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INTRODUCCION

La DIABETES MELLITUS es una enfermedad que se conoce desde la
antigiledad. Es un trastorno del metabolismo energético que se debe a la ausencia
o disminucién de la sintesis de insulina en el pancreas. Este es ¢l factor
fundamental; empero, en su eticlogia intervienen factores gendticos y
ambientales, algunos de ellos ain en proceso de dilucidarse.

La cultura helénica, cuna de la civilizacidn occidental, aporté la la
caracterizacion de este padecimiento desde entonces el estudio de la diabetes ha
consignado capitulos apasionantes a la historia de la medicina.

Se calcula que el 3% de la poblacion mundial presenta esta afectacion y es
una de las principales causas de afios de vida perdidos por discapacidad (1).

El incremento de la diabetes se ésta dando principalmente en los paises
desarrollados y en este proceso intervienen la urbanizacién y el estilo de vida. La
vida mas sedentaria y el consumo excesivo de carbohidratos favorece el
surgimiento de la diabetes.

Por lo que actualmente este padecimiento es uno de los principales
problemas de salud a nivel mundial. Provocando incapacidad y muertes
prematuras por sus diversas complicaciones,

En nuestro pais se estima una prevalencia del 16% en el grupo de edad de
los 40 a 69 afios, siendo la 4a. causa de Mortalidad y la 9a, de Morbilidad (1),

Si bien es conocido que hay varios tipo de Diabetes Mellitus, en nuestro
pais €l 90% de los casos depende a Diabetes Mellitus tipo II, no insulino
dependiente.

Con respecto a las consecuencias, si la elevacién de la glucosa es discreta
¥ por poco tiempo €stas no son detectables. Empero, si s significativa y perdura
puede haber deterioro en diversas partes del organismo, fundamentalmente en el
arbol vascular, de la micro y macro circulacion.
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El dafio de la microcirculacién se e¢jemplifica en la retinopatia, que es la
principal causa de ceguera en el mundo. También se altera la macrocirculacién:
las arterias coronarias, las del Sistema Nervioso Central, del rifion, etc.Siendo la
diabetes la principal causa de insuficiencia renal, de amputaciones en miembros
inferiores y de cardiopatias.

En este rabajo nos enfocaremos a la NEUROPATIA DIABETICA, una
de las complicaciones mas frecuentes, y que mayor discapacidad produce.

El involucre del Sistema Nervioso en pacientes que padecen Diabetes
Mellitus ha sido reconocido desde finales del siglo 19 y mediados del 20, y los
primeros reportes que sugieren que la diabetes puede ser la causa més que el
efecto de neuropatia ya han sido reportados. (2).

La neuropatia diabética abarca a un alto rango de anormalidades que
afectan la funcion periférica y autonémica del nervio. Este desorden puede ser
manifestado ya sea a través de numerosos y diferentes sintomnas, o en forma
subclinica con anormalidades detectabies sélo con pruebas confiables. Por lo cual
el diagndstico de neuropatia diabética es dificil de hacerse, ademés de que no esta
confinada a un sélo tipo de Diabetes.

Son inciertos los datos tales como la prevalencia de neuropatia entre los
individuos diabéticos, mds sin embargo es aceptado generalmente, que la
neuropatia es la mas comn, y frecuentemente la mas problematica de la mayorfa
de las complicaciones de Ia diabetes (3).

Hay autores que refieren que = o > del 50% de todos los pacientes que
reciben o hayan recibido insulina tienen sinfomatologia neuropética (3). Otros
autores refieren que alrededor del 10% tienen neuropatia al momento del
diagnéstico de la diabetes mellitus (4).

En general las disfunciones de la parte periférica y autonémica del Sistema
Nervioso ha ilamado mas la atenci6n (2). A diferencia del involucro del Sistema
Nervioso  Central, el cual ocurre principalmente en  pacientes
insulinodependientes,

El deterioro agudo de la homeostasis de la glucosa es una causa
instantanea, temporal, de impedimento de las funciones cerebrales(5).

