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JUSTIFICACION

La polineurcpatia diabética es una de las complicaciones mas frecuentes y
discapacitanies de la diabetes mellitus ya que involucra el sistema nervioso

periférico tanto somatico como autonémico.

Para confirmar el tipo y grado de dafio en los nervios periféricos mediante
estudios electrofisiclégicos se han disefiado diversos abordajes que incluyen:
determinacion de velocidad de neuroconduccién sensorial y motora, respuestas

proximales como la onda “F" vy reflejo “H", asi como estudio con electrodo de
aguja monopolar, sin embarge en ocasiones, a pesar de la sintomatologia y
signologia estos estudios convencionales son considerados dentro de los rangos

de normalidad.

La importancia de comparar la velocidad de neuroconduccién motora de un
segmento distal, como se realiza habitualmente, con la latencia minima de la
respuesta "F", es validar la utilidad de esta Gltima como criterio diagndstico de
neurgpatia al tratarse de una prueba que involucra ia longitud total del nervio
periférico y por tanto puede reflejar alteraciones no detectadas de manera

rutinaria con la primera prueba.



OBJETIVO

Determinar si la latencia minima de la onda “F" es mas sensible que los estudios
de neurcconduccidn motora convencionales en la detecccién de polineuropatia

diabética.



ANTECEDENTES CIENTIFICOS

La diabetes mellitus constituye un grave problema de salud publica por sus
devastadores efectos en los individuos que la padecen, el impacto emocional y
econdmico a nivel familiar, las repercusiones en los ambitos escolar y laboral, y la
importante carga econémica que representa en términos de atencién médica, son
factores de gran relevancia que obligan a realizar estudios con el fin de estudiar

las dudas gque aun existen sobre ella.

La enfermedad es un sindrome clinico caracterizado por metabolismo anormal de
los hidratos de carbono que se manifiesta por altos niveles de glucosa en los
fluidos organicos (hipergiucemia, glucosuria), al que puede asociarse una
desregulacion del metabolismo de las grasas y proteinas que origina

complicaciones a diferentes niveles: vasos sanguineos, rifiones, retina y nervios.!"

Se han realizado varias clasificaciones como las siguientes:

a) Clases clinicas:

» Diabetes mellitus insulinodependiente (DMID).

» Diabetes mellitus no insulinodependiente (DMNID).



s Diabetes asociada con ofras condiciones o sindromes: Enfermedad
pancreatica, gestacional, relacionada con mai nutricién, inducida por

sustancias quimicas o drogas, etc.

b) Intolerancia a la glucosa.

También se puede diferenciar entre:

+ Primaria (DMID y DMNID) y

Secundaria (asociada ¢con otras condiciones).

En la patogénesis de la diabetes influyen muchos factores como son: hereditarios,
genéticos (genes de la region de HLA-D, factor de necrosis tumoral, etcétera),
infecciones virales {que desencadenan procesos antigénicos anormales), fisicos
(obesidad, inactividad fisica), estado de estrés endocrino ¢como el embarazo,
etcétera; 1o anterior afecta la produccion de insulina de las céiulas beta del
pancreas que ocasiona la imposibilidad absoluta o relativa de la glucosa para
penetrar los tejidos insulino sensibles (muscular y adiposo), y disminucion en la
capacidad de la glucocinasa hepética para la utifizacién de la glucosa sanguinea

condicionando hiperglicemia y glucosuria. ™.



En tejidos no insulino sensibles tales como el tejido nervioso periférico, el
cristalino, la cornea, la retina, los rifiones y los vasos sanguineos, 1a hiperglucemia
determina elevadas concentraciones intracelulares de glucosa y son precisamente
estos tejidos los que se van a convertir en el susirato histoldgico de las

complicaciones tardias de la diabetes mellitus.

El fratamiento esta encaminado a normalizar los niveles de glicemia, prevenir las
complicaciones agudas de la diabetes tales como la cetoacidosis, el coma

hiperosmolar e hipoglucemia; y las cronicas que se pueden dividir en:

a) microangiopatia; afeccion de pequefios vasos sanguineos que condicionan

retinopatia y nefropatia,

b} macroangiopatia: enfermedad ateroesclerosa de los grandes vasos
sanguineos, principalmente las coronarias (infarios silenciosos), cerebrales

(accidentes cerebrovasculares), periféricas (gangrena).

¢) neuropatia: la cual puede manifestarse tanto por deficiencia neurolégica

periférica como por disfuncion autonémica.

