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ANTECEDENTES.

La diabetes mellitus es un grupo de enfermedades metabdlicas caracterizadas
por la presencia de hiperglucemia resultado de defecto en la secrecién de
insulina, accién de la insulina o ambas. La hiperglucemia crénica en la
diabetes mellitus es asociada con dafios a largo plazo, disfuncion y falla de
varios drganos, especialmente ojos, rifién, nervios, corazén y vasos
sanguineos. En la diabetes mellitus tipo 2 que es mas prevalente, existe
combinacion de resistencia a la accion de insulina y una inadecuada respuesta
secretoria de insulina compensatoria, la hiperglucemia puede causar dafios
funcionales en varios tejidos sin manifestaciones clinicas, antes del
diagnostico de diabetes mellitus. ( 1 ) Se estima hiperglucemia entre 4 a 7
afios antes del diagnostico clinico.( 2 ).

Los criterios para el diagnostico de diabetes mellitus son :

1.- Sintomas de diabetes mellitus y concentracién aleatoria de glucosa
plasmatica igual o mayor de 200 mg/ dl.

(@]
2.-Glucosa plasmatica en ayuno igual o mayor de 126 mg/dl. En 2
determinaciones.

3.-Glucosa plasmatica a las 2 hrs. mayor de 200 mg dl. Durante el test de
tolerancia a la glucosa oral.

1)

La clasificacion y estadificacion de acue’rdb_
Diabetes de neuropatia diabética es la siguient

a’Asociacién ‘Americana de

NEUROPATIA SUBCLINICA.

Pruebas electrofisiologicas anormales. ;
- Disminucion de la velocidad de conduccxén nerviosa.
- Disminucién en la amplitud del musculo evocado o en el potencial de
accién nervioso. - :

Pruebas de sensibilidad anormales.
- Tactiles y vibratorias.
- Térmicas: Calor y frio.
- Otras.




Pruebas de funcion autondmica anormales.
- Reflejos cardiovasculares anormales.
- Reflejos cardiovasculares alterados.
- Respuesta bioquimica anormales a la hipoglucemia.

NEUROPATIA CLINICA.

Neuropatia difusa.
- Polineuropatia distal simétrica sensitivo motora.
- Neuropatia prirnariamente de fibras pequeiias.
- Neuropatia prirnariamente de grandes fibras.
- Mixta.

Neuropatia Autonémica.
- Neuropatia cardiovascular autonémica.
- Funcién pupilar anormal.
- Neuropatia gastrointestinal autonémica.
- Gastroparesias.
- Constipacion.
- Diarrea diabética.
- Incontinencia ano rectal.
- Neuropatia autondmica génito urinaria.
- Disfuncidon vesical.
- Disfuncion sexual.
- Falta de reconocimiento/ respuesta a hipoglucemia.
- Disfuncién sudomotora.

NEUROPATIA FOCAL.
- Mononeuropatia.
- Mononeuropaia mualtiple.
- Amiotrofia.

(3)

Para poder llevar a cabo un diagnostico y estadificacidon apropiado de la
neuropatia diabética, durante la Conferencia de San Antonio se aceptd el
sistema de estadificacién desarrollado por Dyck. Los criterios minimos a para
el desarrollo de neuropatia diabética son anormalidades de los siguientes
parametros:

N




a) Conduccidn nerviosa.

b) Examen neuroldgico.

c) Pruebas cuantitativas de fuerza nerviosa muscular, pruebas sensoriales
para determinar umbral de sensibilidad a vibracidn, frio y calor, pruebas
de funcién autondmica.

d) Sintomas neuropaticos.

4)

La neuropatia diabética periférica ( NDP ) se define como la presencia de
signos y/ o sintomas de disfuncion de los nervios periféricos en personas con
diabetes mellitus después de excluir otras causas ( 5 ).

