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MARCO TEORICO

DIABETES MELLITUS

DEFINICION. Es un sindrome clinico que resulta de la secrecién deficiente
de insulina. Esta puede ser absoluta o relativa, es decir, insuficiente con
refacion al aumento en la demanda de la hormona cuando su accién

biologica es menor a [o normal(1).

CLASIFICACION

Las clasificaciones mds ampliamente aceptadas son las del grupo
nacional de datos sobre diabetes (GNDD) de los institutos nacionales de
salud de l0s Estados Unidos de Norte América y la del comité de expertos de
la organizacidon mundial de la salud (OMS). Estas dos clasificaciones tiehen
muchos puntos en comUn y aigunas diferencias, los elementos comunes son:
1. La separacién en clases clinicas y en clases de riesgo estadistico
aumentado de desarrollar diabetes.

2. La division de las clases clinicas en: diabetes mellitus, intolerancia a la
glucosa y diabetes gestaciones.

3. Ladivision de las clases de riesgo estadistico en: anormalidad potencial y
anormalidad previa a la tolerancia a la glucosa.

4. La subdivisidn dentro de las clases clinicas en distintas subclases, de la

siguiente manera:



a) La diabetes meliitus incluye tres subclases: diabetes mellitus
insulinodependiente (DMID}); diabetes mellitus no insulingdependiente
(DMNID) en individuos cbesos y en no obesos y diabetes mellitus
asociada con ciertas condicicnes o sindromes.

b) La intolerancia de la glucosa incluye a la que ocurre en obesos y en

no obesos y a la asociada con ciertas condiciones o sindromes.

La principal diferencia entre las dos clasificaciones es la inclusian por el
grupo de la OMS de la subclase clinica: diabetes mellitus relacionada 2 la
mala nutricion que incluye a la diabetes pancredtica fibrocalculosa y a la

diabetes relacionada con desnutricidn y deficiencias de proteinas.

CLASIFICACION DE LA DIABETES MELLITUS Y OTRAS CATEGORIAS
A. Clases clinicas
Diabetes mellitus
Diabetes mellitus insulinodependientes (DMID) Tipo |
Diabetes mellitus no insulinodependientes (DMNID) Tipo I}
No aobeso

Obeso

Diabetes mellitus relacionada con mal nufricién

Diabetes pancredtica fibrocalculosa



Diabetes relacionada con desnutricion con deficiencia proteica

Diabefes asociada con ofras condiciones o sindromes
Enfermedad pancreatica
Enfermedad de etiologia hormonal
inducida por sustancias quimicas o drogas
Anormalidades de la molécula de insulina o sus receptores
Ciertos sindromes genéticos

Miscelaneos

Diabetes mellitus gestacional

Anormalidad de [a tolerancia a la giucosa
No obeso
Obeso

Asociada con ofras condiciones o sindromes

B. Clases de riesgos estadistico
Anormalidad previa de tolerancia a ia glucosa

Anormalidad potencial de tolerancia a la glucosa(8,21)



PATOGENESIS

PIABETES MELLITUS INSULINODEPENDIENTE

La accion de ciertos agentes ambientales sobre un individuo
genéticamente susceptible resulta en insulinitis y en la modificacién
antigénica de las células beta del pancreas, como consecuencia se activa un
proceso autoinmune que destruye progresivamente a estas células y reduce
la reserva de insulina. Los sintomas clinicos de diabefes aparecen cuando la
produccion de insulina es insuficiente para mantener el papel homeostasico
de ia hermona. Con el tiempo las células beta se pierden por completo y el

comportamiento de la DMID se hace mas inestable.

Factores genéticos y ambientales. El riesgo de desarrollar DMID esta
refacionado con ciertos genes de la regidn HLA-D del complejo mayor de
histocompatibilidad, localizados en el cromosoma seis. Las proteinas cuyas
sintesis dirigen esfos genes son heteredimercs con una cadena o vy f3, cuya
funcién es presentar los antigenos a las células T para activarlas. Estas
proteinas se expresan en la membrana de las células beta en la DMID y no

en condiciones normales.



DIABETES MELLITUS NO INSULINODEPENDIENTES

En la DMNID e] pancreas es incapaz de mantener una produccion
adecuada de insulina ante upa demanda aumentada por la disminucion de la
accion biolégica de la hormona. Esta insensibilidad a la insulina afecta en
diferentes grados al metabolismo de la glucosa y los fipidos, principalmente
en ios tejidos muscular, hepatico y adiposo. Aunque la disminucion en la
utilizacion de glucosa mediada por insulina en el misculo representa solo un
aspecto de este fendomeno, la utilizacién disminuida de glucosa se usa a
menudo como indicador de ia resistencia. Asi definida, hay una gran
variedad de situaciones asociadas a |a resistencia a la insulina sin diabetes
mellitus y algunas afin sin intolerancia a (a glucosa. Esto parece indicar que
la resistencia a la insulina es un factor necesario pero no suficiente para el
desarrolio de la DMNID. Por otro lado, la secrecién deficiente de insulina
siempre resulta en intolerancia a la glucosa y frecuentemente en diabetes

mellitus.

Factores genéticos y ambientales. La susceptibilidad para desarrollar DMNID
tiene un evidente componente hereditario. La enfermedad ocurre con mayor
frecuencia en los familiares de un individuo afectado que en la poblacion
general. La frecuencia de concordancia de DMNID en gemelos monocigotos
es de por lo menos el 70% y en algunas series alcanza casi el 100%.

