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RESUMEN

OBJETIVO. Detemminar la Incidencia de Neuropatia Central Sensitiva (NCS) y su Correlacién con
Polineuropatia Periférica en pacientes con diabetes mellitus no insulinodependiente tipo Il (DMNI
Il) y establecer si un valor elevado de glucemia y/o el mayor tiempo de evolucion retardan la
conduccion Sensorial a nivel de Sistema Nervioso Central (SNC).

METODO. Se estudiaron un total de 20 pacientes con Diabetes mellitus tipo I (DM |l) con datos
de Polineuropatia Clinicos y alteraciones en Estudio de Neuroconduccién de Latencias
(L),Velocidades de Neuroconduccion (VNC) y Amplitudes (Am) de Nervios Periféricos Motores (M)
Mediano,Ulnar,Peroneo y Tibia, Sensoriales (S) Mediano,Ulnar,.Sural y a nivel de SNC con
Potenciales Somatosensoriales (PESS) con Latencias Totales y Latencias Interpico (LIP) de Nervio
Mediano y Tibial como parametro fundamental para diagndstico de NCS comparandose dos
grupos: Tiempo de evoiucion Menor o igual a 10 afos y mayor al0 anos y Control del
padecimiento de acuerdo a glucosa en sangre igual o menor de 150 mg y mayor a 150mg y su
relacion con NCS.

RESULTADOS. La Incidencia de NCS para Nervio Mediano (Med) fue de 30% y para el Nervio
Tibial (Tib) fue de 45%. En el grupo de Tiempo de Evolucion se aprecic una relacion
estadisticamente significativa p< 0.005 entre la presencia de NCS y Evolucidn de mas de 10 afnos
de la DMNI! tipo Ii.
CONCLUSION. Se confirmd la presencia de NCS en pacientes con DMNI tipo l, con incidencia
comparable a otros estudios realizados en otros paises y se observo la relacién directa entre el
tiempo de evolucion y la NCS, aunque se necesitan realizar mas estudios con un control mas
estricto y evaluando el valor reai de la glucemia de los pacientes con Hemoglobina glucosilada.

Palabras clave:

Neuropatia Central sensorial Potenciales Somatosensoriales ) - Ewvolucion

SUMMARY

OBJETIVE. To determine the Sensitive Central Neuropathy (SCN) Incidence and his - Correlation
with peripheric polyneuropathy and to establish than a high

in diabetic patients type Ii

glucemia and/or the evolution time, delay the sensitive conduction in the Central Nervous System

(CNS). .

METHODS. Twenty subjects was assessed with Diabetic type Il,clinical and neuroconduction
Median,

diagnostic of polyneurophaty with latency, amplitude and neuroconduction velocity of
Ulnar, Tibial, Sural, sensitive and motor, Peripheric nerves. The Somatosensory Evoked Potentials
(SEPs) meassure Total and Interpeak latency of Median and Tibial nerves for SCN diagnostic. The
evolution and glucemia value its to divide in two group, greater,equal or lower than 10 years and
greater.equal or lower than 150 mg de glucemia respectively and its relation with SCN.

RESULTS. The SNC Incidence for Median nerve (Med) was of 30% and for Tibial (Tib) was 45%.
In the group greater than 10 years of Evolution Significant Statistic difference is present.
CONCLUSION. The SNC was prove in diabetic patients type |l, with a compare Incidence in others
countries, we note a direct relation in the evolution time and SCN, more studies with close control

with glucosilada Haemoglobin must to become.
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INTRODUCCION

La diabetes mellitus es un padecimiento enddcrino, crénico,que desarrolla
complicaciones sistémicas predominantemente notorias en el sistema cardiovascular y
nervioso; es la enfermedad metabdlica mas comuin de la cual no se tiene una frecuencia
real pero se aproxima al 1% de la poblacién general. La diabetes mellitus puede afectar
cualquier parte del sistema nervioso incluyendo al central; generalmente es rara la muerte
por neuropatia diabética; es la patologia que dafia con mayor frecuencia el sistema
nervioso, causando desde mononeuropatia hasta polineuropatia, dafnando la fibra nerviosa
sensitiva o motora y generando en casos mas severos incapacidad o invalidez en
personas a un productivas sin posibilidad de recuperacion de las fibras danadas. (1).

