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MARCO TEORICO 

DIABETES MELLlTUS 

DEFINICION. Es un síndrome clínico que resulta de la secreción deficiente 

de insulina. Esta puede ser absoluta o relativa, es decir, insuficiente con 

relación al aumento en la demanda de la hormona cuando su acción 

biológica es menor a lo normal(1). 

CLASIFICACION 

las clasificaciones más ampliamente aceptadas son las del grupo 

nacional de datos sobre diabetes (GNDD) de los institutos nacionales de 

salud de los Estados Unidos de Norte América y la del comité de expertos de 

la organización mundial de la salud (OMS). Estas dos clasificaciones tienen 

muchos puntos en común y algunas diferencias, los elementos comunes son: 

1. la separación en clases clínicas y en clases de riesgo estadístico 

aumentado de desarrollar diabetes. 

2. La división de las clases clínicas en: diabetes mellitus, intolerancia a la 

glucosa y diabetes gestaciones. 

3. La división de las clases de riesgo estadístico en: anormalidad potencial y 

anormalidad previa a la tolerancia a la glucosa. 

4. La subdivisión dentro de las clases clínicas en distintas subclases, de la 

siguiente manera: 
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a) La diabetes mellitus incluye tres subclases: diabetes mellitus 

insulinodependiente (DMID); diabetes mellitus no insulinodependiente 

(DMNID) en individuos obesos y en no obesos y diabetes mellitus 

asociada con ciertas condiciones o síndromes. 

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 síndromes. 

La principal diferencia entre las dos clasificaciones es la inclusión por el 

grupo de la OMS de la subclase clinica: diabetes mellitus relacionada a la 

mala nutrición que incluye a la diabetes pancreática fibrocalculosa y a la 

diabetes relacionada con desnutrición y deficiencias de proteínas. 

CLASIFICACION DE LA DIABETES MELLlTUS y OTRAS CATEGORIAS 

A. Clases clínicas 

Diabetes mellitus 

Diabetes mellitus insulinodependientes (DMID) npo I 

Diabetes mellitus no insulinodependientes (DMNID) npo 11 

No obeso 

Obeso 

Diabetes mellitus relacionada con mal nutrición 

Diabetes pancreática fibrocalculosa 

6 



Diabetes relacionada con desnutrición con deficiencia proteica 

Diabetes asociada con otras condiciones o síndromes 

Enfermedad pancreática 

Enfermedad de etiología hormonal 

Inducida por sustancias químicas o drogas 

Anormalidades de la molécula de insulina o sus receptores 

Ciertos síndromes genéticos 

Misceláneos 

Diabetes melJitus gestacional 

Anormalidad de la tolerancia a la glucosa 

No obeso 

Obeso 

Asociada con otras condiciones o síndromes 

B. Clases de riesgos estadístico 

Anormalidad previa de tolerancia a la glucosa 

Anormalidad potencial de tolerancia a la glucosa(6,21) 
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PATOGENESIS 

DIABETES MEllITUS INSUUNODEPENDIENTE 

La acción de ciertos agentes ambientales sobre un individuo 

genéticamente susceptible resulta en insulinitis y en la modificación 

antigénica de las células beta del páncreas, como consecuencia se activa un 

proceso autoinmune que destruye progresivamente a estas células y reduce 

la reserva de insulina. Los síntomas clínicos de diabetes aparecen cuando la 

producción de insulina es insuficiente para mantener el papel homeostásico 

de la hormona. Con el tíempo las células beta se pierden por completo y el 

comportamiento de la DMID se hace más inestable. 

Factores genéticos y ambientales. El riesgo de desarrollar DMID esta 

relacionado con ciertos genes de la región HLA-D del complejo mayor de 

histocompatibilidad, localizados en el cromosoma seis. Las proteínas cuyas 

síntesis dirigen estos genes son heterodímeros con una .cadena a y ~, cuya 

función es presentar los antígenos a las células T para activarlas. Estas 

proteínas se expresan en la membrana de las células beta en la DMID y no 

en condiciones normales. 
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DIABETES MELLlTUS NO INSULlNODEPENDIENTES 

En la DMNID el páncreas es incapaz de mantener una producción 

adecuada de insulina ante una demanda aumentada por la disminución de la 

acción biológica de la hormona. Esta insensibilidad a la insulina afecta en 

diferentes grados al metabolismo de la glucosa y los lípidos, principalmente 

en los tejidos muscular, hepático y adiposo. Aunque la disminución en la 

utilización de glucosa mediada por insulina en el músculo representa solo un 

aspecto de este fenómeno, la utilización disminuida de glucosa se usa a 

menudo como indicador de la resistencia. Así definida, hay una gran 

variedad de situaciones asociadas a la resistencia a la insulina sin diabetes 

mellilus y algunas aún sin intolerancia a la glucosa. Esto parece indicar que 

la resistencia a la insulina es un factor necesario pero no suficiente para el 

desarrollo de la DMNID. Por otro lado, la secreción 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 población 

general. La frecuencia de concordancia de DMNID en gemelos monocigotos 

es de por lo menos el 70% y en algunas series alcanza casi el1 00%. 

