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INTRODUCCION

Neuropatia es un trastorno o una complicacién de multiples patologias que esta
relacionado a sintomas de discomfort y riesgo cardiovascular. Las neuropatias
periféricas son un grupo diverso de trastornos que afectan los nervios periféricos.
Pueden ser adquiridas o hereditarias, de origen sistémico o restringidas a los
nervios periféricos. Estas afecciones son comunes, a menudo dolorosas, a veces

incapacitantes e incluso fatales."

La prevalencia mundial es cercana a 2400 por 100000 (2.4%) habitantes
aumentando con la edad a 8000 por 100000 (8%). Estas se clasifican de
acuerdo con el sindrome clinico, hallazgos patoldgicos o etiologia. De las mas
sencillas clasificaciones de neuropatia encontramos la siguiente: neuropatia

motora, neuropatia sensitiva y neuropatia auténoma.”

Hay muchas causas de neuropatia periférica como son las asociadas a
enfermedades endocrinas y renales, asi mismo las asociadas a trastornos
inflamatorios, trastornos autoinmunes, neuropatias infecciosas, neuropatias
neoplasicas, hereditarias, traumaticas o por atrapamiento, inducida por el frio, ,
toxinas, de causas nutricionales, asociadas al uso de farmacos o drogas,
inducida por radiacion, la polineuropatia del cuidado critico y de causas

idiopaticas.



En nuestro medio la principal causa de neuropatia es la Diabetes Mellitus.
En la encuesta nacional de salud y nutricion ENSANUT 2012 la proporcion de
adultos con diagndstico médico previo de diabetes fue de 9.2%, lo cual es
indicativo de la gravedad del problema que representa la diabetes tipo 2
en México.? Sin embargo se ha asociado neuropatia periférica y autonémica a la
presencia de sindrome urémico. El deterioro neurolégico en pacientes con
nefropatia continua siendo una fuente importante de morbilidad y mortalidad en
esta poblacion de pacientes. Con la introduccion de la dialisis y el trasplante renal
el espectro de complicaciones neurologicas ha cambiado con tendencia a la
disminucién sin embargo estas mismas terapias pueden precipitar la

presentacion de estas.?

El desarrollo de neuropatia esta determinado, en un contexto clinico, por el
grado de falla renal, después de que la tasa de filtrado glomerular cae por debajo
de de 12 ml/min. La manera en que la neuropatia urémica opera no esta muy
claro: se ha asociado con un proceso de desmielinizacién secundario a nivel de
medula espinal que afecta los cordones posteriores y otras secciones del sistema
nervioso central. En algunos estudios se ha postulado que las neurotoxinas
depletan las reservas energéticas axonales al gastarse las enzimas de fibras
nerviosas durante su produccion. Esta deprivacion de energia es especialmente
critica en los ndédulos de Ranvier, debido a los altos niveles de impulso de
conduccion y transporte axonal. El abastecimiento de enzima desde el soma

neural puede no satisfacer la demanda producida por el crecimiento axonal,



causando asi un decremento critico en areas distales, llevando a un bloqueo de
energia local con multiples cambios patolégicos y degeneracion de nervios y
fibras distales. Varias disfunciones a nivel de membrana se han descrito: en el
perinervio, que actua como una barrera de difusion entre el liquido intersticial y el
nervio; y en el endoneuro, que actua como una barrera entre la sangre y el
nervio. Consecuentemente las toxinas urémicas pueden entrar en el espacio
endoneural y causan dafio directo al nervio con cambios hidroelectroliticos
produciendo encogimiento o expansion del espacio endoneural. Krishnan y
colegas investigaron las propiedades de la membrana axonal en pacientes con
enfermedad renal crénica, midiendo la excitabilidad nerviosa antes durante y
después de la hemodialisis. Ellos sugirieron que los axones sensitivos y motores
en pacientes con neuropatia urémica estan despolarizados antes de la dialisis
queriendo decir que la hipercalemia es el factor mas importante en el desarrollo
de neuropatia. Hay evidencia de que la hipercalemia induce la despolarizacion
cronica de nervios urémicos la cual mejora después de la didlisis. Los
investigadores han reportado una correlacion entre el aclaramiento de creatinina
y la severidad de la reduccion en la velocidad de conduccion nerviosa presente
en la uremia. También ha sido propuesto que la neuropatia es causada por la
acumulacion de moléculas de mediano tamano (300 a 12000 Daltons) que se
dializan mas lentamente que urea y creatinina. Por esta razén las membranas de
filtracion permeables a moléculas de mediano tamafio mejoran o estabilizan las
velocidades de conducciones nerviosas, mas que las membranas de celofan.

Mas alla de esto, la ultrafiltracion que remueve una gran porcion de las moléculas



de mediano tamafio mejora la velocidad de conduccion nerviosa y los parametros
clinicos. Se propone que la disfuncién nerviosa esta relacionado al contenido en
suero inhiben la funcion de la membrana del axon y la activacion de la bomba de
sodio potasio-ATPasa. Se cree que la reduccion de la velocidad de conduccién
resulta de la bomba Na/K-ATPasa relacionada al axolema asociado a toxinas
urémicas, produciendo acumulacion de sodio intravascular y alterando el
potencial de reposo de la membrana. Esto eventualmente lleva a degeneracion
axonal y desmielinizacion secundaria segmental. La identificacion de otras
toxinas urémicas potenciales se relacionan con concentraciones elevadas en
plasma, que a su vez correlaciona con la reduccion de la velocidad de la
conduccion motora. Dentro de estas, compuestos guanidinicos solubles en agua
y pequenos, dimetilarginina, creatinina, purinas, oxalatos, fésforo y urea, pueden
ser encontrados, asi como también moléculas de mediano y gran tamafo:
productos glucosilados, PTH, productos de oxidacién, péptidos, beta 2
microglobulina, factor D del complemento, compuestos de union a proteinas. La
PTH es reconocida como una de las principales toxinas urémicas. Es una de las
pocas sustancias que exhiben una relacion causal: una correlacion se puede ver
entre el nivel en plasma de esta hormona y la velocidad de conduccion motoras
en pacientes con enfermedad renal crénica. Es importante hacer notar que su
aumento durante la enfermedad renal terminal es causado mas por un aumento
en la secrecion glandular que por la excrecién renal disminuida; el exceso de
PTH aumenta a su vez el aumento de calcio intracelular, alterando las funciones

de cualquier o6rgano o sistema efectivo, incluyendo corazén, higado,



mineralizacidon Osea, respuesta pancreatica, eritropoyesis y respuesta inmune. Es
notable, sin embargo, que en pacientes con hiperparatiroidismo sin uremia no ha
habido un efecto pronunciado en la funcion periférica nerviosa. Al comienzo de la
didlisis, la velocidad de conduccion nerviosa se estabiliza y mejora, a pesar de
que los niveles plasmaticos de PTH permanecen elevados. La PTH también se
asocia con un numero de sintomas urémicos como prurito. Muchos mecanismos
se han propuesto como causas de neuropatia urémica; sin embargo la evidencia
sugiere que esto puede estar asociado a dafio estructural y la acumulacion de

multiples agentes toxicos.*

Actualmente se acepta la presencia de distintos trastornos neuropaticos en
el paciente urémico, entre ellos a nivel de sistema nervioso central y sistema
nervioso periférico, y dentro de este ultimo encontramos la polineuropatia
urémica, el sindrome de piernas inquietas, mononeuropatia, neuropatia

autondmica urémica y miopatia urémica.’