Aln no se conoce con exactitud la patogénesis de la lesién del sistema
nervioso que se presenta en los diabéticos. Sin embargo, en la actualidad se
investigan varias hipdtesis, como el déficit de factores tréficos, lesiones
microvasculares, acumulacion de sorbitol y la deplecién del mioinositol en las
fibras nerviosas (6).
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Los POTENCIALES PROVOCADOS MULTIMODALES han sido
recientemente aplicados para la evaluacién de la funcion neurofisioldgica de los
pacientes diabéticos (5). Hacen por la fisiologia lo que la tomografia hace por la
anatomia, ya que son medios no invasivos, de medir la funcién del Sistema
Nervioso, siendo una herramienta Gtil en el diagnédstico, prondstico, y como
técnicas de monitoreo en enfermedades que afecten el Sistema Nervioso Ceniral,
Ya que estos estan considerados como respuesta del sistema Nervioso a un
estimulo determinado ya sea, eléctrico, visual, auditivo, etc.(7).

Aungque los potenciales provocados humanos empezaron poco despues del
ler EEG tomado por Berger en 1929, no fué hasta 1947 en que Dawson pudo
demostrar que los potenciales provocados podian ser registrados desde el craneo
siguicndo estimulaciones somatosensoriales,

Los primeros potenciales provocados se hicieron posible gracias a la
técnica de superimposicion fotografica, con lo cual los potenciales se
amplificaron por medio de superposiciones de sucesivas respuestas en la pantalla
(8). Despues hubo otras técnicas hasta que Barlow describié la Promediacion
electronica, la cual es el proceso de la sefial que requiere una relacién de tiempo
constante entre la presentacion del estimulo y el proceso de registro, esto es con
¢l tin de que la sefial repetitiva permanezca del mismo tamaiio y la sefial de fondo
no repetitiva, tienda a ser menor mientras mayor sea el nimero de muestras
tomadas (7,8).

Por lo que éstas pruchas proveén datos reproducibles, sensibles
extensiones cuantitativas del examen clinico neurolégico (7).

Los datos a nivel mundial muestran que los potenciales provocados son
modalidades que son sensibles ain en etapas subclinicas (9,10)de la neuropatia
diabética,

Un ejemplo, es en la Neuropatia 6ptica considerada como la mas comiin de
las complicaciones de la Diabetes por algunos autores, en donde es de gran ayuda
¢l uso de Potenciales Provocados Visuales, aunque hay discrepancias en los
resultados. ya que hay reporles de que hasta en un 28% de los pacientes
diabéticos se han encontrado anormalidades (9). Siendo incierto sin son debido a
lesiones desmielinizantes de la via dptica o simplemente funcionalidad anormal
en los nervios periféricos

Hay estudios recientes que muestran la utilidad del uso de los Potenciales
Provocados Multimodales en el seguimiento de pacientes con Diabetes Mellitus {
11,12,13,14,15),

Por otra parte, los ¢studios de neuroconduccién son usados para definir la
extension, severidad de la neuropatia diabética periférica, y para definir ia
patologia primaria si es un proceso degenerativo axonal o desmielinizante (16).
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Desde que Helmotz originalmente registrd la respuesta mecénica del musculo
para medir la velocidad de conduccidn motora, Piper que fué el primero en usar
¢l potencial de accion para esta propuesta pero en animales de experimentacion,
hasta Dawson y Scott que desatrollaron Ia técnica confiable de determinacion de
conduccidn nerviosa usando mds resolucion, inicialmente por superimposicidn
fotografica y posteriormente por la promediacién electrénica, los estudios de
neuroconduccidn se realizan en forma rutinaria (8).

Siendo éstos estudios una simple, no invasiva prueba de la funcion del
Sistema Nervioso Periférico. Mostrando no sélo la objetividad de la lesién, sino
también precisa localizacidn del sitio de méximo involucro (8,17).

Por lo anterior, y tomando como base la importancia que tiene el
diagnéstico oportuno de la Neuropatia diabélica, ain en etapas subclinicas, el
objetivo de este trabajo es establecer la correlacion neurofisioldgica de estudios
de Potenciales provocados Visuales, Somatosensoriales, con estudios de
Neuroconduccion Periférica en pacientes con Diabetes Mellitus, ain en etapas
subclinicas de 1a Neuropatia Diabética.



