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INTRODUCCION

En 1798 Rollo hizo la primera descripcion de sintomas neuropaticos en pacientes
diabéticos, desde entonces ha quedado ampliamente demostrado que el sistema
nervioso periférico, somatico y auténomo es uno de los sitios de complicacion
cronica de la diabetes mellitus. Las lesiones de la neuropatia diabética ocurren en
grado, forma y sitios variables, ocasionando diversidad de presentaciones clinicas,
que conforman sindromes relativamente bien definidos de neuropatia periférica,
somatica y autondmica, focal y difusa. En 1985 Peter Dick y colaboradores
introdujeron los criterios para el diagndstico de neuropatia diabética (1,2). En 1988,
el Consenso de San Antonio, emitido por la Asociacion Americana de Diabetes,
suginé incluir pruebas para diagnosticar neuropatia diabética (3); posteriormente
Dick realizaria una segunda propuesta de interpretacién y clasificacion;
confirmando que estas pruebas se cuantifican mejor para investigacion, y
resuitaban impracticas en marcos clinicos (4). En 1993 se crea el Instrumento de
Escrutinio de Neuropatia de Michigan (MNSI) y el Marcador de Neuropatia
Diabética de Michigan (MDNS), que incluyen un examen neurolégico cuantitativo
acompafiado de estudios de conduccién nerviosa denominado Indice de
Neuropatia Diabética (DNI), que en su conjunto hacen un método sencillo para
confirmar el diagnéstico, vigente en la actualidad (5). La polineuropatia
sensomotora simétrica distal, asociada a neuropatia autondmica es la mas comun
de las neuropatias asociadas a diabetes mellitus (2,3,4,5).

La neuropatia diabética es la complicacion mas frecuente que presentan los
enfermos diabéticos en general, depende principaimente del descontrol metabdlico
y actualmente se encuentran en estudio otros elementos que pueden estar
relacionados. Es comun que en el momento de realizar el diagndstico los pacientes
presenten cierto grado de afeccion clinica o subclinica. Se trata de una entidad que
puede presentarse con una gran variedad de cuadros neurolégicos, asociada a
otras manifestaciones causadas por el descontrol metabdlico puede ser
condicionante de lesiones repetidas responsables en conjunto de traumatismos,
infecciones y lesiones que llegan requerir mutilaciones. Por otro lado puede serla
causa responsable de morbilidad incapacitante para el desempefio de actividades
cotidianas o incluso la causa directa de muerte en estos pacientes por disfuncion
autondémica u otro conjunto de complicaciones asocidas. Por lo anterior expuesto,
es una entidad que debe diagnosticarse y manejarse oportunamente, asi como
prevenirse, proporcionando educacion y atencidn para el mejor control de estos
pacientes.



DEFINICION

La neuropatia diabética se puede definir como una alteracion de ta funcion de los
nervios periféricos, somaticos o auténomos, que ocure en pacientes diabéticos en
ausencia de otras causas de neuropatia periférica (3).

La diabetes afecta el sistema nervioso periférico en grado, forma y sitic muy
variables, lo que ocasiona gran diversidad de presentaciones clinicas, conforman
sindromes de neurcpatia diabética relativamente bien definidos, 105 cuales pueden
sobreponerse u ocurnir al mismo tiempo en un paciente determinado.

Neuropatia diabética clinica asintomatica, puede ocurrir sin manifestaciones
o dar lugar a signos, con sintomas escasos o ausentes, en esta variedad favorece
e! desarrollo de pie diabético neuropatico, insensible, que conlleva un altc riesgo
de ulceracion. Por medio de estudios electrodiagnosticos, pruebas sensoriales
cuantitativas y pruebas de funcion autonomica es posible demostrar alteracion de
la funcién de los nervios periféricos en este grupo de pacientes. Se establece el
diagnéstico de neuropatia diabética clinica cuando existen manifestaciones
neuropaticas identificables por historia clinica o examen fisico. El diagnéstico de
neuropatia diabética subclinica se establece cuando solo se demuestra
anormalidad de la funcion nerviosa periférica por pruebas de gabinete sin signos
o sintomas neuropaticos (6). Este diagndstico requiere de equipo y personal
especializados, tiene utilidad principalmente en investigacion clinica.



EPIDEMIOLOGIA

La neuropatia diabética ocurre como consecuencia de diabetes tipo 1 y tipo 2.
Existe controversia acerca de su prevalencia, se acepta que es la complicacion
mas frecuente de la diabetes mellitus. Los estudios disponibles sobre su frecuencia
dan un limite muy amplic de prevalencia, debido a diferencias en el tipo de
poblacién estudiada, asi como los métodos y criterios diagndsticos utilizados. La
mayoria de los estudios tienen el sesgo de haberse realizado en poblaciones
seleccionadas (7).

La mayor informacion epidemioldgica sobre neuropatia diabética se refiere a la
polineuropatia sensitivo motora. Pirat en su estudio epidemiologico incluyé cerca
de 4500 diabéticos, encontrd neuropatia clinica en 7% de los que tenian un afio o
menos de diagndstico de diabetes y en 50% de aquellos con 25 o0 mas afos de
evolucién de la enfermedad (8). En un estudio de seguimiento longitudinal de 1000
pacientes con diabetes tipo 2, Palumbo y colaboradores encontraron que la
incidencia acumulada de polineurcpatia clinica fue de 4% a los 5 afios y de 40%
a los 20 afos de seguimiento (9). La prevalencia de la polineuropatia diabética es
relativamente baja cuando se diagnostica mediante sintomas o signos clinicos; en
cambio aumenta notablemente cuando se utilizan pruebas de medicidn cuantitativa
de la sensibilidad o pruebas electrofisiologicas.

No existen estudios que evallen la prevalencia de la neuropatia autondmica clinica
o sintomatica. Se informan prevalencias de entre 40 y 60% en grupos de individuos
con diabetes de larga evolucién. La prevalencia de neuropatias focales es de
menos de 3%. Se encuentra relacion directa entre frecuencia de neuropatia y el
mal control de glucemia de la diabetes. Otros factores que favorecen su aparicion
son tabaquismo, hipertension arterial, hipertrigliceridemia, uremia y el tratamiento
dialitico de la insuficiencia renal (10).

Estudios realizados en México, reportan neuropatia diabética sintomética de 32%,
en un grupo de 503 pacientes con diabetes tipo 2 estudiados en el Instituto
Nacional de 'a Nutricion Salvador Zubiran en 1984, En este mismo grupo fa
frecuencia de polineuropatia sensitivomotora identificada mediante un examen
clinico detallado fue de 41% (10). Otro estudio realizado en el Centro Médico La
Raza en 1994, que incluyt a 90 pacientes con diabetes tipo 2, encontrd neuropatia,
en 67%, polineuropatia sensitivomotora en 45%, neurcpatia autonémicas
cardiovascular en 48% y entre los pacientes del sexo masculino hubo impotencia
en 38% de ellos (10). En todos los casos hubo relacion directa con la duracién de
la diabetes. Cuando se evalud el umbral de sensibilidad vibratoria se encontré
anormalidad en 15% de pacientes con menos de 5 afios de duracion de la diabetes
y practicamente en todos los que cursaban con la enfermedad de larga duracién
(10,11).



FACTORES DE RIESGO

La hiperglucemia esta relacionada con las complicaciones de la diabetes mellitus;
el primero de los estudios multicéntricos que sobresale por su disefio y magnitud
es el "Diabetes Control and Complication Trial" (DCCT) de la Asociacion Americana
de Diabetes (12). Demostro que la reduccion de la glucemia retarda o previene el
desarrollo de complicaciones diabéticas. Este estudio tiene como objetivo comparar
pacientes diabéticos insulino dependiente (actualmente tipo 1) {(13) con un grupo
control; aun no se establece con certeza si los resultados pueden ser aplicados a
pacientes con diabetes mellitus no insulino dependiente (actualmente tipo 2} (13},
pero se supone que los mecanismos por los cuales la glucosa produce [as lesiones
son los mismos para ambos tipos de diabetes, es por esto que los resultados
pueden ser aplicables a ambos grupos (14).

El Estudio sobre Neuropatia Diabética de Rochester es otre de los grandes
estudios multicéntricos {15). Los hallazgos importantes para el estudio de la
neuropatia diabética son los siguientes: las diferencias en la edad de los pacienies
en la que se realiza el diagnostico y su correlacion con neuropatia. El 10% de los
pacientes de la 3a década de la vida tienen neuropatia diabética, en la 4a década
se incrementa ai 20% y en la 52 década llegan al 30%. Los efectos del tipo de
diabetes y las medidas de conduccion nerviosa desaparecen cuando la edad y el
indice de masa corporal {BMI) fueron incluidos como factores de riesgo. Los
hombres comparados con las mujeres tienen mas baja amplitud y velocidad de
conduccidn, asi como largas latencias. El género es un predictor significativo de
la amplitud sensorial media, sumado a las velocidades de conduccién. La relacion
entre la velocidad de conduccion nerviosa, edad, sexo y factores antopométricos
fueron similares para pacientes diabéticos tipo 2, pero no asi para el tipo 1. Este
puede ser el resultado de homogenidad con respecto al grado de neuropatia de
pacientes tipo 2 y para el tipo 1 {12,13,14). Concluye que en el momento de hacer
el diagnéstico de diabetes mellitus el 10% de los pacientes tienen neuropatia
diabética y después de 25 afios mas del 50% presentan manifestaciones severas
de la misma (14,15,16,17,18,19). En el estudio de cohorte de diabéticos tipo 1, el
DCCT establece que el 39% de neuropatia diabética esta definida por signos y
anormalidades electrofisiolégicas {14). Otros estudios multicéntricos como los
realizados en el Reino Unido y en ltalia, coinciden con lo ¢onocido hasta el
momento, asi como con los elevados porcentajes de incidencia y prevalencia
(17.18,19).