La neuropatia autondmica puede desarrollarse en pacientes con
enfermedad renal cronica manifestandose como hipotensién postural, dishidrosis,
diarrea, constipacion o impotencia. Algunos estudios han sugerido que la
neuropatia autondmica ocurre como una manifestacion de polineuropatia
generalizada, pero otros no han mostrado correlacidon entre la disfuncion
autonomica y las anormalidades del sistema nervioso periférico. Los mecanismos

base del desarrollo de neuropatia autondmica urémica permanecen sin



conocerse, sin embargo, se ha sugerido wuna asociacion con el
hiperparatiroidismo. Estudios han establecido anormalidades hasta en un 62%
de pacientes con enfermedad renal crénica terminal en tratamiento con dialisis.
Sin embargo estas anormalidades ocurren frecuentemente en ausencia de
sintomas clinicos de disfuncidon autonémica. Se ha demostrado que la disfuncién
parasimpatica ocurre mas frecuentemente que la disfuncién simpatica, la cual es
mas frecuente en pacientes con enfermedad renal cronica terminal con diabetes.
La contribucién de la disfuncion autonémica al desarrollo de hipotensién durante
didlisis sigue siendo un debate, con algunos estudios sugiriendo una posible

asociacion y otros sugiriendo que no hay una relacion significativa.®

La manera mas simple y no invasiva de valorar la funcion del sistema
nervioso autbnomo en este momento es una bateria de pruebas de reflejo
cardiovascular que puede mostrar falla simpatica o parasimpatica. Los tests
utilizados para la valoracién de funcion parasimpatica predominantemente son la
variabilidad del intervalo R-R, la maniobra de Valsalva y respuesta de la
frecuencia cardiaca al cambio de posicidn. En cuanto a las pruebas para
valoracion predominantemente de funcion simpatica se encuentran variacion de

la presion al cambio de posicién y la prueba de prensién sostenida.’

Sin embargo recientemente se ha descrito la prueba de Variabilidad de la
Frecuencia cardiaca con la respiracion profunda (VFC-RP) con valores de

normalidad ajustados para la edad, como una buena prueba de evaluacion,



debido a su alta sensibilidad y especificidad (87% y 98.6% respectivamente). La
importancia del compromiso autonémico en la poblacion en hemodialisis se debe
a su asociacion entre ésta y dos entidades con elevada morbilidad: la hipotension
inducida por dialisis que no responde a volumen y la hipotension cronica. Por
ello, y aunque falta informacion que detalle sus implicancias prondsticas,
creemos que la evaluacion de la disfuncion autondmica debera formar parte de la

rutina de todo paciente en hemodialisis.®

Sin embargo, aun con estas pruebas, la caracterizacion de la neuropatia
autondmica urémica es dificil debido a que muchos de estos pacientes ya
cuentan con neuropatia diabética. En nuestro medio se desconoce la prevalencia
y caracteristicas de la neuropatia urémica no asociada a diabetes, y dado que no
ha sido caracterizada, es importante su reconocimiento como un factor de riesgo
cardiovascular importante ya que nuestra poblacion de pacientes con
insuficiencia renal debida a otras causas diferentes a la diabetes se ha

incrementado.



Justificacion

Actualmente desconocemos en nuestro medio la prevalencia de neuropatia
autondmica en pacientes con enfermedad renal cronica no diabética. Conocer
esta prevalencia nos proporcionara informacion sobre los sujetos de mayor riesgo
de desarrollar complicaciones cardiovasculares.

Este estudio pretende ademas comparar las caracteristicas de
neuropatia autondmica entre sujetos con nefropatia diabética y sujetos con

nefropatia no diabética.



Objetivos

Determinar la prevalencia de neuropatia autondmica en sujetos con

nefropatia cronica en terapia de sustitucion de la funcion renal no diabéticos.

a. Especificos:
i. Comparar la proporcién de sujetos con nefropatia diabética con pruebas
positivas para neuropatia autonomica con sujetos con nefropatia de

etiologia no diabética.



Hipotesis

La neuropatia urémica es una complicacion frecuente en los pacientes con
enfermedad renal crénica. Consideramos que su frecuencia es similar a la que
presentan los sujetos con nefropatia de etiologia diabética. La neuropatia
urémica esta relacionada con los niveles de urea en los pacientes y el tiempo de

evolucion de la enfermedad renal.
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MATERIAL Y METODOS

Tipoy disefio del estudio.
Transversal descriptivo analitico
a. Poblacién y tamafo de la muestra. Poblacién a conveniencia. Se
reclutaran todos los pacientes con nefropatia cronica en terapia de
sustitucién cuya etiologia no sea adjudicada a diabetes mellitus. A todo
paciente se le determinara niveles de azoados, estado acido base
electrolitos séricos y se calculara el indice aterogénico y el producto
calcio fosforo. Se determinara la intensidad de filtrado glomerular previo a
la terapia dialitica. A todos los sujetos se les realizaran las pruebas de
cribado determinadas para pacientes diabéticos para la sospecha
diagnodstica de neuropatia periférica, y se les realizara interrogatorio para
cribado de neuropatia (Michigan).
b. Criteriosdeinclusion, exclusion y eliminacion.
* Inclusidn: Sujetos de ambos sexos mayores de 18 afos de edad
con diagnostico de nefropatia crénica en terapia de sustitucion
renal o estadio IV de la KDIGO.

» Exclusion: Sujetos con nefropatia diabética.
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c. Definicién delasvariablesa evaluar y forma de medirlas.