MATERIAL Y METODOS

Se ltevo a cabo de Abril a Septiembre de 1997en pacientes diabéticos tipo
11, en el Servicio de Neurofisiologia Clinica del Centro Médico Nacional "20 de
Noviembre" ISSSTE, con una muestra de 20 pacientes, con un predominio del
sexo masculing de 3:1 en relacién al femenino, con una media de edad de 58.1
afios, con un rango de 45 a 77 afios. Los criterios de seleccion de los pacientes
fueron los siguientes: que tuvieran diagnéstico de Diabetes Mellitus, que tuvieran
ausencia de alguna otra entidad que predisponga a Neuropatia Sistémica, y que
contaran con valores recientes de glicemia,
Se les registrd el tiempo de evolucién de la Diabetes Mellitus con una media de
9.5 afios, glicemia mdés reciente con una media de 165.3 mg/dl, y se les dividié en
4 grupos segin la Clasificacion de etapas Clinicas de Neuropatia segin la clinica
Mayo (18) en la que se evalud: prucba de vibracion, neuroconduccién, funcién
autonomica, promedio de la discapacidad de la Neuropatia y el Perfil Sintomético
Neuropatico clasificandose de ta siguiente manera:
GRUPO 1 n=4 ETAPA 0: No neuropatia.- menos de 2 anormalidades.
GRUPO 2 n=8 ETAPA 1: Asintomético.- 2 o + anormalidades excepto

en el perfil sintomatico neuropético.

GRUPO 3 n=>5 ETAPA 2: Sintomatico.- 2 o + anormalidades.
GRUPO4  n=3  ETAPA 3: Neuropatia discapacitante.

Se les realizé Velocidades de neuroconduccién motora y sensorial seglin
las técnicas de Joel DeLissa (19). La técnica que se llevd a cabo fué la siguiente:
para mediano sensorial derecho se colocé el clectrodo activo en articulacion
metacarpofalingica (MCF) del dedo indice, y el de referencia en articulacién
interfalangica distal (IFD), y la tierra sobre el dorso de la mano, para n. cubital
izq. el active se colocd en articulacion MCF del 5° dedo, referencia en
articulacion 1FD, y la tierra sobre ¢l dorso de la mano. Para nervio sural que se
realizd en forma bilateral se colocd electrodo activo en el sitio posterior y por
debajo del maledlo lateral,la referencia a 2 em de distancia y la tierra cercana al
sitio de estimulacién. La estimulacién se hizo con estimulo submaximo {que no
produzca respuesta motora) a 14 cm del sitio del electrodo activo siguiendo el
trayecto del nervio estudiado.Los parametros utilizados fueron los siguientes:
Velocidad de Barrido 1.25 ms/I), Sensibilidad de 20 a 50 microvoltios, Filtros de
alta frecuencia de 2 a 0.2 kHz y de baja de 0.2 Hz.Con estimuio de 0.1 ms de
duracion, con una frecuencia de 1Hz.

Para el n. mediano derecho motor se colocé el activo en punto motor de
abductor (ABD) corio del pulgar v el electrodo de referencia articulacion MCF
del pulgar. Tierra sobre el dorso de la mano.Para el n. cubital izquierdo se colocd
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el activo en punto motor del ABD del 5° dedo, con referencia en articulacién
MCF del mismo. Tierra sobre el dorso de la mano.Se estimulo a 8 cm del activo
siguiendo el trayecto del nervio para la latencia distal v para Ia proximal en el
codo segln la anatomia del nervio. Para el n. peroneo der. se colocé el activo en
punto motor del extensor corto de los dedos v el de referencia en articulacién
metarsofalangica (MTF) del 5° dedo. Tierra sobre el dorso del pie. Para el n.
tibial se colocd el activo en punto motor del ABD del hallux y el de referencia en
articulacion MTF del hallux. Se aplicé el estimulo a 8 cm para el n. peroneo en
region ant. intermaleolar, y para el n. tibial en regién posterior del maleolo
medial para las latencias distales, y para [as proximales por debajo y posterior de
la cabeza del peroné para el peroneo, y en hueco popliteo para tibial. Las
Velocidades de Neuroconduccién Motora se calculardn la siguiente formula:
Latencia proximal - [ atencia distal = m/s
Distancia