PATOGENIA

E! concepto actual sobre la patogénesis de la neuropatia diabética difusa es que
se trata de un trastomo que se manifiesta inicialmente por anormalidades
funcionales agudas de las fibras nerviosas, las cuales progresan para dar lugar a
lesion, atrofia y pérdida de las fibras, con alteracién asociada de la funcion de los
pequefios vasos del nervio y disminucion de la capacidad de las fibras nerviosas
para regenerarse. Todas estas anormalidades pueden ser resultado de los efectos
metabolicos de hiperglucemia, sobre varios componentes celulares del tejido
nervioso periférico y sus elementos de tejido conjuntivo y microvascular
(20,22,23,24).

La neuropatia diabética focal aguda afecta las raices espinales, plexos 0 nervios
craneales y periféricos en forma individual o en grupos; puede ser explicada por
lesiones isquémicas o mecdnicas (compresion o atrapamiento) a las cuales, es
mas susceptible el sistema nervioso periférico de los pacientes diabéticos (14).

La hiperglucemia y sus consecuencias metabélicas, asi como otras alteraciones
resultantes de la deficiencia de insulina, se consideran importantes en la
patogénesis de la neuropatia diabética difusa con base en los siguientes
conceptos, derivados de estudios experimentales, clinicos y epidemioiogicos:

1) La neuropatia diabética es similar a otras neuropatias metabélicas.

2) No hay diferencias en la neuropatia diabética de pacientes con diabetes tipo 1
y tipo 2 a pesar de que cada una de estas son resultado de procesos etiolégicos
diferentes.

3) La presencia de neuropatia diabética clinica esta en relacidn con la gravedad y
duracion de hiperglucemia previa.

4) Las alteraciones subclinicas de la funcién de los nervios periféricos en la
diabetes mellitus tienen un curso paralelo con el grado de control de la glucemia
(20).

En conjunto.' estas observaciones confirman que la hiperglucemia origina dos
alteraciones metabdlicas en el nervio diabético importantes en la patogénesis de
la neuropatia: 1) Aumento de la glucacién no enzimatica de proteinas y 2)

activacion de la aldosa reductasa por la via de los polioles.

Se ha demostrado que en diversos tejidos, la glucacion no enzimatica de proteinas
puede ocasionar inactivacion de enzimas, uniones de una proteina con otra,
atrapamiento de proteinas solubles, anormalidades de la funcion de los acidos
nucléicos y aumento de la inmnunogenicidad. Se ha propuesto gue esta
consecuencia de la hiperglucemia podria participar en la patogénesis de ta



neuropatia diabética, a través de la glucacion de las proteinas de las membrana
celular, de la mielina y de las proteinas estructurales de los cuerpos neuronales y
de los axones. Existen algunas pruebas de que la glucacion de las proteinas que
participan en el transporte axonal podria ser importante en el desarmrolio de la
degeneracion de los axones, mientras que la glucacion de la mielina prodria alterar
su sintesis o su degradacion favoreciendo la desmielinizacion.

Por otro lado, la alteracion metabélica del nervio secundaria a la hiperglucemia que
parece explicar mejor la alteracion temprana de la neuropatia en la diabetes
experimental, es la activacién de !a via de los polioles (23,24). Esta consiste en Ia
accién en secuencia de dos enzimas. Primero, la aldosa reductasa, convierte en
forma irreversible la glucosa en sorbitol; ta segunda, deshidrogenasa de sorbitol,
es responsable de la conversidn reversible de sorbite! a fructuosa. La enzima
limitante es la aldosa reductasa, la cual puede actuar sobre varias hexosas y tiene
una baja afinidad por sus sustratos, de manera que la reaccion para producir
sorbitol sélo se ve acelerada en presencia de una concentraccion intracelular
elevada de giucosa.

La aldosa reductasa no se encuentra en todos los tejidos, pero se ha demostrado
en aquellos que sufren complicaciones de la diabetes mellitus, tates como et
cristalino, pericitos intramurales de la pared de los capilares de la retina, rinén,
endotelio vascular y nervio periférico. En estos tejidos la glucosa ingresa libremente
a las células sin requerir insulina; en la diabetes, por lo tanto, la hiperglucemia va
seguida de un aumento proporcional en la concentracién de glucosa intracelular.
En los tejidos como el nervio, donde esta presente la aldosa reductasa, el exceso
de glucosa intracelular ocasiona la activacién de la enzima y aumenta e! transito
de sustratos por la via de los polioles. En el tejido nervioso periférico, esta
activacion de la via de los polioles promueve acumulacion de sorbitol y fructuosa,
disminucion del contenido intracelular de mio-inosito! y reduccion de la velocidad
de conduccion nerviosa (9). Al estudiar nervios de pacientes diabéticos se encontrd
que, mientras mayor es la concentracion endoneural de sorbitol, menor es el
numero de fibras nerviosas. La reduccion de mio-inositol se debe directamente a
la hiperglucemia porque la glucosa y el mio-inositol compiten por el mismo
mecanismo de captacion por la célula. (24,25).

La reduccién del contenido intracelular de mio-inosito! en el nervio a su vez
ocasiona alteraciones del metabolismo de los fosfoinositidos que dan origen a una
disminucién de la actividad de la enzima Na,K-ATPasa. Esta regula la bomba de
sodio y la disminucion de su actividad tiene varias consecuencias:

1) La captacion de mio-inositol por el nervio es dependiente de sodio, la
disminucion de la actividad de la Na K-ATPasa reduce aun mas ia captacion de
mio-inositol.

2) La Na,K-ATPasa es electrogénica, la disminucion de su actividad reduce la



velocidad de conduccion nerviosa .

3) La Na,K-ATPasa reguta la bomba de sodio, su altreracién induce un marcado
aumento del contenido de sodio dentro de los axones con edema paranodal de las
fibras nervicsas largas mielinizadas, donde se localiza la enzima (24).

Aunque falta definir los mecanismos precisos, ha quedado demostrado que la
activacién de la via de los polioies en el nervio por hiperglucemia, ocasiona una
serie de anormalidades bioquimicas y biofisicas secundarias, que afectan el
metabolismo del mic-inositol y la actividad de la NA, K-ATPasa en el tejido nervioso
periférico de la rata. Estas anormalidades aiteran la conduccidn nerviosa y
producen cambios estructurales tempranos reversibles en el nodo de Ranvier, que
son semejantes, desde el punto de vista cualitativo, a las observadas en biopsias
de nervio periférico de pacientes con neuropatia diabética.

Las alteraciones de la funcién microvascular en la neuropatia diabética, son
controversiales. Los argumentos para apoyar la participacion de alteraciones
microvasculares en la patogénesis de la neuropatia diabética difusa, en particular
{a somatica, incluyen: .

1) Asociacion entre neuropatia y la enfermedad microvascular en la diabetes.

2) Anormalidad en la membrana basal de los capilares, caracteristica de la
diabetes, se ha encontrado en los vasa nervorum.

3) Isquemia aguda que induce algunos cambios morfolégicamente semejantes a
los de la neuropatia diabética, como el edema axonal y la desmielinizacion.

4) Flujo sanguineo nervioso reducido y tensidn de oxigeno en el nervio disminuida
con aumento de la resistencia vascular en ratas diabéticas.

5) Hallazgo en biopsias de nervio periférico de pacientes con polineuropatia
diabética, con aumento det nimero de nucleos endoteliales por oclusion capilar,
alteracion que guarda relacion con la gravedad de la neuropatia.

Estos trastornos también son consecuencia de la hiperglucemia crénica y pueden
favorecer lesiones del nervio periférico actuando en conjunto con las alteraciones
metabdlicas (24).

Adicionalmente, en la diabetes se han descrito varias alteraciones reoldgicas que
podrian tener importancia en la génesis de las complicaciones de la enfermedad,
incluyendo Ia neuropatia difusa, tales como aumento de la viscosidad det plasma
y de la sangre total, disminucion de la deformabilidad de los eritrocitos y aumento
de la agregacion de éstos.

Las investigaciones mas recientes sobre patogénesis de la neuropatia diabética
estén orientadas a explicar la disminucién de la capacidad de regeneracion de las
fibras nerviosas que caracteriza a esta alteracion (24). Tales estudios sugieren que
existe una deficiencia de factores de crecimiento, que altera la sobrevida de las



fibras nerviosas y su capacidad de regeneracion en la diabetes. Entre los
prinicipales factores estudiados se encuentra el factor de crecimineto neural (NGF)
y los factores de crecimiento semejantes a la insulina | y l {IGF | yll). En
condiciones normales son producidos en los tejidos y transportados en forma
retrograda por los axones hasta el cuerpo neuronat donde afectan la sintesis de
proteinas y, por lo tanto, juegan un pape! en la sobrevivencia de 1a célula nerviosa
y en el mantenimiento de sus prolongaciones. Todas las evidencias disponibles
indican que la disminucién de los factores de crecimiento neurotréficos en la
diabetes es secundaria a la deficiencia de insulina y sus consecuencias
metabolicas (24,25).



PATOLOGIA

E! cambio anatomopatolégico mas importante de la polineuropatia simétrica distal
diabética es la pérdida de fibras nerviosas mielinizadas (axones) y no mielinizadas.
Los nervios distales se afectan mas que los proximales y existen lesiones
ultraestructurales sutiles que sugieren degeneracion axonal primaria que afecta en
forma selectiva a los axones mas largos. Ademas se encuentra desmielinizacion
segmentaria paranodal y proliferacion del tejido conjuntivo endoneural que incluye
engrosamiento y duplicacién de la membrana basal subperineural y vascular
(26,27).