Estas van en relacion a la duracion, tipo, grado de control de la diabetes, edad,

enfermedades concomitantes, etcétera. Actualmente se han disefiado metodos



diagnosticos para la deteccion oportuna de dichas complicaciones, lo que permite

su prevencion y/o tratamiento. @

NEUROPATIA DIABETICA

La neurcpatia diabética tiene una alta morbilidad y a pesar de contar con muchas
publicaciones cientificas, se desconoce con exactitud su frecuencia, la que se
estima entre un 7 a 80%: también se desconocen con certeza la historia natural,
morbilidad y mortalidad, factores de riesgo, severidad, la prevencion y

tratamiento 3%

Aunque la patogénesis de la neuropatia no se ha establecido por compileto, los
factores metabdlicos y microvasculares son considerados muy importantes. A
continuacion enumeramos algunas de las teorias de dafio neural actualmente

aceptadas:

1.- Via de los policles:

Por alteraciones en fa glucélisis anaerdbica y aerdbica, las células de Schwann y
el nervio acumulan grandes cantidades de glucosa en su interior y para utilizarla

es necesario que entre en funcién la via metabdlica de los polioles o del sorbitol,



activandose inicialmente la aldosa reductasa para catalizar la transformacion de
glucosa en sorbitol, y posterormente en fructosa bajo la accién de la sorbitol-
deshidrogenasa, que tiene gran afinidad por el sorbitol pero baja capacidad de
conversion enzimética del mismo, por lo tanto, la velocidad de conversién de
sorbito! a fructosa es relativamente independiente de la concentracion de sorbitol.
Al acumularse sorbitol en el nervio, en las células de Schwann y en la vassa
nervorum, se producen diferentes alteraciones, una de ellas la disminucion del
mioinositol intraneural, lo que produce alteracicnes en el metabolismo del
fosfatidilinositol, disminucién de la concentracién de calcio, disminucion de la
actividad de la adenosintrifosfatasa sodio potasio (ATPasa Na+/K+) dependiente,
ocasionando cambios en el flujo axonal, atrofia axcnal y disminucion en la

velocidad de neuroconduccion.

2.- Glucosilacion:

Esta en relacion directa con la hiperglicemia, la cual se cree que provoca
glucosilacion de la mielina con la consecuente alteracidn estructural, fo que activa

los macrofagos que por endositosis ocasiona desmielinizacion.



3.- Alteraciones microvasculares:

Se presenta un engrosamiento de la membrana basal e hiperplasia celular
endotelial lo que produce reduccion en la tension de oxigeno y disfuncion

endotetial produciéndose disminucion en la perfusion nerviosa.

Se cree que los mecanismos anteriores se interrelacionan para dar las diferentes
alteraciones en el sistema nervioso periférico como engrosamiento de ia
membrana basal de las células perineurales y de Schawnn, pérdida o atrofia de
las fibras mielinicas y amielinicas de pequefio y gran calibre, degeneracion
axonal, tumefaccién axonal, desmielinizacion segmentaria, separacion de
iaminilias de mielina en las regiones paranodales, incremento en la anchura del

nodo de Ranvier , alteraciones en los vasos peri y endoneurales, etcétera, 3459,

No se ha determinado ain con exactitud 1a interrelacién entre la presentacion de
estas alteraciones y el tipo de diabetes, cuadro clinico, grado de lesion del

sistema nervioso y el tiempo de evolucién.

Las manifestaciones clinicas estan en relacion al tipo de fibras nerviosas
afectadas y son primordialmente: alteraciones de la sensibilidad superficial vy

profunda de predominio distal, dolor urente, quemante, calificado como



neuropatice, disminucidon de la fuerza muscular y por lo tanto desequilibric en el
sistema musculo-esquelético que puede incluso llevar al paciente a permanecer
en cama y ocasionar sindrome de reposo prolongado, Giceras de presidn,
etcétera; o bien alteraciones en {a regulacion de las funciones autondmicas como
genitourinarias, gastrointestinales, vasomotoras (presién arterial), frecuencia
cardiaca y respiratoria, condicion térmica e hidrica de la piel, etcétera. La
variedad de manifestaciones clinicas y la forma de presentacion reflejan lo
heterogéneo del cuadro, o cual puede originar diversos sindromes. Se han
realizado varias clasificaciones de estos y una de las mas aceptadas es la

realizada por Dick: %219,

+ Polineuropatia diabética: polineuropatia cronica, simétrica, sensoriomotora
{también autonémica) que afecta predominantemente miembros inferiores en

una distribucion dependiente de la longitud.