A pesar de esto no se ha podido identificar un factor mendeleano
definido de fransmision. La idea prevalente es que se frata de una

enfermedad multifactorial y poligénica con un gene dominante,



Pacientes tipo !l no insulinodependiente (no obesos). Suelen mostrar
ausencia en una fase temprana amortiguada de liberacién de insulina en
respuesta a la glucosa; sin embrago con frecuencia puede despertarse en
respuesta a ofros estimulos insulinogenos, como la administracion

infravenosa aguda de sulfonilureas, glucagén o secrelina,

Pacientes tipo 1l no insulinodependientes (obesos). Esta modalidad de
diabetes es secundaria a factores extrapancredticos que producen
insensibilidad a la insulina endégena. Se caracteriza por diabetes leve no
cetosica, principalmente en adultos, pero en ocasiones también en nifios. El
problema primario es un trasterno del drgano blanco que origina una
ineficacia de la accion de la insulina que puede alterar de manera secundaria
fa funcion de las células B pancreaticas. Con frecuencia hay hiperplasia de
estas (ltimas y probablemente explica el hiperinsulinismo en ayuno y las
respuestas exageradas de insulina y proinstilina a la glucosa y ofro estimulo
que se observan en los modos mas leves de este trastorno. En casos mas
graves, puede haber insuficiencia secundaria de la secrecién de las células
B después de la exposicion a la hiperglucemia prolongada en ayuno. Este
fendmeno se ha denominado desensibilizacion de las células B pancreéticas.

Es selectivo para la glucosa, y las células B recuperar la sensibilidad a
la estimulacion por glucosa una vez que se corrige la hiperglucemia
sostenida con cualquier manera de tratamiento incluso dietas sulfonilureas e

insulina. En este tipo de diabetes es comln la obesidad y suela
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acompanarse de distribucion abdominal de grasa que origina una relacién

anormaimente alta entre la cintura y la cadera. (8,16,21)

CUADROQ CLINICO

Los pacientes con diabetes tipo | (DMID) presentan un complejo sintomatico
caracteristico, una deficiencia absoluta de insulina origina la acumuiacion
excesiva de glucosa y acidos grasos circulantes, con [a consiguiente
hiperosmolaridad e hipercetonemia. La intensidad de la deficiencia de
insulina y la agudeza con que se desarrolla el estado catabblico, determinan
la intensidad del exceso hosmético cetosico.
Los individuos con diabetes tipo Il (DMNID) pueden presentar o no signos y
sintomas caracteristicos la presencia de obesidad o un antecedente famitiar
firmemente positivo de diabetes leve, sugiere un riesgo alto para el desarrollo
de diabetes tipo i
Signos y sintomas

Diabetes tipo | El aumento de [a diuresis es consecuencia de la
diuresis hosmotica secundaria a la hiperglucemia sostenida. Ello origina
perdida de glucosa, agua libre y electrolitos en la orina. La sed es una
consecuencia del estado hiperosmolar y asi mismo la vision borrosa que con
frecuencia se presenta a media que se exponen el cristaline y la retina a los
figuidos hiperosmolares.
La perdida de peso, a pesar de un apefito normal o incrementado, es una

caracteristica comuin del tipo | cuando se desarrolla en forma subaguda
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durante semanas. La pérdida de peso se debe al principio a agotamiento de
agua, glucégeno y depdsito de triglicéridas; posteriormente, disminuye la
masa muscular a media que los aminoacides se utilizan para formar la
glucosa y también los cuerpos cetdnicos.

La disminucién del volumen plasmatico origina mareos y debilidad por
hipotensién postural, al sentarse o ponerse de pie la pérdida de potasio
corporal total y el catabolismo general de las proteinas musculares

contribuyen a la debilidad.

Diabetes tipo Il (DMNID) aunque muchos pacientes con diabetes
melfitus tipo Il s& presentan con aumento de la cantidad de orina y sed otro
numero importante de ellos tiene una iniciacion insidiosa de hiperglucemia
que puede ser relativamente asintomatica alf principio. Es en particular cierto
en obesos, cuya diabetes es posible que se descubre sélo después de
enconfrar glucosuria o hiperglucemia durante un estudio sisteméatico de
laboratorio, Ocasionalmente, los pacientes del fipo Il pueden presentarse con
evidencias de complicaciones neuropaticas o cardiovaculares debido a
enfermedades subyacentes ocultas presentes durante algln tiempo previo al
diagnéstico. Las infecciones cronicas de la piel son comunes el prurito
generalizado v los sintomas de vaginilis son frecuentemente las quejas
iniciales de las mujeres con tipo li. Hay que sospechar diabetes en mujeres
con vuivovaginitis por candida y quienes han tenido nifios grandes {4 kilos)

polihidramnios, preeclampsia u ébitos inexplicables({1,2,4,18)



DIAGNOSTICO

Diabetes meliitus. El diagndstico se establece cuando se cumple cuaiquiera
de las siguientes tres condiciones:

a) Sintomas clasicos de diabetes (poliuria, polidipsia, pérdida rapida
de peso y en algunos casos cetonuria) con una elevacion franca
de la concentracién plasmatica de glucosa.

b) Elevacion de la concentracion de glucosa en ayunas mayor de 140
mg./dl en plasma venoso o 120 mg./dl en sangre venosa, en mas
de una ocasion,

¢) Glucemia en ayunas menor al nivel diagnostico de diabetes pero
con una elevacion sostenida de la glucemia durante una curva de

tolerancia oral a la glucosa (CTOG) en méas de una ocasion,

En adultos en ausencia de embarazo el criterio para diagnostico por CTOG
de acuerdo con el grupo de la OMS es un valor de glucosa igual o mayor de
200 mg./ dl en plasma venoso o 180 mg. /dl en sangre venosa, dos horas
después de la carga oral. El GNDD requiere ademas ofrc valor de glucosa
igual al mencionado entre [a carga y las dos horas.