La desmielinizacion segmentaria puede ser primaria, por pérdida de células de
Schwann individuales, o secundaria resultado de respuestas a los cambios en el
calipre axonal. La desminelinizacién paranodal puede estar relacionada con
alteraciones de las uniones entre {as ceélulas de Schwann y 1os axones, que se han
descrito como separacion axoglial (22).

Existe engrosamiento de ta membrana basal de los capilares endoneurales (vasa
nervorum) en fa polineuropatia diabética, pero se desconce su importancia para
determinar la gravedad de !la neuropatia. Por otro lado, aunque son muy escasos
los estudios anatomopatolégicos de nervios de pacientes con neuropatia diabética
focal, en ocasiones han revelado oclusion de los vasa nervorum.

Finalmente, en neuropatia diabética autonédmica se ha encontrado una
combinacion de degeneracién axonal y desmielinizacidn segmentaria, semejantes
a las descritas en nervios somaticos.



CLASIFICACION

La neuropatia diabética no es entidad Unica, engloba varios sindromes diferentes,
son manifestacion del tipo de fibra nerviosa afectada y del sitio de la lesidn. La
neuropatia diabética puede ser clinica o subclinica dependiendo de si las
pruebas objetivas de alteracion de la funcién del nervio periférico se acomparian
o no de los signos, sintomas ¢ ambos. La neuropatia clinica a su vez se subdivide
en sindromes de acuerdo a la distribucion anatémica de la afeccidn del sistema
nervioso penférico.

Cuadro 1. Clasificacién clinica de la neuropatia diabética

NEURCPATIA SUBCLINICA =
* Pruebas electrodiagnosticas anormales (Disminucién de la velocidad de
conduccion nerviosa, disminucidn de la amplitud de potenciales

evocados musculares o nerviosos, aumento de! tiempo de latencia).

* Pruebas sensoriales cuantitativas anormales (Vibratoria-tactil, térmica, otras).

* Pruebas de funcidn autondmica anormales {Disminucién o pérdida
de arritmia sinusat en respuesta a estimulos, disminucién de funcién
sudoromotora, aumento de latencia pupilar).

NEUROPATIA CLINICA
* Neuropatia difusa

Polineuropatia sensitivo-motora simétrica distal
* Neuropatia autondmica

Funcién pupilar anormal

Alteracion de la funcién sudoromotora

Genitourinaria

Cardiovascular

Gastrointestinal

Incapacidad para percibir el desarrollo de hipoglicemia
* Neuropatia focal

Mononeuropatia

Mononeuropatia multipte

Plexopatia

Radiculopatia

La neurcpatia diabética clinica se divide en difusa y focal. La primera, puede
afectar al sistema nervioso periférico somatico o de |a vida de relacion, y el sistema
nervioso vegetativo, puede subdividirse en polineuropatia sensitivomotora distal
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simétrica y neuropatia autondmica o vegetativa difusa.

La polineuropatia sensitivomotora distal simétrica es una neuropatia difusa. La
neuropatia autonémica es un subtipo de neuropatia difusa que puede afectar a
distintos aparatos 0 sistemas. La neuropatia diabética autonémica gastrointestinal
se subdivide en gastroparesia, con estrefiimiento, diarrea e incontinencia
anorrectal. La neuropatia autondmica genitourinaria se subdivide en neuropatia
diabética con disfuncion vesical 0 sexual.

La neuropatis diabética subclinica comprende tres tipos: en uno existen
anormalidades en las pruebas electrodiagndsticas, que a su vez tiene dos variantes
una con disminucién en la velocidad de conduccién nerviosa y otra con reduccién
en la amplitud de los potenciales de accién; el segundo cursa con pruebas
cuantitativas anormales de la funcion sensitiva, que incluye anormalidades en la
percepcion vibratoria, en el tacto y alteracién en la percepcion a los cambios de
temperatura; y el tercero es en el que existen alteraciones de las pruebas de
funcion autonémica, con tres variantes: reflejos cardiovasculares alterados y
afeccion de ia respuesta biogquimica a la hipoglicemia. Aunque cada sindrome tiene
una presentacion clinica y un curso caracteristico, algunos de los casos no se
pueden clasificar en forma rigida, porque los sindromes de neuropatia suelen
coexistir y sobreponerse en un mismo paciente. Las neuropatias focales mas bien
son raras, de aparicién aguda, curso corto y frecuentemente autolimitadas.

Para establecer la clasificacion se requiere llevar a cabo todos los métodos
diagnosticos, una completa exploracién clinica neurolégica y pruebas
electrodiagnésticas, debido a que las manifestaciones clinicas de la neuropatia
diabética son extremadamente variables y omitir cualquiera sus capitulos nos
llevaria a estadificar inadecuadamente al paciente, con posibles implicaciones
terapéuticas. Los parametros establecidos son: 1) conduccion nerviosa, 2) Indice
de incapacidad por neuropatia, 3) umbral a la vibracién o a las pruebas de funcion
autondmica y 4) perfil de sintomas de la neuropatia (1,2,4,5).

La etapa 1 (neuropatia asintomatica), con 2 ¢ mas anormalidades, pero sin
alteraciones en el perfil de siniomas de neuropatia. Etapa 2 (neuropatia
sintomatica) con 2 0 mas anormalidades. En la etapa 3 {neuropatia incapacitante),
también con 2 0 mas anormalidades, pero comparados con la etapa anterior, estan
limitados para realizar sus actividades cotidianas (5).

La "neuropatia hiperglucémica” tiene menos sintomas de sensibilidad, reduce fa
velocidad de conduccion nerviosa y resistencia a la insuficiente conduccion
isquémica. En la “polineuropatia simétrica distal", la mas comdn de las
manifestaciones, predomina afeccién sensorial y de funcién autondmica. En la
"amiotrofia diabética” existe una axonopatia distal que representa la base
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patogénica; otro fenémeno mas persistente consiste en lesiones focales o
multifocales en el craneo, torax, abdomen o neuropatias limbicas, incluyen
disminucién proximat limbica de neuropatia motora. Las "lesiones muiltifocales
proximales" pueden producir una neuropatia distal difusa simétrica. Lesiones
focales en sitios de compresion externa puede refiejar una sensibilidad anormal de
nervio diabético a dafio compresivo. Existe evidencia de inflamacion focal,
incluyendo vasculitis o lesiones que pueden ser relacionadas o neuropatia limbica
proximd!. Finalmente puede producirse "polineuropatia desmielinizante inflamatoria
cronica”. La evaluacion del tipo de neuropatia es esencial para el posible
tratamiento (28).

Una de las mononeuropatias de los pacientes diabéticos es el sindrome del tunel
de carpo aproximadamente en el 10%, que depende de una combinacion de
sintomas, con o sin asociacion de signos. Los estudios electrofisiologicos
correlacionan con una mononeuropatia del nervio mediano; se observa con
prolongada duracién de la diabetes, independiente del tipo, mas frecuente en
mujeres, de estatura entre 1.65-1.72 m. promedio, las anormalidades de
conduccion de los nervios sural o peroneal no tuvieron influencia en la
mononeuropatia del mediano, por lo que se sugiere que los pacientes diabéticos
merecen especial orientacién diagnostica en sospecha de este sindrome (29).

Se ha propuesto en forma preliminar el desarrollo y validaciéon de una medicion
especifica del dolor nueropatico (diferente al dolor nociceptivo), que nos permita
identificar a los pacientes, establecer un diagnéstico especifico y clasificar aquellos
que respondan o no al tratamiento (30).



EVOLUCION NATURAL

La alteracién temprana es una disminucion en la velocidad de conduccién nerviosa,
que se incrementa con la duracién de la diabetes, no siempre guarda correlacion
con la gravedad de los sintomas neuropaticos. Las fibras nerviosas sensitivas (que
son de pequeiio calibre) se afectan antes que las motoras, empieza con cambios
minimos en la velocidad de conduccion, una vez iniciada la lesion, aparecen
manifestaciones por dafo a fibras de mayor calibre. Las fibras nerviosas de la
division parasimpatica de! sistema nervioso autonomo se afectan antes gue las de
la division simpdtica. Después de la desnervacion vaga! (sobre todo
parasimpatica), continia la desnervacion simpatica cardiaca, perdida de la
vasoconstriccion esplacnica (o visceral) y periférica asi como alteraciones de la
sudacion. La pérdida del control vasomotor tiene como consecuencia la hipotension
postural. EI dafio de las fibras nerviosas simpéticas de pequefio calibre que
conducen sefiales de dolor y temperatura, puede contribuir al dolor neuropatico.
Las manifestaciones clinicas dependen del tipo de fibra que se lesiona.

El dolor neuropatico es expresién temprana del dafio a fibras nerviosas de pequefio
calibre. Las extremidades inferiores se afectan primero, e} dafio se presenta con
pérdida de sensibilidades térmica, tactil y noceciptiva; con disminucién de la
sensibilidad en la parte distal, lo que aumenta el riesgo de ulceracion plantar; asi
como, disminucidn en sensiblidad vibratoria y la extensién final de los reflejos de
estiramiento muscular.

La neuropatia autonémica también contribuye en el desarrollo de tlceras
neuropaticas, al perder el control de esfinteres precapilares que reguian el flujo
distai, aumenta e! flujo por los cortocircuitos arteriovenosos,; esto favorece la
formacion de! callo que precede a la Ulcera plantar por la artropatia neuropatica
diabética, que desorganiza la relacion normal entre los huesos del pie y aumenta
el riesgo de uiceracion secundaria.

