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INTRODUCCION,

El presente irabajo consitutye el informe final

- de la investigacidn gue se ‘presenta comn Tesis pare

obtener el grado de especinlinacién en Medicine Inter
na. Fué realizeda en el Hospital General "Dr.Der{o
Fernéndez" de la Ciudad de México en el periodo com-
prendido entre el IS de agosto ¥y el I5 de diciembre.
de I984.

Metodolégicamente corresvonde a un estudio de
observacion, trduversal y anelftico.

El tema objeto de estudio responde 2 la inguie
tud de conocer mis a fondo el comportamiento de la
neuropatia dishética y correlacionar el ‘grado de &>
teraciones electrofisioldglicas del nervio periférico
mediano ocon las manifestaciones clinicas de neuropafia.
Para complementar el estudiqse procursron detectaor pofle
bles asgociaciones que pudieran existir enire alguncs
antecedentes clfnicos del paciente y la severidad &l
deflo electrofisiélogico.

Se escogibf 1z evaluacién de pardmetros sensoria-
les. del nervio més bien que motores, en virtud de mxig
tir menor cantidad de este tipo de estudios reportabs
en la literatura médica y debido = que se ha comprobado
que resultan perticularmente Wdtiles para la valoracién
de la disfuncibn de los nervios periféricos .

Un grupo de neurdlogos de la clfnica Mayo de laUniver
31idad de~ Minnesota en E.E.U.U. , afirma gue "la



anormalidad del poihencial sensorial de accidn es un -
gigno mAs sensidle de alterscidn de las fibras mieli-
nizadas grandes que las pruebas de conduccidn en las
fibras motorss y ademfs, con “rscuencia resultan afec
tadas en forma més temprana las fibras sensitivas que
las motoras." (1)

Si bien es cierto que se han publicado ya varios 1
articules que renortan la correlacién entre los hallaz
gos clinicos y los hallazgos electrofisioldégicos de pa
cisntes con diabetes mellitus, se decidi$ reoroducir =
la ipvestigacién con el propdésito de observar los resul
tadog obtenidos en pecientes mexicanos y contemplar de
maners muy general su similiind o posible divergencia
con lo reportado por investigadores de otros paises.

Con el preszente estudio se ha pretendido ademds -
examinar los antecedentec de todos los pacientes en ba
se a 96 varianbles, habiéndose escogido siate nara tra--
tar de establecer asociaciones foctibles y signilicati
vas eﬁtre éstos y la presencia o severidad del dafio e-
lectrofisiolésico encontrado en los pacientes, huscan-
do con ello inducir nuevas ibvestigaeiones que condugz-
can a un mayor esclarecimiento en torno a nueves facto
res de riesgo que de comproberse, serian un concepto =
importante en le lucha cofrtre las complicaciones de la
diabetes mellitus muy particularmente en el contexto -
de la medicina preventiva,

A continuacidn presentamos el informe que de gw=



cuerdo al {ndice temdtico incluye antecedentes, ob-
Jetivos, materiales y métodos, considersciones éti-
das, resultados, discusién y conclusiones.



ANTECEDENTES .

Diversos estudios revelan que nientras existe
polineruopatia distal sintomdtica en aproximadamen -
te el 25% de los pacientes con diabetes mellitus, -
ge encuentra encuentra evidencia electrofisioléegica
de funcionamiento znormz)l de los nervios perifériccs
en casi fodos los pmcientes diabéticos.(2,3)

Eato, pone de manifiesto que el oroceso de la -
volineuropatia diabétice estd presente aiun cuando -
sus menifestnciones clinicas no han aparecido.