A pesar de esto no se ha podido identificar un factor mendeleano 

definido de transmisión. La idea prevalente es que se trata de una 

enfermedad multifactorial y poligénica con un gene dominante. 
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Pacientes tipo 11 no insulinodependiente (no obesos). Suelen mostrar 

ausencia en una fase temprana amortiguada de liberación de insulina en 

respuesta a la glucosa; sin embrago con frecuencia puede despertarse en 

respuesta a otros estímulos insulinogenos, como la administración 

intravenosa aguda de sulfonilureas, glucagón o secretina. 

Pacientes tipo 11 no insulinodependientes (obesos). Esta modalidad de 

diabetes es secundaria a factores extrapancreáticos que producen 

insensibilidad a la insulina endógena. Se caracteriza por diabetes leve no 

cetosica, principalmente en adultos, pero en ocasiones también en niños. El 

problema primario es un trastomo del órgano blanco que origina una 

ineficacia de la acción de la insulina que puede alterar de manera secundaria 

la función de las células B pancreáticas. Con frecuencia hay hiperplasia de 

estas últimas y probablemente explica el hiperinsulinismo en ayuno y las 

respuestas exageradas de insulina y proinsulina a la glucosa y otro estímulo 

que se observan en los modos más leves de este trastorno. En casos más 

graves, puede haber insuficiencia secundaria de la secreción de las células 

B después de la exposición a la hiperglucemia prolongada en ayuno. Este 

fenómeno se ha denominado desensibilización de las células B pancreáticas. 

Es selectivo para la glucosa, y las células B recuperar la sensibilidad a 

la estimulación 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 común la obesidad y suela 

JO 



acompañarse de distribución abdominal de grasa que origina una relación 

anormalmente aita entre la cintura y la cadera. (8,16,21) 

CUADRO CLlNICO 

Los pacientes con diabetes tipo I (DMID) presentan un complejo sintomático 

característico, una deficiencia absoluta de insulina origina la acumulación 

excesiva de glucosa y ácidos grasos circulantes, con la consiguiente 

hiperosmolaridad e hipercetonemia. la intensidad de la deficiencia de 

insulina y la agudeza con que se desarrolla el estado catabólico, determinan 

la intensidad del exceso hosmótico cetósico. 

Los individuos con diabetes tipo 11 (DMNID) pueden presentar o no signos y 

síntomas característicos la presencia de obesidad o un antecedente familiar 

firmemente positivo de diabetes leve, sugiere un riesgo alto para el desarrollo 

de diabetes tipo 11 

Signos y síntomas 

Diabetes tipo I El aumento de la diuresis es consecuencia de la 

diuresis hosmótica secundaria a la hiperglucemia sostenida. Ello origina 

perdida de glucosa, agua libre y elec!rolitos en la orina. La sed es una 

consecuencia del estado hiperosmolar y así mismo la visión borrosa que con 

frecuencia se presenta a medía que se exponen el cristalino y la retina a los 

líquidos hiperosmolares. 

La perdida de peso, a pesar de un apetito normal o incrementado, es una 

característica común del tipo I cuando se desarrolla en forma subaguda 
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durante semanas. La pérdida de peso se debe al principio a agotamiento de 

agua, glucógeno y depósito de Iriglicéridos; posteriormente, disminuye la 

masa muscular a media que los aminoácidos se utilizan para formar la 

glucosa y también los cuerpos cetónicos. 

La disminución del volumen plasmático origina mareos y debilidad por 

hipotensión postural, al sentarse o ponerse de pie la pérdida de potasio 

corporal total y el catabolismo general de las proteínas musculares 

contribuyen a la debilidad. 