Los sintomas de a neuropatia periferica somatica con frecuencia preceden a la
expresion clinica de la neuropatia autonémica, {(con signos de neuropatia
parasimpatica). Las manifestaciones de neuropatia simpatica rara vez ocurren en
ausencia de neuropatia periférica somatica. Los signos de neuropatia autonémica
cardiovascular pueden aparecer temprano en el curso de la diabetes. Con pruebas
de sensibilidad diagndstica es posible encontrar alteraciones en las fibras
simpaticas tan temprano como en ias parasimpéticas. Una vez que se encuentran
cambios en las pruebas neurovegetativas cardiovasculares, éstas permanecen
alteradas. La aparicién de 'a neuropatia autondmica se asocia a un aumento
significativo de la mortalidad por diabetes.
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MANIFESTACIONES CLINICAS

La neuropatia diabética subclinica se establece cuando no existen sintomas ni
signos, por anormalidades de las pruebas electrodiagnésticas, pruebas sensoriales,
cuantitativas o pruebas de funcion autonémica, individualmente o en combinacion.
La neuropatia diabética clinica presenta sintomas, signos o ambos, suelen producir
sindromes mas 0 menos bien definidos que, pueden coexistir en el mismo paciente
(35).

La polineuropatia sensitivomotora simétrica distal se caracteriza por el predominio
de alteraciones sensoriales, mas que motoras, que son simétricas. La pérdida de
sensilibidad, sintomas neuropaticos 0 ambos aparecen primero en las porciones
distales de las extremidades inferiores y después en las superiores, se extienden
en sentido proximal conforme aumenta la severidad o la duracién de la neuropatia
y adquieren una distribucion generalizada en estadios avanzados, también pueden
producir bandas de denervacion sensitiva del tronco. Los signos y sintormas varian
con el tipo de fibra afectado. La lesion de las fibras grandes produce disminucién
de !a sensibilidad propioceptiva y el tacto leve, mientras la lesion de las fibras
pequefias altera la sensibilidad al dolor y la temperatura. Sin embargo, en la
mayoria de los casos existe afeccion de ambos tipos de fibras; la disminucion del
refiejo de Aquiles aparece desde las fases iniciales. Estas deficiencias
neurolégicas, se pueden considerar sintomas negativos, pueden aparecer
sintomas positivos gue incluyen dolor neuropatico y parestesias, que suelen ser
leves y aparecen lentamente. Pueden progresar estabilizarse ¢ desaparecer,
quedando finalmente remplazados por defectos sensitivos marcados. La debilidad
muscular, especialmente de los misculos intrinsecos mas distales de las manos
y los pies es un hallazgo tardio (8, 29).

La disminucién de la sensibilidad al dolor en la polinueropatia diabética distal tiene
como complicacién la aparicion de ulceraciones del pie y la neuroartropatia; Ia
pérdida de la sensibilidad protectora y el trauma repetitivo, como el gue se produce
al caminar, son las causas principales. La arquitectura alterada del pie se asocia
con aumento de la presién sobre la base del pie, que corresponde a las cabezas
de los metatarsianos, la ulceracion neuropatica ocurre mas frecuentemente sobre
en esta zona, pero también aparece en otras areas donde existe aumento de la
presion. La pérdida del tono en los pequefios mosculos det pie ocasiona pérdida
del balance entre los flexores y los extensores causando finalmente la clasica
deformacion de "dedo en martilio”. A diferencia de la persona normal que cambia
el drea de presién sobre el pie al caminar o correr, el paciente diabético con
neuropatia es incapaz de hacerlo por falta de impulsos sensoriales desde la planta
de los pies. Esta presién constante induce a callosidades que aumentan mas la
presién sobre los tejidos y finalmente ocasiona ulceracion. Cada vez se reconoce



mas, e papel de la neuropatia autonémica en la patogénesis de las tlceras
neuropaticas con trastornos de sudoracion, piel seca y quebradiza, aumento del
flujo sanguineo en los pequeiios vasos, que crean un ambiente propicio para la
infeccion facilitando la progresion de las lesiones ulceradas del pie. Una vez que
se pierde la integridad de la piel se desarrolla infeccién y ésta, en presencia de
isquemia, puede dar lugar a gangrena (31).

Mas de la mitad de las lesiones de los pies en los pacientes diabéticos, que
eventualmente requieren amputacién, son secundarias al proceso patogénetico
mencionado, en el que la alteracién subyacente mas importante es la
polineuropatia sensitivomotora (32). Esta debe considerarse, como el riesgo de
mayor peso para la amputacion, con relevancia a diagnosticar y tratar en sus fases
tempranas.

La artropatia neuropatica se limita casi siempre al tobillo y articulaciones del tarso,
ocurre cuando existe alteracion de la sensibilidad al dolor y sensibilidad
propioceptiva, traumas menores repetidos y potencia motora intacta. Se caracteriza
por aumento de volumen no edematoso del pie, de modo que se vuelve mas corto,
mas ancho, evertido y rotado hacia afuera, con aplanamiento del arco, la
deformacion termina en pie zambo y la marcha se vuelve anormal. Finalmente, se
desarrollan Ulceras por presion, infeccidon de tejidos blandos y osteomielitis. En
estos pacientes diabéticos sus pulsos arteriales son facilmente palpables que
sugieren flujo sanguineo arterial adecuado Sin embargo, tales pulsaciones resultan
de derivacion de sangre a través de pequefas fistulas arteriovenenosas,
normalmente reguladas por e! sistema nervioso simpatico, que se encuentran
hiperactivas debido al déficit de tono simpatico causado por neuropatia
autonomica asociada (33). El mayor flujo sanguineo puede conducir a resorcion
excesiva de hueso, fracturas y osteoartrosis (25). En las radiografias se encuentra
lisis, fragmentacién y ebumacion dseas. Aparece luxacion y disoluciéon de las
articulaciones, con hipertrofia 6sea y calcificacion periarticulares.

En la neuropatia simétrica distal el dolor suele ser leve, en algunos pacientes
persiste dia y noche causando insomnio e incluso depresibn. Los pacientes se
quejan de gue "sienten los pies hinchados” y el dolor se hace particularmente
intenso cuando los pies estan en contacto con prendas de vestir o con la ropa de
cama. Presentan dolores agudos severos en cualquier momento del dia. Durante
las épocas previas a la aparicién del dolor es frecuente que los pacientes pierdan
peso en forma pronunciada. Algunos autores opinan que esta forma de neuropatia
diabética es una entidad distinta y no relacionada con otras complicaciones de la
diabetes. Puede ocurrir en pacientes de cualquier edad, con diabetes mellitus tipo
1 o tipo 2. A veces, no se encuentran anormalidades neuroldgicas asociadas y el
area afectada por dolor se extiende proximaimente mucho mas que el area en que
se pueden demostrar signos de neuropatia. Las pruebas electrofisiolégicas tienen
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una pobre correlacion con sintomas y en muchos casos las pruebas de funcion
autonomica son normales, a pesar de que los varones con neuropatia dolorosa
suelen admitir impotencia sexual. La evidencia de otras complicaciones de la
diabetes es mas frecuente en hembres que en mujeres.

La neuropatia autonémica diabética puede alterar practicamente cualquier funcién
det sistema nervioso autonémo (34). Tiene un inicio insidioso, con una etapa
asintomatica de larga evolucion y puede llegar a ser incapacitante. Los sintomas
y signos relativos a la afeccién de un aparato o sistema son acompanados de
disfuncion autonémica subclinica diseminada, excepto en el caso de impotencia
sexual de varones diabéticos que puede ocurrir como hallazgo aislado; las
varjantes con mayores consecuencias clinicas son cardiovascular, gastrointestina!
y genitourinaria; otras son la pupilomotora y la sudoromotora. £l reconocer ésta
forma de neuropatia tiene implicaciones importantes en el tratamiento integral de
los pacientes con diabetes.

La neuropatia autonémica cardiovascular altera primero la funcion cardiaca
parasimpatica y después la funcion simpatica y periférica. Al afectarse fa inervacidn
parasimpatica del corazén aparece taquicardia en reposo, conforme avanza la
enfermedad, la frecuencia cardiaca cambia cada vez menos con estimulos
fisiolégicos. Cuando hay afeccion simpatica la frecuencia disminuye y se hace
constante, se pierde la respuesta adaptativa a los cambios fisiologicos, en
particular al ejercicio. En este estado de denervacién cardiaca suele perderse
también la capacidad de sentir dolor durante isquemia o infarto del miocardio. En
etapas avanzadas suele asociarse a muerte subita. Disminuye la bradicardia
normal durante el suefio, interfiriere con la respuesta cardiovascular normal al
ejercicio, haciéndo mas sensible al corazon a catecolaminas circulantes y o
predispone al desarrollo de taguiarritmias. ’

La hipotensién postural u ortostatica se manifiesta como caida de la presion arterial
sistolica, diastdlica, o ambas de 30 y 15 mmHg respectivamente, al cambiar del
decubito supino a la posicién de pie, aparece en los dos minutos siguientes al
cambio de posicidn se observa en etapas avanzadas de ia enfermedad; en etapas
avanzadas se debe a la denervacion simpatica eferente, con pérdida de la
vasoconstriccion refleja de los lechos musculoesquelético, esplacnico y otros
lechos periféricos durante el ortostatismo. Los cortocircuitos arteriovenosos por
denervacién simpatica causan edema distal, isquemia en el extremo de los dedos
en pies y aumento de artropatia neuropatica. Se puede manifestar como mareo
postural 0 sincope, aunque muchos pacientes permanecen asintomaticos.