A vesar de lo que podrie considerarse omnipre—
gencia de la neuropatia en el naciente diabético, =
el conocimiento sobre los factores responsableg de -
su desarrollo es auin objeto de discusidn,

Muchas esveculaciones scerca de su figiopatolo-
gla se han formulado a partir de su deserincibn cli-
nica inicial gue date desde hace 200 afios. Hasta an-
tes de 1864 incluso se consideraba que la diabetes

~mellitus era secundaria a una lesibdn del sistema ner
vioso mAs bien que lo inverso.(4)

Durante el transcwurso de las investigaciones =
tendientes a desentraifiar la etiopatogencia de la po-
lipeuropatia dimbética, han hecho su aparicibn diver
sas teorias de las cuales se mencionarén las més so-
bresalientes.

La primera es la hipbtesis vascular, la cudl -
sostiens que lesiones vasculares sop las responsabhw
del desarrolle de polineuropatia digbética y afirma
que "la ateroesclerosis de los vasos nutrientes de -



loe vasos nutrientes de los nervrios Jjuega un papel
erucial en la vroduccidén de neuritis diabética.®

Sin embargo, estudios sobre las alteraciones en
1la velocidad de conduccidn ep rervios motores han =
demostrado aie en nocientes diabéticos no existe con
frecuencia ssocizcidn eon enfermedad vascular peri-
férica Jde tino isquemico, lo cual he puesto en duda
1la hipbtesisz vascular.(5)

Aparte de lo snterior, se han realirgdo cuiia=
dosos estudios microscépicos y descubierto una nota
ble eacasez de proliferacidn celular endotelial y -
enzrosemiento de la Intimo en lz2 "vasa pervorum" de
nervios veriféricos en vacientes dimbéticos con nen
rovetia cli{nicamente mcrifiesta y sin ella.(6)

Resulta y& improbahle aue 1z enfermedad vascu-
lar isquénica constituya la causa primaria en la pa
togénesis de 1z polineurcvatia disbética. Sin embar
g0, la posibilidad de aué fendmenos de isguemia con
trivuyan al descrrollo de ésta no he sido descarta-
de.(T)

La hipétesis de las célules de Schwann, se apg
y2 en estudios clinicos que oportun testimonios que
sugieren que la volineuroratia diabética estd rela-
cionada directemente con las alteracinnes metabdlix
cas de la enfermedad. Se observa consistentemente
disminucidn de las velocidades de conduccién de -
rnervios motores y sensitivos en pocientes hipergli-
cémicos recién disgnosticados como diabéticos.(2,3,78,)

BEsté demostrado gue ésta complicacibn resulta
mds frecuente entre pacientes disbéticos r~r un po
bre control de su vadecimiento.(9,1C.°



Le posibilidad de que agresinnes metebblicas -
repetidas puedan provoear dafio histolézico en el =
nervio ha desencadensdo uns bisqueda ofenose por en
contrar meconismos 2 través de los cusles la hiper-.
glicemiz dé comn resultsdo dzfio celular., BEsto ha =
conducido a 1a reeli _acibn de estudios que demues—--—
tran l¢ presencin de desmiclinizacidn sesmentaris -
indicendo gue las célules de Schwann vodrian ser el
sitio donde se llevan a cabo los mecenismo bi0quim3
coz que protucen la alterncidn,

Dado que la mieline se forae 2 partir de le -~
memebrana pleasmética de ésies célules, es factible
suroner que -la pérdida de mielina en el nervio de -
log diabéticos podris ser consecuencian de la afec—-
cibn o muerte de c¢élulas de Schwann. Lo disminoucidn
de 12 velocldod de conducciédn de la fibra nerviosa
podria atribuirse entonces & la desmielinizaciébn.

A pesar de lo interesente que resulta éota teo
ria, carece de fundamento cientifico suficiente y -
estd siendo objeto aln de investigaciones. De hecho
Behse y Buchtal en un excelente estuldin histoprtols
sico han debilitado serismente éstm teoria demostran
do la existencia de daiio axonel previo e la pérdida
ge células Ge 3ehwann ¥ desnielinirzeidn segnentaria
( 13) v '

Recientemenie se hon oublicado estudios postu-
lando que 12 pérdida segmentarin de mielins pudtera-
ser un fendmeno secundario dependiente de una enfer
medad axonal primerin, enfocando nuevamente 12 -aten:
cién sobre el axbn como el sitio inicial de las a-
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normalidades que conducen rl desarrollo de In =oli-
neuropatia diabética.(12)

