia la lesion de la micro-cir-
culacién a nivel sistémico con repercusién temprana en ner--
vios periféricos.

La deteccién de estas alteraciones en forma temprana, -
o8 a través de la valoracién neurolégica clinica peritdica -
del paciente, siendo la forma mas uUtil en la deteccién de --
dafio neural por el Médico Familjar, observando neuropatia en

algunas ocasiones desde el diagnostico de la D.M.
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JUSTIFICACION

Una de las enfermedades que con més frecuencia se en--

frenta e}l médico de primer nivel, es la Diabetes Mellitus,

la cull es causa fr de 1 idad por sus complica--
ciones tanto agudas como crénicas, siendo a través de la ex-
ploracién neurolégica periddica, en la cual el Médico Fami--
liar pusde valorar las condiciones del paciente, siendo im--
portante la deteccién temprana de neuropatia diabética peri-
térica y sus consecuencias. El reconocimiento temprano, cui-
dadoso y Su seguimiento, para la instalacién en forma opor-

tuna el tratamiento adecuado, mejorard las conciones de vida

del paciente y retrasard las limitaciones fisicas.
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OBJETIVOS

1.- Detectar la presencia de neuropatia periférica en paciep

tes diabéticos NID en el primer nivel de atencién.

2,- Determinar la relacion entre el tiempo de evolucién del
padecimiento DMNID y el inicio de la sintomatologia neu-
rolégica periférica.

3.- Comprobar si el buen control metabdlico de la Disdetes -
Hellitus NID retrasa la presentacion de la Neuropsatia --

Periférica.
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El control
NID y el tiempo

presentacion de

El control
NID y el tjiempo

la presentacion

HIPOTESIS

inadecuado de la Diabetes Mellitus tipo II -
de evolucién del padecimiento, favorecen la

neuropatia peritférica.

inadecuado de la Diabetes Mellitus tipo II -
de evolucitén del padecimiento, no favorecen

de neuropatia periférica.
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1.~
2,-
3.~

CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes Diabéticos tipo Il NID
Ambos sexos
Con edades entre la 49 y 92 decada de la vida

Tratados con hipoglucemiantes orales.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Otroa tipos de Diabetes (tipo I,secundaria o gestacional)
Diabetes tipo Il insulinodependiente.

Otros padecimientos productores de neuropatia periférica
como: alcoholiemo crénico, avitaminosis, desnutricién y

tratamiento con etambutol.
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MATERIAL Y METODO

El estudio se llevd a cabo en forma observacional, pros-
pectiva, transversal y descriptiva, valorando a 54 pacientes
diabéticos tipo II NID, que acudieron a 1a Clinica Tlalnepan
tla del 1SSSTE , para control de su padecimiento, en el pe--
riodo comprendido del 1 de mayo al 30 de septiembre de 1994.

Incluyendose a pacientes diabéticos tipo II NID, de 30 -
a 90 afos de edad, ambos sexos, tratados con hipoglucemiantes
orales.

Para la recopilacién de datos se aplicé el siguiente --

cuestionario:

1.- Nombre del paciente

2.- EdQad

3.~ Sexo

4.- Tiempo de avolucitén de D.M.

5.- Tipo de hipoglucemiante utilizado

6.- Ultima glicemia reportada

7.~ Sintomatologia neurolégica actual en miembros tora-
cicos y pélvicos: dolor, parestesias y alteraciones

en la sensibilidad soméAtica.

Realizandose posteriormente la exploracién figsica del -
paciente, determinando alteraciones en la percepcién al do--
lor, tacto, vibracién, temperatura y reflejos osteotendino--
808,

Con el paciente sentado sobre la mesa de exploracién se

procedid a explorar en forma simétrica miembros torAcicos y
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pélvicos.

1.~

Sensibilidad al dolor:

Estimulando intensionadamente con un alfiler, delimitan-
do sonas de hipoestesia y anestesia.

Sensibilidad al tacto:

Estimulando con pincel, puntsa roma y algodoén.
Sensibilidad a la temperatura:

Estinmulando con varillas de vidrio a temperaturas prome-
dio de 1892C y 509C.

Sensibilidad vibratoria:

Egstimulando con diapasén de 256 ciclos por segundo en sj
lientes 0seas: olécranon, apéfisis estiloides del radio,
rétula y maleolos.

Reflejos osteotendinosos:

Buscando con martillo de reflejos en forma intensionada:

reflejo bicipital, tricipital, rotuliano y aquileano.
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RESULTADOS

Nuestra poblacién ascendié a 54 pacientes diabéticos -~
tipo 11 NID, que acudieron a la Clinica Tlalnepantla del -
ISSSTE para control de su padecimiento, que reunieron los --
criterios de inclusién: encontrando 20 pacientes 37.03% del
sexo femenino y 34 pacientes 62.96% masculinos, como se mues-
tra tra en el Cuadro 1.