Nombre Magnitud Descripcion Tipo

Diabetes? Siono Si el sujeto padece diabetes Nominal

Género Masculino o Genero al que pertenece el sujeto Nominal

Femenino

Edad Afos Edad que tiene el sujeto al realizar el Discontinua
interrogatorio

Aios_diab Anos Tiempo que el sujeto tiene de haber Discontinua
sido diagnosticado con diabetes

Fam_diab Grado Grado de familiar del sujeto que Nominal
padecen diabetes

Compl_créon_fa | Tipo de Tipo de complicacidn crénica que Nominal

m complicacién presenta el familiar diabético del
sujeto

Prim_tx_dm Tipo de manejo Tipo de manejo con el que inicia el Nominal
sujeto tratamiento para diabetes

Biguanidas Afos Tiempo que el sujeto ha consumido Discontinua
este medicamento

Sulfonilureas Afos Tiempo que el sujeto ha consumido Discontinua
este medicamento

Meglitinidas Afos Tiempo que el sujeto ha consumido Discontinua
este medicamento

Tiazolidined Afos Tiempo que el sujeto ha consumido Discontinua
este medicamento

Inh_alfa_gluc Afos Tiempo que el sujeto ha consumido Discontinua
este medicamento

Ag_GLP1 Afos Tiempo que el sujeto ha consumido Discontinua
este medicamento

IDPP4 Afos Tiempo que el sujeto ha consumido Discontinua
este medicamento

Insulina Afos Tiempo que el sujeto ha consumido Discontinua
este medicamento

Sec_ac_bil Anos Tiempo que el sujeto ha consumido Discontinua
este medicamento

Ag_dopam Anos Tiempo que el sujeto ha consumido Discontinua
este medicamento

IAM Siono Si tiene antecedente de infarto agudo | Nominal
del miocardio el sujeto

Num_IAM Unidades Numero de eventos de infarto agudo Discontinua

al miocardio que el sujeto ha
presentado
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Hipoglucemia Siono Si el sujeto ha presentado Nominal
previamente episodios de
hipoglucemia

Num_hipogluc | Unidades Numero de eventos de hipoglucemia Discontinua
gue ha presentado el sujeto

Cetoacidosis Siono Si el sujeto ha presentado Nominal
previamente eventos de cetoacidosis

Num_Cetoac Unidades Numero de eventos de cetoacidosis Discontinua
gue el sujeto ha presentado

Edo_hiperosm Siono Si el sujeto ha presentado Nominal
previamente eventos de estado
hiperosmolar

Num_Edo_hip Unidades Numero de eventos de estado Discontinua
hiperosmolar que el sujeto ha
presentado

Dislipidem Siono Si el sujeto padece dislipidemia Nominal

Tx_dislip Siono Si el sujeto esta en tratamiento para la | Nominal
dislipidemia

HAS Siono Si el sujeto padece hipertension Nominal
arterial sistémica

Tx_HAS Sio no Si el sujeto esta en tratamiento para la | Nominal
hipertension arterial sistémica

Crib_Nefro Siono Si se le ha realizado al sujeto cribado Nominal
para nefropatia crénica

Dx_ERC Slono Si cuenta el sujeto con diagnostico Nominal
previo de enfermedad renal crénica

Afos_ERC Anos Aios de diagnostico de enfermedad Discontinua
renal crdnica del sujeto

IFG_actual ml/min Intensidad de filtrado glomerular del Continua
sujeto al momento del interrogatorio

Tx_ERC Tipo de Tipo de tratamiento para enfermedad | Nominal

tratamiento renal crénica que lleva el sujeto
Num_hemo Veces por Numero de hemodialisis que se realiza | Continua
semana por semana el sujeto

Alb_ur/cr_ur Unidades indice de albumina urinario en Continua
relacidon con creatinina urinaria

Prot_ur/cr_ur Unidades indice de proteinas urinarias en Continua
relacidn con creatinina urinaria

Microalbum mg/ Cantidad de albumina en muestra de Continua
orina de 24 horas del sujeto

Macroalbum mg/ Cantidad de proteinas e muestra de Continua
orina de 24 horas del sujeto

Creat_ser mg/ Cantidad de creatinina en muestra Continua
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sérica del sujeto

MDRD ml/min Tasa de filtrado glomerular del sujeto | Continua
calculado por la formula MDRD

Cockcroft_Gault | ml/min Tasa de filtrado glomerular del sujeto | Continua
calculado por la féormula Cokcroft
Gault

Crib_Retinop Sio no Si se ha realizado el sujeto cribado Nominal
para retinopatia

Dx_retinop Siono Si el sujeto cuenta con diagndstico de | Nominal
retinopatia

Aios_retinop Afos Tiempo de diagnéstico de retinopatia | Discontinua
del sujeto

Lesiones Siono Si el sujeto presenta o no lesiones en Nominal
la revisidn oftalmoscépica

Microaneuris Siono Si el sujeto presenta microaneurismas | Nominal
en la revisidn oftalmoscépica

Exudados Siono Si el sujeto presenta exudados en la Nominal
revision oftalmoscdpica

Hemorrag_ret Siono Si el sujeto presenta hemorragia Nominal
retiniana en la revisién
oftalmoscépica

Arrosar_ven Siono Si el sujeto presenta venas Nominal
arrosariadas en la revision
oftalmoscépica

Hemorrag_vit Sio no Si el sujeto presenta hemorragia vitrea | Nominal
en la revisidn oftalmoscépica

Aum_vasos Siono Si el sujeto presenta aumento del Nominal
tamario de vasos en la revision
oftalmoscépica

Edem_mac Sio no Si el sujeto presenta edema macular Nominal
en a revision oftalmoscopica

Crib_neurop Siono Si se ha realizado el sujeto cribado Nominal
para neuropatia

Dx_neurop Sio no Si el sujeto cuenta con diagndstico de | Nominal
neuropatia

Aios_neurop Afos Tiempo de diagnéstico de neuropatia Discontinua
del sujeto

Adormecim Sio no Si el sujeto siente sus pies o sus Nominal
piernas adormecidos o entumecidos

Dol_ardoros Siono Si el sujeto alguna vez ha tenido dolor | Nominal
ardoroso o quemante en las piernas o
los pies

Pies_sens Sio no Si los pies del sujeto son demasiado Nominal
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sensibles al tacto

Calam_mus Siono Si el sujeto presenta calambres Nominal
musculares en las piernas o los pies

Punzadas Sio no Si e sujeto alguna vez ha tenido Nominal
punzadas o "piquetes" e las piernas o
los pies

Dol_saban Siono Si las piernas y/o pies del sujeto le Nominal
duelen cuando las sabanas tocan su
piel

Disting_agua Sio no Si el sujeto es capaz de distinguir el Nominal
agua caliente o fria cuando se bana

Ulcera Siono Si el sujeto alguna vez ha tenido una Nominal
llaga o ulcera abierta en alguno de sus
pies