Se han realizado diferentes estudios, en pacientes diabéticos tipo | para valorar la
presencia de neuropatia central sensitiva, pero practicamente pocos en pacientes
diabéticos tipo Il y sin referencias publicadas en nuestro pais. (2,3)

Clasificacion: A. Primaria

1. Diabetes mellitus insulinodependiente (DMID TIPO I)
2. Diabetes mellitus no insulinodependiente(DMNID TIPO II)
a)DMNID con obesidad
b)DMNID sin obesidad
c) Diabetes juvenil de comienzo en la madurez (DJIM)
B. Secundaria
. Enfermedades pancreaticas
Alteraciones hormonales
Inducida por farmacos y sustancias quimicas
Anomalias en los receptores de insulina
Sindromes genéticos
Otros

OUpBN

La Diabetes mellitus tipo Il se inicia en edades intermedias o avanzadas generalmente
con exceso de peso. Presentando anomalias en la secrecidn y resistencia a la accion de la -
insulina en los tejidos efectores y probablemente también una disminucion de los
receptores. :

éCudles son las causas de las complicaciones diabéticas? Son desconocidas,
probabiemente de causa multifactorial. Se ha sugerido que la via del Poliol por la cual ia
glucosa se reduce a Sorbitol por la enzima Aldolreductasa desempefa un papel de primer
orden. El Sorbitol actia como toxina tisular, se implica como la causa de retinopatia,
neuropatia, catarata, nefropatia y enfermedad adrtica. Se conoce el mecanismo en cuanto
a neuropatia diabética en la que |la acumulacion del Sorbitol, se asocia a una disminucion
del contenido de Mioinositol, anomalias del metabolismo de los fosfolipidos y reduccion de
la actividad Na+K+ATPasa.

La glucacion proteica es el segundo mecanismo patogénico, produciendo aumento de la
hemivida plasmatica de las lipoproteinas de baja densidad (LDL), asi como generacién de
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productos finales de glucacién avanzada, cuyos receptores se encuentran en macrofagos
y células endoteliales, que al hacer contacto liberan citocinas, endotelina-1 y factor tisular,
éste ultimo desempena un papel destacado en el inicio de la coagulacion originando
complicaciones microvasculares y ateroesclerdticas (macrovascular).(1)

No existe prueba definitiva de que las complicaciones tardias puedan evitarse o se
corrijan tras la casi normalizacién prolongada de la glucosa plasmatica (1).

Persisten muchas incognitas acerca de la patogenia de ésta neuropatia, sea su origen
isquémico, secundarias a afeccion de los vasa nervorum, o un defecto metabdlico no bien
definido, existiendo relacidon entre la lesién de los nervios periféricos y un control diabético
inadecuado.

Las neuropatias diabéticas suelen aparecer en los casos de hiperglucemia de larga
evolucion (decenios) tanto en DMID como en DMNID. Solo 15 por ciento de enfermos con
DM tienen signos y sintomas de neuropatia pero casi 50% tienen sintomas de neuropatia
o exhiben retardo de la velocidad de conducciéon nerviosa. Es mas frecuente en diabéticos
de mas de 50 afos (2).

Se han reportado estudios en pacientes diabéticos tipo | en donde existen alteraciones
en las wvelocidades de neuroconduccidn periférica sin presentar datos clinicos de
neuropatia diabética (3).

Clasificacion de la neuropatias Diabéticas:

Simétricas.
1. Polineuropatia distal predominantemente sensitiva.
a) Con afeccion predominantemente de fibras grandes
b) Mixta (dolorosa) . .
c) Con afeccion predominantemente de fibras pequeiias.
2. Neuropatia autonoma SR i
3. Neuropatia motora proximal de evolucidn’ cronica. .
Asimetricas. s S

1. Neuropatia motora proximal aguda o subaguda.

2. Mononeuropatia cranial. NP

3. Neuropatia troncatl ) RN R L

4. Neuropatia por atrapamiento en las extremidades.

Las neuropatias diabéticas focales y multifocales parecen tener origen isquémico; -al
igual que las polineuropatias simétricas. D e .

El tratamiento de las neuropatias diabéticas se basa en e! -control’ éptimo ‘de la
hiperglucemia y en supresion del dolor sintomatico (1). RTINS e PR

La forma mas frecuente de neuropatia diabética es la " distal . simeétrica,
predominantemente sensitiva, causando entumecimiento y hormigueo persistente, limitado
a pies y piernas, con deterioro del reflejo aquileo. En ocasiones hay cambios troficos en
forma de ulceraciones profundas y articulaciones neuropdticas- - posiblemente por
denervasion sensorial de la piel y articulaciones. La debilidad muscular generalmente es
leve pero algunos casos presentan debilidad crural subaguda severa y atrofia muscular
(afectando muscuios proximales).(2).