Estudios electromiogrificnc cuantitetivos indi
ean que lp disfuneifp axoral 7 Ip rérdids del mismo
nueden anteceder el desarrolls de sintomatolocin -
neuropdtica y que las slterrolones electroTiniolé—-

gicas vueden no estar relscispnnd: z o 1 degmizlini-
zaeibn segmentaria.(13)
Ademiis, segun Zehse y Buechtzl, el aio morfold

gico detectado més teupranmuente en lo fibras ner--
vipsas de pacientes dlebéticos ez la degenerncibn -
axonal y parece proceder indetendientenente del da-
flo observade en las célvlas de Schwann.

“Avarte de los hallamzgos electrofisiolésicos y
morfolégicos que hasta hoy se han realizado tanto en
reedores como en el hombre para respaldar el dafic -
axenal como lesidén primaria en la neuropatdin diabétl
ca existe una cuarta linea de invegtignciones enfo-
cada hacia los mecanismo biogquimicos que pudieran -
contribuir a la patogénesis de la disfumcidn nervie-
sa en los disbéticos y que en la actuglidad ha toma-
.do gran auge.
) Los 1ltimos y mfs recientes estudios al reapec-

to, postulan posiblwes anormelidades en el metabolis
.m0 del sorbitol y/o del mio~inosiiol y sus derivados
en 6 alrededor del nervio. El sitio exacto de ésta
disfuncién es afin desconocido, sospechéndose de la
celula de Schwan 6 del axon principalments.

A énta teoria podriemos denominarla hhipétesis ‘

metabélica-bioquimica" y su tesis fundamental es que



la hiperglicemia provoca un zumento en la activi-
dad del ciclo del sorbitol en el nervio veriféri-~
¢o lo cual produce una cumilacidn snormal de sor-
bitol + fructuosa en la célula. Se cree gue un e-
dema osmético secundario a ésto produce zlteracio
nes tanto funcionsles como morfoldzicas en el ner
vio. (14,15,16,)

Actunlmente, unos cientf{Zicos han notado jue
el edema osmético no revierte sino hasta que se ha
normelizado el nivel del mio~inositol en la célula
(que se ha devpletudo concomitantemente al aumentar
el ciclo del sorbitol) y no antes. Esto hace supo
ner una posible inte:rrelacibén enzire el cilo del -
sorbitol y el metabolismo del mio-inositol.(16,17,
18,22,)

Le aldosa reductesa es 1la eszime que ecatali-
z&2 la reaccibn en el ciclo del sorbitol: glucosa=-
gorbitol-fructuosa. E1 inhibidor de aldosa reduc-
tasa (sorbinil) se he utilizado para prober la re
lacibén entre el cicle del sorbitol y el metabolis
mo del mio-inesitol sospechads,en el nervioc ciédti
c¢o de rates con diabetes experimehtal. El sorbi--
nil ha sido capaz tanto de reducir la acumulacidn
de sorbitol y fructuosa en el pervio, asi como pre
venir el descenso de las concentraciones deumio-i-
nosifol lo cusl suglere una interrelacién metabdéli
ca entre las dos ocnormalidades bioquimicas méds re-
levantes y citadzs con meyor frecuenciz en la lite
retura respecto a2 la petofisiologia bioquimica de
la neuropatiz diabética en la actualidad., (17,18,
19,20,21,22,23,14) ’



En le figura 1 se muestra l= representacidn
esquematica de éste mefanismo propuesto, por medio
del cusl la exposicién de la célula nerviosa & hi-
perglicemia conduce a un edema ogmdtico de 1a mis-
ma con el subsecuente dafio celular,

El entusiesmopor la teoriz del descenso del -
mio-inositol como agente mropicimier de polineuropa-
tia diabética ha sido tal que supplemenios dietéti
cos de mio~-inositol a razon de 2 & 3 grs/dia se -
han estudiado serismente como agentes terapeliicos;
y sunque se observa discreta me joris del padecimien
to hay mucho por comprobarse todavia y los estudios
al respecto deben hacerse con la méas puras metodolo-
gia para evitar erroreg,y 8esgos. (33)

Estas teorims metolitas-bioquimicas, han cobrede
notable interés entre los cientificos clinicos ¥y en
la actualidad se estén llevando a cabo investizacio
nes orofundas en busca de conclusiones definitivas.