En nifos los criterios diagnésticos son mas estrictos, en este grupo él
diagnostico se establece cuando se cumple una de las siguientes
condiciones:

a) Sintomas clasicos de diabetes con una elevacidn plasmatica mayor

de 200 mg /dl o de 180 mg /dl en sangre venosa.



b) En individuos asintomaticos se requiere gue tengan tante una
concenfracion elevada de glucosa en ayunas como una elevacion
sostenida de la glucemia durante una CTOG en mas de una
ocasgion. En nifos los valores diagndsticos en ayunas y durante |a

CTOG no son diferentes de los vafores diagndsticos en adultos,

Intolerancia a {a glucosa. De acuerdo con el GNDD deben cumplirse

tres condiciones para él diagnostico;

1. Glucemia de ayunas menor al wvalor que es diagnostico de
diabetes.

2. Elvalor de glucosa dos horas después de |a carga oral debe estar
entre los valores normales y los valores diagnosticos de diabetes,
es decir entre 140 y 199 mg / di para plasma venoso o entre 120 y
179 mg /d! para sangre venosa.

3. Un valor de glucosa entre la carga y las dos horas debe estar
inequivecamente elevado, es decir, igual 0 mayor de 200 mg / dl en
plasma venoso 0 180 mg / dl en sangre venosa a los 30, 60 6 90

minutos durante la CTOG.

El grupo de fa OMS requiere solamente los dos primeros criterios para

€l diagnostico de intolerancia a la glucosa(7,8,18).
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COMPLICACIONES DE LA DIABETES

Las complicaciones crénicas de la diabetes se pueden dividir en tres
categorias:
Microangiopatia, neuropatia y macroangioatia. La Microangiopatia es una
enfermedad caracteristica de Jos pequefios vasos sanguineos (capilares),
asociada en forma mas o menos especifica con diabetes mellitus y
manifestada en [a clinica principalmente en {a retina (refinopatia diabética) y
el rindn (nefropatia diabética). La neuropatia diabética se puede manifestar
tanto por deficiencia neuroldgica periférica come por disfuncion autonémica
{a la cual puede afectar varios sistemas, incluyendo el cardiovascuiar, el
gastrointestinal y el genitourinaric). La macreangiopatia consiste
principalmente en enfermedad atercesclerosa acelerada en los grandes
vasos sanguineos (arterias), manifestada en clinica principalmente en las
arterias coronarias, cerebrales y periféricas de las extremidades

inferiores(21).

NEUROPATIA DIABETICA PERIFERICA

DEFINICION. Es una de las complicaciones mas comunes de la diabetes
mellitus, es también una de las menos entendidas, se define como los
sinfomas de un trastormo nervioso periférico junto a signos anormales,

reflejos aquileos disminuidos o medidas objetivas anormales (alteracién de

15



los estudics de la conduccion nerviosa) sin manifestacidn de ofras causas de

neuropatia(2,3).

EPIDEMIOLOGIA. Estos sindromes neuropaticos incluyen afeccién de las
partes somdticas y autonomicas del sistema nervioso periférico o sblo en
una de éstas (4,5).

Su incidencia oscila entre el 5§ al 50 % estimandose de que casi el 8% de los
diabéticos tienen una neuropatia al momento del diagnéstico. En estos
enfermos llega hasta e} 62% cuando se define en base en datos subjetivas y
55% con signos y a 100% en los estudios de velocidad de la conduccién
motora. (2,6,7).

Se advierte que las anormalidades en fa funcidén nerviosa son bastante
comunes en fodos {os pacientes con diabetes, en tanto los sintomas a los
que acompanan Signos cbjetivos o funcién anormal se presentan solamente
en 10 a 50% de los mismos. (8,9).

CLASIFICACION. Las distintas formas de neuropatia diabética se dividen en
tres tipos principales:

Compromiso multiple de nervios periféricos en forma simétrica
{polineuropatia periférica simétrica); dos compromiso de uno o mas troncos
nerviosos especificos (mononeuropatia, mononeuritis mditiple); compromiso
del sistema nervioso autdnomo (neuropatia autonémica o vegetativa). Estos
sindromes difieren en manifestaciones clinicas, hallazgos histologicos y

pronosticos.
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FISIOPATOLOGIA. E! proceso patologico basico en la polineuropatia
simétrica distal y en la neuropatia autonomica es una forma de neuropatia
cuyas caracteristicas son degeneracién axonal gue se acompahia de pérdida
segmentaria de mielina no se determina si la desmielinizacién causa daiio
axonal o si es secundaria a [a degeneracién de los axones. (10,11).
Numerosos estudios clinicos han proporcionado evidencias de que la
neuropatia diabética es mas comin y mas grave en pacientes con diabetes
no confrolada. (2,12,13).

La mayor prevalencia de neuropatia diabética esta relacionada con diabetes
de larga duracion, pobre control de los niveles de glucemia, edad avanzada y
estatura alta (2,14,15).