Estudios electrofisiologicos revelan diferentes anormalidades en neuropatia diabética,
incluyendo retardo en la velocidad de conduccion, disminucion de la amplitud, con o sin
correlacion clinica, generalmente se afecta primero la conduccion en el nervio peroneo,
sural, mediano y cutaneo dorso-medial. El nervio tibial y peroneo presentan mas
alteraciones en comparacion al mediano y uinar. Se afectan preferentemente las fibras
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largas de conduccién rapida mielinizadas. En un estudio realizado se observd que al
corregir la hiperglucemia se obtuvo discreto aumento en la velocidad de conduccion
después de seis horas.(4,5,6,7).

Las alteraciones electromiograficas, pueden mostrar potenciales de fibrilacidon y ondas
positivas en ios pacientes en quienes predomine la degeneracién axonal.

En cuanto a los potenciales evocados somatosensoriales se encuentran
persistentemente anormales mostrando alteracion en la transmision aferente periférica y
central, asi como la prolongacién de las latencias interpico de los potenciales auditivos
sugiriendo neuropatia central en algunos casos.(4,5,6,7).

Los potenciales evocados somatosensoriales son un estudio electrofisiologico de la larga
via aferente de las fibras la y ll, empleando la técnica del sistema internacional 10-20 para
la colocacion de los electrodos captadores en el cuero cabeliudo. Siendo potenciales de
campo cercano, de latencia corta y larga, siendo la captacidon de mediano y ulnar de
latencia corta, provocandolos al estimular el nervio periférico con la suficiente intensidad
para realizar desplazamiento de 2-3 cm del dedo pulgar para el nervio mediano y del 1er
ortejo para el nervio tibial.(4,8,9,10).

En la clasificacion patolégica de la neuropatia diabética se incluye la teoria que sugiere
que la enfermedad es de pequefios vasos que conllevan a infartos dentro del nervio
causando tipos asimétricos de neuropatia periférica y central.(2,11). La clasificacion se
divide en 2 grupos: enfermedad de fibras grandes y enfermedad de fibras pequeias, en la
primera predomina la desmielinizacion segmentaria y la remielinizacion, mientras en las
pequerias el dafio es axonal.(13). Las anormalidades de la conduccidon sensorial son
manifestaciones primarias del dafno y es evidente que son indicadoras de neuropatia
metabdlica. Los cambios son retardo de velocidad de neuroconduccion, disminucion de la
amplitud y dispersion temporal del potencial de accion sensorial compuesto.(2).

La medicion de los potenciales evocados, por ser un estudio no invasivo, es
actualmente utilizado en el diagndstico de patologias que involucran el sistema nervioso
central y periférico.(8,14).Dichos estudios se estan realizando en los pacientes diabéticos
para determinar si existe o no afeccién del sistema nervioso central (SNC), sin embargo
sus resultados han sido controversiales respecto a la existencia de déficit en la conduccion
espinal o supraespinal (central). La mayoria de los estudios incluye pacnentes con y sin

evidencia de neuropatia.(15).




HIPOTESIS

A) HIPOTESIS NULA:

Pacientes con diabetes mellitus tipo Il de larga evolucién y sin control adecuado de su
glucemia no presentaran signos ni sintomas severos de polineuropatia y al estudio de
neuroconducciones periféricas y centrales no tendran alteraciones importantes en
latencias, amplitudes y velocidad de neuroconduccion.

La presencia de polineuropatia periférica en pacientes con diabetes mellitus tlpo Il no
determinara la presencia de neuropatia central sensitiva.

B) HIPOTESIS REAL:

Pacientes con diabetes mellitus tipo Il de larga evolucion y sin control adecuado de
su glucemia presentaran sintomas y signos mas severos de polineuropatia y al estudio de
neuroconducciones periféricas y centrales con potenciales sensitivos y motores con mayor
prolongacion de latencia, amplitudes disminuidas y. mayor retardo en la velocidad de
neuroconduccion.

La presencia de polineuropatia periférica en pac:lentes con diabetes mellitus tipo Il

determinara la presencia de neuropatia central sensitiva.