La neuropatia autondmica gastrointestinal frecuentemente produce trastornos de
la motilidad esofagica, pocas veces manifiesta como disfagia o dolor, aclorhidria



relativa, retraso del vaciamiento gastrico primero con alimentos sélidos, diarrea
cronica que altema con constipacién e incontinencia rectal. En grado extremo
atonia gastrica o gastroparesia diabética, con retencion de alimentos solidos y
liquidos. La absorcion erratica de nutrientes, en particular de la glucosa, deteriora
el control metabdlico con episodios de hiperglucemia o hipoglucemia. Asi, la
gastroparesia puede ser una causa subyacente de diabetes de dificil controi. Los
sintomas son sensacion temprana de plenitud gastrica, ndusea, vomitos de
retencién y anorexia; consecuentemente pérdida de peso y desnutricién. El signo
del chapoteo gastrico es caracteristico de gastroparesia diabética. El estrefiimiento
es la manifestacion mas frecuente de neuroenteropatia diabética y es
consecuencia de trastornos en la inervacion del colon. La diarrea, que ocurre
después, se debe principalmente al exceso de proliferacién bacteriana por estasis
intestinal; caracteristicamente noctuma, explosiva y liquida, puede ocurrir sin aviso
previo, situacién que se agrava cuando la neuropatia autondmica afecta el control
del esfinter anal, aunque es nocturna, la diarrea puede ocurrir en cualguier
momento del dia, en numero hasta 10 a 20 evacuaciones diarias y alterna con
periodos de estrefiimiento. Debe evitarse prescribir fibra soluble en presencia de
gastroparesia, por riesgo de desarrollar bezoares de fibra (10).

La neuropatia autondmica genitourinaria  origina eyaculacion retrégrada,
impotencia eréctil y trastomos en la funcion de la vejiga, perdida del componente
sensitivo del reflejo de miccidén que origina acumulacion excesiva de orina, no es
raro encontrar distensién vesical sin deseos de orinar. Otra consecuencia de esta
forma de neuropatia es el vaciamiento incompleto de la vejiga, con orina residual,
estasis y urosepsis recurrente. Factor predisponente importante tanto para
desarrollo de pielonefritis crénica como para la formacion de abscesos renales y
pararrenales. En mujeres también hay disfuncién sexual, cuya principal
manifestacién es disminucién en |a lubricacion vaginal (10)

La neuropatia autonémica con alteraciones en la funcion sudoromotora se
manifiesta como anhidrosis distat en miembros inferiores, esto altera la capacidad
para regular la pérdida de calor con aumento compensado de sudoracién en la
parte superior del tronco y cara. La sequedad resultante de piel favorece aparicion
de grietas e infecciones secundarias (10,35).

La neuropatia diabética pupilomotora se manifiesta como pérdida de miosis durante
el reflejo fotomotor, en presencia de refiejo de acomodacién normal y miosis como
reaccion a la vision cercana, semejante a la observada en la pupila de Argyll-
Robertson de la tabes dorsal. Dicha alteracién pupilomora puede asociarse a
dificultad para adaptarse a la oscuridad.

La neuropatia diabética de pares craneales, puede ser aislada o multiple. De inicio
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sUbito, en la mitad de los casos indolora, algunas veces se acompana de dolor
intenso probablemente consecuencia de afeccién de la primera y segunda
divisiones del quinto par. El tercer par es el afectado con mayor frecuencia, cuando
se lesiona hay ptosis y oftalmoplejia. Después del tercer par el nervio mas afectado
es el sexto. Otros pares que pueden afectarse son el cuarto y el séptimo, la
neuropatia de este Ultimo produce parélisis de Bell aislada. Sin embargo, la
inervacion de las pupilas permanece intacta, lo que ayuda al diagnostico
diferencial con otros trastormos que afectan al nervio motor ocular comun, su CUrse
habitual es hacia la resolucién espontdnea y completa en plazo de 6 a 8 semanas.
El defecto neurologico puede ser precedido, ain por varios dias, de cefalalgia
intensa.

Mononeuropatia y mononeuropatia multiple, se refieren a las deficiencias
neurolégicas en la distribucion de un sclo nervio periférico ¢ de varios nervios
individuales en forma simultanea. Puede haber trastorno de cualquiera de los
nervios periféricos principales (cubital, radial, mediano, femoral, peroneo,
femorocutaneo, etc). El inicio es caracteristicamente agudo y con frecuencia
precedido de dolor intenso. No hay relacién clara entre esta forma de neuropatia
y el tipo o duracion de la diabetes, ni con su control glucémico. La mayor parte de
las variantes de neuropatia diabética focal, se deben a isquemia del nervio
afectado (35).

Neuropatias por atrapamiento, pueden ser indistinguibles de la mononeuropatia,
ocurren como consecuencia de la presién sobre el nervio. Las formas mas
frecuentes son: 1) sindrome del tunel del carpo que resulta de la compresion del
nervio mediano al pasar por el tinel del carpo en ia muiieca, 2) compresion del
nervio cubital en el codo, 3) compresion del nervio peroneo en la cabeza del perané
y, 4) compresion del nervio cutaneo lateral en el muslo. Todas estas variantes son
mucho mas frecuentes en pacientes diabéticos que en la poblacién general.

Neuropatfa troncal o radiculopatia toracoabdominal, es una forma de neuropatia
de predominio sensitivo, que afecta nervios de la raiz dorsa!, casi siempre en forma
unilateral, ocasionalmente puede ser bilateral o extenderse a varios dermatomas.
Se manifiesta por dolor e hiperestesia en la distribucion de las raices afectadas,
disminucion de la sensibilidad y parestesias. Su inicio es subito, es caracteristica
su exacerbacién durante la noche; se resuelve en forma espontanea en el curso
de tres a seis meses, debe distinguirse de una crisis abdominal aguda o de herpes
zoster intercostal en fase prevesicular, también puede confundirse con compresion
medular o radicular.

Amictrofia diabética (neuropatia motora proximal), se puede reconocer por la triada
caracteristica de dolor, atrofia grave de musculos de las cinturas pelvica o
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escapular y fasciculaciones musculares. De presentacion aguda o subaguda, se
acompafia de pérdida de peso, debilidad muscular proximal asimétrica y
sensibilidad disminuida; los musculos mas afectados son el psoasiliaco, el
cuadriceps y el aductor, con dificultad y aun impedimento para tenerse en pie o
subir escaleras. Cuando se afecta la cintura escapular hay atrofia del deltoides.
Esta forma clinica revierte espontaneamente en ei curso de uno a tres afios.

Durante el desarrollo de hipoglucemia, los signos de advertencia dependen de
mecanismos adrenérgicos, en diabéticos esta capacidad se puede perder por
neuropatia autonémica, se piensa que la neuropatia altera la funcidn del simpatico
periférico y de la médula suprarrenal.
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DIAGNOSTICO

Anteriormente representaba seria dificultad diagnéstica la polineuropatia diabética
por los diferentes tipos de afeccidn que puede manifestar la enfermedad.
variaciones en la presentacion, tipo y numero de fibras que se afectan y por la
necesidad de valorar cada una de las manifestaciones ha llevado a crear los
siguientes paramentros:

* Instrumento de escrutinio de fa Neuropatia (IEN), esblacido en Michigan, se
compone de 15 pregunias con respuesta afimativa o negativa, sobre la
sensibilidad en los pies (dolor, adormecimiento, percepcion de la temperatura)
seguidas de un breve examen clinico gue incluye 1), inspeccion de anormalidades
de la piel, de las ufias o del vello, presencia de callos o infeccion, 2) evaluacion
semicuantitativa de la sensibilidad a !a vibracion en el dorso del primero ortejo
(normal, disminuida o ausente) y 3) graduacién de los reflejos de! tobillo (normal,
disminuidos o ausentes). Se pensd que las preguntas escogidas reflgjarian los
sintomas mas comunes de la neuropatia diabética o los hallazgos clinicos
anormales; en cuanto mayor es la puntuacion mayor es el grado de neuropatia
{2,5)

* Indice de Neuropatia Digbética (IND), se compone de 2 partes, examen fisico
neurolégico, que puede realizar cualquier médico general, seguido de mediciones
ordinarias de conduccion nerviosa. Sensibilidad {a vibracion, affiler y filamento de
10 g). los reflejos de estiramiento muscular se asigna también una puntuacion: 0
normal, 1 anormal y 2 ausencia de la respuesta. La fuerza muscular recibe una
puntuacion de 0 normal, 1 debilidad de leve a moderada, 2 debilidad severa y 3
pérdida total de la fuerza muscular. Las mediciones de conduccién nerviosa
(safeno externo, peroneo motor, mediano sensitivomotor y cubital sensitivo) son
calificadas por separado: 0 normal, 1 para valores anormales. Cada paciente recibe
una interpretacién en base al nimero de medicicnes anormales de la conduccidn
nerviosa y a los puntos obtenidos en ef examen clinico (5).

* indice de Incapacidad por Neuropatia (IIN), consiste en evaluar fuerza muscular,
sensibilidad y reflejos, en cara, cuello, brazos y piernas, que dan calificacion de 0
a la fuerza normal, 1 a la debilidad de! 25%, 2 debifidad del 50%, 3 a ia del 75%
y 4 al 100%. Se examina la sensibilidad de ambos dedos indices y el dorso de
ambos primeros dedos. Las modalidades incluyen sensibilidad al tacto ligero, a un
piquete de affiler, a vibracion o a posicion de articulaciones, dichas modalidades
fueron calificadas; normal 0, reduccicnes leve, moderada y severa, 1, 2 y 3
respectivamente y ausente 4. Los reflejos de extensiéon muscular biceps, triceps,
braquioradial, cuadriceps y de Aquiles son calificados: normal 0, disminuciones
leve, moderada y severa 1, 2 y 3 respectivamente y ausente 4. El IIN igual o mayor



de 2 fue considerado anormal (5).