« Neuropatia diabética proximal: neuropatia monofasica lumbosacra, radicular
o plexopatia, que evoluciona en forma aguda o subaguda en dias, semanas o
meses, con mejoria tardia que condiciona un grado variable de dolor y atrofia
neurogénica, por lo regular ocurre en la vejez y no se relaciona con la duracién

y severidad de la diabetes mellitus.
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» Radiculopatia troncal: involucro nervioso con distribucion de una raiz, gangiio

espinal o segmento nervioso, por o general sigue un curso clinico monofasico.

« Neuropatia autonémica: se asocia regufarmente a la neuropatia sensorial, es
mas frecuente en fos pacientes insulinodependientes y puede manifestarse con
gastroparesia, alteraciones en la motilidad intestinal (diarrea o constipacion)

hipotension ortostéatica, o cistopatia; generalmente irreversible.

« Mononeuropatias en miembros superiores: tales como el sindrome de! tinel

del carpo y del canal de Guyon.

» Neuropatia craneal: Afeccion de los nervios craneales, el tercero es el mas
comunmente afectado, el sexto y séptimo también. En el primero generaimente

se asocia con dolor.

« Polineuropatia hipoglucémica: polineuropatia  generalizada simétrica
dependiente de longitud, que afecta principaimente extremidades inferiores y es

atribuible a hipoglicemia severa repetitiva.

En a mayoria de los estudios el diagnostico de neuropatia se basa en algunos
puntos como disminucién o ausencia de los reflejos, disminucidn de la
propiocepcion o anormalidades de la conduccion nerviosa desafortunadamente

ninguno de estos por si solo es adecuado para diagnosticar polineuropatia
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diabética, ya que ésta es la suma de los sintomas de disfuncion y deterioro

sensorial, motor y autondmico de las fibras nerviosas .

Existen otros estudios de gabinete como la biopsia que es un método invasivo e
incapaz de determinar todos los cambios ya que solo valora pequefios fragmentos
del nervio; también se encuentran los estudios de electrofisiologia que son
objetivos, de gran sensibilidad, no invasivos, capaces de valorar el dafio neural e
identificar 1a fisiopatologia como pérdida axonal o desmielinizacion segmentaria,
establecen meijor si la afectacién es sensorial, motora o ambas, pueden dar una
valoracion de la severidad del dafio nervioso independientemente de la
cooperacion del paciente, identifica desordenes sobrepuestos con una
polineuropatia como son: radiculopatias, poliradiculopatias, sindromes de
atrapamiento, etcétera, esto hace a los estudios de electrodiagnostico una
herramienta Gtil en el diagndstico de neuropatia diabética y, aunados a una buena
valoracién neurologica se puede monitorizar y brindar al paciente opcionies de
tratamiento para minimizar {a progresion de esta complicacion; en la actualidad se
realizan investigaciones sobre medicamentos capaces de detener el dafio neural,
de ser logrado, al detectarse los minimos cambios podré hacerse una intervencion

temprana con grandes beneficios.!' ' %1,

Sin embargo dicha valoracién neurofisiolégica tienen sensibilidad, especificidad,

replicabilidad o exactitud variable dependiendo del tipo de la poblacion e incluso
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del propio examinador; en México por ejemplo, existen pocos estudios de
eslandarizacién de normalidad en las pruebas electrofisiologicas de velocidad de
neuroconduccion sensorial y motora y de pruebas especiales por lo que nuestros
valores de referencia son los de la poblacién anglosajona; por lo anterior es facil
etiquetar a un paciente como portador de polineuropatia diabética por las
anormalidades detectadas en las pruebas convencionales, sin embargo, por los
amplios rangos de normalidad y el diferente dafio neural por segmentos a o largo
del trayecto de los nervios periféricos es necesario validar pruebas especiales
como criterio diagnostico atil para detectar polineuropatia en estado preclinico o

no evidenciable por otros métodos.

Se define como electrodiagnéastico al registro y analisis de respuestas de
musculos y nervios por estimulacion eléctrica y la identificacion de patrones de
insercion, potenciales de reposo, de accion voluntaria e involuntaria en tejido

muscular, 0%

Podemos dividir a los estudios de electrodiagnostico en (13141310.37.24):

a) Técnicas de conduccidon nerviosa:
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» Sensorial: por medio del registro de potenciales generados a partir de un
estimulo eléctrico directamente sobre un nervio sensorial (mixto o puro) y
captado por medio de electrodos de superficie colocados sobre el area

inervada por dicho nervio.

s Motora: se registra el potencial generado a partir de un estimulo eléctrico
directamente sobre el nervio motor (mixto o pure) y captado por medio de
electrodos de superficie colocados directamente sobre un masculo inervado

por dicho nervio.