OBJETIVOS

a) OBJETIVO GENERAL:

1. Determinar la incidencia de  neuropatia central sensitiva ye‘n,3'0 pacientes . con
diabetes meliitus tipo Il, polineuropatia y su relacién con la glucemia y tiempo de
evolucion. S : Ceem e S . . ' :

b) OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1. Determinar sila evolucion prolongada y glucemla descontrolada son factores que
alteran latencias, amplitudes y velocidades: de: neuroconduccnon sens:tlvas y
motoras periféricas y a nivel sistema nervioso central (SNC) :

2. Evaluar la correlacion entre pohneuropatla perlfenca Yy neuropatla central
sensitiva en pacientes con DMNI!I .. o g i : .




PACIENTES Y METODOS

PACIENTES: Se incluyd en éste estudio a pacientes captados en la Consulta Externa del
servicio de Medicina de Rehabilitacién, con diagnostico de DMNI Il de ambos sexos y
edades entre 36 a 72 afos. Fueron exluidos pacientes con nefropatia, cualquier tipo de
radiculopatia, neuropatia de otro origen, y que desearan participar en el estudio.

DISENO DEL ESTUDIO: Veinte pacientes cumplieron con los criterios de inclusion, siendo
ampliamente informados del tipo y propdsito del estudio, obteniendose consentimiento por
escrito para su participacion, se dividieron de acuerdo a tiempo de evolucidon y cifras de

glucemia.

GRUPO 1I. Tiempo de evolucion de la DMNI [l en afios, mayor de 10 afios:con seis
pacientes, igual o menor de 10 afos con 14 pacientes.
GRUPO li. Por cifras de glucemia, por arriba de 150 mg, diez pacientes; 1gual o menor de

150 mg con diez pacientes.

ESTUDIO DE NEUROCONDUCCIONES: Se les realizé a todos los pacientes de ambos
grupos en las 4 extremidades, de nervios Mediano,Ulnar,Peroneo,Tibial y Sural, tanto
motoras como sensoriales, con un aparato Nihon Khoden Tipo Neuropack Il, aplicando las
técnicas estandarizadas y comparando resultados de Latencias, amplitudes y velocidades
de neuroconduccion con estandares de pacientes sanos y determinando que pacientes se
encontran fuera de estos.Para diagnostico de polineuropatia tomamos como parametro las
velocidades de neuroconduccidn que se encontraran retardadas. PARA LOS PESS se
colocaron los electrodos de acuerdo al sistema 10-20 internacional, con electrodos de
Captacién para Mediano en C5 vertebral, C37°, C4'ya sea el estimulo aplicado en Miembro
toracico izquierdo o derecho, con referencia a Fpz ,ambas captaciones, obteniendose
como parametro normal ondas N13 cervical, N20 (para C3’' y C4’) captacion cortical con
Latencias Interpico(LIP) limite maximo normal de 7.2 mS. Para el nervio Tibial la captacion
fue en T12 referido a T10, obteniendose onda N20, y captacion cortical con electrodo en
CZ' y referencia a Fpz’, obteniendose onda P37 y N45, con LIP Maxima de 18.5 Ms. Estos
valores normales, se compararon con los de los pacientes, realizandose correcciones de
acuerdo a edad y Talla. Las especificaciones Técnicas para la realizacion de los PESS
fueron: 500 estimulos promediados, 2 trenes de repeticion, filtro corte alto de 500 Hz, filtro
de corte bajo a 10 Hz, ganancia de 5-10 uV, tiempo de analisis de 50 mS para Mediano,
100 mS para nervio Tibial. Frecuencia de repeticién de estimulo de 3-7 Hz, la intensidad
de estimuio fue variable de acuerdo a la actividad de desplazamiento del 1er dedo y del
1er ortejo, en promedio de 9 mA para mediano y de 15 mA para tibial.

ANALISIS DE DATOS: Para los datos obtenidos fueron manejados inicialmente con
porcentajes y promedios y solo se compararon los dos grupos de tiempo de evolucién y
cifras de glucemia, buscandose diferencias estadisticamente significativas con aplicacién
de prueba T de Student con un nivel alfa de p< 0.005.