Las edades de los pacientes oscilaron de 36 a B0 afios -
de edad, con una media de 56 afios, dividiendolos en 8 grupos
encontrando una mayor incidencia en el grupo N@ 4, de 51 a -
55 afios de edad con 10 pacientes 18.51%, Cuadro II.

En el momento del estudio se detectaron 23 pacientes --
42.59% asintomadticos y 31 pacientes 57.40%, que refirieron -
parestesias, dolor o alteraciones en la sensibilidad somAtica
como se presenta en el Cuadro III.

El tiempo de evolucién de la Diabetes Mellitus, oscilo-
de un mes a 30 afiog, distribuyendolos en 6 grupos, con mayor
numero de pacientes en el primer grupo de un mes a 5 afios de
evolucién, correspondiendo a 25 pacientes 46.29%, Cuadro 1V,

El tipo de hipoglucemiante utilizado en el control de -
1a D.M. se clasificoé en 4 grupos, agregando un 59 grupo mas
para los pacientes que en el momento del estudio tenian mas
de un mes Bin tratamiento médico. Siendo el hipoglucemiante
més utilizado , la glibenclamida en 23 pacientes 42,.59% de -
la poblacién estudiada, Cuadro V.

La Gltima glicemia reportada fluctu6 de 110 a mas de -
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300mg/dl., dividida la poblacidén en 5 grupos, con mayor in--
cidencia en el grupo N2 1 con 19 pacientes y glicemia de 110
a 150mg/dl.,Cuadro VI.

A la exploracion neurolédgica se detectaron alteraciones
en la propiocepcién, de 7 pacientes, correspondiendo al 12.9%
de la poblacién total, encontrando mayor alteracién en miem-
bros pélvicos, en 5 pacientes 71.42% y 4 de estos a la ves -
en miembros torAcicos,57.14%, Cuadro VII,

Se detecté alteraciones en el tacto de 28 pacientes co-
rrespondiendo al 51.85% de 1la poblacion total, predominando
dicha alteracion en miembros pélvicos, de 24 pacientes 85.7%
y en miembros torAcicos 11 pacientes el 39.28%, Cuadro VIII.

Alteraciones en la percepcion al dolor se encontrd en -
36 pacientes, 66.66% de la poblacién total, de los cuales 31
pacientes el 86.10% con alteraciones en miembros pélvicos y
10 el 17.76% en Ms. Sup., Cuadro IX.

Alteraciones en la percepcién a la tesperatura se diag-
nosticé en 34 pacientes, 62.96% de 1a poblacién total, siendo
33 pacientes el 97.05%, con dafioc en miembros inferiores y 10
el 29.41% en Ms. Sup., Cuadro X.

No se encontraron R.O.T., o dieminucién en su intensi--
dad de 47 pacientes el 87.03%, de los cuales 43 el 91.48% en
Me. Is., y 20 el 42.55% en Ms. Sup., Cuadro X1.

¥ 33 pacientes el 61.11% presentd alteraciones en el --
Umbral de Sensibilidad Vibratoria, 31 de estos con dafio en -
Ms. Is., correspondiendo al 93.93%,y 19 el 57.67% en Ms. Sup.

Cuadro XII.
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FUENTE:CONSULTA C.TLALNE. CUADRO I
DISTRIBUCION DE PACIENTES DNID POR SEXO

SEXO No DE PACIENTES

N =
o
TOTAL 54 99.99

CUADRO 11
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
v 66-70 a. 5 9.25
8 |+ DE 70a. 9 16.66
TOTAL 54 99.95
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DISTRIBUCION DE PACIENTES

DIABETICOS NID POR GRUPOS DE EDAD
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\
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GRAFICA 11

PORCENTAJE

Bl No PACIENTES

FUENTE:CONSULTA EXTERNA C.TLALNEPANTIA

CUADRO 1!
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FUENTE:CONSULTA C.TLALNE.

CUADRO III

DISTRIBUCION DE PACIENTES ASINTOMATICOS Y SINTOMATICOS

- No DE PACIENTES '

CUADRO 1V

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 0 MAS 2 q.%

TOTAL 54 99.97
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DISTRIBUCION DE PACIENTES
ASINTOMATICOS Y SINTOMATICOS
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CUADRO It



TE
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46.29
so- . 25.92
w0l 16.66
30 4 3.7 3.7 37
20 4 % /% %
N / 4_‘/ "-‘/ ‘-/
o T T T T T T
1 2 3 4 5 6

GRAFICA IV
=3 PORCENTAJE

B No PACIENTES
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FUENTE: CONSULTA C.TLALNE.