Diabetes tipo 11 (DMNID) aunque muchos pacientes con diabetes 

mellitus tipo 11 se presentan con aumento de la cantidad de orina y sed otro 

número importante de ellos tiene una iniciación insidiosa de hiperglucemia 

que puede ser relativamente asintomática al principio. Es en particular cierto 

en obesos, cuya diabetes es posible que se descubre sólo después de 

encontrar glucosuria o hiperglucemia durante un estudio sistemático de 

laboratorio. Ocasionalmente, los pacientes del tipo 11 pueden presentarse con 

evidencias de complicaciones neuropáticas o cardiovaculares debido a 

enfermedades subyacentes ocultas presentes durante algún ~empo previo al 

diagnóstico. Las infecciones crónicas de la piel son comunes el prurito 

generalizado y los síntomas de vaginitis son frecuentemente las quejas 

iniciales de las mujeres con tipo 11. Hay que sospechar diabetes en mujeres 

con wlvovaginitis por cándida y quienes han tenido niños grandes (4 kilos) 

polihidramnios, preeclampsia u óbitos inexplicables(1,2.4,18) 
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DIAGNOSTICO 

Diabetes mellitus. El diagnóstico se establece cuando se cumple cualquiera 

de las siguientes tres condiciones: 

a) Síntomas clásicos de diabetes (poliuria, polidipsia, pérdida rápida 

de peso y en algunos casos cetonuría) con una elevación franca 

de la concentración plasmática de glucosa. 

b) Elevación de la concentración de glucosa en ayunas mayor de 140 

mg.!dl en plasma venoso o 120 mg.!dl en sangre venosa, en más 

de una ocasión. 

e) Glucemia en ayunas menor al nivel diagnostico de diabetes pero 

con una elevación sostenida de la glucemia durante una curva de 

tolerancia oral a la glucosa (CTOG) en más de una ocasión. 

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 igualo mayor de 

200 mg.! di en plasma venoso o 180 mg. Idl en sangre venosa, dos horas 

después de la carga oral. El GNDD requiere además otro valor de glucosa 

igual al mencionado entre la carga y las dos horas. 

En niños los criterios diagnósticos son más estrictos, en este grupo él 

diagnostico se establece cuando se cumple una de las siguientes 

condiciones: 

a) Síntomas clásicos de diabetes con una elevación plasmática mayor 

de 200 mg Idl o de 180 mg Idl en sangre venosa. 
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b) En individuos asintomáticos se requiere que tengan tanto una 

concentración elevada de glucosa en ayunas como una elevación 

sostenida de la glucemia durante una CTOG en más de una 

ocasión. En niños los valores diagnósticos en ayunas y durante la 

CTOG no son diferentes de los valores diagnósticos en adultos. 

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

tres condiciones para él diagnostico: 

1. Glucemia de ayunas menor al valor que es diagnostico de 

diabetes. 

2. El valor de glucosa dos horas después de la carga oral debe estar 

entre los valores normales y los valores diagnósticos de diabetes, 

es decir entre 140 y 199 mg I di para plasma venoso o entre 120 y 

179 mg Idl para sangre venosa. 

3. Un valor de glucosa entre la carga y las dos horas debe estar 

inequívocamente elevado, es decir, igualo mayor de 200 mg I di en 

plasma venoso o 180 mg I di en sangre venosa a los 30, 60 Ó 90 

minutos durante la CTOG. 

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

él diagnostico de intolerancia a la g/ucosa(7,B,1 B). 
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COMPLICACIONES DE LA DIABETES 

Las complicaciones crónicas de la diabetes se pueden dividir en tres 

categorías: 

Microangiopatía, neuropatía y macroangíoatía. La Microangiopatía es una 

enfermedad característica de los pequeños vasos sanguíneos (capilares), 

asociada en torma más o menos específica con diabetes mellitus y 

manifestada en la clínica principalmente en la retina (retinopatia diabética) y 

el riñón (netropatía diabética). La neuropatía diabética se puede manifestar 

tanto por deficiencia neurológica periférica como por disfunción autonómica 

(a la cual puede afectar varios sistemas, incluyendo el cardiovascular, el 

gastrointestinal y el genitourinario). La macroangiopatía consiste 

principalmente en enfermedad ateroesclerosa acelerada en los grandes 

vasos sanguíneos (arterias), manifestada en clínica principalmente en las 

arterías coronarias, cerebrales y periféricas de las extremidades 

inferíores(21 ). 

NEUROPATIA DIABÉTICA PERIFERICA 

DEFINICION. Es una de las complicaciones más comunes de la diabetes 

mellitus, es también una de las menos entendidas, se define como los 

síntomas de un trastorno nervioso periférico junto a signos anormales, 

reflejos aquileas disminuidos o medidas objetivas anormales (alteración de 
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los estudios de la conducción nerviosa) sin manifestación de otras causas de 

neuropatía(2,3). 

EPIDEMIOLOGIA Estos síndromes neuropáticos incluyen afección de las 

partes somáticas y autonómicas del sistema nervioso periférico o sólo en 

una de éstas (4,5). 