Dr_neurop Sio no Si el sujeto alguna vez su medico le ha | Nominal
mencionado que padece neuropatia
diabética

Débil Siono Si el sujeto se siente débil la mayor Nominal
parte del tiempo

Sint_emp_noc Sio no Si los sintomas del sujeto empeoran Nominal
durante la noche

Pier_dol_cam Siono Si las piernas del sujeto le duelen al Nominal
caminar

Sient_pie_cam | Siono Si el sujeto es capaz de sentir sus pies | Nominal
al caminar

Piel_seca Siono Si la piel de los pies del sujeto es tan Nominal
seca que se le abren grietas

Amputacion Sio no Si al sujeto alguna vez lo han Nominal
amputado

Intol_ejerc Siono Si el sujeto presenta intolerancia al Nominal
ejercicio

Constipac Siono Si el sujeto presenta constipacion Nominal

Disfunc_erect Siono Si el sujeto presenta disfuncién eréctil | Nominal

Taqg_reposo Sio no Si al sujeto se le ha registrado Nominal
taquicardia en reposo

Ortostatismo Siono Si el sujeto ha presentado datos de Nominal
ortostatismo

Llena_facilid Siono Si el sujeto siente que queda Nominal
satisfecho con facilidad o se le regresa
la comida posterior a comer

Man_dors_Der | Positivoo Ausencia o presencia de sensibilidad a | Nominal

negativo la aplicacién de presién con

monofilamento de 10gr en el dorso de
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mano derecha

Man_dor_lIz

Positivo o
negativo

Ausencia o presencia de sensibilidad a
la aplicacidn de presién con
monofilamento de 10gr en el dorso de
mano izquierda

Nominal

Pie_pl_FDlerd_
der

Positivo o
negativo

Ausencia o presencia de sensibilidad a
la aplicacidn de presién con
monofilamento de 10gr en cara
plantar de falange distal del 1ler dedo
de pie derecho

Nominal

Pie_pl_FDlerd_
izq

Positivo o
negativo

Ausencia o presencia de sensibilidad a
la aplicacidn de presién con
monofilamento de 10gr en cara
plantar de falange distal del 1ler dedo
de pie izquierdo

Nominal

Pie_pl_FD3erd_
der

Positivo o
negativo

Ausencia o presencia de sensibilidad a
la aplicacidn de presién con
monofilamento de 10gr en cara
plantar de falange distal del 3er dedo
de pie derecho

Nominal

Pie_pl_FD3erd_
izq

Positivo o
negativo

Ausencia o presencia de sensibilidad a
la aplicacidn de presién con
monofilamento de 10gr en cara
plantar de falange distal del 3er dedo
de pie izquierdo

Nominal

Pie_pl_FD5tod_
der

Positivo o
negativo

Ausencia o presencia de sensibilidad a
la aplicacién de presién con
monofilamento de 10gr en cara
plantar de falange distal del 5to dedo
de pie derecho

Nominal

Pie_pl_FD5tod_
izq

Positivo o
negativo

Ausencia o presencia de sensibilidad a
la aplicacidn de presién con
monofilamento de 10gr en cara
plantar de falange distal del 5to dedo
de pie izquierdo

Nominal

Pl_ler_mtatars
_der

Positivo o
negativo

Ausencia o presencia de sensibilidad a
la aplicacidn de presién con
monofilamento de 10gr en cara
plantar de ler metatarsiano de pie
derecho

Nominal

Pl_ler_mtatars
_izq

Positivo o
negativo

Ausencia o presencia de sensibilidad a
la aplicacidn de presién con
monofilamento de 10gr en cara

Nominal
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plantar de ler metatarsiano de pie
izquierdo

Pl_3er_mtatars | Positivoo Ausencia o presencia de sensibilidad a | Nominal
_der negativo la aplicacidn de presién con

monofilamento de 10gr en cara

plantar de 3er metatarsiano de pie

derecho
Pl_3er_mtatars | Positivoo Ausencia o presencia de sensibilidad a | Nominal
_izq negativo la aplicacidn de presién con

monofilamento de 10gr en cara

plantar de 3er metatarsiano de pie

izquierdo
Pl_5to_mtatars | Positivo o Ausencia o presencia de sensibilidad a | Nominal
_der negativo la aplicacidn de presién con

monofilamento de 10gr en cara

plantar de 5to metatarsiano de pie

derecho
Pl_5to_mtatars | Positivo o Ausencia o presencia de sensibilidad a | Nominal
_izq negativo la aplicacidn de presién con

monofilamento de 10gr en cara

plantar de 5to metatarsiano de pie

izquierdo
Entre_3roy5to_ | Positivo o Ausencia o presencia de sensibilidad a | Nominal
der negativo la aplicacién de presién con

monofilamento de 10gr en cara

plantar entre el 3ro y el 5to

metatarsiano de pie derecho
Entre_3roy5to_i | Positivo o Ausencia o presencia de sensibilidad a | Nominal
zq negativo la aplicacidn de presién con

monofilamento de 10gr en cara

plantar entre el 3ro y el 5to

metatarsiano de pie de izquierdo
Talon_der Positivo o Ausencia o presencia de sensibilidad a | Nominal

negativo la aplicacidn de presién con

monofilamento de 10gr en taldon de

pie derecho
Talon_izq Positivo o Ausencia o presencia de sensibilidad a | Nominal

negativo la aplicacidn de presién con

monofilamento de 10gr en talén de

pie izquierdo
Dor_plig_1roy2 | Positivoo Ausencia o presencia de sensibilidad a | Nominal
do_der negativo la aplicacidn de presién con

monofilamento de 10gr en cara dorsal
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en el pliegue entre el lery el 2do
dedo del pie derecho