A los potenciales generados se le llama potencial de accion nervioso sensorial
(PANS)en el primer caso y potencial de accién muscular compuesto (PAMC) en el

segundo casc a ambos se les estudia lo siguiente:

« Latencia: tiempo en que se obtiene la respuesta después de dar un estimulo-
eléctrico capaz de generar un potenciai de membrana, se mide en
milisegundos. La prolongacidon de las latencias nos dice que hay datos de

desmielinizacién en el nervio estudiado.

¢ Amplitud: de los potenciales generados se mide en microvoltios en el caso
de los sensoriales y en milivoltios los motores. La disminucion de la misma

nos habla de dafio axonatl.
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» Velocidad de neuroconduccion: para la cual es necesario obtener dos
potenciales, habitualmente en los segmentos distales de los nervios, por
estimulo en diferentes sitios, restandose las latencias de estos dos y
dividiéndose entre la distancia entre los estimulos, se mide en metros/
segundo, evalla la velocidad de conduccion del segmento estudiado de

dicho nervio, la disminucion de la misma no habla de desmielinizacion.

Se pueden valorar también otros parametros tales como la morfologia del

potencial y su dispersion temporal entre otros:

b) Pruebas especiales como:

El refiejo “H” : potencial generado por estimulacion de fibras aferentes de un
nervic mixto a través de una conexion monosinaptica en la médula espinal, se
activan neuronas motoras y posteriormente se obtiene por conduccion eferente,
una respuesta tardia. La prolongacién en la latencia nos habla de alteraciones

de predominio proximal incluso a nivel de médula.

La respuesta "F": respuesta motora producida por la activacion antidromica de

motoneuronas espinales (1-3) con la consecuente despolarizacion de sus



15

axones, ® ' es una respuesta tardia capaz de valorar segmentos proximales,
se le puede medir diferentes parametros como la latencia minima, la
cronodispersidn, el porcentaje de evocacion, ia latencia media etc. Evidencia
dafio tanto de tipo axonal como desmielinizante y ademas de forma indirecta
algunos autores refieren que puede dar informacién del sistema nervioso

central.

c) Miografia:

En nuestro laboratorio se realiza por medio de un electrodo de aguja monopolar

que registra los potenciales generados en la fibra muscular, a saber:

Potenciales de insercién: sumatoria de los potenciales transmembrana que se
abtienen al despolarizar las diferentes miofibrillas atravesadas, alteraciones en
la misma nos puede estar hablando de disminucion en el numero de

miofibriflas, etc.

Potenciales de reposo: en condiciones normales la membrana muscular es
capaz de recobrar su estabilidad eléctrica (silencio eléctrico) inmediatamente
posterior al haber sido atravesada, el encontrar potenciales anormales nos
habla de la inestabilidad de la membrana muscular pudiendo ser de origen

neuropatico o miopatico.
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Potenciales de accidn de unidad motora: a los que se les evalua la frecuencia,
amplitud y duracion y morfologia, se obtienen al solicitar al paciente actividad
volitiva minima y maxima del misculo estudiado; sus alteraciones pueden ser

producto de lesién neuropética 0 miopatica.

La suma de las alteraciones encontradas en las pruebas anteriores tiene gran
utilidad diagnostica para la valoracién de neuropatia de cualquier origen,

incluyendo el metabdlico como la provocada por la diabetes.

La manera rutinania de evaluar a un paciente para determinar si presenta daro
o alteraciones nerviosas es realizar estudios de neuroconduccion sensorial,
motora, pruebas especiales como reflejo "H" y respuesta “F", tantc de
extremidades superiores como inferiores y el abordaje miografico. Algunos
autores refieren que la respuesta “F" se debe incluir en este protocolo de
investigacion de neuropatia, incluso refieren que se pueden detectar cambios
no detectados en ia conduccidn motora y que estos se pueden presentar
incluso antes que los sensoriales; por tal motiva nos enfocaremos mas a fondo

sobre la respuesta "F". (1435.18.19.22.23)
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Respuesta “F” (onda “F”):

La respuesta “F" es una respuesta motora producida por la activacion antidrémica
de motoneuronas espinales (1-3) con la consecuente despolarizacidn de sus
axones, se le llamo respuesta "F” porque fue originalmente registrada en los

pequefios musculos del pig, & '0.14.15.18)

Magdiadery y MagDougal fueron los primeros en detectar en 1950, que
aproximadamente a los 30 mseg. de la respuesta “M" (potencial de accion
muscular compuesto o PAMC) aparecia una respuesta de menor amplitud a la
que llamaron onda “F”; notaron que la amplitud de dicha respuesta se
incrementaba cuando el nervio tenia una estimulacion supramaxima, aunque
variando de sujeto a sujeto, detectaron diferentes morfologias a cada estimulo
pero con leves diferencias en las latencias; no a todos los PAMC le siguié una
onda “F", concluyendo que debe ser un potencial retrasado que primero viaja
centripetamente hasta alcanzar el sistema nervioso central y regresa

centrifugamente al mdscule.