Su incidencia oscila entre el 5 al 50 % estimándose de que casi el 8% de los 

diabéticos tienen una neuropatia al momento del diagnóstico. En estos 

enfermos llega hasta el 62% cuando se define en base en datos subjetivos y 

55% con signos y a 100% en los estudios de velocidad de la conducción 

motora. (2,6,7). 

Se advierte que las anormalidades en la función nerviosa son bastante 

comunes en todos los pacientes con diabetes, en tanto los síntomas a los 

que acompañan signos objetivos o función anormal se presentan solamente 

en 10 a 50% de los mismos. (8,9). 

CLASIFICACION. Las distintas formas de neuropatía diabética se dividen en 

tres tipos principales: 

Compromiso múltiple de nervios periféricos en forma simétrica 

(polineuropatía periférica simétrica); dos compromiso de uno o más troncos 

nerviosos específicos (mononeuropatía, mononeurHis múltiple); compromiso 

del sistema nervioso autónomo (neuropatía autonómica o vegetativa). Estos 

sindromes difieren en manifestaciones clinicas, hallazgos histológicos y 

pronósticos. 
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FISIOPATOlOGIA. El proceso patológico básico en la polineuropatía 

simétrica distal y en la neuropatía autonómica es una forma de neuropatía 

cuyas características son degeneración axonal que se acompaña de pérdida 

segmentaria de mielina no se determina si la desmielinización causa daño 

axonal o si es secundaria a la degeneración de los axones. (10,11). 

Numerosos estudios clínicos han proporcionado evidencias de que la 

neuropatía diabética es más común y más grave en pacientes con diabetes 

no controlada. (2,12,13). 

la mayor prevalencia de neuropatía diabética esta relacionada con diabetes 

de larga duración, pobre control de los niveles de glucemia, edad avanzada y 

estatura alta (2,14,15). 

la hiperglucemia y el aumento de la concentración de glucosa intracelular en 

el nervio dan origen a dos alteraciones metabólicas que tienen importancia 

en la patogénesis de la neuropatía diabética: la activación de la vía de los 

polioles y un aumento de la glucación no enzimática de las proteínas 

(2,16,17). 

VIA DE lOS POllOlES. la vía de los polioles consiste en la acción 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 conversión 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 



reacción para producir sorbitol sólo se ve acelerada en presencia de una 

concentración intracelular elevada de glucosa. (19). 

La aldosa reductasa no se encuentra 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, riñón, 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 músculo se requiere de 

insulina. Por el contrario, en los tejidos que desarrollan complicaciones 

crónicas de las diabetes, la glucosa ingresa libremente a las células sin 

requerir insulina. En éstos tejidos en donde además está presente la aldosa 

reductasa, el exceso de glucosa intracelular es convertido proporcionalmente 

a sorbitol y fructuosa; él acúmulo de éstos se ha demostrado en la diabetes 

humana y experimental. (2,21). 

GLUCACION DE LA PROTEINAS NO ENZIMATICAS. Otra importante 

consecuencia de la hiperglucemia es la excesiva glucación (glucosilación no 

enzimáüca) de las proteínas. La glucación puede ocasionar inactivación de 

enzimas, uniones de una proteína con otra, atrapamiento de proteinas 

solubles, anormalidades de las funciones de los ácidos nucleicos y aumento 

de la inmunogenicidad. Se ha propuesto que este cambio secundario a la 

hiperglucemia podría participar en la patogénesis de la neuropalia periférica 

a través de la glucación de las proteinas de la membrana celular, de la 

mielina y de las proteínas estructurales de los cuerpos neuronales y de los 
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axones. La glucación de la mielina podría alterar sus síntesis o su 

degradación, favoreciendo la desmielinización. (2,22). 

MICROANGIOPATIA. En épocas previas se propuso que la microangiopatía 

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

la demostración histológica de engrosamiento de hialinización de los vasa 

nervorum, de los nervios periféricos en pacientes diabéticos. 

Más reciente Dick ha indicado que la distribución especial de la pérdida de 

las fibras nerviosas en la polineuropatía diabética sugiere isquemia. 

No obstante, las características clínicas y experimentales de la polineuropatía 

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

Por otro lado, algunas variedades de neuropatía focal, como las lesiones 

aisladas de los nervios oculomotores y otras neuropatías motoras proximales 

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

MANIFESTACIONES CLlNICAS 

La neuropatía diabética puede afectar el sistema nervioso periférico somático 

a diferentes niveles, dando lugar a radiculopatía (raíz nerviosa) 

mononeuropatía (nervio espinal o craneano) o polineuropatía (terminales 

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

la placa neuromuscular en los casos de amiotrofia diabética, en la actualidad 

se considera que esta condición es una radiculopatía o mononeuropatía. 