* Perfil de sintomas de neuropatia (PSN), se consideran anormales las respuestas
superiores o equivalentes al percentil 99 para la neuropatia y 10s subgrupos de
componentes individuales (debilidad, indices sensoriales y autonémicos). Cuando
2 de los componentes son anormales, el PSN se consider6 anomal en su totalidad
(1,2,4,5)

* prueba de funcién autonémica, 1a frecuencia cardiaca (FC) es calculada después
de 20 minutos de descanso en posicion supina, su variabilidad después de 6
respiraciones profundas (5 segundos por inspiracion y 5 segundos por espiracion),
se registra trazo ECG durante un minuto continuo, midiendo R-R maximeo y minimo
durante cada ciclo de respiracién, convertidos en nimero de latidos por minuto, con
el valor promedio de 6 ciclos medidos. La respuesta en la FC durante ta maniobra
de valsalva, se mide en 3 ocasiones y se calcula un valor promedio, para el R-R
mas largo después de la maniobra, dividido entre el intervalo R-R mas corto
durante la misma. El paciente reposa en posicién supina por 20 minutos, y se le
toma la presion sistélica a continuacion, el paciente se levanta erguido y se registra
inmendiatamente la presion sistolica, asi como en intervalos de 1 minuto
subsiguiente después de 5 minutos. Se registra la presién sistdlica mas baja
cuando e! paciente se encuentra de pie, y se calcula del descenso de la presién
arterial sistolica. Si 2 de las 4 pruebas caen en valores anormales, se considera
que la funcién autonémica del paciente es anormal (5).

* Conduccién nerviosa, se realiza en el lado no dominante de las extremidades
inferiores a 320C y en las superiores a 330C. Se evalua la amplitud de los
potenciales evocados, latencias distales y maximas, en los nervios safenc externo,
mediano y cubital, asi como las amplitudes del potencial de accion muscular
compuesto para los nervios peroneo y mediano motor, y sus respectivas latencias
distales y velocidades de conduccién. Un nervio es considerado anormal si
cualquier atributo no esta dentro de los limites normales, que no esten dentro de
los percentiles 1 y 99. Cuando 2 0 mas nervios son anormales, la conduccién
nerviosa se considera anormal {1,4.5).

Existen estudios multicéntricos que buscan utilizar otros recursos diagnosticos
como percepcién sensorial cutanea, pruebas de percepcion a calor y frio, vibracion,
sensacion de presion y pruebas de percepcion de corriente; concluyendo que son
pruebas primarias para diagnosticar y clasificar la neuropatia diabética periférica
(20). El analisis con neurotensometro y vibracién de cualquier nervio periférico, es
una prueba facil y rapida que refleja mejor la funcién de dicho nervio {36).
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TRATAMIENTO

Las medidas terapeuticas para la neuropatia diabética pueden agruparse en dos
categorias: 1) tratamiento causal y 2) tratamiento sintomatico. El primero se indica
con un enfoque preventivo o paliativo, en etapas avanzadas de la historia naturaf
de la neuropatia puede resultar curativo. El segundo es paliativo y en ocasiones de
rehabilitacion.

TRATAMIENTO CAUSAL

FACTORES NUTRICIONALES Y ALCOHOL

Se considera gue la deficiencia vitaminica derivados del complejo B y otros
micronutrientes puede favorecer el desarrollo de neuropatias, por ello durante
muchos afos se ha empleado grandes dosis de vitamina B 12 en el tratamiento de
la neuropatia diabética. Sin embargo no se ha demostrado su eficacia terapeutica,
ni existe razonamiento fisiopatolégico probado que fundamente su empleo. Con
respecto a la ingestion de alcohol, varios investigadores han informado que la
prevalencia de neuropatia diabética sintomatica es mayor entre los pacientes
diabéticos que consumen alcohol en comparacién con los que no io hacen (37).
Como el alcohol es una neurotoxina reconocida, es adecuado contraindicar su
consumo tanto para prevenir como para mejorar el curso clinico de la neuropatia
diabetica.

CONTROL DE LA GLUCEMIA

Diferentes estudios como el del grupo de Steno (38), Oslo (39), Reicher (40) y
DCCT (41), demostraron que el uso de insulina para alcanzar normoglucemia
mejora significativamente la sintomatologia de los pacientes y retrasa la progresion
de la neuropatia diabética en ambos tipos de diabetes .

En la practica se recomienda la optimizacion del control de la glucemia, como la
parte mas importante del esquema terapeutico. El control adecuado previene la
aparicion de la neuropatia y por si solo puede ser eficaz para mejoria sintomatica.
Se reconoce ademas que limita la rapidez con la que progresa esta complicacion.

INHIBIDORES DE ALDOSA REDUCTASA

Cuando no se logra normoglucemia se emplean estos medicamentos, que inhiben
la conversion de glucosa a sorbitol a través de la via poliol, se considera que evitan
la deficiencia de mio inositol neuronal y aumentan la actividad de la bomba Na, K-
ATPasa, disminuye el dafio nervioso estructural y el deterioro en la velocidad de
la conduccién causado por la actividad excesiva de esta via (42).

En humanos la mayor experiencia se ha acumulado a través de estudios
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principalmente con sorbinil, ponalrestat y tolrestat (43,44).

Los estudios clinicos con sorbinil sirvié para demostrar la eficiencia de la inhibicién
de la aldosa reductasa sobre varios pardmetros clinicos, electrofisiologicos y
patolégicos de la neuropatia diabética. En estos estudios se encontré que la
administracién de sorbinil produjo mejoria significativa de dolor, parestesias, y
velocidad de conduccién nerviosa motora, en pacientes con neuropatia diabética,
los resultados indicaron un efecto significativo del sorbitol para estimular
fenomenos regenerativos de lesiones estructurales tipicas. En los pacientes bajo
tratamiento activo, se encontré aumento del numero de fibras mielinizadas y
cambios morfolégicos indicadores de regeneracion y remielinizacion de las fibras.
Este estudio indico la posibilidad de que la inhibicion de la aldosa reductasa fuera
capaz de mejorar incluso dafios estructurales avanzados de la neurcpatia diabética
{45). El desarrollo de sorbinit tuvo que interrumpirse debido a reacciones adversas
graves, particularmente las de hipersensibilidad, que se atribuye a que es un
derivado de la hidantoina {44).

Los estudios clinicos con ponalrestat en general no han sido satisfactorios, en 1990
se anuncid la interrupcion del desarrollo del producto por no poder demostrar
eficacia sigfnificativa. Debido a que no alcanza concentraciones adecuada en el
nervio periférico (44).

Taolrestat no es un derivado de la hidantoina, se ha encontrado que es menos
téxico que el sorbinil y mas eficaz que el ponalrestat. Se observé mejoria del dolor
de 24 a 52 semanas con reduccion de sintomas y mejoria de pruebas
neurofisiolégicas, se identifica mejoria continua en las velocidades de conduccion
hasta la semana 52. Otro estudio de pacientes con neuropatia de larga evolucién
a las 24 semanas mostraron mejoria significativa de la velocidad de conduccion
nerviosa motora, asi como de! umbral de vibracion. Se ha observado que la
interrupcion del medicamento se acomparia de empeoramiento de 10s sintomas
(46-50).

Se ha confirmado que el tolrestat estad presente en el nervio periférico, donde
redujo la concentracion de sorbitol y fructuosa, el estudio de biopsia reveld
aumento de la regeneracién de las fibras nerviosas. El tratamiento con tolrestat se
ha asociado con una reaccién adversa de importancia clinica: elevacién de
enzimas hepéticas, que suelen ocurrir sin ningln sintoma durante los primeros 6
meses de tratamiento y desaparecen at suspender el medicamento (49).
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TRATAMIENTO SINTOMATICO

CONTROL DEL DOLOR

Se ha sugerido que el tratamiento del dolor se inicia con las medidas mas simples
hasta el uso de medicamentos con efectos secundarios potenciales mas severos
(50,51). Entre las medidas fisicas simpies se encuentran bafios con agua tibia, uso
de medias elasticas y estimulacion nerviosa transcutanea. Las medias pueden
proporcionar cierto alivio de parestesias e hiperestesias al evitar el movimiento de
los foliculos pilosos que podria estar originando dichos sintomas. La estimulacién
nerviosa trasncutanea es un procedimiento benigno, benefico en algunos
pacientes.

Los medicamentos iniciales pueden ser analgésicos simples (aspirina, paracetamol
y antiinflamatorios no esteriodeos). En general se deben evitar analgésicos que
puedan causar adiccion.

El dolor con sensacion de quemadura o las hiperestesias severas, puede aliviarse
con aplicacién topica de capsaicina al 0.075%, este medicamento ejerce sus
efectos analgésicos blogueando el dolor sin afectar la sensibilidad al tacto,
temperatura o vibracién. Se supone que bloquea selectivamente las neuronas
nociceptivas C, ademas de depletar y prevenir la reacumulacion de sustancia P
(52-55). Este tratamiento puede tener problemas inherentes a la aplicacién
frecuente y efectos adversos como quemadura, eritema y prurito en el sitio de
aplicacion, lo que ocasiona la interrupcion o suspension. Se ha observado
neurotoxicidad por deterioro funcional de las fibras sensoriales en estudios
experimentales lo que puede limitar su uso a largo plazo (56,57).