Bs muy probable que la etiologia de la polineu
ropatia digbética see multifactorial y, con el conp
cimiento que se tiene hasta hoy no es posible deter:
miner atn la gsecuavis precima de los acontecimien--
tos que donducen a ésta enfermedad. Mds se estén -
realizando miltiples estudios tratando de dilucidar
el problema y en la mayoria de elloslos exémenes
electrofisiolégicos ocupen un lugar preponderante.

En los articulos publicados sobre el tema se
obsexrva gue muchos se centran en la evaluacién de
la. velocidad de conduccidn de nervies motores ¥y su



correlacidn con los hallazgos clinicos.

Estudios basados en los potencinlies de ner-
vios sensitives han sido reportodos con menor fre
cuencia. (25,24,26,27,28)

Sin embargo, se ha visto gue son esnecinlimen-
te rediiuables para lo zporteeidn de dotos sobre la
disfuncibn del nervio periférico y es clzro aue en
pacientes diabéticos la neuronatia sensitiva es la
forma clinica mis co-mufite encontrada.

Por lo anterior, se decidid <omer pare el esim_
dio el nervio mediano en su rama sensitiva en la -
realizacién de la valoracién del dafio neuroldgico a
través de téenicas electrofisiolédgicas.

En México existe escasa literaturs reportada al
respecto v con la vresente investlzacibdn se pretende
brindar una aportacibn s éste campo..

En relacién a los antaecedentes, se han realiza-
do estudios que correlacionana la expresibén de la meu
ropati{a con: el control de la hiperglicemia, con el
control por insulina infusién continua é por pancreas
artificial, con la duracién de la diabetes, con la e
dad, con el vpeso, con las alteraciones metabélicas.y
con antecedentes familiares.(9,10,11,15,16,28,29,30,
31,32,33,35,36,37,38)

En éste trabajo se han seleccionado siete ante-
cedentes como variable deestudio en bugea de @osibles
asociaciones que pudiersn existir entre éstos y la
enfermednd de interés. Las giete variables son: edad,
tiemno de evolueciédn, edad de inicio de 1la diasbetes
mellitus, escolarided, actividad fisica desarrolla-
da y nuimero de transgresiones dietétices por semana .
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__OBJETIVOS,

I. - Investigar en pacientegs con diesbetes
mellitus dos pardmetros electrofisiclé-
glcos sensorisles del nervio mediano vy
correlacionarlos con los hallazgos cli-
nicos encomtrados.

2.- Detectar posibles msociaciones entre
el grado de neurcpatia de los pacientes
diabéticos y siete de sus antecedentes cli-
nicos.

3.~ Cxreorer aue la disminucidn de 1la ve-
locided de conduccién gensitiva no esté
en relacifén directa con el tiempo de evo=~-
lucién clinica de la dimbetes mellitus.
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MATERIAIES Y METODOS.

Pacientes: Treinte pacientes con diabetes melli-
tus se examinaron. 15 pmeientes habian sido nospitali
zados por su padecimiento diabético y el resto se se-
leccionaron al azar de entre los concurrentes a consul
te externa por el mismo padecimiento. Los Unicos requi
sitos 6 criterios de inclusién fueron el de conocerse
diabético; haber acudido 2l hosvital vpor motivos del -
padecimiento; y ser mayores de 1% afiog de édad. Crite—
rios de no inclusién fueron: existencia de vpedecimiento
ajeno a la enfermedad de inter €5 que afecte al siste-
ma nervioso periférico; anormalidsd de lag extremida-
des guperiores que impidan la tona adecuada de regig~-
tros electrofisiolézicos.