" FAL




RESULTADOS

Completaron el estudio 20 pacientes (13 mujeres y 7 hombres), con edad promedio de
57.9 afos (rango de 36 a 72 afios), su distribucion demografica se describe en la Fig.1y2.
La talla en promedio fue de 156.2 cm (rango de 147 a 172cm). En cuanto a la terapia
farmacoldgica, un total de 9 pacientes se controlan con Tolbutamida, 7 pacientes con
glibenclamida, 3 con insulina y 1 paciente sin tratamiento.La sintomatologia mas comun
fueron las parestesias en manos y pies 15 pacientes, Hipoestesia en guante y calcetin en
10 pacientes, Dolor urente 4 pacientes, presencia de hipotrofia de musculos distales de
manos y pies en 3 casos. Eil promedio de glucemia fue de 193.55 mg (rango 130-400). El
tiempo de evolucién de la DMNI tipo Il fue en promedio de 8.55 afos (rango de 1 a 18
anos). En grupo de nivel de glucemia se obtuvieron los siguientes resultados en cuanto a
promedios de iatencias sensoriales de nervio Mediano, Ulnar y Sural no existio diferencia
en los valores de glucemia, igual o menor de 150 mg y mayor de 150 mg ver Fig. 3; los
promedios de velocidades de neuroconduccidon (VNC) de nervio Mediano mostré menor
retardo en ios pacientes con glucemia menor o igual a 150 mg y el nervio Ulnar mayor
retardo con respecto al Mediano sobre todo en pacientes con glucemia menor o igual a
150 mg, ver Fig.4. En cuanto al promedio de latencias motoras no hubo diferencia con
respecto a las cifras de glucemia; latencias para Peroneo de 5.9 en glucemia de <150 mg
y de 5.3 para glucemia >150 mg, el promedio de mayor prolongacion de los nervios
motores. Fig.5. En cuanto a las velocidades motoras para Mediano (Med)Ulnar (U),
Peroneo (P) y Tibial (Tib) con respecto a la glucemia no se encontrd diferencia en menor o
mayore de 150 mg.el retardo mas importante fue para el Tib.con VNC de 37 m/s, la mas
retardada de los 4 nervios estudiados,Fig.6. En cuanto a las Latencias interpico (LIP) de
Med. y Tib con relacién a la glucemia se aprecid que el grupo de <150 mg tuvo LIP de
Med de 6.68 mS contra 9.2 mS de >150 resultado significativo, la LIP de Tibial, resultaron
promedios para<150 mg de glucemia de 20.3mS y >150 mg de 16.5 mS, resultado que
descarta la hipotesis de trabajo en cuanto al nivel de glucemia. Fig.7. En cuanto al grupo
de pacientes DMNI Tipo Il de tiempo de evolucion se evaluaron unicamente. ias
velocidades de conducccion sensoriales y motoras asi como LIP. Se obtuvo lo siguiente,
los promedios para VNC en >10 afos de evolucidon fue de 52 m/s para Mediano y 45 m/s :
para Ulnar y en los <10 anos de evolucidon de 53.4 y 53.7 m/s respectivamente con
diferencia significativa para el nervio Ulnar de <10 afios de evolucion.Fig.8. Las VNC
motoras de Peroneo y Tibial sin diferencia significativa entre ambos tiempos de evolucion,
destacando el promedio de retardo de VNC del nervio Tibial de 36.58 m/s. Fig.9. En
cuanto a las latencias LIP de Mediano no existio diferencia en el tiempo de evolucién, y
para el nervio Tibial se obtuvo una diferencia significativa de p<0.005 en la LIP para Tibial

P37-N20.ver Fig.10.




Fig.1 Distribucion de pacientes por sexo.
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Fig. 2. Distribucion de pacientes por edad y sexo
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Fig.3.Comparacion de latencias sensitivas promedio en
diabéticos.

a
t
1

_.\.u.\ \_.1

ms

B Glucemia <150 mg
B Glucemia >150 mg

RERE

Ulnar Sens. Mediano Sens. Sural
Nervio

Fuente:Cedula recolectora de datos IEB 1999, n20.




Fig.4. Comparacién de VNC promedio de pacientes diabéti tipo i
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Fuente: Cedula recolectora de datos IEB 1999, n20
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Fig.5. Comparacion de latencias motoras promedio en
pacientes diabéticos
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Fuente: Cedula de recoleccion de datos IEB 1999, n=20
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Fig.6. Comparacién de VNC motoras promedio en pacientes diabéticos.