Hoy se sabe que las motoneuronas se activan por la despolarizacién inicial de un

segmento con bajo umbral con la consecuente invasion al soma de la neurcna y
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que son mas abundantes cuando se evocan a altos niveles de estimuiacion,
finalmente tienen una fase ortodrémica que se produce a través del segmento
axonal inicial que ha sido estimulado por el impulso antidrémico precedente. Por
lo anterior una excitabilidad alterada en un conjunto de neuronas puede tener un
efecto variable en la respuesta “F" ya que por ejemplo al existir una gran
excitabilidad y la activacion de fa motoneurona es muy répida, la descarga axonal
ortodromica se presentara en cuando adn se encuentra en el periodo refractario
dando origen a una contraccidon de agonistas y antagonistas menos

consistente.*451819)

Por lo anterior uno puede esperar un rango de latencia comparable a la velocidad
de neuroconduccion motora de los axones, sin embargo la activacion de las
células de Renshaw origina una inhibicion de grandes motoneuronas dando un
modelo fisiolégico de descarga selectiva de las mismas por lo que es frecuente
que no existan ondas "F" estables en una sola linea basal, y que pueden estar
sobrepuestas a los reflejos axonales, ademas de que varia el tiempo entre la
activacion antidromica y la subsecuente descarga antidromica ({“central
tumaround”), aunque como lo establecid Eccles, debe ser [0 mas cercano a 1

mseg. (14,15, 18. 19.23)

Por lo antes expuesto, existe controversia en cuanto el nimero de ondas “F"

necesarias para hacer un muestreo adecuado. No existen respuestas fijas, una
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ligera contraccion puede facilitar su aparicién e identificacion, pero puede alterar
su amplitud y ser “contaminada” con reflejos axonales. ©4'%%'% 2 Son mejor
identificadas en segmentos distales (manos y pies), ya que en los proximales
existe sobreposicién con las respuestas “M". En el andlisis de ellas se evalian fas
latencias minima, maxima y media, cronodispersion {intervalo de tiempo en el que
aparece la primera y la Gltima respuestas), persistencia o porcentaje de evocacion
y el radic F/M (comparacién entre la amplitud de la respuesta “M" y la “F" ) que
debe ser aproximadamente del 10%. Sin embargo los parametros mas usados
son la latencia media y el porcentaje de evocacion, para lo cual cada laboratorio
tiene sus valores estandarizades o bien ser basan en los publicados por otros
autores, pero lo importante es que la diferencia interlado no sea mayor a 2 msegs
en los miembros toracicos y de 4 msegs en pélvicos; debemos recordar que estos
estudios tiene otros factores que los influencian como son la edad y la longitud del

segmento (14,15.18.19)

Se ha estudiado el nimero de estimulos que se deben realizar para tener datos
confiables y se ha llegado ala conclusion de que deben ser entre 10 y 20
estimulos suficientes y confiables para la valoracion de la respuesta “F", ademas
de que son tolerables para los pacientes. La variabilidad de la respuesta “F” se
reporta que puede llegar a ser hasta un 10% y que comparable con el rango de

error de otras respuestas electrofisiologicas comunmente usadas 151418202
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La utilidad de estas respuestas es en todos aquellos pacientes que tengan
disfuncién de algunos componentes de la unidad motora, motoneurona del asta
anterior, raiz ventral y dorsal y nervio periférico; se ha comprobado que las
latencias de la onda “F" son mas sensibles para medir polineuropatias y que
pueden ser anormales aun cuando otras mediciones de ia velocidad de

neuroconduccién motora distal no se encuentre alterada.™®
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PLANEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢La latencia minima de la respuesta “F" es mas sensible que los estudios de

neuroconduccion convencionales en el diagndstico de la polineuropatia diabética?

HIPOTESIS

La latencia minima de la respuesta "F" es mas sensible que los estudios de

neuroconduccion convencionales para el diagnostico de polineuropatia diabetica.
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VARIABLES

Independiente:

Potineuropatia diabética.