Dor_plig_1roy2 | Positivo o Ausencia o presencia de sensibilidad a | Nominal
do_izq negativo la aplicacidn de presién con
monofilamento de 10gr en cara dorsal
en el pliegue entre el lery el 2do
dedo del pie izquierdo
Dor_medio_pie | Positivoo Ausencia o presencia de sensibilidad a | Nominal
_der negativo la aplicacidn de presién con
monofilamento de 10gr en cara dorsal
del dorso medio del pie derecho
Dor_medio_pie | Positivo o Ausencia o presencia de sensibilidad a | Nominal
_izq negativo la aplicacidn de presién con
monofilamento de 10gr en cara dorsal
del dedo medio de pie izquierdo
Pinchazo_D Positivo o Ausencia o presencia de sensacién de | Nominal
negativo pinchazo en la raiz de la uia del dedo
gordo del pie derecho
Pinchazo_lz Positivo o Ausencia o presencia de sensacién de | Nominal
negativo pinchazo en la raiz de la uiia del dedo
gordo del pie izquierdo
Vb_mrad_D Positivo o Ausencia o presencia de percepcion de | Nominal
negativo vibracién en el maléolo radial de la
mano derecha
Vb_mrad_lz Positivo o Ausencia o presencia de percepcidon de | Nomina
negativo vibracién en el maléolo radial de la
mano izquierda
Vb_Dg D Positivo o Ausencia o presencia de percepcion de | Nominal
negativo vibraciéon en el dedo gordo del pie
derecho
Vb_Dg Iz Positivo o Ausencia o presencia de percepcidon de | Nominal
negativo vibracion en el dedo gordo del pie
izquierdo
Vb_5to_D Positivo o Ausencia o presencia de percepcion de | Nominal
negativo vibracién en el quinto dedo del pie
izquierdo
Vb_5to_lIz Positivo o Ausencia o presencia de percepcidon de | Nominal
negativo vibracién en el quinto dedo del pie
izquierdo
ROT_Aq_D Positivo o Ausencia o presencia de reflejo Nominal
negativo osteotendinoso Aquileo en tenddn de
Aquiles derecho
ROT_Aq_lz Positivo o Ausencia o presencia de reflejo Nominal
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negativo osteotendinoso Aquileo en tenddn de
Aquiles izquierdo
Estrefi_diarrea | Positivoo Presencia o ausencia de episodios de Nominal
negativo estrefiimiento o diarrea
Trab_degl Positivo o Presencia o ausencia de episodios en Nominal
negativo los que se le dificulte deglutir al sujeto
Incont_urinar Positivo o Presencia o ausencia de episodios de Nominal
negativo incontinencia urinaria
Eyac_anorm Positivo o Presencia o ausencia de episodios de Nominal
negativo eyaculacién anormal
Even_sub_ Positivo o Presencia o ausencia de episodios de Nominal
sudor negativo eventos subitos de sudoracién
Pie_derecho Sio no Si es normal (sano) o no el pie derecho | Nominal
del sujeto
Pie_izquierdo Siono Si es normal (sano) o no el pie Nominal
izquierdo del sujeto
Ulceras_pie_der | Ausente o Presencia o ausencia de ulceras en pie | Nominal
presente derecho
Ulceras_oie_izq | Ausente o Presencia o ausencia de ulceras en pie | Nominal
presente izquierdo
Peso Kilogramos Peso en kilogramos del sujeto Continua
Estatura Metros Peso en metros del sujeto Continua
IMC Unidades Relacidon del peso del sujeto entre su Continua
estatura elevada al cuadrado para
establecer un aproximado del estado
nutricional
Presién_sistol_ | mm de Hg Presidn arterial sistdlica del sujeto en Discontinua
decub posicidn decubito
Presion_diastdl | mm de Hg Presidn arterial diastdlica del sujeto en | Discontinua
_decub posicidon decubito
Presién_sistol_s | mm de Hg Presidn arterial sistdlica del sujeto en Discontinua
entado posicidn sentado
Presion_diastol | mm de Hg Presidn arterial diastélica del sujeto en | Discontinua
_sentado posicidn sentado
Frec_cardiaca Latidos por Latidos por minuto del sujeto en Discontinua
_decubito minuto posicidn decubito
Frecuencia Latidos por Latidos por minuto del sujeto en Discontinua
cardiaca_sentad | minuto posicidn decubito
o
Frec_resp Respiraciones por |Respiraciones por minuto del sujeto Discontinua
minuto en reposo
Temperatura Grados Temperatura corporal del sujeto en Continua
centigrados reposo
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Tabaquismo Siono Si el sujeto fuma o no Nominal

|_Tabaquico Paquetes —afio Representa el numero aproximado de | Continua
paquetes que fuma el sujeto al afio.

Alcoholismo Siono Si el sujeto consume o no alcohol Nominal

Gluc_ayu mg/dl Cantidad de glucosa que presenta el Discontinua
sujeto en una medicién con ayunas de
al menos 8 horas

Hemoglob g/dl Cantidad de hemoglobina del sujeto Continua
en muestra sérica

Leucos Leucocitos /mm> | Cantidad de leucocitos por milimetro Discontinua
cubico del sujeto en muestra sérica

Neutrof_% % Porcentaje de neutrdfilos que Discontinua
contiene el total de leucocitos en
muestra sérica del sujeto

Linfos_% % Porcentaje de linfocitos que contiene | Discontinua
el total de leucocitos en muestra
sérica del sujeto

Plaquetas Plaquetas/mm? Cantidad de plaquetas por milimetro Discontinua

cubico del sujeto en muestra sérica

Recoleccion de datos y andlisis de los resultados

Se realizara estadistica descriptiva, calculo de prevalencia y de incidencia de

neuropatia periférica y autondmica. Se calcularan proporciones de las variables

de interés. .
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RESULTADOS

Se estudiaron 65 pacientes de los cuales 75% fueron diabéticos, con
y sin enfermedad renal, de los cuales 39 son de sexo femenino con una
edad promedio de 47 afnos. No existieron diferencias significativas entre
hombre y mujeres respecto a edad. Se estudio ademas una poblacién de
sujetos con insuficiencia renal crénica sin antecedentes de diabetes con
un promedio de edad de 29 afios, con una diferencia estadisticamente
significativa menor a la poblacién de diabéticos.

Se les realizaron pruebas de cribado, tanto interrogatorio como
pruebas fisicas (vibracién, monofilamento) para determinar la presencia de
neuropatia periférica y autonomica. Se realizé6 la comparacién de los
hallazgos clinicos entre los sujetos con enfermedad renal crénica terminal
con y sin diabetes, y sujetos diabéticos con enfermedad renal cronica en
estadio no terminal.

Solo el 16% de los sujetos diabéticos contaban con algun cribado de
neuropatia durante su historia clinica. Ningun paciente con neuropatia

cronica terminal contaba con cribado para neuropatia (tabla 7).

El 12% de los sujetos diabéticos contaban con diagndstico previo de
neuropatia, cuya duracién oscilaba entre 6 meses a 5 aflos con un moda

de 6 meses (40%) (tabla 2).

21



Tabla 1. Tabla de contingencia del porcentaje de pacientes diabéticos y no diabéticos que contaban con

cribado para neuropatia al momento de recabar datos.