La polineuropatía diabética puede afectar en forma independiente a las fibras 

nerviosas grandes mielinizadas o las fibras nerviosas pequeñas tanto 

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

alteración de la sensibilidad propioceptiva y a la vibración y una disminución 
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de los reflejos tendinosos; cuando predomina la lesión de las fibras pequeñas 

se pierde la sensibilidad a la temperatura, tacto y dolor, y el paciente 

presenta dolor severo, de tipo quemadura distal en las extremidades, así 

como trastornos de la sudoración. Se ha sugerido, por lo tanto, que en la 

clínica se puede distinguir una variedad de polineuropatía diabética sensorial 

de fibras pequeñas (con dolor y disminución a la sensibilidad a la 

temperatura) y una variedad de fibras grandes (con alteración de la 

sensibilidad propioceptiva y vibratoria y pérdida de los reflejos musculares) 

sin embargo no siempre se ha demostrado la pérdida predominante de fibras 

pequeñas en la neuropatía diabética dolorosa y en el 80 % de los casos de 

polineuropatía existe lesión de ambos tipos de fibras y cuadros clínicos 

combinados. Como el estudio de conducción nerviosa valora la función de 

las fibras grandes sensitivas y motoras, tales estudios pueden encontrarse 

normales aun en presencia de síntomas severos de neuropatia cuando estos 

se deben a~eraciones que afectan principalmente a las fibras pequeñas.(5) 

Debido a la diversidad de los sitios anatómicos que pueden ser afectados por 

la neuropatía diabética, ésta puede producir una gran variedad de 

manifestaciones clínicas.(21) 

Polineuropatía bilateral simétrica periférica. 

La polineuropatía bilateral sensorial es la forma de polineuropatia mas 

frecuentemente encontrada; en la mayoria de los casos iniciales los síntomas 

están ausentes o son leves, se puede encontrar disminución del reflejo de 

Aquiles y de la sensibilidad vibratoria. También puede existir pérdida 

simétrica distal de la sensibilidad a la temperatura, tacto y dolor con una 
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distribución en forma de calcetín en casos más avanzados, puede haber 

también pérdida de los reflejos rotulianos y de la sensibilidad propioceptiva. 

Los síntomas consisten en parestesias y dolor de comienzo insidioso. Las 

parestesias se describen como adormecimiento, frialdad y hormigueo en los 

pies o como sensación de haberse puesto calcetines o de tener los pies 

hinchados el dolor es distal en los miembros inferiores, intenso, de tipo 

cortante, penetrante, ardoroso o como sensación dolorosa profunda tipo 

calambres o asociada a presión y pesantez; típicamente empeora en la 

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 sensación de hacerlo sobre arena 

tierra caliente o vidrios rotos. La polineuropatía periférica simétrica bilateral 

sensorial, en ocasiones comienza en forma abrupta con parestesias y dolor 

intenso, asociados con depresión, anorexia y pérdida de peso (caquexia 

diabética neuropática)(8) 

Puede haber pérdida de todas las variedades de sensibilidad cutánea de las 

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 úlceras penetrantes no 

dolorosas de los pies. La pérdida de la sensibilidad a la posición de las 

articulaciones favorece al desarrollo de artropatía neuropática (tipo Charcot), 

principalmente las articulaciones tarcianas y metatarcianas(2,21) 
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En estudio de 40 pacientes diabéticos tipo 11 con neuropatía llevada a cabo 

en España en 1994 se obtuvieron los siguientes resultados: las parestesias 

alcanzaron el 33.3 % Y el dolor se presento en el 25.8 % 

En una investigación retrospectiva realizada con 1980 pacientes diabéticos 

tipo 11 en Acapulco Guerrero. México en 1994 por personal médico de la 

unidad de medicina familiar del Seguro Social, reportaron que la neuropatia 

diabética fue predominante en pacientes con larga evolución 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 metabólicas que parecen 

participar en la patogénesis de la neuropatía. Para esto son de importancia el 

control de la glucemia y los inhibidores de la reduc!asa de las aldosas. En 

segundo lugar, cuando la neuropatía produce dolor y parestesias se emplea 

tratamiento sintomático con varios medicamentos(5,8) 

Control de la glucemia. 

Hoy día prácticamente todos los expertos en este campo recomiendan la 

optimización del control de la glucemia, en la forma que sea necesaria, como 

la parte más importante de cualquier esquema terapéutico en la neuropatía 

diabética. El control apropiado de hiperglucemia por si solo puede ser eficaz 

para producir mejoría sintomática de la neuropatía. Y limitar la rapidez con la 

que progresa esta complicación(2,8). 
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No obstante, en caso de neuropatía diabética crónica de las diabetes, el 

efecto benéfico del control de la glucemia es menos evidente. 