La otra variedad de dolor que manifiestan los pacientes es profunda, mal localizada
y comparable a un dolor dental, es una alteracion de la sensibilidad protopatica,
suele responder mal al tratamiento tépico por ello se emplea, infusion intravenosa
de insulina durante periodos tan cortos como 2 dias. La clonidina se ha empieado
con éxito en algunos sindromes; aunque no se ha demostrado en forma
concluyente su eficacia sobre el dolor de la neuropatia diabética, puede ser
ajustado su empleo en vista de que es un medicamento bien tolerado (58). La dosis
inicial no debe exceder 100 microgramos y se debe adiministrar por la noche para
evitar somnolencia e hipotensién ortostatica; se aumenta en forma progresiva hasta
un maximo de 500 microgramos y se recomienda suspender el tratamiento si no
hay respuesta. En un estudio realizado por Kastrup se demostré que la xilocaina
disminuye los sintomas dolorosos de la neuropatia durante un tiempo variable de
3 a 21 dias (59). Un analogo estructural de la lidocaina, que se administra por via
oral, mexiletina, ha producido mejoria significativa del dolor, hiperestesia y
parestesias, en pacientes con neuropatia diabética dolorosa crénica, tratados
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durante 26 semanas (60,61). La pentoxifilina y ciclandelato agentes
hemoreoldgicos, mejoran la capacidad de deformacidn de los eritrocitos, facilitan
e! flujo sanguineo a través de vasos parciaimente ocluidos; se ha empleado en
algunos pacientes con dolor neuropatico logrando mejoria clara, su indicacion suele
ser mas evidente cuando hay razones para pensar que existe un factor isquémico
entre las causas de neuropatia (62,63)

Cuando las medidas anteriores, que en general son bien toleradas, no producen
resultados satisfactorios, se debe considerar el emplec de antidepresivos y
tranquilizantes que pueden ser mas eficaces para controlar el dolor, pero también
son susceptibles de causar efectos colaterales mas serios. La carbamacepina, a
dosis de hasta 200 mg cada 8 horas, ha producido resultados excelentes en una
alta proporcion de casos. Nauseas, vomitos, somnolencia, mareos y ataxia son los
efectos colaterales que pueden limitar el empleo de este agente (64). Se ha
demostrado que la eficacia para el tratamiento del dolor de la neuropatia diabética
con antidepresivos triciclicos, es  por bloqueo de la recaptura neuronal central de
serotonina y norepinefrina, potencializando el efecto inhibitorio de estos
neurotransmisores, sobre las vias nociceptivas (65-68), la dosis usada esde 50 a
150 mg /dia de amitriptilina y de 1 a 6 mg/dia de flufenazina, por via oral. Es
importante administrar una dosis Gptima de estos medicamentos duamate 7 a 14
dias antes de decidir si existe 0 no respuesta terapedtica. Por otro lado se debe
tomar en cuenta que los triciclicos, las fenotiazinas o ambos, pueden agravar la
hipotension ortostatica e impotencia, ademas producir retencion urinaria (69-73).

La paroxetina y citalopram inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina
parecen ser eficaces en ta neuropatia periférica, en algunos pacientes la paroxetina
desperté una respuesta mas débil que la imipramina, al parecer para obtener una
respuesta ptima se requieren concentraciones séricas mayores de 150 a 250 nM
(74-75). La fluoxetina, otro inhibidor selectivo de la recaptura de serotonina y la
mianserina, antidepresivo no triciclico no ha demostrado ser mas eficaz con dosis
hasta de 40 mg/dl (76).

Finalmente la infusién intravenosa lenta de 5 mgfkg de lidocaina durante 30
minutos puede proporcionar afivic del dolor intratable de la mononeuropatia
diabética durante 3 a 21 dias. Si el dolor se localiza sobre la distribucion de la raiz
nerviosa, este alivio temporal puede ser todo Io requerido puesto que dicho tipo de
dolor es autolimitado. Con base en la comprensién actual de la patogénesis y la
historia natural de la neuropatia diabética dolorosa, debe quedar proscrito el
tratamiento que busca bloquear el dolor por medio de la inyeccion de lidocaina o
el alcohol directamente en las raices nerviosas de los ganglios.
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NEUROPATIA ASINTOMATICA

La deteccion de la neuropatia diabética asintomatica tiene gran importancia para
intensificar las medidas preventivas de las complicaciones de la neuropatia
diabética (Ulcera neuropatica y articutacion de Charcot), los pacientes requieren
educacién especial sobre el cuidados de las extremidades inferiores, ademas de
seguimiento estrecho. Los consejos generales de estos pacientes consisten en:
inspeccionar diariamente los pies usando espejo especialmente entre los dedos y
las areas de presion, lavarlos diariamente con agua tibia, aplicar crema lubricante
después de secarlos, usar calzado a la mediada apropiada, cambiar este con
frecuencia e inspeccionarlo diariamente (deptro y fuera), evitar temperaturas
extremas y pedir examen de los pies en cada consulta médica. Se solicita: dejar de
fumar, no entrar en la tina antes de comprobar la temperatura, no usar boteflas de
agua caliente o cojines eléctricos, no aplicar queratoliticos u otros agentes para
tratar callosidades, evitar caminar descalzo, no usar ligas u objetos que impidan la
circulacién (3,35).

NEUROPATIA AUTONOMICA

El tratamiento de la neuropatia autonémica es paliativo y se orienta a controlar
sindromes especificos (2). La hipotensién postural se trata con medias elasticas
y medicamentos que expanden 2l volumen plasmatico, como la
fiuorchidrocortisona. La demostracion del sindrome de denervacion cardiaca, con
frecuencia fija obliga a descartar la presencia de isquemia miocardica no dolorosa,
antes de recomendar programas de ejercicio. Las alteraciones del vaciamiento
gastrico pueden requerir que se divida la atimentacion en comidas pequenas y la
administraciéon de metoclopramida. Para el tratamiento de la diarrea cronica se han
empleado antibidticos y colestiramina. Las alteraciones de ia funcion de la vejiga
pueden resolverse con el manejo de fa maniobra de Credé, requiere el uso repetido
de sondas o necesitar cirugia de! cuello de la vejiga. La impotencia de los
diabéticos requiere la valoracion para determinar la participacion de factores
psicogenos y vasculares ademas de la neuropatia. Para su tratamiento se cuenta
con terapia conductual, dispositivos que porducen ereccion por vacio, inyeccidn
intracavernosa de regitina y papaverina y varios tipos de protesis. No se cuenta
con tratamiento especifico para corregir la incapacidad de percibir el desarrollo de
hipoglucemia, pero el diagnéstico de este trastomo es importante para hacer
ajustes del programa de administracion de insulina.

Otros estudios han demostrado que cuando se lleva el control estricto de pacientes
diabéticos tipo 1 con neuropatia autonémica; y presentan cuadros sorpresivos de
hipoglicemia; la respuesta de hormonas contrarmegulardoras es inadecuada por
parte de la adrenalina como mecanismo transportador de glucosa al cerebro.
Cuando la hipoglicemia es repetitiva no se presentan sintomas clinicos (77.78).

27



El dolor muscular asociado a la neuropatia diabética puede tratarse con
fisioterapia, relajantes musculares y antiinflamatorios no estercides. Dentro de las
formas experimentales se encuentran acido gamma-linoléico (79-80), gangliosidos
(81-86), uridina (87), analogo de corticotropina (88) y écido alfa-lipoico. Para la
sintomatologia autondmica la hipotensién debe tratarse primero con medidas no
farmacolégicas, evitar agravantes que disminuyan el volumen o medicamentos,
liberar e! uso de sal, elevar 15 cm la cabecera, usar medias elasticas hasta la
cintura, hacer ejercicios de acuerdo con la toleracia y asistir al paciente cuando se
levante de la cama. Los medicamentos usados son acetato de fludrocortisona bajo
estricta vigilancia y agentes presores de corta duracion. Otras medidas generales
y medicacion especifica se indican en gastroparesia diabética, diarrea por
neuropatia, vejiga neurogénica y alteraciones en la funcién eréctil (89).

Se informa det intento de revascularizacion arterial en una extremidad inferior, para
incidir en la historia natural de la neurgpatia diabética en 59 pacientes, no
existiendo diferencias en la temperatura superficial entre la extremidad operada y
la no operada; no hubo cambios en el nervio peroneo de la piema operada por (0s
dafos establecidos; existid mejoria en la oxigenacion de los tejidos, pero sin que
representara un cambio significativamente alentador (90).

£l tratamiento antioxidante ha demostrado que previene la disfuncién nerviosa en
neuropatia diabética experimental en ratas. El efecto de! acido alfa-lipoico ha sido
usado con estos fines en dos estudios multicéntricos permitiendo concluir: 1)
disminuye sintomas de neuropatia periférica diabética a dosis de 600 mg/dia,
intravenosa, por 3 semanas y 2) disminuye los sintomas de la disfuncion
autonémica cardiaca a dosis de 800 mg/dia, via oral, por 4 meses (91).
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MATERIAL Y METODO

Se estudiaron los expedientes clinicos de los pacientes con diabetes tipo 1 y tipo
2, ingresados al Servicio de Medicina Interna del Hospital General de México, en
los archivos de las unidades que ‘o conforman (Unidades 108, 110 y 308) en el
periodo del 01 de junio de 1997 al 31 de mayo de 1§98.

Se revisaron los pacientes con neuropatia diabética clinica consignada en los
antecedentes, el interrogatorio por aparatos y sistemas, padecimiento actual y
hallazgos en la exploracién fisica, independientemente que se estuvieran
consignados en los diagndsticos finales o en estudio. No se incluyé a los
expedientes de los pacientes diabéticos con diagnésticos de neuropatia diabética
que no presentaran en la historia clinica ¢ en notas de evolucion manifestaciones
de ia enfermedad, excluyendo con estos criterios las presentaciones subclinicas.

La recoleccién de datos incluyo los nimeros de expedientes del archivo general,
del archivo interno de cada unidad de medicina interna, el tipo de diabetes, el tipo
de neuropatia clasificada por las manifestaciones clinicas aun cuando fueran 2 o
mas tipos de neuropatia diabética clinica en un mismo paciente, edad, sexo, tiempo
de evolucién de la diabetes desde establecido el diagnéstico.

Se analizé la informacidén obtenida contabilizando el total de pacientes
hospitalizados, de los que presentaban diabetes mellitus y de estos Ultimos se
clasifico la neuropatia diabética clinica que presentaron. Se clasificd los grupos
efarios por década de la vida. Los afios de evolucion se consideraron como
debutantes los menores de 1 afio, el segundo grupo de 1 a 4 afos, los siguientes
afios se agruparon por lustros.