Tabla 2. Tabla de contingencia que muestra prevalencia en la muestra de pacientes diabéticos que
cuentan con diagnostico previo de neuropatia.
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A todos los pacientes con enfermedad crénica terminal y no terminal
independientemente de su etiologia se les realizd interrogatorio para
identificar sintomas de neuropatia autonémica y periférica. No hay
diferencias entre la proporcién de hombres y mujeres entre los grupos de
diabéticos y no diabéticos (p 0.45). Existen diferencias entre la edad media

entre los grupos con diabetes y no diabéticos (p 0.002 y p 0.000) (Fig. 7).

Fig. 1
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El 85% de los sujetos no diabéticos refirieron adormecimiento en

extremidades en comparacién con 57.1% en los sujetos diabéticos pero

con una p no significativa de 0.053 (tabla 3, Fig. 2).

Adormecim

Si No Total
DM No diabético Recuento 12 2 14
% dentro de DM 85,7% 14,3% | 100,0%
% dentro de Adormecim 33.3% 10,0% 25,0%
2 Recuento 24 18 42
% dentro de DM 57.1% 42.9% 100.0%
% dentro de Adormecim 66.7% 90,0% 75.0%
Total Recuento 36 20 56
% dentro de DM 64,3% 35.7% 100,0%
% dentro de Adormecim 100,0% 100,0% 100,0%

Tabla 3. Tabla de contingencia con la proporcion de pacientes diabéticos y no diabéticos que

refirieron el sintoma adormecimiento.

Fig. 2. Grdfico de barras en relacién a tabla 3.
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50% de los sujetos no diabéticos refirieron presentar dolor ardoroso
en extremidades en comparacion con un 60% en los sujetos diabéticos
con una p de 0.53. Respecto a la percepcion de punzadas los sujetos con
diabetes percibieron una mayor proporcidon de pruebas positivas a esta
maniobra (p 0.027) (tabla 4, Fig. 3 ). Los sujetos no diabéticos cursaron
con mayor proporcion en la frecuencia de piel seca en extremidades (p
0.01) (tabla 5, Fig. 4). La proporcién de sujetos con taquicardia en reposo
es mayor en sujetos diabéticos que no diabéticos, pero con una p no
significativa de 0.08 (tabla 6, Fig. 5). Respecto a la sensacién de plenitud
gastrica los sujetos no diabéticos presentan una mayor proporcion

respecto a los diabéticos (p 0.03) (tabla 7, Fig. 6).

Tabla 4. Tabla de contingencia con la relacion de los sujetos con
sensacion de punzada con respecto a si eran no diabéticos o diabéticos y
en cada uno de estos grupos si padecian enfermedad renal crénica o
insuficiencia renal crénica.
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Fig. 3. Grdfico de barras en relacién a tabla 4.

Tabla 5. Tabla de contingencia con la prevalencia del sintoma piel seca en la
muestra del estudio.
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Fig. 4. Grdfico de barras en relacién a tabla 5.

Tabla 6. Tabla de contingencia que muestra la proporcién de sujetos por grupo
que presentaron taquicardia en reposo.
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Fig. 5. Grdfico de barras en relacién a tabla 6.

Tabla 7. Tabla de contingencia con la proporcién de sujetos
por grupo que presentaron el sintoma plenitud gdstrica.
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Fig. 6. Grdfico de barras en relacién a tabla 7.

La percepcién de la prueba de monofilamento en dorso de la mano
es similar en diabéticos y no diabéticos con una p de 0.5y 0.6 para mano
derecha e izquierda respectivamente (Fig.7, Fig. 8). Los sujetos diabéticos
tiene una mayor percepcién de monofilamento en el primer dedo (p 0.018)
, No asi en el pie izquierdo (p 0.1) (Fig. 9, Fig. 10). Respecto al tercer dedo
hay una menor percepcidn en sujetos diabéticos respecto a los no
diabéticos pero sin significancia estadistica en ambos pies. En el resto de
los puntos en pie existe una mayor percepcion en sujetos no diabéticos
que en diabéticos (p 0.2 a p 0.5). No hay diferencia en la percepcion de

monofilamento en el taldon ni en el dorso de los dedos.
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Fig. 7. Grdfico de barras donde se muestra la proporcion de sujetos por grupos con y sin percepcion
durante la prueba de monofilamento en dorso de mano derecha.

Fig. 8. Grafico de barras donde se muestra la proporcion de sujetos por grupos con y sin percepcién
durante la prueba de monofilamento en dorso de mano izquierda.
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Fig. 9. Grafico de barras con la proporcion de sujetos por grupo con y sin percepcién durante la prueba
de monofilamento en cara plantar de falange distal del primer dedo en pie derecho.

Fig. 10. Grafico de barras con la proporcion de sujetos por grupo con y sin percepcién durante la prueba
de monofilamento en cara plantar de falange distal del primer dedo en pie izquierdo.
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Respecto a la percepcién de vibraciones existe una proporcién
significativamente menor en sujetos diabéticos que en sujetos no

diabéticos (o 0.013) (Fig. 11, Fig. 12, Fig. 13).

A B

Fig. 11. Comparacién de grdficos de barra donde se observa la proporcién de percepcion de vibracién en
los maléolos radiales de mano derecha (A) y mano izquierda (B).

A B

Fig. 12. Comparacién de grdficos de barra donde se observa la proporcion de percepcion de vibracién en
los dedos gordos de pie derecho (A) y pie izquierdo (B).
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A B

Fig. 12. Comparacién de grdficos de barra donde se observa la proporcion de percepcion de vibracién en
el 5to dedo del pie derecho (A) y pie izquierdo (B).

No hay diferencia significativa entre los habitos intestinales,
trastornos de deglucién, habitos urinarios, trastornos en la eyaculacion ni
sudoracién entre ambos grupos (p 0.21, p 1, p 0.3, p 0.21 y p 0.7

respectivamente).

Respecto a la prueba de ortostatismo no existen diferencias entre
sujetos diabéticos y no diabéticos (p 0.81). El ajustar los datos con
variable dicotdmica (con insuficiencia o sin insuficiencia renal) existe una
mayor proporcion de pruebas positivas en los sujetos diabéticos con la
enfermedad renal crénica que en cualquier otro grupo, el total de
pacientes con insuficiencia renal y diabetes tuvo la prueba positiva y el
100% de los sujeto con IRC no diabéticos obtuvieron la prueba positiva

(tabla 8, Fig. 13).
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Tabla 8. Tabla de contingencia donde se muestra la proporcién de sujetos con prueba
positiva y negativa de ortostatismo en cada grupo.

Fig. 13. Grafico de barras en relacidon a tabla 8.
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La proporcion de percepcion en punzadas es significativamente
menor (p 0.04) en sujetos con insuficiencia renal crénica no diabética en
comparacién con la enfermedad renal de cualquier estadio en sujetos

diabéticos (tabla 9, Fig. 14).