Inhibidores de la reductasa de las aldosas. 

La inhibición de la reductosa de las adolsas puede jugar un papel en el 

tratamiento de la neuropatía diabética puesto que en la patogénesis de éstas 

parece importante el aumento de la actividad de la vía de las polioles. Los 

medicamentos inhibidores de la reductasa de las aldosas se han estudiado in 

vitro y en animales de experimentación. En humanos la mayor experiencia se 

ha acumulado a través de estudios clínicos de neuropatía diabética 

principalmente en sorbinil, estatil y tolresta!. 

El tolrestat ha sido aprobado en México para el tratamiento de la neuropatía 

diabética y continua empleándose en estudios clínicos para valorar su 

utilidad en el tratamiento y prevención de estos trastornos de la retinopatía y 

nefropatías diabéticas. 

Los tratamientos a corto plazo de la neuropatía diabética con inibidores de la 

reductasa de las aldosas mostraron poco efecto sobre los síntomas y sobre 

las diferentes anomalías electrofisiológicas. En cambio los estudios clínicos 

con tratamiento prolongado son sugestivos de la eficacia de los inhibidores 

de la aldosa reductasa en el tratamiento de la neuropatía diabética. 

Tratamiento sintomático. 

Se han empleado varios tratamientos del dolor neuropático. En varios 

estudios clínicos, de 30 a 40 % pacientes han mostrado cierta mejoría del 

dolor con fenitoína, en dosis divididas de 150 a 300 mg. Por día la 

carbamazepina, en dosis hasta 200 mg cada 8 horas, ha producido 
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resultados excelentes en una alta proporción de los casos. Más 

recientemente se ha recomendado una combinación de antidepresivos 

tricíclicos (amitriptilina, nortriptilina, imipramina) y fenotiacinas y en el 

tratamiento de varios síndromes neuropáticos. La imipramina (75 a 100 mg, 

en dósis únicas o divididas), combinado con la flufenacina (i mg cada 8 horas 

ha dado buenos resultados en general, es importante administrar una dosis 

optima de estos médicamentos durante 7 a 14 días, antes de decidir si existe 

o no respuesta terpéutica. Por otro lado, debe tomarse en cuenta que los 

tricíclicos puede agravar la impotencia(2,8,21). 

Un tratamiento peculiar que ha dado resultados variables en el tratamiento 

del dolor de la neuropatía diabética, es la estimulación diabética 

transcutánea. 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La neuropatía diabética es una de las complicaciones más frecuentes 

de esta enfermedad en el mundo reportándose en la literatura mundial entre 

el 30% al 40% de la población diabética. 

¿Cuál es la prevalencia de neuropatía periférica en diabéticos tipo 11, 

de la consulta extema de medicina familiar en el consultorio nO 1, de la clínica 

hospHal Dr. Daniel Gurría Urgel, en Villahermosa Tabasco, En el periodo 

comprendido del2 de enero al 30 de junio de1995? 
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JUSTIFICACION 

La neuropatía diabética periférica, es la complicación mas frecuente, 

se presenta en el sexo masculino y femenino, reportada mundialmente entre 

el 30% y 40% de la población diabética, siendo incapacitante en el paciente 

por la magnitud del dolor, y avam:ando a otras complicaciones con el 

transcurso del tiempo. 

Se calcula que siete de cada diez diabéticos, manifiestan algún grado 

de neuropatia, y esta produce incapacidad en uno de cada cuatro enfermos. 

La neuropatía 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 están relacionados con esta complicación. 

Hemos encontrado en la consulta externa de medicina familiar un 

mayor número de pacientes con manifestaciones clínicas de neuropatia 

diabética, por lo que se hace necesario la disminución de las complicaciones 

diabéticas, disminución del número de consultas en los servicios de 

urgencias y ahorro en el presupuesto para atender a estos pacientes. 

Logrando así disminuir el ausentismo laboral como consecuencia de esta 

complicación. Este problema se puede solucionar ya que se cuenta con la 

infraestructura necesaria para llevarse a cabo; 

Capacitación del personal y disponibilidad de las autoridades para que se 

realice. 
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OBJETIVO GENERAL 

1. Conocer la prevalencia de neuropatía periférica en diabéticos de tipo 11. 

OBJETIVOS ESPECIFICaS 

1. Conocer la prevalencia de neuropatía periférica por sexo 

2. Conocer la prevalencia de neuropatía periférica por edad. 

3. Identificar las manifestaciones clínicas más frecuentes. 

4. Identificar la asociación neuropatía periférica y obesidad. 

5. Conocer el tiempo de evolución para la presentación de la neuropatía 

periférica. 
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METODOLOGIA 

TIPO DE ESTUDIO 

1 .. Observacional 2. - Descriptiva 3. - Retrospectiva 4. - Transversal. 