La hiperglucemia y el aumento de la concentracion de glucosa intracelular en
el nervio dan origen a dos aiteraciones metabdlicas que tienen importancia
en la patogénesis de la neuropatia diabética: 1a activacion de la via de los
policles y un aumente de la glucacion no enzimatica de las proteinas
(2,16,17).

VIA DE LOS POLIOLES. La via de los polioles consiste en la acciéon de
secuencia de dos enzimas.

La primera reductasa de las aldosas (aldosa reductasa), convierte en forma
irreversible la glucosa en sorbitol, es responsable de la conversion reversible
de sorbitol a fructuosa. (8,18).

La enzima limitante es la reductasa de aldosa, la cual puede actuar sobre

varias hexonas y tiene una baja afinidad por sus sustratos, de manera que la

17



reaccién para producir sorbitol solo se ve acelerada en presencia de una
concentracion intracelufar elevada de glucosa. (19).

La aldosa reductasa no se encuenira presente en todos los tejidos pero se
ha demostrado en aquellos que sufren complicaciones de las diabetes, tales
como cristalino, pericitos de los capilares de la retina, rifién, endotelio
vascular y nervio periférico, donde se localiza en las células de schwann.
(2,20).

Para que la glucosa ingrese al tejido adiposo y al misculo se requiere de
insufina. Por el conlrario, en los tejidos que desarrollan complicaciones
cronicas de las diabetes, la glucosa ingresa libremente a las células sin
requerir insulina. En éstos tejidos en donde ademds esta presente la aldosa
reductasa, el exceso de glucosa intracelular es convertide proporcionalmente
a sorhito] y fructuosa; él acimulo de éstos se ha demostrado en la diabetes
humana y experimental. (2,21).

GLUCACION DE LA PROTEINAS NO ENZIMATICAS. Ofra importante
consecuencia de fa hiperglucemia es la excesiva glucacién (glucosilacién no
enzimatica) de las proteinas. La glucacion puede ocasionar inactivacion de
enzimas, uniones de una proteina con oftra, atrapamiento de proteinas
solubles, anormalidades de las funciones de los acldos nucleicos y aumento
de la inmunogenicidad. Se ha propuestc que este cambio secundario a la
hiperglucemia podria participar en la patogénesis de la neuropatia periférica
a través de la glucacion de las profeinas de la membrana celular, de la

mielina y de las profeinas estructurales de los cuerpos neuronales y de los
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axones. La glucacion de la mielina podria alterar sus sintesis o su

degradacion, favoreciendo la desmielinizacion. (2,22).

MICROANGIOPATIA. En épocas previas se propusa que la microangiopatia

de las diabetes era responsable de la neuropatia, tal concepto se basaba en

la demostracion histolégica de engrosamiento de hialinizacion de los vasa

nervorum, de los nervios periféricas en pacientes diabéticos.

Mas reciente Dick ha indicado gue la distribucion especial de la pérdida de

las fibras nerviosas en la polineuropatia diabética sugiere isquemia.

No obstante, las caracteristicas clinicas y experimentales de [a polineuropatia

diabética en general no concuerda con el concepto de isquemia difusa.

Por ofro lado, algunas variedades de neuropatia focal, como las lesiones

aisladas de los nervios oculomotores y ofras neuropatias motoras proximales

se han asociado con lesiones isquémicas de estos nervios (2).
MANIFESTACIONES CLINICAS

La neuropatia diabética puede afectar el sistema nervioso periférico somatico

a diferentes niveles, dando Ilugar a radiculopatia (raiz nerviosa)

mononeurcpatia (nervic espinal o craneano) o polineuropatia (terminales

nerviosas). En el pasado inclusive se sugirid la posibilidad de alteraciones de

la placa neuromuscular en [os casos de amiotrofia diabética, en la actualidad

se considera gue esta condicién es una radiculopatia o moneneuropatia.

La polineuropatia diabética puede afectar en forma independiente a las fibras

nerviosas grandes mielinizadas o las fibras nerviosas pequeiias fanto

mielinizadas como sin mielina. Cuando se dafian las fibras grandes existe

alteracién de |a sensibilidad propioceptiva y a la vibracion y una disminugcién



de los reflejos tendinosos; cuando predomina la lesién de las fibras pequerias
se pierde la sensibilidad a la temperatura, tacto y dolor, y el paciente
presenta dolor severo, de tipo quemadura distal en las extremidades, asf
como frastornos de la sudoracion. Se ha sugerido, por lo tanto, que en la
clinica se puede distinguir una variedad de polineuropatia diabética sensorial
de fibras pequefias {(con dofor y disminucion a la sensibilidad a ia
temperatura) y una variedad de fibras grandes (con alteracion de la
sensibilidad propioceptiva y vibratoria y pérdida de tos reflejos musculares)
sin embargo no siempre se ha demostrado la pérdida predominante de fibras
pequefias en la neuropatia diabética dolorosa y en el 80 % de los casos de
polineuropatia existe lesion de ambos tipos de fibras y cuadros clinicos
combinados. Como el estudio de conduccion nerviosa valora Ja funcién de
las fibras grandes sensitivas y motoras, tales estudios pueden encontrarse
normales aun en presencia de sintornas severos de neuropatia cuando estos
se deben alteraciones que afectan principalmente a las fibras pequeiias.(5)
Debido a la diversidad de los sitios anatémicos que pueden ser afectados por
ia neuropatia diabética, ésta puede producir una gran variedad de
manifestaciones clinicas.(21)

Polineurcpatia bilateral simétrica periférica.