O Glucemia<150mg
H Glucemia>150mg

Mediano Ulnar Motor Peroneo Tibial Motor
Motor Motor

Nervio

Fuente: Cedula de recoleccion de datos IEB 1999, n=20




Fig.7. Comparaciéon de Latencias Interpico y glucemia en
pacientes diabéticos.
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Fig.8. Comparacion de VNC sensoriales promedio y tiempo de
evolucion de DM I

VNC Mediano Sensorial VNC Ulnar sensorial
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Fuente: Cedula de recoleccion de datos IEB 1999, n=20




mis

.17

Fig.9. Comparacion de VNC motora promedio con tiempo de
evolucién de DM )
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Fig.10. Comparacion de LIP promedio y tiempo de evolucion
de DM I
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DISCUSION

Una gran variedad de afecciones
nerviosas se han visto en la DM siendo la
polineuropatia periférica la complicacion
crénica sintomatica mas frecuente, y la
causa mas comun de polineuropatia en el
mundo  Occidental. Asbury y cois
clasificaron las lesiones como
desmielinizacion segmentaria y
degeneracion axonal (1.2,3,5,6)
Hallazgos similares se observaron en el
presente estudio. Encontrando para el
nervio Tibial un proceso desmielinizante
del 87.5% y degeneraciéon axonal de
32.5%, seguido por el nervio Mediano
sensorial con proceso desmielinizante del
82.5% y minimo proceso axonal E! nervio
Peroneo con desmielinizacion con
porcentaje en grupo de estudio de 67.5%
y dafo axonal del 42.5%. Al igual que
Gruta y cols, encontramos que la latencia
P37 seguida de la estimulacion del nervio
Tibial, se encontraba prolongada en la
mayoria de los pacientes.

Nuestro estudio muestra que los nervios
afectados fueron con mayor frecuencia
distales como los nervios Tibial, Peroneo
y Sural. Al igual que Waziri y cols, el
tiempo de conduccion central en un buen
porcentaje de los pacientes se
encontraba anormal entre un 30 y 40%,
nuestro estudio reporta incidencia de 30%
para LIP de Mediano y 45% para LIP de

Tibial, empleamos éstas latencias
Interpico para el diagnostico de
Neuropatia Central Sensitiva.(9). En

cuanto a los PESS se encuentran
persistentemente anormales mostrando
alteracion en la transmision aferente
periférica y central, asi como
prolongacién de las latencias interpico de
los Potenciales auditivos sugiriendo
neuropatia central en algunos
casos.(4,5,6,7). Con respecto al tiempo
de evolucidon los pacientes con evolucidon
mayor de 10 afos, presentaron una
diferencia estadisticamente significativa
para el Nervio Tibial con LIP P37-N20
prolongada con p<0.005 con respectoal
grupo de menores de 10 anfos de
evolucion, y sin exisitir diferencia
estadistica entre los niveles de gludemia
de los pacientes. Lo gque corroboraria la
Teoria que a mayor tiempo de evolucidon
del padecimiento, mayores alteraciones
de la conduccion periférica y central. En
los PESS encontramos latencias
prolongadas de la onda P37 en mayor
proporcion que la encontradas para las
ondas del Nervio Mediano, siendo esto
explicado por los mecanismos
patofisiologicos de la Diabetes Mellitus en
donde los nervios mas afectados son
aquelios de trayectos mas largos.
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CONCLUSIONES

1.Se confirma la importancia del estudio de neuroconduccnon sensorial y motor en el
diagnostico de polineuropatia diabética ) :

2.L.os PESS son utiles en el diagndstico de la Neuropatia Central Sensiti\)a.—r

3.La Incidencia de Neuropatia Central Sensitiva es alta.

4. Se determind estadisticamente que ~a mayor tiempo de evolucaon Ias Latencias
Interpico del Nervio Tibial se prolongan en mayor medida. . T ;

5. El control de la glucemia no puede ser descartado como un factor para dlsmlnuur las
complicaciones de dafo al sistema nervioso, es necesario un control con hemogloblna :
glucosilada. . ; . o

6. La deteccion oportuna de neuropatla penferlca podrla prevemr complucac:ones en el
diabético. : ! . :

7. La Neuropatla Central Sensmva podna ocasnonar trastornos de sensopercepcnon,
proplocepcuon co mtuvos : i :

8. Se requlere llevar a cabo un Dlagnostlco y tratamlento oportuno de la DM tlpo Il para
evitar la presencna de complucacnones a corto plazo
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