Los parametros utilizados fueron los siguientes: Velocidad de Barrido de Sms/D,
Sensibilidad de 1-5 mV, Filtro de alta frecuencia de 10kHz, y de baja frecuencia
de 2 Hz. Con un estimulo méximo (que produzca respuesta motora: de 25 a 50
mA), de 0.1 ms de duracion y con una frecuencia de 1 Hz.

Para la toma de Potenciales Provocados Multimodales la colocacién de
electrodos se llevd a cabo segun el Sistema Internacional 10-20.

Los Potenciales Provocados Visuales se llevaron a cabo colocando el
activo en Oz, el de referencia en Fz y tierra en FPz, con los siguientes
parametros: Velocidad de Barrido de 20 ms/D, Sensibilidad de 1 4 5
microvoltios, con filtros de alta frecuencia de 0.1 kHz y de 10 Hz para los de
baja., con una promediacion de 200, con estimulo con goggles, con una
frecuencia del mismo de 2.11 Hz. Para los Potenciales Somatosensoriales de
Extremidades Superiores de N. Mediano se colocaron los electrodos activos en
punto de ERB bilateral, en apéfisis espinosa de C7, C3' para lado der., y C4' para
el izquierdo, referencia en FPz y tierra en mastoides o en Cz. Se estimuld en sitio
del trayecto del mediano a nivel de mufieca, con estimulo submdximo.Para los
Potenciales Provocados de Extremidades Inferiores del N. Tibial se colecaron el
activo en Cz y la refrencia en FPz y la tierra en mastoides y el estimulo se aplico
por detras del maledlo medial.Los parametros utilizados fueron los siguientes:
para Extremidades Superiores.- Velocidadd de Barrido de Sms/D, Sensibilidad de
1 a 2 microvoltios, con filtros de alta frecuencia de 0.05 kHz y de 10 Hz para
baja frecuencia, con 250 promediaciones, con estimulo eléctrico, con una
duracion de 0.2 ms, con una frecuencia de 4.7 Hz. Para Extremidades Inferiores
solo varia la Velocidad de Barrido en 10 ms/D. La prueba se realizé en forma
bilateral , con impedancia de los electrodos en 5 kilohms.

Los valores que se tomaron en cuenta fueron los siguientes:
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Latencia del n. sensorial y su amplitud, latencia motora distal y proximal con su
amplitud, Velocidad de Neuroconduccién Motora (VNCM) para los estudios de
neuroconduccion periférica.

Para los Potenciates Provocados Visuales la latencia y amplitud de la P100
la cual representa la corteza visual.
Para los Potenciales Provocados Somatosensoriales de Extremidades
Superiores de N, Mediano los siguientes:
-N9 que corresponde a plexo braquial
-N13 a la unién cervicomedular
-N20 atdlamo
-P22 a corteza somatosensorial.
Asi como intervalos interpico o tiempos de conduccion central N9-N20 y N13-
N20.
Para Los de Extremidades Inferiores de N. Tibial los sipuientes:
-P37 que corresponde a talamo
-N45 a corteza somatosensorial.



[LOS VALORES DE REFERENCIA son los siguientes:

CONDUCCION SENSORIAL

NERVIO

LATENCIA AMPLITUD
ntilisegundos microvoltios
MEDIANO 3.2{0.2) 41.6 (25.0)
CUBITAL 3.3(0.2) S0 (15)
SURAL 3.5 (0.2) 23.7 (3.8)
*REFERENCIA (20 )
CONDUCCION MOTORA
NERVIO LATENCIA AMPLITUD YNCM
VIEDIANO DISTAL 3.7(0.3) 13.2 (5.0) 55.1 (5.2)
7.3(9.3) 8.8 (5.6)
PROXIMAL
CUBITAL DISTAL 31.2(0.5) 9.3(7.2) 59.4(5.3)
6.5 (7.7) 9.0(6.9)
PROXIMAL
PERONEO DISTAL 4.3 (0.6) 7.8 (5.6) 52.0 (4.0)
PROXIMAL 9.5(12.4) 7.6 (5.5)
TIBIAL DISTAL 5.3{0.8) 12.8 (7.0) 509 (7.1)
PROXIMAL 1.0 (13.8) 11.0 (53.4)
*REFERENCIA (20)
POTENCIALES PROVOCADOS VISUALES
LATENCIA AMPLITUD
milisegundos microvoltios
P106 89-117 8-10