La polineuropafia bilateral sensorial es ia forma de polineuropatia mas
fracuentemente encontrada; en la mayoria de los casos iniciales los sintomas
estén ausentes o son leves, se puede encontrar disminucion del reflejo de
Aquiles y de la sensibilidad vibratoria. También puede existir pérdida

simétrica distal de [a sensibilidad a la temperatura, tacto y dolor con una
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distribucion en forma de calcetin en casos mas avanzados, puede haber
también pérdida de los reflejos rotulianos y de la sensibilidad propioceptiva.
Los sintomas consisten en parestesias y dolor de comienzo insicdioso. Las
parestesias se describen como adormecimiento, frialdad y hormigueo en los
pies o como sensacién de haberse puesto calcetines o de tener los pies
hinchados el dolor es distal en los miembros inferiores, intenso, de tipo
cortante, penefrante, ardoroso o como sensacidon dolorosa profunda tipo
calambres o asociada a presién y pesantez; fipicamente empeora en [a
noche y puede ser incapacitante(4,21)

Puede haber hiperstesia que llega ser tan intensa que hace intolerable el
contacto con la ropa o con la cobija de la cama. Esta hipersensibilidad
también se manifiesta al caminar con una sensacion de hacerlo scbre arena
tierra caliente o vidrios rotos. La polineuropatia periférica simétrica bitateral
sensorial, en ocasiones comienza en forma abrupta con parestesias y dolor
intenso, asociados con depresion, anorexia y pérdida de peso (caguexia
diabética neuropatica)(8)

Puede haber pérdida de todas las variedades de sensibilidad cutdnea de {as
extremidades inferiores y, a veces, en las superiores. Entonces se encuentra
ausencia de reflejos tendinosos y la pérdida de la sensibilidad propioceptiva
progresa hasta ocasionar atacxia con signos de Romberg positivo. La falta
de sensibilidad al dolor y a la temperatura propicia Ulceras penetrantes no
dolorosas de los pies. La pérdida de la sensibilidad a [a posicién de las
articufaciones favorece al desarrolle de arfropatia neuropatica (tipo Charcot),

principalmente las articulaciones tarcianas y metatarcianas(2,21)
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En estudio de 40 pacientes diabéficos tipo H con neuropatia llevada a cabo
en Espafia en 1994 se obtuvieron los siguientes resultados: las parestesias
alcanzaron el 33.3 % vy el dolor se presento en el 25.8 %

En una investigacion retrospectiva realizada con 1980 pacientes diabéticos
tipo Il en Acapulco Guerrero, México en 1994 por personal médico de la
unidad de medicina familiar del Segure Social, reportaron que la neuropatia
diabética fue predominante en pacientes con larga evolucién de la
enfermedad y relacionada con el 76 % con la obesidad,

Tratamiento.

En la actualidad, estos pacientes se manejan con dos enfoques terapéuticos.
En primer lugar, se busca corregir las alteraciones metabélicas que parecen
participar en la patogénesis de la neuropatia, Para esto son de impoertancia el
control de la glucemia y los inhibidores de la reductasa de [as aldosas. En
segundo lugar, cuando la neuropatia produce dolor y parestesias se emplea
tratamiento sintomatico con varios medicamentos(5,8)

Control de ia glucemia.

Hoy dia practicamente todos los expertos en este campo recomiendan la
optimizacion del control de [a glucemia, en la forma que sea necesaria, como
la parte mas importante de cualquier esquema terapéutico en la neuropatia
diabética. El control apropiado de hiperglucemia por si solo puede ser eficaz
para producir mejoria sintomatica de la neurapatia. Y limitar la rapidez con la

que progresa esta complicacién(2,8).
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No obstante, en caso de neuropatia diabética crénica de las diabetes, el
efecto benéfico del control de la glucemia es menos evidente.

Inhibidores de la reductasa de las aldosas.

La inhibicion de la reductosa de las adolsas puede jugar un papel en el
tratamiento de fa neuropatia diabética puesto que en la patogénesis de éstas
parece importante el aumento de la aclividad de la via de las polioles. Los
medicamentos inhibidores de la reductasa de ias aldosas se han estudiado in
vitro y en animales de experimentacion. En humanos la mayor experiencia se
ha acumulade a través de estudios clinicos de neuropatia diabética
principalmente en sorbinil, estatil y tolrestat.

El tolrestat ha sido aprobado en México para el tratamiento de la neuropatia
diahética y continua empleandose en esfudios clinicos para valorar su
utilidad en el fratamiento y prevencién de estos trastornos de la retinopatia y
nefropatias diabéticas.

Los tratamientos a corto plazo de la neuropatia diabética con inibidores de la
reductasa de las aldosas mostraron poco efecto sobre los sintomas y sobre
las diferentes anomalias electrofisiolégicas. En cambio los estudios clinicos
con tratamiento prolongado son sugestivos de la eficacia de los inhibidores
de la aldosa reductasa en el tratamiento de la neuropatia diabética.
Tratamiento sintomatico.