CUADRO V
TIPO DE HIPOGLUCEMIANTE EMPLEADO EN EL TX DE D.M.
GRUPO TRATAMIENTO NoDE PAC. %
1 TOLBUTAMIDA | 18 38.33
) GLIBENCLAMIDA 1 23 42.59
3 CLORPROPAMIDA ; 4 7.40
4 COMBINADO 6 11,11
5 NINGUNO I 5.55
TOTAL | ' 54 99.98
: i
CUADRO VI
ULTIMA GLICEMIA REPORTADA EN PACIENTES DNID
GRUPO GLlCEMIA m.g/dl. NoDE PAC. %
1 1 110 a 150 19 35.18
2 | 151 a 200 10 18.51
3 , 201 a 250 1 20.37
4 251 a 300 I10 18.51
5 i +DE 300 s 7.40
TOTAL | G 99.97

54
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ULTIMA GLICEMIA REPORTADA
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CUADRO VII
PAC. DNID CON ALTERACIONES EN LA PROPIOCEPCION

CUADRO VIII
PAC. DNID CON ALTERACIONES EN EL TACTO

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

LOCALIZACION No DE PACIENTES %
Ms. SUP. 4 14.28
Ms. INF.. 17 60.71
MIXTOS v RS
TOTAL 28 99.99

FUENTE:CONSULTA C.TLALNE
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ETA TESIS o pppg
SAR BE LA MBLIgTEC

CUADRO IX
PAC.DNID CON ALTERACIONES AL DOLOR
LOCALIZACION No DE PACIENTES %
Ms. SUP. S5 13.88
Ms. INF. 26 72.22
MIXTOS ) 13.88
TOTAL 36 99.98
FUENTE:CONSULTA C.TLALNE ;
CUADRO X
PAC. DNID CON ALTERACIONES A LA TEMPERATURA
LOCALIZACION No DE PACIENTES %
Ms. SUP. 1 2.94
Ms. INF. 24 70.58
MIXTOS 9 26.47
TOTAL 34 99.99

FUENTE:CONSULTA C.TLALNE
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PAC.DNID CON ALTERACIONES
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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 97.44
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 91.51
TOTAL 33 99.99

FUENTE:CONSULTA C.TLALNE.
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PAC.DNID CON ALTERACIONES
EN EL UMBRAL DE S. VIBRATORIA

51.51

4242 / -
60 . £

504" —

w0l 508 ]
20 v /
1047 : 7

M.SUP. M.INF. MIXTO
: GRAFICA XII

I No PACIENTES PORCENTAJE

FUENTE:CONSULTA EXTERNA C.TLALNEPANTLA
CUADRO XII




1.~

S.-

CONCLUSIONES

Debemos proporcionar mayor informacién a la poblacién
diabética, sobre la importancia de llevar en forma ade-
cuada, el control de su padecimiento, haciendo énfasis
on los factores de riesgo que favorecen la presentacion

de neuropatia.

La incidencia de neuropatia diabética en nuestro es-
tudio ascendid al 83.03% de la poblacién total, basado-
el diagnéstico en la alteracién de una prueba clinica -
y en la sintomatologia referida en un 57.40%, correspon-
diendo a 31 pacientes. Superando dichas cifras la inci-
dencia reportada en la literatura, que oscila del 5 al

50% de la poblacién diabética.

Es conveniente notar que no siempre tiene relacién -
directa el tiempo de evolucién de la D.M. y la presen-
tacién de neuropatia. Detectando en nuestra poblacién
estudiada un 1.8% de neuropatia en el momento del diag-

néstico de D.M.

Fué posible comprobar que el descontrol metabdlico
de la D.M., favorece la presentacién de neuropatia, ya
que nuestra poblacién reportd glicemias superiores a
150mg/d1l. en un 64.82%, cifras relativamente cercana a

la incidencia de neuropatia detectada,

El gexo del paciente diabético no fué un factor pre-
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disponente en la presentacioén de neuropatia, ya que en
nuestra poblacién encontramos de igual manera afectados

8 mujeres que a hombres.

La alteracién en las pruebas neurolégicas aplicadas,
correspondid en primer lugar a R.O.T. en 87.83%, segun-
do lugar percepcién al dolor en 66.66%, tercer lugar --
percepcién a la temperatura en 62.96%, cuarto lugar a
U.S.V. en 61.11%, quinto lugar a percepcién al tacto en
51.85% y sexto lugar a propiocepcién con 12.96%. Por -
10 que la neuropatia sensitiva distal, ascendio al 87%,

superior a 10 referido en la literatura 70% .

En cuanto al tipo de fibras nerviosas afectadas se -
observé, en un 66,66% dafio en fibras pequefias y 87.03%
an fibras grandes, con predominio en Ms.Is. 91.48%, so-
bre 42.56% en Ms Sup., similar a lo referido en la li--

teratura,

La exploracidén clinica neurolégica realizada perid--
dicamente por el Médico Familiar, es capazx de detectar
tespranamente neuropatia diabética, y de esta forma --
instalar el tratamiento adecuado, previniendo limita--

ciones figicas b tes. Ademis de mejorar la cali-

dad de vida del paciente diabético.
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