La polineuropatia simétrica sensorial distal es la variedad mas comun de
neuropatia asociada a diabetes ( 6 )

En USA se estima que 16 millones de personas padecen diabetes mellitus y el
60 % de ellos presentan neuropatia considerando un gasto anual de 44
billones de délares en medicamentos y 16 billones relacionado con
complicaciones ( 7 ) .Fue reconocida la asociacién entre neuropatia y
diabetes mellitus por Marchal de Calvis en 1864. ( 5 ) En 1959 Fagerberg fue
el primero en describir el engrosamiento y hialinizacién de la pared de los
vasos en la neuropatia diabética ( 8 )

La clasificacion original fue propuesta por Boulton Y Ward , basada en el
potencial de reversibilidad siendo la siguiente: (9)

POLINEUROPATIA MONONEUROPATIA.
Sensorial. Craneal.

Sensorial motora crénica.
Sensorial aguda.

Autonémica. Periférica aislada.
Motor principal. Mononeuritis multiple.
Troncal. Troncal.

Posteriormente propuesta por Thomas a base de clinica, siendo la siguiente:

(10)

Reversible rapidamente.
Neuropatia hiperglucémica.

Polineuropatia simétrica persistente.
Sensorio motor somatica distal.




Autondémica.
Fibras pequefias.

Neuropatia focal- multifocal.
Amiotréfica.

Compresion.- atrapamiento.
Formas mixtas.

El mecanismo preciso de la neuropatia es. controversial siendo la:via final
comiin la isquemia microvascular , aceptando las siguientes teorias: -

- Hiperglucemia.
Resultando en hipoxia e isquemia. Se considera el mayor factor de riesgo para
el desarrollo de neuropatia diabética, puede afectar a nerv:os sensitivos
periféricos por diferentes mecanismos. :
2.-Stress auto oxidativo
Que aparece mas severo en los ganglios dorsales incluso durante los primeros
6 meses de diagnostico causando déficit en el ﬂu_)o de sangre al nervio y

déficit en la conduccidén nerviosa

GLUCOSILACION AUTOXIDATIVA (11)

Superoxido »Dafio endotelial Y ON

4
i Glicosilacion
Autoxidativa. H202___, H20 Disfuncion neurovascular.

Glutation Peroxidasa

\ 4 1
GSSG GSH
) . A
Glutatién reductasa
NAD:PH ‘ NA*DP
GLUCOSA » SORBITOL

Aldosa Reductasa

'r*. C""“,_
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3.-Incremento de la cascada de los polioles.

El incremento de los polioles en pacientes con hiperglucemia causa
acurnulacién intravascular de  sorbito! y potencialmente incremento de la
osmolaridad , incrementando y/ o cambiando el radio NAD/ NADH inducido
por la cascada de aldosa reductasa esto causa dafio neuronal ' directo
disminuyendo el flujo sanguineo e hipoxia del nervio.

VIA DE LOS POLIOLES. (12 )

Disminuye Glutatién y ON Pseudohipoxia.
oA . : A
NADPH . NADP NAD NADH
Glucosa » Sorbitol . » Fructosa

Aldosa Reductasa <. Sorbitol deshidrogenasa

. Disminuye Mioinositol




4.- Incremento en la glucosilaciéon de productos.

La auto oxidacion de glucosa causa incremento en la produccién de especies
reactivas al oxigeno y formacion de glucosilacién avanzada y sus productos
por glucosilacién no enzimatica de proteinas. Estos productos tienen
receptores en la superficie celular causando activacidon del factor de necrosis
Kappa B y es asociado a disfuncion del endotelio, reduciendo el flujo
sanguineo del nervio.

GLUCACION NO ENZIMATICA DE LAS PROTEINAS NEURALES (12)

Velocidad de conduccién nerviosa reducida
Desmieliniza’nﬁ?)ﬁ/’/"

Mielina

Pérdida de proteinas

»Alt. Microva®tulatura
Radicales libres

GLJCACIO

Neurofilamentos tubulina
T ' Lamina de colagena
Flujo axonal

) /Factores*réﬁcos + :
Atrofia axonal ISQUENMIA
J : 4\/»‘lelocidad reducida
Degeneracion axonal

PRTAED

{ Trﬂg?n
{




5.- DEFICIENCIA DE ACIDO LINOLEICO.
El deterioro hepaético en el diabético causa disminucién del acido Jinoléico que

causa disminuciéon en la sintesis de prostaciclinas vasoactivas en la vasa
nervorum reduciendo el flujo endoneural e hipoxia del nervio.