Dependiente:

Latencia minima de la respuesia “F"

Velocidad de neuroconduccion motora

DEFINICION OPERACIONAL DE LAS VARIABLES

Respuesta "F", se utilizaran las siguientes disposiciones:

a) Registro con electrodos de superficie (barra) en los misculos abductor corto del
pulgar, abductor propio del 5° dedo, abductor del primer ortejo y extensor corto

de los dedos del pie (pedio}, en forma bilateral.
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b) Estimulacion supramaxima antidromica distal de los nervios mediano, cubital,

peroneo y tibial bilateralmente, con 10 estimulos a cada nervio.

c) Calibracién del aparato: sensitividad de 200-500 mv/div.; velocidad de barrido
de 5-10 ms/div. (en extremidades superiores e inferiores respectivamente),
frecuencia de estimulo de 0.2 Hz., filtro de alta frecuencia de 20 kHz y de baja

frecuencia de 20 Hz.

d) La latencia minima es la que se medira al primer potencial obtenido después

del PAMC 0 onda M, registro en milisegundos.

La velocidad de neuroconduccién nerviosa se calculé de manera convencial

mediante ta formula:

Latencia proximal - atencia distal Velocidad de
neuroconduccién motora

Distancia

Calibracién del aparato: sensitividad de 5000 a 200 mv/div, velocidad de barrido

de 10 ms/div, filtro de alta frecuencia de 20 kHz y de baja frecuencia de 20 Hz.
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Se considera en este estudio como polineuropatia a la prolongacion de fa latencia
minima de !a respuesta “F” y/o a la disminucion de la velocidad de conduccion

motora en mas de dos nervios de al menos 3 de las diferentes extremidades.

ESPECIFICACION DE LOS INDICADORES DE LAS VARIABLES

La latencia minima de la respuesta “F' se consideran de acuerdo a la
estandarizacion en 25 pacientes sanos como cifras de normalidad las siguientes
de 22.3 a 26.5 mseg para miembros superiores y de 41.4 a 46.6 mseg para

miembros pélvicos.

La velocidad de neuroconduccién motora se consideran como cifras de ,
normalidad por arriba de 50 m/fseg. en miembros superiores y por arriba de 40

m/seg. en los miembros pélvicos.



24

Se considera en este estudio como polineuropatia a la prolongacion de 1a latencia
minima de la respuesta “F" y/o a la disminucion de la velocidad de conduccion
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normalidad por arriba de 50 m/seg. en miembros superiores y por arriba de 40

m/seq. en los miembros pélvicos.
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ESCALAS DE MEDICION DE LAS VARIABLES

Cualitativa

Nominal

TIPO DE ESTUDIO

Descriptivo
Observacional
Comparativo

Transversal

UNIVERSO DE TRABAJO

Pacientes diabéticos de mas de 4 afos de evolucidn que acudieron a la Unidad

de Medicina Fisica y Rehabilitacion para valoracion electrodiagnéstica.
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ESCALAS DE MEDICION DE LAS VARIABLES

Cuazlitativa

Nominal

TIPO DE ESTUDIO

Descriptivo
Observacional
Comparativo

Transversal

UNIVERSO DE TRABAJO

Pacientes diabéticos de mas de 4 afios de evolucion que acudieron a la Unidad

de Medicina Fisica y Rehabilitacion para valoracion electrodiagnéstica.
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ESCALAS DE MEDICION DE LAS VARIABLES

Cuailitativa

Nominal

TIPO DE ESTUDIO

Descriptivo

Qbservacional

Comparativo

Transversal

UNIVERSC DE TRABAJO

Pacientes diabéticos de mas de 4 afios de evolucidn que acudieron a {a Unidad

de Medicina Fisica y Rehabilitacion para valoracion electrodiagnostica.
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CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes diabéticos insulino y no insulino dependientes con mas de 4 afios de

evolucion, entre 20 y 65 afios de edad.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Diagnostico o sospecha clinica de enfermedades concomitantes las cuales
afecten también la funcion del Sistema Nervioso como la Artritis reumnatoide,
uremia, herpes zoster, VIH, hipotiroidismo, deficiencia alcoholo-nutricional
(alcoholismo), lupus eritematoso sistémico, Sx de Sjégren, cancer, radioterapia y
quimioterapia, exposicion a tdxicos como el arsénico, mercurio, ésteres

organofosforados, cirugia de columna, radiculopatias.