Tabla 9. Tabla de contingencia que muestra la proporcién de sujetos que presentaron el
sintoma de punzadas por grupo.

Fig. 14. Grdfico de barras en relacién con la tabla 9.
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La proporcion de debilidad es significativamente mayor en sujetos
diabéticos con IRC (p 0.006), destaca una mayor proporcion de debilidad
en sujetos con enfermedad renal cronica e insuficiencia renal crénica en
sujetos no diabéticos en comparacion con sujetos diabéticos con

insuficiencia renal crénica (tabla 10, Fig. 15).

Tabla 10. Tabla de contingencia que muestra la proporcion de sujetos que presentaron
el sintoma de debilidad por grupo.

Fig. 15. Grdfico de barras en relacién con la tabla 10.
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La frecuencia de empeoramiento de los sintomas nocturnos es
mayor en sujetos con IRC no diabéticos sin embargo no es
estadisticamente significativo.

La proporcion de sujetos con enfermedad renal crénica con datos
positivos para piel seca en extremidades es significativamente mayor
independientemente si son diabéticos o no diabéticos (p 0.007) (tabla 11,

Fig. 16).

Tabla 11. Tabla de contingencia que muestra la proporcion de
sujetos que presentaron el sintoma de piel seca por grupo.

Fig. 16. Grdfico de barras en relacién con la tabla 11.
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La proporcidon de sujetos con intolerancia al ejercicio es mayor en
sujetos con IRC independientemente si son diabéticos o no, pero con una

p no significativa (p 0.08) (tabla 12, Fig. 17).

Tabla 12. Tabla de contingencia que muestra la proporcién de sujetos que
presentaron intolerancia al ejercicio por grupo.

Fig. 17. Grdfico de barras en relacién con la tabla 12.

38



Existe una mayor proporcion de sujetos que refieren disfuncién
eréctil en la poblacion diabética siendo el doble los diabéticos con
insuficiencia renal crénica, no estadisticamente significativo (p 0.051) (tabla

13, Fig. 18).

Tabla 13. Tabla de contingencia que muestra la proporcion de sujetos que
refieren disfuncién erectil por grupo.

Fig. 18. Grdfico de barras en relacién con la tabla 13.
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Respecto a la taquicardia en reposo la proporciéon de sujetos mayor
se encuentra en la poblacién diabética y de esta es casi tres veces mayor

en los pacientes con IRC que con ERC (p 0.02) (tabla 14, Fig. 19).

Tabla 14. Tabla de contingencia que muestra la proporcién de sujetos que presentaron
taquicardia en reposo por grupo.

Fig. 19. Grdfico de barras en relacién con la tabla 14.
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Se calcul6 la correlacion de Pearson entre los niveles séricos de
creatinina y la diferencia de la tensién arterial sistdlica en decubito y
sentado obteniéndose una r=0.32 (p 0.01) (Fig. 20) demostrando una
correlacion del aumento de creatinina y la prueba de ortostatismo

independientemente si el sujeto es diabético o no diabético.

Fig. 20
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Concentrado por grupos del estudio en cuento a prevalencia y porcentaje
de presentacion de sintomas (tabla 15).

Prueba Sujetos no Sujetos no Sujetos Sujetos P

diabéticos diabéticos diabéticos diabéticos

con sin con sin

insuficiencia | insuficiencia | insuficiencia | insuficiencia

renal renal renal renal

cronica cronica cronica cronica

No.(%) No.(%) No.(%) No.(%)
Adormecimiento | 11(91.7) 1(50) 5(56) 19(58) 0.1
Dolor ardoroso 6(50) 1(50) 7(78) 18(54) 0.6
Pies sensibles 2(17) 2(68) 3(33) 11(33) 0.3
Calambres 8(67) 1(50) 4(44) 12(36) 0.3
musculares
Punzadas 4(33) 0(0) 7(77.8) 21(63.6) 0.04
Dolor Sabanas 1(8) 0(0) 2(22) 3(9) 0.6
Distincion 12(100) 2(100) 8(89) 32(97) 0.4
térmica
Ulceras 1(8) 1(33) 1(11) 6(18) P0.6
Dolor 1(8) 1(33) 0(0) 8(14) 0.36
neuropatico
Debilidad 7(58) 2(67) 8(89) 10(30) 0.006
Empeoramiento | 5(42) 0(0) 1(11) 8(24) 0.4
nocturno de los
sintomas
Pies dolor 6(50) 2(67) 5(56) 9(27) 0.18
caminar
Pies siente 12(100) 2(100) 9(100) 27(82) 0.3
camina
Piel seca 2(17) 1(50) 5(56) 21(64) 0.03
Intolerancia al 8(67) 1(50) 6(67) 11(33) 0.08
ejercicio
Constipacioén 7(58) 1(50) 6(67) 17(52) 0.9
Disfuncion 0(0) 1(50) 3(43) 3(20) 0.051
eréctil
Taquicardia en 0(0) 0(0) 4(44) 5(15) 0.06
reposo
Ortostatismo 2(17) 1(50) 5(56) 11(33) 0.3
Plenitud 7(58) 1(50) 3(33) 8(24) 0.15
posprandial

Tabla 15.

42



Concentrado comparativo entre grupo de sujetos diabéticos y no diabéticos
del estudio en cuento a prevalencia y porcentaje de presentacion de
sintomas (tabla 16).

Prueba No diabéticos Diabéticos P

No. (%) No. (%)
Adormecimiento 12(85.7) 24(57.1) 0.053
Dolor ardoroso 7(50) 25(60) 0.53
Pies sensibles 4(26.7) 14(33.3) 0.6
Calambres 9(64.3) 16(38.9) 0.08
musculares
Punzadas 4(28.6) 28(66.7) 0.027
Dolor Sabanas 1(7.1) 5(11.9) 0.528
Distincion térmica | 14(100%) 40(95%) 0.6
Ulceras 2(13.3) 7(16.13) 0.6
Dolor neuropatico 2(13.3) 6(14.3) 0.7
Debilidad 9(60%) 18(42.9) 0.2
Sx empeoramiento | 5(35.7) 9(21.4) 0.3
nocturno
Pies dolor caminar | 8(53.3 14(33.3) 0.2
Pies siente camina | 14(100) 36(85.7) 0.31
Piel seca 3(21.4) 26(62) 0.0.01
Presentan 0(0) 3(7.1%) 0.41
amputacion
Intolerancia | 9(64.3) 17(40.5) 0.122
ejercicio
Constipacion 8(57.1) 23(54.8) 0.9
Disfuncion eréctil 1(7.1) 6(27.3) 0.146
Taquicardia en 0(0) 9(21) 0.084
reposo
Ortostatismo 3(21.4) 16(38.1) 0.2
Plenitud posprandial | 8(57.1) 11(26.2) 0.03

Tabla 16.
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DISCUSION

La neuropatia en nuestro pais es un problema creciente, principalmente
debido a la alta prevalencia de diabetes mellitus, la cual sigue siendo la
causa mas frecuente de neuropatia. Asi mismo, la enfermedad renal
cronica es un problema de salud de alta prevalencia, y al igual que la
neuropatia la causa mas frecuente es la relacionada a diabetes mellitus,
sin embargo, es importante mencionar que existen muchas otras causas
de nefropatia crénica y al igual que la diabetes mellitus, la enfermedad
renal crénica causa alteracion metabdlica por aumento de azoados, los
cuales circulan de manera sistémica ocasionando dafo a otros tejidos. Por
ello la interrogante de si la uremia puede alterar el funcionamiento normal

del sistema nervioso periférico, y de este, el autondmico.