Se han empleado varios tratamientos del dolor neuropéatico. En varios
estudios clinicos, de 30 a 40 % pacientes han mostrado cierta meajoria del
dolor con fenitoina, en dosis divididas de 150 a 300 mg. Por dia la

carbamazepina, en dosis hasta 200 mg cada 8 horas, ha producido
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resultados excelentes en upa alta proporcion de los casos. Mas
recientemente se ha recomendado una combinacion de antidepresivos
triciclicos (amitriptilina, norfriptitina, imipramina) y fenofiacinas y en el
tratamiento de varies sindromes neuropaticos. La imipramina (75 a 100 mg,
en ddsis Gnicas o divididas), combinado con la flufenacina (i mg cada 8 horas
ha dado buenos resuitados en general, es importanie administrar una dosis
optima de estos médicamentos durante 7 a 14 dias, antes de decidir si existe
0 no respuesta terpéutica. Por otro lade, debe tomarse en cuenta que los
triciclicos puede agravar la impotencia(2,8,21).

Un tratamiento peculiar que ha dadoe resuitados variables en el tratamiento
del dolor de I[a neuropatia diabética, es la estimulacién diabética
transcutanea.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La neuropatia diabética es una de las complicaciones mas frecuentes
de esta enfermedad en el mundo reportandose en la literatura mundial entre
el 30% al 40% de la poblacion diabética.

& Cudl es la prevalencia de neuropatia periférica en diahéticos tipo |l
de la consulta externa de medicina familiar en el consultorio n® 1, de ia clinica
hospital Dr. Daniel Gurria Urgel, en Villahermosa Tabasco, En el periodo

comprendido del 2 de enero al 30 de junio de{9957



JUSTIFICACION

La neuropatia diabética periférica, es la complicacién mas frecuente,
se presenta en el sexo masculino y femenino, reporfada mundialmente entre
el 30% y 40% de la poblacion diabética, siendo incapacitante en el paciente
por la magnitud del dolor, y avanzando a ofras complicaciones con el
transcurso del tiempo.

Se calcula que siete de cada diez diabéticos, manifiestan afgtin grado
de neuropatia, y esta produce incapacidad en uno de cada cuatro enfermos.

La neuropatia diabética implica un reto de salud para las autoridades y
toda la sociedad en si; una infinidad de problemas de naturaleza fisica, social
y emocional estan relacionados con esta complicacion.

Hemos encontrado en la consulta externa de medicina familiar un
mayor ndmero de pacientes con manifestaciones clinicas de neuropatia
diabética, por lo que se hace necesario la disminucion de las complicaciones
diabéticas, disminucion del ndmero de consultas en los servicios de
urgencias y ahomo en el presupuesto para atender a estos pacientes.
Logrando asi disminuir el ausentismo laboral como consecuencia de esta
complicacion. Este problema se puede solucionar ya que se cuenta con [a
infraestructura necesaria para ilevarse a cabo;

Capacitacion del personal y disponibilidad de las autoridades para que se

realice.
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OBJETIVO GENERAL

1. Conocer la prevalencia de neuropatia periférica en diabéticos de tipo Il

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Conocer [a prevalencia de neurcpatia periférica por sexo

2. Conocer la prevalencia de neuropatia periférica por edad.

3. ldentificar las manifestaciones clinicas mas frecuentes.

4. ldentificar fa asociacién neuropatia periférica y obesidad,

5. Conocer el tiempo de evolucién para la presentacién de la neuropatia

periférica.
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METODOLOGIA
TIPO DE ESTUDIO
1.. Observacional 2. - Descriptiva 3. - Retrospectiva 4. - Transversal.
POBLACION, LUGAR Y TIEMPQ

Los derechohabientes activos, de la consulla externa de medicina
familiar, de fa clinica hospital Dr. Danie! Gurria Urgel, son en total 27646 de
los cuales 13712 son hombres y 13934 son mujeres; de los 2000
expedientes de derechohabientes del consultorio 1, de estos 940 son
hombres y 1060 son mujeres, 1200 comprendidos en la edad de mas de 30
anos, del 2 de enero al 30 de julio de 1995.

TIPO DE MUESTRA Y TAMANO DE LA MUESTRA
No probabilistica por cuotas.
CRITER!IOS DE iNCLUSION EXCLUSION Y ELIMINACION

CRITERIOS DE INCLUSION

1. Expedientes de derechohabientes del ISSSTE.
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2. Diabéticos tipo il

3. Pacientes mayores de 30 afios.

CRITERIOS DE EXCLUSION
1. Expedientes de no derechohabientes del {ISSSTE.
2. Pacientes con edad menor de 30 afos.

3. BExpedientes de pacientes can diabetes tipo 1.

CRITERIOS DE ELIMINACION

1. Expedientes clinicos de diabéticos tipo §l incompletos.

INFORMACION A RECOLECTAR (VARIABLES).

Se solicitd permiso a las auforidades del instituto, para investigar
archivos clinicos de pacientes diabéticos en el area de medicina familiar, en
los datos recolectados se aplicaron porcentaje, mediana y rango; las

variables recolectadas fueron:

Variables cualitativas. Sexo, manifestaciones clinicas ({dolor y

parestesias), Asociacion obesidad con neuropatia.