DETERMINACION ESTADISTICA DEL TAMANO DE LA MUESTRA

Se estimé el tamafio de muestra de acuerdo al porcentaje de verdaderos positivos
con respecto a la velocidad de neuroconduccion motora fue de 45% y para la
respuesta ‘F" de 81.7% con una diferencia de 36% con un poder de prueba del

90% y un nivel alfa de 0.05 se estimo6 un tamafio de muestra de 84 nervios.
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SISTEMA DE CAPTACION DE LA INFORMACION

Sabana con los siguientes datos:

a) Nombre del paciente.

b) Edad del paciente.

¢) Sexo del paciente.

d) Tiempo de evolucion de la diabetes mellitus.
e) Tratamiento para la misma.

f) Latencia minima de la respuesta “F".

g} Velocidad de neuroconduccidn motora.

ANALISIS ESTADISTICO

Por medio de estadistica descriptiva y la prueba para sensibilidad y especificidad

para la latencia minima de la respuesta “F".
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RESULTADOS

Se realizaron estudios de neuroconduccion convencionales como determinacion
de latencias sensoriales, velocidad de neuroconduccién motora, amplitud de
potenciales de accién sensorial y muscular compuesto; asi mismo se determino la
latencia minima de la respuesta “F" en nervios periféricos de las cuatro
extremidades a 41 pacientes portadores de diabetes mellitus que cubrieron los
criterios de inclusién, cuyo rango de edad fue de 31 a 65 afios (media de 55 afios)
grafica 4; 19 (46.3%) del sexo masculino y 22 {53.7%) del femenino, grafica 5; 12
pacientes eran portadores de DMID y 29 de DMNID, grafica 6; el tiempo de
evolucién tuvo un rango de 4 a 31 afios con una media de 12.59 afos, grafica 7.
el tipo de tratamiento para los no insulino dependientes fue de hipoglicemiantes

orales (64%) y dieta (7%} grafica 8.

En los resultados de los estudios de neuroconduccion sensorial se resumen en el
cuadro y gréafica nimero 1 que muestra el niumero totai de nervios afectados tanto
en latencia como en amplitud, pudiendo observar mayor afeccién en ambos
parametros en los nervios peroneo superficial y sural; en el nervio cubital no existe
practicamente alteracién en cuanto a latencia pero si en cuanto a amplitud lo que

también se observa para el nervio mediano aungue en menor proporcian.
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Las alteraciones en la velocidad de neuroconduccidon motora y en la amplitud de
los potenciales de accidbn muscular compuesto se muestran en el cuadro numero
2, mientras que la correlacion entre velocidad de neuroconduccién motora normal
y anormal se muestra en la grafica nimero 2. En ¢l analisis de ambas es evidente
que también existe mayor afeccion en los nervios peroneo y tibial, ambos de gran
longitud, sin embargo dichas anormalidades no tienen gran significancia; en los
nervios mediano y cubital se observa mayor afeccién para el primero tanto en
velocidad de neuroconduccion como en amplitud de los potenciales de accion

muscular compuesto.

Las alteraciones en la respuesta “F", tanto en iatencia como en porcentaje de
evocacion se muestran en el cuadro nimerc 3; la grafica 3 correlaciona los
valores normales y anormales de la latencia de ta respuesta “F". La prolongacion
de la latencia evidencio afectacion en las 4 extremidades hasta en un 89%
contrariamente de lo que sucedid en el resto de las pruebas; el porcentaje de
evocacion solo se afectd en un 81.7% para el nervio peroneo, para los demas

nervios se afectd en menos del 40%.

Se realizo un prueba de sensibilidad y especificidad para la latencia minima de la
respuesta "F" para cada nervio estudiado y se encontrd en forma global una alta

sensibilidad (por amiba de .95), y una moderada especificidad (por arriba de .70),
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demostrando que la latencia minima de la respuesta “F" es altamente sensible, es
decir, capaz de detoctar hasta el 95% de los pacientes verdaderamente
portadores de afeccion neural (polineuropatia diabética) y a la vez, tiene la

capacidad de detectar a quienes no son portadores de la misma hasta en un 70%.
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DISCUSION

Como se reporta en la literatura se encontrdé que el sexo femenino esta méas
afectado que el masculino (54% contra 46%) y existe mayor frecuencia de
diabéticos no insulino dependientes; el tiempo de evolucion no tuvo relacion con la
presencia de la afeccion nerviosa ya que se presentd prolongacion de la
respuesta “F" inclusc en pacientes con 4 afios de evolucién de la enfermedad;

realmente no se cuenta con estadisticas que relacionen estos parametros.

Los estudios de neuroconduccién mostraron mayor alteracion de las latencias
sensoriales de los nervios de miembros pélvicos { 75%) que en las de los
miembros toracicos (50%), lo que denota cambios desmiefinizantes en los nervios
de mayor longitud; o anterior se correlacioné con la disminucion en ia amplitud de
los PANS, ya que se encontrd alleracion en mas del 90% de los nervios

evaluados.