POBLACION, LUGAR Y TIEMPO 

Los derechohabientes activos, de la consulta externa de medicina 

familiar, de la clínica hospital Dr. Daniel Gurría 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 más de 30 

años, del 2 de enero al 30 de julio de 1995. 

TIPO DE MUESTRA Y TAMAÑO DE LA MUESTRA 

No probabilística por cuotas. 

CRITERIOS DE INCLUSiÓN EXCLUSiÓN Y ELIMINACiÓN 

CRITERIOS DE INCLUSiÓN 

1. Expedientes de derechohabientes deIISSSTE. 
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2. Diabéticos tipo 11. 

3. Pacientes mayores de 30 años. 

CRITERIOS DE EXCLUSiÓN 

1. Expedientes de no derechohabientes deIISSSTE. 

2. Pacientes con edad menor de 30 años. 

3. Expedientes de pacientes con diabetes tipo 1. 

CRITERIOS DE ELIMINACiÓN 

1. Expedientes clínicos de diabéticos tipo 11 incompletos. 

INFORMACION A RECOLECTAR (VARIABLES). 

Se solicitó permiso a las autoridades del instituto, para investigar 

archivos clinicos de pacientes diabéticos en el área 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), Asociación obesidad con neuropatía. 

Variables cuantitativas. Edad, tiempo de evolución de la enfermedad. 



METODOS o PROCEDIMIENTO PARA CAPTAR LA INFORMACION 

Se procedió a efecluar revisiones periódicas de los expedientes 

clínicos de todos los pacientes diabéticos del consultorio número uno de la 

unidad de medicina familiar, clasificando los expedientes de pacientes 

diabéticos tipo" y eliminando los expedientes insulinodependiente y os 

pacientes con diabetes tipo" con expedientes incompletos. En la valoración 

de los expedientes se tomaron en cuenta las notas médicas que tuvieron 

importancia para la investigación de neuropatía periférica y que tuvieran 

relación con otros faclores como la obesidad, utilizando para ello la cédula de 

recolección de datos, anotándose en una hoja de tabulación las diferentes 

variables a investigar. edad, sexo, manifestaciones clínicas (dolor y 

parestesias), relación de neuropatía periférica con obesidad, tiempo de 

evolución en que se presento la neuropatía. La edad se anotó en grupos de 

cinco en cinco determinándose el sexo masculino con la letra M y el 

femenino con la lelra F. La lelra S cuando la sintomatología investigada era 

positiva y la lelra N cuando era negativa. 

Para investigar la obesidad se marcaba la lelra S cuando el paciente 

era obeso, y la lelra N para manifestar que el paciente era de peso normal. 

La evolución de la enfermedad se anotó con números arábigos, el tiempo 

comprendido en años desde la fecha de su diagnostico inicial, hasta la fecha 

de investigación en 1995. 
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CONDICIONES ETICAS 

No se elaboro carta de consentimiento del paciente, por no ser 

necesaria, ya que se trala de una investigación retrospectiva basada en 

expedientes clínicos. 

RESULTADOS 

Se estudiaron 150 expedientes de pacientes diabéticos tipo 11, de los 

cuales 60 presentaron neuropatía diabética periférica, siendo la prevalencia 

del 40%, el rango de la edad en que se presenló fue de 34 a 79 años, con 

edad promedio de 56.5 años. Esta complicación afectó a 21 hombres o sea 

él (35%) Y 39 mujeres (65%). 

La sintomatología clínica de mayor importancia esta representada por 

el dolor en 14 pacientes con él (23.3%) y parestesias 19 pacientes con él 

(33%). La obesidad relacionada ala neuropatía diabética fue del 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 

clínicas de neuropatía periférica, a los cinco años de evolución de su 

diabetes mellitus tipo 11. 

24 pacientes con evolucion de 5 años (40%), 14 pacientes con evolución de 

10 años (23%), 12 pacientes con evolución de 15 años (20%), 10 pacientes 

con evolución de 20 años (17%). 
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PREVALENCIA DE NEUROPATIA PERIFERICA EN GRUPOS DE EDADES 

EDAD MASCULINO FEMENINO TOTAL 

34-39 O 5 5 

40-44 3 2 5 

45-49 7 1 8 

50-54 O 5 5 

55-59 1 3 4 

60-64 O 8 8 

65-69 4 9 13 

70-74 1 5 6 

75-79 5 1 6 

TOTAL 21 39 60 

PREVALENCIA OE HEUROPATlA PERlfERICA POR RANGO DE EDAD 

:U-311 40-.44 45-49 50_54 55-59 60-84 85-&11 70.74 75·79 
AÑOS ,,(;jOS Alios AÑOS AÑOS AÑOS Mios ANOS AÑOS 