Variables cuartitativas. Edad, tiempo de evolucion de la enfermedad.
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METODOS O PROCEDIMIENTO PARA CAPTAR LA INFORMACION

Se procedié a efecfuar revisiones periddicas de los expedientes
clinicos de todos los pacientes diabéticos det consultorio nimero uno de la
unidad de medicina familiar, clasificando los expedientes de pacientes
diabéticos tipo |l y eliminando los expedientes insulinodependiente y os
pacientes con diabetes tipo I con expedientes incompletos. En Ia valoracion
de los expedientes se tomaron en cuenta las nofas médicas que tuvieron
importancia para la investigacion de neurcpatia periférica y que tuvieran
relacién con otros factores como la sbesidad, utilizando para ello la cédula de
recoleccién de datos, anotandose en una hoja de tabulacion las diferentes
variables a investigar edad, sexo, manifestaciones clinicas (dolor y
parestesias), relacidn de neuropatia periférica con obesidad, fiempo de
evolucion en que se presento la neuropatia. La edad se anoté en grupos de
cinco en cinco determinandose e sexo masculino con la letra M y el
femenino con la letra F. La letra S cuando la sinfomatologia investigada era
positiva y la letra N cuando era negativa.

Para investigar la obesidad se marcaba la letra S cuando el paciente
era obeso, y la letra N para manifestar que el paciente era de peso hormal.
La evolucion de la enfermedad se anold con numeros arabigos, el tiempa
comprendido en aiios desde la fecha de su diagnostico inicial, hasta la fecha

de investigacién en 1995,
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CONDICIONES ETICAS

No se elaboro carta de consentimiento del paciente, por no ser
necesaria, ya que se trafa de una investigacion retrospectiva basada en

expedientes clinicos.

RESULTADOS

Se estudiaron 150 expedientes de pacientes diabéticos tipo i, de los
cuales 60 presentaron neuropatia diabética periférica, siendo la prevalencia
de| 40%, el rango de la edad en que se presento fue de 34 a 79 afios, con
edad promedto de 56.5 afios. Esta complicacién afectd a 21 hombres o sea
él (35%) y 39 mujeres (65%).

La sintomatologia clinica de mayor importancia esta representada por
el dolor en 14 pacientes con é1 (23.3%) y paresfesias 19 pacientes con él
{33%). La obesidad relacionada ala neuropatia diabética fue def 85% es decir
51 pacientes, 9 pacientes con limites normales de peso para su edad y sexo.

Al mayor porcentaje de pacientes, se le presentaron manifestaciones
clinicas de neuropatia periférica, a los cinco afios de evolucidn de su
diabetes mellitus tipo II.

24 pacientes con evolucion de 5 afios (40%), 14 pacientes con evalucion de
10 afios (23%), 12 pacientes con evolucion de 15 afios (20%), 10 pacientes

con evolucién de 20 afios (17%).
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CONDICIONES ETICAS

No se elaboro carta de consentimiento del paciente, por ho ser
necesaria, ya que se trata de una investigacion retrospectiva basada en

expedientes clinicos.

RESULTADOS

Se estudiaron 150 expedientes de pacientes diabéticos tipo II, de los
cuales 60 presenfaron neuropatia diabética periférica, siendo la prevalencia
del 40%, el rango de la edad en que se presentd fue de 34 a 79 afos, con
edad promedio de 56.5 afios. Esta complicacién afectdé a 21 hombres o sea
€l (35%) y 39 mujeres (65%).

La sintomatologia clinica de mayor importancia esta representada por
el dolor en 14 pacientes con 8] (23.3%) y parestesias 19 pacientes con él
(33%). La obesidad relacionada ala neuropatia diabética fue def 85% es decir
51 pacientes, 9 pacientes con limites normales de peso para su edad y sexo.

Al mayor porcentaje de pacientes, se le presentaron manifestaciones
clinicas de neuropatia periférica, a los cinco afios de evoluciéon de su
diabetes mellitus tipo II.

24 pacientes con evolucion de 5 afios (40%), 14 pacientes con evolucién de
10 anos (23%), 12 pacientes con evolucidén de 15 afios (20%), 10 pacientes

con evoiucion de 20 afios (17%).
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PREVALENCIA DE NEURCPATIA PERIFERICA EN GRUPOS DE EDADES

EDAD MASCULINO |FEMENINO TOTAL
34-39 0 5 5
40-44 3 2 5
45-49 7 1 8
50-54 0 5 5
55-69 1 3 4
60-64 0 8 8
65-69 4 9 13
70-74 1 5 8
75-79 5 1 8
TOTAL 21 38 60

mH* BE
PERGOHAS
POR CLASE

PREVALERCIA DE HEUROPATIA PERIFERICA FOR RANGO DE EOAD

3439 4044 4549 5054
afios  AHos ARos  Afios

RANGO DE EDADES

5559 6064
Afios  ARos

8580 1074
Aflos  AROS

75-79
Afios
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NEUROPATIA PERIFERICA EN AMBOS SEXOS

MASCULINO |FEMENINO TOTAL
0 5 5
3 2 3 ]
7 1 ) ]
o 5 5
1 3 4
0 8 8
4 9 13
1 5 6
5 1 B
21 = 35% 39 = 65% 60 = 100%

PREVALENCIA DE NEUROPATIA PERIFERICA POR SEXO

HOMBRES 24
&%

2

WMUJERES 38
L3N

wHOMBRES 21
WMUJERES 39
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MANIFESTACIONES CLINICAS DE NEUROPATIA PERIFERICA Y

ASOCIACION CON OBESIDAD
DATOS si % NO % TOTAL %
DOLOR 14 PACIENTES | 23.30% |46 PACIENTES | 76.70% (60 PACIENTES | 100%
PARESTESIA{19 PACIENTES | 33% |41 PACIENTES| 77% {B0PACIENTES| 100%
OBESIDAD |9 PACIENTES 15% |51 PACIENTES| 85% |60 PACIENTES| 100%