METABOLISMO DEL ACIDO LINOLEICO. (13)
Dicta
Acido Linoleico
6 desaturasa 3
Acido Gamma linolénico
Dihimo- Gammalinolénico
Acido Araquiddnico

Araquid%nato libre

Endoperoxidos 5LO

Pgf2 pgtﬁa pgl2 txb2 Leucotrineos - 'Ac. Grasos.
o . ) : ; - Peroxidrilos
Oxidrilos




6.~-Incremento en la proteina C cinasa (14)

Principalmente la isoformma B . Existe incremento del diacilglicerol via sintesis
de novo afectando Na-K ATP asa y otras enzimas que son importante para
mantener el potenc:al de membrana y la conduccién del nervio. L.a activacidon
dela protema c cinasa puede inducir vasoconstriccién y dlsmmucxon detl flujo
sanguineo neuronal. Bt T

Hiperglucemia
f Diaci*glicerol
+ Proteina C cinasa .
4 Fosfolipasa citosélica A2~~~ ™ 999,

fAcido Araquidénico | - - ' Proteinas contractiles . Expresion genética

Na-K ATP asa

: COMPLICACIONES NEUROVASCULARES

7‘.-Deficiencia de factor de crecimiento.

Existe afecciéon de la funcidn mitocondrial y la apoptosis de las neuronas y de
las células de Schwann asi como reduccidn de los factores neurotréficos como
el factor de crecimiento del nervio incluyendo la Neurotrofina 3 ( NT- 3 ),
factor neurotrofico derivado del cerebro y 1a Neutrotrofina 4/5 y la
fosforilacion aberrante de neurofilamentos que son responsables de la
integridad de la estructura del axon del nervio. ( 15)




Recientemente se considera que la disminucién de la trombomodulina en los
nervios periféricos en diabéticos constituye un elemento de estado pro
coagulante regional incrementando susceptibilidad de trombosis
microvascular y la subsecuente isquemia ( 16 ) Otro aspecto importante en la
DPD es la falla en la regeneracion axonal ( 17 ) Existe una variacidén genética
que predispone a la neuropatia diabética que es el gen TNFRSFIB (18)

MANIFESTACIONES CLINICAS.

Los signos y sintomas incluyen piquetes, quemazén dolor punzantes en
piernas los cambios fisiolégicos incluyen reduccion del dolor, tacto,
percepcidon de la vibracidn predominando la distribucion simétrica y global
(19) :

La neuropatia constituye el elemento inicial para el desarrollo de ulceraciones
, amputacion y deformidad de Charcot. { 20 )

La Hemoglobina glucosilada es un factor de riesgo independiente para la
severidad de neuropatia por lo que el control glucémico estimado por Hb
glucosilada fue identificado como el mayor factor de riesgo modificable en la
severidad de neuropatia diabética periférica, la edad , duracion de la diabetes
fueron factores no modificables. ( 21 ) .Desafortunadamente no existe
"estandar de oro " para el diagnostico de polineuropatia diabética. ( 22)
Dentro de las técnicas diagnosticas incluyen monofilamentos de Seemens
Weinstein discriminacion de dos puntos con test termicos y vibratorios ( 23 ).

El examen anual de la ncuropatia diabética debe realizarsc usando test de
sensibilidad y dolor, la utilizaciéon del Mono filamento de Semmes Weinstein ,
el test de Vibracion y estudios electrofisioldégicos son de valor predictivo
ligado a la neuropatia.