La amplitud de los PAMC se encontrd disminuida en aproximadamente el 60% de
los nervios evaluados de los miembros pélvicos, mientras que para los de
miembros toracicos disminuyd solamente en un 30%, lo que demuestra tambien el

mayor grado de degeneracidon axonal en los nervios de mayor longitud.
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La reduccion en la velocidad de neuroconduccidn motora fue evidente en el nervio
mediano, ya que se encontraron 37 nervios afectados, lo que puede confundirse
con atrapamientos del mismo nervio a nivel del tunel carpiano y no
verdaderamente de una neuropatia motora por la diabetes per se, pero en el resto
de los nervios motores evaluados se encontro alteracion en menos del 30%
denotando que fa lesion tipo desmielinizante en los nervios motores es

probablemente no detectada eficazmente mediante estudios convencionales.

Por el contrario, la latencia minima de 1a respuesta “F" se prolongé en mas del
75% de los nervios evaluados en las 4 extremidades, demostrando que existe
dafio neural a pesar que la velocidad de neuroconduccion motora tenga valores

considerados como normales, como refieren algunos autores %,

Por lo anterior, podemas decir que la respuesta “F" es un parametro mas sensible
que la VNCM, que las amplitudes de los potenciales de accion sensorial y
muscular compuesto y que las latencias sensoriales en la deteccion de
alteraciones neurales; estos cambios pueden ser atribuidos a la combinacion de
pérdida selectiva de los axones de conduccién rapida (degeneracion axenal), a la
desmielinizacion segmentaria, o bien a las alteraciones metabdlicas del nervio
periférico, también se ha considerado la disminucion en la excitabilidad de las
ceélulas del asta anterior, este ultimo caso se puede relacionar con la disminucitn

en el porcentaje de evocacion; en este estudio atribuimos los cambios en la
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latencia minima de la respuesta “F” a alteraciones en la conduccion de los axones,

bien por desmielinizacién segmentaria o por degeneracion axonat.
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CONCLUSION

El presente estudio confirma gque en los pacientes diabéticos la latencia minima de
la respuesta "F” es el parametro mas sensible para evaluar anormalidades de la
conduccion nerviosa, al compararla con las alteraciones de las latencias
sensoriales y motoras, velocidad de neuroconduccion motora distal y amplitud de
los potenciales tanto sensoriales como motores, por lo que se recomienda su
inclusion rutinaria como parte de las investigaciones electofisioldgicas en los

pacientes diabéticos.
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Cuadro No. 1

Resumen alteraciones sensoriales

LAT. SENS. PROLONGADAS DISMINUCION EN LA
{total de nervios) AMPLITUD DE LOS PANS

{total de nervios)

N. mediano 4 47
N. cubital 34 48
N. peroneo 69 77

N. sural 62 74
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ESTUDIO COMPARATIVO DE LA LATENCIA MINIMA DE LA ONDAF Y ESTUDIOS DE
NEUROCONDUCCION CONVENCIONALES EN ELPACIENTE CON POLINEUROPATIA DIABETICA.
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Cuadro No. 2

Resumen alteraciones de ia VNCM y en la amplitud de los PAMC

VELOCIDAD DE DISMINUCION EN LA
NEUROCONDUCCION AMPLITUD DE LOS PAMC
MOTORA (disminucion) (total de nervios)

(total de nervios)

N. mediano 37 28
N. cubital 15 7
N. peroneo 18 51

N. tibial 25 43
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Cuadro No. 3

Resumen alteraciones de las latencias de la respuesta “F” y su porcentaje

de evocacién.

LATENCIA DE RESPUESTA
“F!)

(total de nervios)

PORCENTAJE DE
EVCCACION

(total de nervios)

N. mediano 67 30
N. cubital 62 13
N. peroneo 62 67
N. tibial 73 39
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ESTUDIO COMPARATIVO DE LA LATENCIA MINIMA DE LA ONDA F Y ESTUDIOS DE
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GRAFICA#7
ESTUDIO COMPARATIVO DE LA LATENCIA MINIMA DE LA ONDA F Y ESTUDIOS DE
NEUROCONDUCCION CONVENCIONALES EN ELPACIENTE CON POLINEUROPATIA DIABETICA.
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GRAFICA#8
ESTUDIO COMPARATIVO DE LA LATENCIA MINIMA DE LA ONDA F Y ESTUDIOS DE
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