MANIFESTACIOMES CLINICAS DE NEUROPATIA PERIFERICA ¥ ASOCIACION CON OBESIDAD

@BPORCENTAJE

DOLOR (81} 14

PACIENTES

PARESTESIAS (SI) 18

PACIENTES

OBESIDA {5i) 51
PACIENTES
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EVOLUCION DE t A ENFERMEDAD EN PACIENTES CON NEUROPATIA

PERIFERICA
5 ANOS 10 AROS 15 AllOS 20 AfOS TOTAL
24 PACIENTES =14 PACIENTES =| 42 PACIENTES =10 PACIENTES = |60 PACIENTES =
40% 23% 20% 17% 100%

BFORCENTAJE

EVOLUCIKON DE LA ENFERMEDAD EN AROS

5 AROS (24
PACIENTES)

10 ANOS (14
PACIENTES}

15 AROS (12
PACIENTES)

EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD

204808 (10
PACIENTES)
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PREVALENCIA DE NEUROPATIA PERIFERICA EN PACGIENTES

DIABETICOS TIPO Il
DATOS HOMBRES | % [MUJERES | % |TOTAL| %
DIABETES MELLITUS TIPO Ii 63 42% 87 B8% | 150 | 100%
NEURGPATIA PERIFERICA 21 14% 39 26% | 60 40%

NEUROPATIA PERIFERICA EN DIABETICOS TIPOI

COY NEUROPATIA (5
PACIENTES) £
40,

DIABETES MELLITUS 3
HEURGPATHA (50
PACIEXTES)
0%
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DISCUSION

La prevalencia de neuropatia diabética periférica, obtenida en el presente
estudio, no difiere de las informadas a nivel nacional e internacional; 40%
para individuos mayores de 30 afios, en el grupo comprendido de 34 a 79
anos con predominio en el sexo femenino.

Las manifestaciones clinicas mas frecuentes fueron dolor (23.3%) y
parestesias (33%).

Segln los estudios epidemiolégicos realizados en 40 pacientes
diabéticos tipo I en el centro de salud de Carrangue de Malaga Espafa, por
Garcia, Lozano, Mata Sanchez, Moreno Garcia, Bravo; con el objetivo de
relacionar los sintomas atribuidos a |a polineurcpatia sensomotora, los datos
clinices de mayor importancia fueron el dolor en (25.8%) y las parestesias
{33.3%), datos similares a los obtenidos en nuestra muestra, que relacionada
con obesidad y neurcpatia periférica alcanzé el 85%, comparable con el
estudio realizado en Acapulco guerrero México en 1994 por la unidad de

medicina familiar de] seguro social; donde reportan un 76.7% de obesidad.

CONCLUSIONES

La prevalencia de la neuropatia diabética periférica, que se encontrd
en los pacientes diabéticos no insulinodependiente estudiados en el
consultorio nimero uno de medicina familiar, de la clinica hospital ISSSTE en
Villahermosa, fue del 40%. E! sexo mas afectado fue el femenino y sus

manifestaciones clinicas mas frecuentes fueron dolor y parestesias,
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DISCUSION

La prevalencia de neuropatia diabética periférica, obtenida en el presente
estudio, no difiere de las informadas a nivel nacional e infernacional;, 40%
para individuos mayores de 30 anos, en el grupo comprendido de 34 a 79
afios con predeminio en ef sexo femenino.

tas manifestaciones clinicas mas frecuéntes fueron dolor (23.3%) vy
parestesias (33%).

Segun fos estudios epidemiologicos realizados en 40 pacientes
diabéticos tipo il en el centro de salud de Carrangue de Malaga Espaiia, por
Garcia, Lozano, Mata Sanchez, Moreno Garcia, Bravo, con el objetivo de
relacionar los sintomas afribuidos a ia polineurcpatia sensomotora, los datos
clinicos de mayor importancia fueron e dolor en (25.8%}) y las parestesias
(33.3%), datos similares a los obtenidos en nuestra muestra, que relacionada
con obesidad y neuropatia periférica alcanzo el 85%, comparable con el
estudio realizado en Acapulco guerrero México en 1994 por la unidad de

medicina familiar del seguro social; donde reportan un 76.7% de obesidad.

CONCLUSIONES

La prevalencia de [a neurcpatia diabética periférica, que se encontré
en los pacientes diabéticos no insulinodependiente estudiados en el
consultorio nimero uno de medicina familiar, de la clinica hospital ISSSTE en
Villahermosa, fue del 40%. El sexo mas afectado fue el femenino y sus

manifestaciones clinicas mas frecuentes fueron dolor y parestesias.
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El mayor nimero de pacientes con neuropatia periférica se presenté a
los cinco anos de evolucion de diabetes, observandose que ei 85% de estos
pacientes son obesos. Por lo que se hace necesario realizar campafias de
platica higiénico dietéticas, a la poblacién en general, con especial atencién a
diabsticos, por lo que se debera implementar cursos de capacitacion tanto al
personal de trabajo social de las unidades medicas, como personal médico
de primer nivel de atencion, para tratar de abatir la hiperglucemia persistente,
conllevando con este control, aun retardo en la aparicién de la neuropatia y
olras complicaciones de la diabetes mellitus.

Este trabajo esta limitado por haberse realizado en un solo consultorio;
hubiera sidoc mas enriquecedor investigar la poblacién total de la clinica, y si

este, se hubiera relacionado con el control metabélico de los diabéticos .
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