*REFERENCIA (7)



POTENCIALES PROVOCADOS SOMATOSENSORIALES
DE EXTREMIDADES SUPERIORES
DE N. MEDIANO

LATENCIA AMPLITUD INTERVALO
milisegundos microvoltios INTERPICO
N9 9 7(0.76) 3.0(1.86)
N13 13.5 (0.92) 2.3 (0.87)
N20 17.0 (23.5) 1.0 (0.56)
P22 22.0(1.29) 22(1.D
N9-N20 9.3 (0.53)
N13-N20 5.5(0.42)
* REFERENCIA (7)

POTENCIALES PROVOCADOS SOMATOSENSORIALES

DE EXTREMIDADES INFERIORES

DE N. TIBIAL
LATENCIA AMPLITUD
milisegundos microvoltios
P37 39.8(3.8) 0.4 (1.5
N45 40 (10.0) 0.4 (1.5)

* REFERENCIA (7)



RESULTADOS

En nuestro grupo de estudio se observo franco predominio del sexo
masculino, exclusivamente en Diabetes tipo II, con un incremento considerable
de los niveles de glicemia en ayunas en todos los grupos de estudio, asi como una
franca relacion directa del tiempo de evolucién con el grado de afectacion ( Etapa
Clinica) de los pacientes( ver Tabla 1.1 y 1.2).

Es importante mencionar, que si bien en todos los grupo de estudio hubo
clevacién de glicemia en ayunas, si se observé una relacién directa entre los
niveles y ¢l grado de afectacion o neuropatia en que se encontraban los pacientes
{ver tabla 1.2),

Las Velocidades de Neuroconduccién sensitiva muestran que a mayor
afectacion de las mismas, mayor sintomatologia, con un franco predominio de
afectacién por los miembros inferiores. Estadisticamente no hay diferencia
significativa excepto en ia latencia y amplitud del n. mediano (p < 0.0005).Ver
tabla 1.3,

En cuanto a las Velocidades de Neuroconduccion motora se observaron
afectacion en todos los grupos de estudio, con mayor anormalidades encontradas
en los n. mediano y peroneos.

Se observé una relacién directa de la afectacién con el grado de
neuropatia de los pacientes. Ver tabla 1.3.

Estadisticamente se encontré diferencia significativa en las VNCM del n.
mediano, del cubital y peroneo (p < 0.01) comparandose en los grupos de mayor
afectacion (3 y 4), asi como la del n. cubital en los grupos 1y 2,

Los Potenciales Provocados Visuales mostraron afectacién importante por
un incremento de la latencia de la P100 en todos los grupos { alin en etapas
subclinicas) comparandose con algin otro componente de los potenciales. Se
encontré estadisticamente diferencia significativa de la latencia de P100 en los
grupos 1y 2 (p < 0.005), es decir en los grupos de ctapas subclinicas. Ver tabla
1.4.

En los Potenciales Provocados Somatosensoriales de Extremidades
Superiores se observd un incremento de las latencias N13 y P22 en todos los
grupos de estudio, asi como incremento en los intervalos N9-N20 y N13-N20.

Sin embargo no se enconiré diferencia significativa excepto en el intrevalo
interpico N9-N20 en los grupos 1 y 2 (p< 0.01).Ver tabla 1.5.



En los Potenciales Provocados Somatosensoriales de Extremidades
Inferiores se encontro un incremento de la latencia de P37 especialmente en los
grupos de mayor afectacion clinica (3 y 4) con diferencia estadistica significativa
{(p<0.01).Ver tabla 1.5.