Existen diversos estudios como el Diabetes Control and Complications Trial
( DCCT ) y el United Kingdom Prospective Diabetes Study ( UKPDS ) que
demuestran que el control glucémico reduce el riesgo de desarrollo de déficit
electrofisioldgico y neuropatia diabética. ( 23 )

Expertos especifican que el Mono filamento de Semmes-Weinstein es el
mejor instrumento para la deteccidon de neuropatia ya que es un test rapido, y
no invasivo , fue desarrollado por Max Von Frey desde 1800 usando cabello




de caballos de diferentes diametros y longitud haciendo pruebas en la piel,
Semmes y Weinstein revivieron esta prueba en 1950 en un estudio de
neuropatia periférica en veteranos con enfermedades cerebrales usando un
mono filamento de Nylon con una base de plastico siendo el mono filamento
de 10 g el mas utilizado. Estos filamentos producen una perpendicular
caracteristico de la fuerza a la superficie, actuallmente conocida como Semmes
Weinstein Aesthesiometro , el mono filamento comun es un solo filamento de
Nylon , dicha prueba fue utilizada por primera ven en estudios de pacientes
con neuropatia y diabetes mellitus por Brand se a considerado diferentes
localizaciones para el desarrollo de la prueba de el mono filamento siendo la
regién mas aceptada la planta del pie ( 24 ).

La electromiografia es el estudio de la actividad eléctrica de 1los misculos del
esqueleto , el primer estudio en profundidad de electromiograma fue llevado a
cabo por Piper en 1912 posteriormente en 1929 Adrian y Broke introdujeron
el electrodo concéntrico. La unidad anatémica es la Fibra muscular y la unidad
funcional es la unidad motora, una unidad motora es un grupo de fibras
musculares inervado por una unica motoneurona de la medula espinal o de un
nucleo motor del tallo cerebral. La electromiografia y las pruebas de
conduccién nerviosa constituyen los métodos de electrodiagndstico mas ttiles
en el estudio de la funcion motriz, su valor diagnostico presenta una serie de
cualidades:

a) Objetividad elevada.
b) Precocidad en el diagndstico.
c) Rapidez en el diagnédstico.

Los estudios de electromiografia son tltiles para el diagnostico no solo de
neuropatias periféricas, sino datos de denervacién , desordenes en la neurona
motriz, bloqueo neuromuscular, enfermedades neuromusculares. ( 25 )

Dentro del tratamiento de la neuropatia diabética principalmente consiste el
control metabdlico, dentro del manejo metabdlico:

1.- Inhibidores de Aldosa reductasa.

2.- Gangliosidos.

3.- Acido Gamalinolénico.

4.- Acido Alfalipoico.

5.- Acetil - L - Carnitina Ms_‘“__(
| TESIS CCi 7




6.- Inmunoglobulina Humana ( Ig G )
7.- Factores de crecimiento

El tratamiento sintomadtico comprenden:

1.- Capsaicina.

2.- Clonidina.

3.- Bloqueo nervioso.

4.- Antidepresivos ( Amitriptilina , Nortnpnlma )
5.- Fenitoina.

6.- Carbamazepina.

7.- Gabapentina.

8.- Tramadol.

14)

La prevalencia de neuropatia diabética- es de 7.5 % en los pacientes
diabéticos de recién diagnostico y del 40 % en pacxentes de mas de 5 anos de
diagnostico ( 26 ) (27). X Rt

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

El planteamiento del problema fue " ¢Cual es la Eélaéién de ﬁeuropatia
periférica durante el primer afio y mayores de 5 afios’ de diagnostico en
pacientes con diabetes mellitus tipo 2 ?

JUSTIFICACION.

La justificacién del estudio se basa en que se estima que el afio 2000 un total
de 46 525 personas murieron por diabetes mellitus constituyendo €] 10 % de la
mortalidad en nuestro pais siendo la principal causa de muerte en mujeres y la
segunda en hombres, se calcula que del 8 a 10 2% de la poblacion aduita
padece diabetes mellitus. Se sabe que el inicio de 1a diabetes mellitus ocurre
de 4 a 7 afios previos al diagnostico clinico.

La neuropatia diabética constituye el factor inicial para el desarrollo de otras
complicaciones crénicas de la diabetes mellitus al presentar anormalidades en

Ayt TNAT
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la presion plantar asi como la limitaciéon del movimiento articular lo que
ocasiona cambios en la estrategia del caminado y movimiento del malcolo y
cadera como pie diabético, formacion de ulceras pie diabético que del 5 al 10
% de la poblacion diabética la padece , se estima que del 25 al 50 % del gasto
en diabetes es asociado al pie diabético y amputacion de miembros periféricos
que en USA se calcula 85 000 por afio asociando neuropatia y pie diabético
entre 61 al 100 %.