RANGO DE EDADES 
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NEUROPATIA PERIFERICA EN AMBOS SEXOS 

MASCULINO FEMENINO TOTAL 

O 5 5 

3 2 5 

7 1 8 

O 5 5 

1 3 4 

O 8 8 

4 9 13 

1 5 6 

5 1 6 

21 -35% 39 -65% 60 -100% 

PREVALENCIA DE NEUROPATIA PERIFERICA POR SEXO 



MANIFESTACIONES CLlNICAS DE NEUROPATIA PERIFERICA y 

ASOCIACION CON OBESIDAD 

DATOS sr % NO % TOTAL 

DOLOR 14 PACIENTES 23.30% 46 PACIENTES 76.70% 60 PACIENTES 

PARESTESIA 19 PACIENTES 33% 41 PACIENTES 77% 60 PACIENTES 

OBESIDAD 9 PACIENTES 15% 51 PACIENTES 85% 60 PACIENTES 

MANIFESTACIONES CLlHICAS DE HEUROPATIA PERlFERlCA y ASOCIACION CON OBESIDAD 

IIIPORCENTAJE I 

DOl.OR (SI) 14 
pACIENTES 

PARESTESIAS (SI) 19 
PACIENTES 

OBESIDA (SI) 51 
PACIENTES 

% 

100% 

100% 

100% 
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EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD EN PACIENTES CON NEUROPATIA 

5 AÑOS 

24 PACIENTES = 
40% 

¡.PORceNTAJEI 

PERIFERICA 

10 AÑOS 15 AÑOS 20 AÑOS TOTAL 

14 PACIENTES = 12 PACIENTES = 10 PACIENTES = 60 PACIENTES = 
23% 200!o 17% 

EVOl.UCIOH DE LA EHFEIWEDAD EN AAos 

5AAos{24 
PACfENTES) 

10AAOS(U 
PÁOENreS) 

lS.eAOS(12 ."""""", 
EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD 

2OAÑOS(10 
PACIENTeS) 

100% 



PREVALENCIA DE NEUROPATIA PERIFERICA EN PACIENTES 

DIABETICOS TIPO" 

DATOS HOMBRES % MUJERES % TOTAL % 

DIABETES MELLlTUS TIPO 11 63 42% 87 58% 150 100% 

NEUROPATIA PERIFERICA 21 14% 39 26% 60 40% 

NEUROPATIA PERIFERICA EN DIABETICOS TIPO" 
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DISCUSiÓN 

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 años, en el grupo comprendido de 34 a 79 

años con predominio en el sexo femenino. 

Las manifestaciones clínicas más frecuentes fueron dolor (23.3%) y 

parestesias (33%). 

Según los estudios epidemiológicos realizados en 40 pacientes 

diabéticos tipo 11 en el centro de salud de Carrangue de Malaga España, por 

García, Lozano, Mata Sánchez, Moreno García, Bravo; con el objetivo de 

relacionar los síntomas atribuídos a la polineuropatía sensomotora, los datos 

clínicos de mayor importancia fueron el dolor en (25.6%) y las parestesias 

(33.3%), datos similares a los obtenidos en nuestra muestra, que relacíonada 

con obesidad y neuropatía periférica alcanzó el 85%, comparable con el 

estudio realizado en Acapulco guerrero México en 1994 por la unídad de 

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

CONCLUSIONES 

La prevalencia de la neuropalía diabética periférica, que se encontró 

en los pacientes diabéticos no insulinodependiente estudiados en el 

consultorio número uno de medicina familiar, de la clínica hospitallSSSTE en 

Villahermosa, fue del 40%. El sexo más afectado fue el femenino y sus 

manifestaciones clínicas más frecuentes fueron dolor y parestesias. 
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El mayor número de pacientes con neuropatía periférica se presentó a 

los cinco años de evolución de diabetes, observándose que el 85% de estos 

pacientes son obesos. Por lo que se hace necesario realizar campañas de 

platica higiénico dietéticas, a la población en general, con especial atención a 

diabéticos, por lo que se deberá implementar cursos de capacitación tanto al 

personal de trabajo social de las unidades medicas, c:omo personal médico 

de primer nivel de atención, para tratar de abatir la hiperglucemia persistente, 

conllevando con este control, aun retardo en la aparición de la neuropatía y 

otras complicaciones de la diabetes mellitus. 

Este trabajo esta limitado por haberse realizado en un solo consultorio; 

hubiera sido más enriquecedor investigar la población total de la clínica, y si 

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