En el analisis global de las anormalidades encontradas se observd
afectacién en todos los grupos, con una relacion directa en cuanto al grado de
afectacion ( Etapa Clinica), con un porcentaje de anormalidades considerable en
en las etapas clinicas 1 y 2 en los Potenciales Provocados Visuales, Potenciales
Provocados Somatosensoriales de Extremidades Superiores y en las Velocidades
de Neuroconduccidn tanto motora como sensitiva.



TABLA 1.1

DATOS GENERALES

CASO EDAD SEXO GLICEMIA TWI:)“;:PO ETAPA

PACIENTE | ANOS | g | meal | DE | CLINICA
1 51 M 110 10 1
2 46 M 140 4 0
3 49 F 129 2 1
4 66 M 220 33 3
5 61 M 130 12 1
6 55 M 110 4 0
7 62 M 169 11 2
8 62 M 140 20 2
9 70 M 264 20 2
H 53 M 87 20 3
11 77 F 135 10 1
12 45 F 265 11 3
13 67 M 172 2 2
14 47 M 115 9 1
15 45 F 130 10 0
16 75 M 179 25 2
17 49 F 262 4] 0
18 65 M 110 6 1
19 63 M 265 4 1
20 54 M 175 8 1

m=58.1 M:F m=165.3 m=9,5 ETAPA O n=4

range 45-77 319 rango 87-265 rango (-25 f-]{ﬁ:::; ::‘;

ETAPA 3 n=3
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TABLA 1.4

POTENCIALES PROVOCADOS VISUALES

P100
CASO # D D I I
LATENCIA | AMPLITUD | LATENCIA | AMPLITUD
1 83.0 100 85.4 100
2 85.2 75 89.6 25
3 107.6 100 109.6 100
4 122.6 75 115 100
5 88.8 100 86.9 100
6 161.4 100 110 50
7 159.7 50 158.3 50
8 83.0 100 94 75
9 118 100 121.2 100
10 117 75 116.3 50
11 109.5 75 102 100
12 101 100 101.6 75
13 118 50 107 25
14 110 100 103 100 B
15 118 100 120 100
16 123 100 122 75
17 100 10 107.6 100
18 97.9 100 86.4 100
19 106.5 50 106.0 75
20 122.6 50 122.6 100
D=DERECHO
I= 1ZQUIERDO

LATENCIA: MILISEGUNDOS
AMPLITUD: PORCENTAJE 100% = 8-10 MICROVOLTIOS
PARAMETROS;: HF 0.1 kHz LF 10 Hz Estimulo: goggles, frecuencia de 2,11 Hz 200 Promediaclones

e e i dinaaely w i dplehptd wlmiiagy
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TABLA 1.6

TABULACION DE ANORMALIDADES ENCONTRADAS EN LOS

POTENCIALES PROVOCADOS POR GRUPOS DE ETAPA CLINICA

GRUPO #N PPV PPSSES PPSSEI
1 4 31.2% 29.1% 12.5%
2 8 18.7% 45.8% 29.6%
3 5 65% 65% 45%
4 3 41.6% 58.3% 38.3%

PPY=POTENCIALES PROVOCADOS VISUALES
PPSSES = POTENCIALES PROYOCADOS SOMATOSENSORIALES DE EXTREMIDADES

SUPERIORES

PPSSEl = POTENCIALES PROVOCADOS SOMATOSENSORIALES DE EXTREMIDADES

INFERIORES

N= NUMERO DE PACIENTES

TABULACION DE ANORMALIDADES ENCONTRADAS EN
LAS VELOCIDADES DE NEUROCONDUCCION POR GRUPO
DE ETAPA CLINICA

‘ GRUPO 4N VNCS VNCM
I 1 4 28.5% 25%
; 2 8 34.3% 28%
I 3 5 40% 45%
1 4 3 58.3% 78.3%

VNCS= VELOCIDAD DE NEUROCONDUCCION SENSITIVA
VNCM= VELOCIDAD DE NEUROCONDUCCION MOTORA ~
N= NUMERO DE PACIENTES



DISCUSION

El involucro del Sistema Nervioso Central asi como periférico ha sido
demosirado en trabajos anteriores (9,10,21) atin cuando la causa especifica del
dafio no ha sido totalmente dilucidada.