Ingresos hospitalarios por procesos infecciosos, descontrol metabélico mayor
incapacidad laboral y deterioro de la calidad de vida asi como mayor gasto
econdmico farmacolégico.

OBJETIVO.

El objetivo determinar la relacion de neuropatia periférica durante el primer
afio y mayores de 5 afios de diagnostico ' en pacientes con diabetes mellitus
tipo 2. o

HIPOTESIS.

La hipétesis de baso , si en la diabetes mellitus existe hiperglucemia, acumulo
de sorbitol, disminucién de mioinositol, glucosilacion de proteinas , stress
oxidativo y deficiencia del factor de crecimiento del nervio y se sabe que en el
momento del diagnostico de diabetes mellitus tipo 2 el paciente cursé con
hiperglucemia sostenida asintomatica durante 4 a 7 afios , entonces en el
momento del diagnostico de diabetes mellitus existe neuropatia periférica
distal.

DISENO.

El disefio fue analitico . prospectivo , transversal.




MATERIAL Y METODOS.

Pacientes de Medicina Interna Consulta externa.

CRITERIOS DE INCLUSION:

El tamarfio de la muestra se calculé esperando razdn de momios de 8.22 con
nivel de confianza del 95 % y 80 % de potencia de la prueba con relacidon de
un caso por un control y con frecuencia esperada del 40 2% en expuestos (
mayores de 5 afios de diagnostico ) con n = 32 casos por cada grupo.

CRITERIOS DE EXCLUSION:
Alcoholismo crénico.

Pacientes con nefropatia avanzada.
Antecedentes de otras neuropatias periféricas.

CRITERIOS DE ELIMINACION:

Pacientes que no autoricen la realizacion de electromiografia.

VARIABLES.

INDEPENDIENTES " DEPENDIENTES

Edad al momento de la : Degeneracmn axonal (sx) (no)

Consulta: s s

Sexo : (H) (M) Velocndad de conduccxon :
nervxosa (51) (no)

Duracién de diabetes : . Desmlehmzacmn (sx) (no)

(Menor 1 afio) ( mayor 35 afios)

Hb. Glucosilada : ( mg/) Evaluaciér} clinica monofilamento (si) (no)

T
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DESCRIPCION DE PROCEDIMIENTOS.

aptura de pacientes
Historia clinica
Firma de consentimiento informado
Llenado de 1" parte de hoja de captura
Dr. Juvencio Rivera
Dr. Francisco Rodriguez

/ \

Toma de Hb glucosilada Realizacion de electromiografia
y envio a laboratorio Dra.. Silvia Gutierrez.
Dr. Francisco Rodriguez

Llenado de 2® parte de captura de datos
Dr. Juvencio Rivera
Dr. Francisco Rodriguez

Analisis de resultados.

VALIDACION DE DATOS.

Razén de Momios y Chi Cuadrada de Mantel y Haeqéiq}; : :
CONSIDERACIONES ETICAS. iR

“Todos los procedimientos estardn de acuerdo | con loy éétipulédb en. el

Reglamento de la ley General de Salud en matena de Investlgamon para la
Salud * Ll :

Titulo segundo, capitulo I, Articulo 17, Seccxon III , Investigacidn con riego
mayor al minimo, se solicité hoja de consentimiento mfomado.




RESULTADOS.