Criterios de inclusién:

1. Expedientes de pacientes hospitalizados en las diferentes unidades del Servicio
de Medicina Interna, del Hospital General de México, en el periodo de 1 afio, del
014un/97 al 31/may/98.

2. Pacientes de todas las edades y ambos sexos.

3. Pacientes con diabetes mellitus, tipo 1y 2.

4. Pacientes con cualquier tiempo de evolucion o de reciente diagnéstico de
diabetes mellitus.

5. Expedientes de pacientes con presentacion de neuropatia diabética,
considerada por signos y sintomas.
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Criterios de exclusién:

1. Expedientes de pacientes hospitalizados en Medicina Intema, dei mismo periodo
sin presentacion de diabetes mellitus tipo 1y 2.

2. Pacientes con diabetes secundarias a otras endocrinopatias ¢ medicamentos.
3. Pacientes de neuropatia de eticlogia no diabética.

4. Pacientes con enfermedades reumatolégicas, neoplasicas, del sistema nervioso
central, o con deformidad anatomica congénita.

Se trata de estudio retrospectivo, descriptivo, transversal y observacional. Los
resutados se presentan con tablas de frecuencias, graficandose mediante
histogramas y sectores. Ei andlisis de los datos se realizé con meétodos
convencionales de célculo: proporciones, porcentaje y distribucion de frecuencias.
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RESULTADOS

El total de pacientes que se ingresaron al Servicio de Medicina Interna en el
periodo de un afio fueron1463 pacientes, de los cuales 473 pacientes presentaron
diabetes mellitus tipo 1y tipo 2; aplicando los criterios de exclusion se eliminaron
dei total 8 casos. El total de pacientes incluidos en el estudio fue 465, que
corresponde al 32% (ver grafica ). De la poblacién total de diabéticos 192 fueron
del sexo masculino (41.3) y 273 correspondieron al sexo femenino (58.70%).

GRAFICA 1

OPACIENTES DIABETICOS
H PACIENTES NO DIABETICOS

FUENTE: EXPEDIENTE DE LOS ARCHIVOS DEL SERVICIO DE MEDICINA
INTERNA 010697-310598.
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Se encontrd 196 pacientes afectados con neuropatia diabética clinica, que
representa al 42.15% Del total de diabéticos. Los pacientes con neuropatia
diabética clinica se distribuyd por género con 78 masculinos (39.80%) y 118
femenino (60.20%). (graficas 2y 3)

GRAFICA 2 DISTRIBUCION DE GRAFICA 3 DISTRIBUCION POR
POBLACION EN ESTUDIO GENERO
58%

60%

42%

EDIABETICOS CON NEUROPATIA COHOMBRES OMLWJERS
ODIABETICOS SIN NEUROPATIA

FUENTE: EXPEDIENTE DE LOS ARCHIVOS DEL SERVICIO DE MEDICINA
INTERNA 010697-310598.
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Los tipos de neuropatia diabética fueron, neuropatia distal sensitiva motora 1666
casos (84.7%) y neuropatia autonomica 60 casos (30.6%), mononeurcpatia 11
(5.6%), 41 pacientes presentaron en forma simultanea neuropatia distal sensitivo
motora y autondmica (20.9%), solo 2 pacientes presentaron las 3 afecciones

simultaneamente (1%). (ver grafica 4).

GRAFICA 4
6%

21%

10%

63%
ODIFUSA EAUTONOMICA BEND + NA BFOCAL
TIPO NEUROPATIA UNICAS ACUM
NEUROPATIA DIFUSA (ND) 125 (63%) 166
NEUROPATIA AUTONOMICA 19 (10%) 60
(NA)
ND + NA 41 (21%) .
NEUROPATIA FOCAL 11(6%) .

FUENTE: EXPEDIENTE DE LOS ARCHIVOS DEL SERVICIO DE MEDICINA

INTERNA 010697-310598.
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La distribucion por grupos de edad se muestra en la tabla 2, el grupo mas afectado
es el de la 62 década de la vida, siguiendo en orden de frecuencia la 7¢ para
pacientes don diabetes mellitus y con neuropatia diabética (gréfica 5).

TABLA 2 INCIDENCIA POR EDAD DE PACIENTES.

RANGO DE PACIENTES PACIENTES CON INCIDENCIA POR
EDAD DIABETICOS | NEUROPATIA DIABETICA | GRUPQ DE EDAD
10-19 3 0 0
20-29 23 9 39.13%
30-39 27 23 48.93%
40-49 82 32 39%

50-59 150 62 40.78%
60-69 110 46 42 59%
70-79 42 20 47.60%
80-89 5 4 80%
>90 2 0 Y

GRAFICA 5. PACIENTES DIABETICOS
CON NEUROPATIA DIABETICA
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FUENTE: EXPEDIENTE DE LOS ARCHIVOS DEL SERVICIO DE MEDICINA
INTERNA 010697-310598.
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E! tiempo de evolucién del diagndstico de diabetes mellitus muestra el porcentaje
de pacientes con neuropatia diabética. En menos de 1 afio los pacientes en casi
una cuarta parte presentan neuropatia diabética; en 1 y 4 afios de evolucion de
34.5%, de 5 a 19 afios, es superior al 40%, disminuyendo entre 20 Y 24 afos de
evolucion a 33.4%, es mayor de 70%, después de los 25 afios de evolucién de
la enfermedad.

TABLA 3 EVOLUCION DESDE EL DIGNOSTICO DE DIABETES.

RANGOS EN PACIENTES C/NEUROPATIA RELACION |
ANOS DIABETICOS (PD) | DIABETICA. (ND) ND/PD
DEBUT <1 38 9 23.68%
14 58 20 34.48%
59 72 35 48.69%
10-14 98 40 40.89%
15-19 88 _ 37 42.04%
20-24 68 23 33.65%
25-29 22 17 ‘ 77.27%
30-34 21 15 | 71.42%

FUENTE: EXPEDIENTE DE LOS ARCHIVOS DEL SERVICIO DE MEDICINA
INTERNA 010697-310598.

35



CONCLUSIONES

Las investigaciones actualmente realizadas sobre neuropatia diabética, siguen
criterios universalmente aceptados como el Instrumento de Escrutinio de
Neuropatia Diabética y/o el indice de Neuropatia Diabética, establecidos por la
Asociacién Americana de Diabetes a través de Concenso de San Anfonio, e
Escore para Neuropatia Diabética de Michigan, los criterios de Dyck o el DCCT.
(3,5,8,9).

Los factores de riesgo ponen a ios niveles de glucemia, directamente relacionados
con la presencia de complicaciones crénicas, como la neuropatia diabética,
observado en los resultados del DCCT (9). Otros de los factores de riesgo
identificados corresponde a la edad de realizado e! diagnéstico y al tiempo de
evolucién de la disbetes (7,8,9). El género presenta minimas diferencias en las
caracteristicas de la neuropatia pero que asociadas a la edad o factores
antropometricos influye en la presentacion de la entidad (8,9,10). El tipo de
diabetes, aunh cuando en DCCT informa que se esperan diferencias por compartir
el mismo mecanismo de lesién relacionado con la glucosa; el estudio de Rochester
planea esperar diferencias en cuanto a la presentacidn y la evolucién de la
neuropatia diabética (9,10,11).

Sobre los mecanismaos de lesién del nervio no existen grandes discordancias sobre
su patogenia, en la mayoria de la literatura consultada; sin embargo existen
reportes que consideran la falta de insulina como otro de los factores asociados y
no unicamente los niveles de glucosa elevados (45). Asi como los niveles de
autoanticuerpos encontrados en la diabetes mellitus tipo 1 (52).

El tratamiento de los pacientes consiste en el control de los niveles de glucemia,
medidas generales, diagndstico oportuno y en ocasiones medicamentos paliativos
con poca efectividad a los mecanismos de lesién (9,11,15,25,41). Por esto existen
multiples investigaciones que proponen otras opciones de tratamiento cuando las
manifestaciones son severas, sin embargo no representan actuaimente atemativas
de eleccion (19,33,42,43,44).

El trabajo realizado en el servicio de Medicina Interna de! Hospital General de
México, que incluyd 465 pacientes con diabetes encontré que 196 pacientes
presentan neuropatia diabética, el cual tiene como sesgo ser pacientes que
requieren internamiento hospitalario, encontramos incidencias elevadas tanto en
grupos de edad, como en tiempo de evolucién. Un valor a considerarse significativo
es la afeccidon por sexo, que hace mas frecuente la entidad en mujeres, que en
hombres hasta en un 60%, tanto de diabetes como de neuropatia diabética, que
requiere hospitalizacién. Los pacientes debutantes, en su mayoria diabéticos tipo
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1 tienen en un 23% manifestaciones de neuropatia. Las manifestaciones clinicas
de neuropatia autonomica son también muy elevadas con 21%, sin documentarse
impotencia, la cual posiblemente eleve esta estimacion. El tipo de neuropatia que
predominé fue neuropatia distal caracterizado en su mayoria como disminucion de
la sensibilidad (posiblemente esta sea la causa por la que es menos
diagnosticada), sin embargo esta es la causa de lesiones e infecciones que sean
responsables de amputaciones, discapacidades o lesiones permanentes y en las
etapas mas avanzadas las causas directas de muerte.

Debe hacerse notar que esta entidad es subdiagnosticada y tratada
incompletamente, observacion gue no fue motivo del estudio, pero que se
evidencio la dificultad para recopilar la informacion. Consideramos ia utilidad det
estudio para evaluar et diagnéstico adecuado y la incidencia de la enfermedad en
el servicio de Medicina Interna del Hospital General de México.

Es posible que la enfermedad tenga caracteristicas propias en la pobiacion
mexicana, por las diferencias que existen con otras poblaciones, desde el punto de
vista racial, el comportamiento observado en sexo, la forma de presentacidn y las
caracteristicas propias de alimentacion.
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