En nuestra poblacién actualmente no se realiza cribado para
neuropatia en pacientes con enfermedad renal crénica avanzada o
terminal que no padecen diabetes mellitus. La neuropatia autonémica esta
altamente relacionada con alteraciones metabdlicas incluyendo la uremia.
Se ha identificando la presencia de neuropatia en pacientes con
enfermedad renal cronica incluso en individuos cuya enfermedad renal no

se debe a diabetes mellitus. Ramirez y Gémez denotan la importancia de
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realizar el diagnostico diferencial con respecto a otras alteraciones
metabdlicas, en especial del descontrol glucémico.

Los resultados del presente estudio nos muestran que si hay
disminucién en sensibilidad en los pacientes con enfermedad renal crénica
terminal no diabética asi como también presentan alteraciones en el
funcionamiento del sistema nervioso auténomo, sin embargo sigue siendo
mucho mayor la prevalencia de dichas alteraciones en el grupo de
pacientes con enfermedad renal cronica terminal que padecen diabetes
mellitus. Esto puede traducirse en que, efectivamente, la uremia cumple
un rol en el dafio cronico a tejido nervioso por si misma,
independientemente del dafio ocasionado por un constante descontrol
glucémico, y que en pacientes que presentan ambos factores el dafo es
mas severo y con mayor manifestacion clinica. Seria importante realizar un
estudio aleatorizado con una mayor muestra de sujetos para lograr
significancia estadistica sobre todo en cuanto a la alteracién autonémica.
Seria conveniente analizar ademas, si existe relacion entre la presencia de
uremia y el tipo de dafio neuroldgico asi como las manifestaciones clinicas
que presentan, y como y porque difieren de las de los sujetos que ademas

presentan descontrol glucémico.
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Aun asi es importante resaltar que la neuropatia autonémica es
mayor cuando esta asociada a diabetes, los cuales tienen mas factores
para el desarrollo de neuropatia, por lo que este grupo en particular debe
de ser examinado de forma intencionada y minuciosa con pruebas
especificas como electromiografia y pruebas de electroconduccién. Asi
mismo, seria conveniente realizar pruebas de escrutinio para neuropatia en
pacientes con enfermedad renal crénica avanzada no diabética. De esta
forma se podria empezar a identificar mas tempranamente la neuropatia
en este grupo de pacientes y de esta manera realizar un abordaje

terapéutico mas oportuno.
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CONCLUSIONES

La neuropatia periférica y autondmica son frecuentes (mayor al 20%) en
sujetos diabéticos con enfermedad renal y en sujetos con insuficiencia
renal crénica sin diabetes. Ningun sujeto con insuficiencia renal crénica no
diabético contaba con prueba de cribado para neuropatia previa. Para el
analisis no se determinaron diferencias en proporcion de género. Existe
diferencia significativa en edad entre sujetos diabéticos y no diabéticos.
Existid una frecuencia similar entre sujetos diabéticos y no diabéticos, y

sintomas de neuropatia periférica y autonémica.

Los sintomas mas frecuentes fueron adormecimiento de miembros
inferiores, dolor ardoroso en extremidades, y percepcién de punzadas.
Estas ultimas fueron percibidas en menor proporcidén en sujetos no
diabéticos con insuficiencia renal crénica. Asi mismo estos mismos
sujetos presentaron una mayor frecuencia de sintomas de sequedad en
extremidades. Los sintomas de neuropatia autonémica fueron mayores en
la poblacién de sujetos diabéticos excepto la plenitud gastrica la cual fue

mayor en sujetos no diabéticos con insuficiencia renal crénica.

Se encontrd una disminucion en la percepcion del monofilamento en

extremidades inferiores en los sujetos no diabéticos con insuficiencia renal
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cronica aunque muchos de los puntos fueron estadisticamente no
significativos. La percepcién de vibraciones con diapasén fue
significativamente mayor en los diabéticos y estadisticamente significativa

menor en los sujetos o diabéticos con insuficiencia renal cronica.

No hay diferencia significativa entre los habitos intestinales,
trastornos de deglucion, habitos urinarios y trastornos en la eyaculacion,
sudoracion entre ambos grupos ( p 0.21, p 1, p 0.3, p 0.21 y p 0.7

respectivamente).

Respecto a la prueba de ortostatismo no existen diferencias entre
sujetos diabéticos y no diabéticos (p 0.81). Al ajustar los datos con
variable dicotdmica (con insuficiencia o sin insuficiencia renal) existe una
mayor proporcion de pruebas positivas en los sujetos diabéticos con la
enfermedad renal crénica que en cualquier otro grupo, el total de
pacientes con insuficiencia renal y diabetes tuvo la prueba positiva y el
100% de los sujeto con insuficiencia renal crénica no diabéticos

obtuvieron la prueba positiva.

Al estratificar los grupos con y sin insuficiencia renal croénica, se

evidencié que los sujetos con insuficiencia renal crénica no diabética
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tienen una mayor percepcion de las punzadas y una menor debilidad
respecto a los sujetos diabéticos con insuficiencia renal crénica. Este
mismo grupo presenta un empeoramiento mayor de los sintomas en la

noche pero no fue estadisticamente significativo.

Destaca que los sintomas de neuropatia periférica y neuropatia
autonémica se encuentran con mayor frecuencia en los sujetos con
insuficiencia renal cronica cuando estan asociados a diabetes mellitus. Las
proporciones y las frecuencias de los sintomas en sujetos no diabéticos
son significativamente menores cuando la enfermedad renal cronica se
debe a otra causa. Los niveles séricos de creatinina pueden ser un factor
de riesgo y/o predictor para el desarrollo de neuropatia en sujetos

diabéticos y no diabéticos.
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