En este estudio se encontré la presencia de anormalidades
clectrofisiolégicas, tanto a nivel central { en los Potenciales Provocados
Multimodales ), como periférico ( en las Velocidades de Neuroconduccién ), en
todos los grupos de estudio, atn en etapas subclinicas, siendo de importancia la
mencion de que las anormalidaes se presentaron sin importar el tiempo de
evolucidn

Con el uso de los Potenciales Provocados Multimodales en pacientes
diabéticos, asi como el de las Velocidades de Neuroconduccién Motora y
Sensitiva se obtiene una evaluacién més amplia de las anormalidades en este tipo
de pacientes (10,11,21).

Entre los hallazgos encontrados en nuestro estudio es de importancia hacer
mencion al Potencial Provocado Visual en el que se obtuvd las siguientes
anormalidades: prolongacion de la latencia absoluta en todos los grupos de
estudio, aln en etapas subclinicas, con relacion directa con el involucro de la via
optica, lo cual es de relevante importancia, por ser una de las principales causas
de discapacidad en estos pacientes,

Asi mismo cabe mencionar la importancia del incremento de la latencia
absoluta, especialmente de NI3, en los Potenciales Provocados
Somatosensoriales de Extremidades Superiores de n. Mediano en nuestros
pacienies. De igual modo, ¢l incremento en los intervalos N9-N20, N13-N20,
encontrandose diferencia significativa en el primer mencionado, a diferencia de
lo que se marca en estudios anteriores, donde se menciona que no hubo
alteraciones en los intrevalos, aunque no descartan los autores el involucro de
estructuras centrales, lo cual ya ha sido reportado con el uso de Potenciales
Provocados Auditivos de Tallo Cerebral( 10,11 ).
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En los Potenciales Provocados Somatosensoriales de Extremidades Inferiores del
N. Tihial se encontaron diferencias significativas en la latencia de P37 lo que nos
sugiere el involucro de los cordones largos posteriores, o cual se relaciona con lo
reportado en la literatura (11), donde se refiere que el incremento de la latencia
simplemente refleja el modelo de axonopatia central distal de la neuropatia
axodnica metabolica, en la cual hay involucro temprano de los cordones espinales
y de los segmentos distales de los nervios periféricos.

El porcentaje de alteraciones observadas en nuestro estudio no es
realmente comparable con lo publicado en reportes anteriores, debido a las
caracteristicas propias de nuestra poblacidn: franco predominio de Diabetes
Mellitus tipo 11, asi como el pobre control metabolico de nuestros pacientes.

En las anormalidades encontradas en las Velocidades de Neuroconduccian
motora y sensitiva se confirma [o que se ha reportado en estudios previos, que
existe el involucro del sistema periférico alin en etapas subclinicas.

Siendo de gran importancia la disminucidn de la velocidad de
neuroconduccion, asi como la prolongacidn de las latencias, principalmente del n,
mediano para extremidades superiores y del n. peroneo para extremidades
inferiores.

Seria de gran ayuda la correlacion de las velocidades de neuroconduccion
motora con los niveles de glicemia, que en nuestro estudio no fué posible,
debido al pobre control metdbolico de los pacientes, ya que la literatura refiere
(21,22)que con un buen control metdbolico puede haber mejoria en la conduccién
periférica.
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CONCLUSION

Los hallazgos encontrados refuerzan que el analisis de Velocidades de
Neuroconduccion motora y sensitiva, que nos ayudan a dilucidar involucro
periférico, asi como el uso de los Potenciales Provocados Multimodales, para el
invelucro central, son una herramienta Gtil, sensible, no invasiva para la
deteccion de anormalidades en pacientes diabéticos, tanto en etapas clinicas
como subclinicas de la neuropatia periférica y central.

Asi mismo, seria de gran importancia que hubiera un control longitudinal,
de nuestros pacientes, con monitoreos periédicos que tomen ¢n cuenta estos
estudios de manera rutinaria en el diagndstico y seguimiento de estos pacientes
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