Se incluyeron 64 pacientes , divididos en 2 grupos no se excluyeron ni se
eliminaron pacientes durante el estudio. :

Variables Independientes

Grupo 1: 10 hombres 31.8 % y 22 mujeres 6812%
Grupo 2 : 9 hombres 28.13 % y 23 rﬁi:ljei'es “71.87% :

Chi cuadrada = 0.0 p=1 No significativo |

Edad promedio grupo 1

Hombres 46.9 maxima 69 afios minima‘'de-35-afios. dcsvlacmn estandar 11 8
Mujeres 48.3 maxima 64 afios mu'nma ‘de 36 afios'desviacién estandar 9 9

Edad promedio grupo 2

Hombres 55.2 arfios maxxma de 70 afios minima de 38 desviacion estandar
11.38
Mujeres 59.9 arfios maxlma de 70

and‘ar de 10.29

T de student —3.3 con 62 graqos de libertad . p.= 0.00

Evolucién promedio de diabete.;l)tellltu

estandar de 2.55

Evolucion promedio de diabetés mellitu

Hombres 12.1 afios maxima 26 anos mlnlma 6 afios desvxacnon estandar de 9.3
Mujeres 13.1 afios méxima de 25 anos m mma ‘de’s. aﬁos desviacion estandar
de 5.3 :

a

T de student —10.71 con 62 gréxdoé e ii'b,erié'd;‘ﬁ p=0.001




Hemoglobina glucosilada

Grupo 1 Grupo 2
Promedio Hb.}7.9 8.4
Glucosilada
Maxima 14 12.2
Minima 5.4 5.8
Desviacion 1.85 1.57
estandar

Variables dependientes.

Degeneracion axonal

Razoén de momios 0.7 (0.21-2.5)
Riesgo relativo 0.85 (0.97-1.53 )

Mantel y Hanszel 0.30 p=
Disminucion de la velocidad de conduccién

Razon de momios 0.26 ( 0.08 - 0.84)

0.58

Riesgo relativo 0.53 (0.33 - 0.81)
Mantel y Hanszel 6.38 p = 0.01

Desmielinizacién

Razén de momios 0.16 ( 0.04-0.65 )

Riesgo relativo 0.34 (0.14-0.83)
Mantel y Hanszel 8.92 p =0.002:

Anormalidad en exploracién clinica

Razén de momios 0.05 ( 0.01-0.29 )
Riesgo relativo 0.35 (0.22-0.56 )

Mantel y Hanszel 17.33

= 0.001
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DISCUSION.

La neuropatia periférica es una complicaciéon en los pacientes con diabetes
mellitus, teniendo como punto clave la hiperglucemia crdnica asi como el
desarrollo de isquemia e hipoxia del nervio. En el estudio se busco la
neuropatia tanto en pacientes mayores de 5 afios de diagnostico asi como en
los menores de 1 ajio de diagnostico, tomando en cuenta que cuando se
diagnostica diabetes mellitus el paciente curso con hiperglucemia sostenida
durante 7 afios.

En el presente estudio se incluyeron 2 grupos de pacientes con diabetes
mellitus tipo 2 clasificando en menores de 1 afio y mayores de 5 afios de
diagnostico, no se encontro diferencia significativa entre hombre y mujeres
del mismo grupo.

En el grupo 1 la edad promedio de hombres fue 46.9 afios y mujeres 48.3 en
cambio en grupo 2 hombres 55.2 afios y mujeres 59.9 afios con una diferencia
entre los dos grupos de 8.3 y 11.6 afios respectivamente. Lo que posiblemente
la mayor edad del grupo 2 condiciono mayor neuropatia diabética que en el
grupo 1.

Con respecto al tiempo de evolucion de la diabetes mellitus en el grupo 1 fue
de 11.8 meses en hombres y 11 meses en mujeres, en tanto que en el grupo 2
hombres de 12.1 afios y 13.1 aifios en mujeres.

L.a hemoglobina glucosilada del grupo 1 fue de 7.9 % en promedio y en el
grupo 2 de 8.4 % teniendo valora elevados como en el grupo 1 hasta 14 y en
el grupo 2 de 12.2.

Con respecto a las variables dependientes, los hallazgos en la electromiografia
demostraron una degeneracion axonal comparando los 2 grupos encontramos
una razén de momios de 0.7 con un riesgo relativo de 0.85 con Mantel y
Hanszel 0.3 con una p = 0.58. L.a disminucién de la velocidad de conduccion
encontramos una razéon de momios de 0.26 con un riesgo relativo de 0.53
Mantel y Haenszel 6.31 con una p = 0.001 y la desmielinizacién una razén de
momios de 0.16 con un riesgo relativo de 0.34 Mantel y Hanszel 8.92 con una
p = 0.002

Con respecto a la exploraciéon clinica, encontramos una razén de momios de
0.05 con un riesgo relativo de 0.35 Mantel y Hanszel 17.33 con una p = 0.001.




Los resultados encontrados en el presente estudio comparados con lo
reportado en la literatura tenemos que en ¢l UKPDS en los pacientes con
diabetes mellitus tipo 2 al momento del diagnostico presentaban 7.5 % datos
de neuropatia (26 ) , en nuestros estudio en los menores de un afios de
diagnostico encontramos 53.1% asi como en los mayores de 5 afios la
literatura reporta mas del 40 % ( 27 ) en nuestro estudio encontramos un 78.1
%llamando la atencidn que en este segundo grupo la edad promedio de
evolucidn de diabetes mellitus fue de 12.1 y 13.1 afios

Encontramos en el presente estudio que la neuropatia periférica distal es muy
frecuente en los pacientes con diabetes mellitus pero también en los pacientes
menores de un afio de diagnostico, considerando la posibilidad de la
hiperglucemia cronica antes del diagnostico de diabetes mellitus lo que
condiciona isquemia e hipoxia, predomina el descontrol metabdlico valorado
en el presente estudio mediante hemoglobina glucosilada . Otra forma
importante es el estudio de electrofisiologia en el que encontramos que por
electromiografia predomino los datos de degeneracion axonal, posteriormente
disminucién de la velocidad de conduccidn y finalmente datos de
desmielinizacion..

Los dos grupos de pacientes en el hospital presentan un alto riesgo para el
desarrollo de neuropatia muy por encima de los valores reportados en la
literatura

Consideramos la posibilidad de otros factores de contribuyan al desarrollo de
neuropatia en los pacientes diabéticos tipo 2 como estado nutricional o
predisposicion genética.

En base a lo encontrado en el presente estudio consideramos que el desarrollo
de neuropatia diabética es una complicacién muy frecuente en la poblacion de
nuestro hospital, siendo la necesidad de deteccion temprana de neuropatia
clinica o mediante estudios de electromiografia ya que dicha complicacién es
factor que predispone para el desarrollo de pie diabético asi como
amputaciones.




CONCLUSIONES.

La poblacién diabética del hospital general Dr. Manuel Gea Gonzalez que
padecen diabetes mellitus tipo 2 presenta un alto riesgo de desarrollar
neuropatia periférica distal, como complicacion crdonica de la diabetes mellitus
,condicionando esto una alta posibilidad del desarrollo de otras
complicaciones como el pie diabético y la realizacién de amputaciones de
miembros pélvicos, el control glucémico de los pacientes diabéticos es el
factor principal para el desarrollo de neuropatia por lo que inicialmente el
tratamiento es un control estricto dc la enfermedad tanto por glucemia de
ayuno, post prandial asi como el monitoreo mediante hemoglobina
glucosilada, 1a exploracion clinica con base al monofilamento de Sermnmes
Winstein debe de realizarse a todo paciente diabético , desde que es
diagnosticado como diabético y en todas las consultas y valoraciones cn el
servicio, asi como el control subsecuente de datos clinicos del inicio de
neuropatia para establecer el manejo terapéutico en estos pacientes asi como el
reconocimiento temprano de la neuropatia por el mismo paciente, asi como la
realizacion dc estudios de electrofisiologia como la electromiografia que
determina si hay datos de neuropatia asi como tipo y severidad.

Se debe considerar otros factores que puedan condicionar en nuestra poblacion
el desarrollo de neuropatia periférica durante fases iniciales del diagnostico de
diabetes mellitus. El presente estudio pone de manifiesto que el alto namero
de pacientes que ingresan al servicio con complicaciones como pic diabético
amputaciones de miembros pélvicos, tienes como via comin previa el
desarrollo de ncuropatia periférica, por lo que el reconocimiento temprano asi
como el manejo del mismo en los diferentes servicios es una prioridad cn ¢l
manejo de todos los pacientes diabéticos.
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