A todos log pacientes se les aplicd el Modelo de -
Historia Clinica para dinbético (emexo 1) que contiene
56 variables de antecedentes clinicos (9 erxclusivamente
parz el gexo femenino) de los cudles se seleccionaron
siete para su an&lisis. y correlacidén; se anexan cuedros
que muestran el método utilizedo para la operaciopali-
zacién de algunes varisbles.

Se les practied exploraeidén elinica neurolbgice si
guiendo los pardmetros considerados en la Historis Cli-
nica para Diabetes ajusténdolos a2l método de valoracidn .
nenrolbgica para paciente disbético propuesto por Lamoé
tagne y colsboradores. (cuadro I)
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» 46 pnoientsn
Altsroeiones nouroléglens lPu"tOB "‘%%m‘m‘%rﬁﬂ%“
Dipminuclén ¢ nusenolua de dintal y proximal 2
refle joos tendinouon una & otra 1
Debilided muaoulor g Todemdu O sBVOXGE 2
6ve 1

Fatige muscular moderadn o sevara 2

lave - 1
Purentesias y/o diveste- modurada o povera 2
nlas o penosnelbu de frio leve 1
Dolor y/o nennacidn uren moderanda o severa 2
gL ) leve 1
Mononcabo del tnoto y/o modovpds ¢ sevorn 2
punundn con wifiler leve 1
Dipminucidn dol nentido '1
da vibracién y/o poloidn
Umbral peasitive fucrementndo (sélo en brazos) 1
Retinoputin savera 7

love 1
Hipertennibn 1
Biominueidn 6 nunenni
308 nux-?f’g'x’luog‘r (:“n 3[?{5‘3“ wl .1
Cunbios (réfieos 1
Alderaciones do secvion cranenles 1
Evlaotion de hipordicomia 3
Epinodion de eutogin lA

A
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1 grado elinico de neuropatiz se evalud segun
la escala que se presenta en el cuadro I.(Lamontagne,
1970.)

La sensibilidad superfiecial y profunda fué valo
rada de acuerdo a lo siguiente:(2)

a} Sensibilidad Profunda.- por técnica de movimien~-
to pasivo y sentido de posicién articular y umbral
vibratorio por medio de diapasén con azleacién de -
megnesio y vibraciones de 165 veces por segundo.

b) Sensibilidad Superficial.- por procedimiento alfi
ler y algodbdn ¥y termosensibilidad nmediante tubos
de ensayo con agua a distintas temperaturas con-
troladas.

Métodos wlectrofisiolégicos: se utilizd electro-
midgrafo Ts-4 marca TECA con sistems de electrodos -
de aguja (electrodos registradores) y de resortes a-
nulares (electrodos estimuladores), un amplifieador,
un osolloscopio de rayos catddicos, un estimulador,
un registro y un disco de superticie (tierra).

A todos los pacientes se les realizad medicién de
la conduccidn sensorial del nervic mediano en ambas
extremidades superiores de la siguiente manera:

Se etectuaron estimulaciones ortodrdémicas a través
de los electrodos en anillo resorte sobre el dedo in
dice y registros a través del nervio medlano a2 nivel
a nivel de la mufiecz.y parte superior de antebrazo.



electrodos indiferegjes

-
-~

electrodos registradoreg - -

chitodo

énodo
electrodo tierra

Fig. 1. Los potenciales de aceién nerviosos provoca
dos por estimulacidbn de nervios disgitales -
son detectados por electrodos de sguja sobre
el nervio mediano en la mufieca y paerte supe-
rior de antebraza.

La situacidn del nervio fué primeramente loca-
lizada mediante estimulacibn y los electrodos regis
tradores se colocaron subcuténeos sobre el trayecto
del nervio medimno del lado mAs sensitivo a la esti-
mulacién. Esto, precedido vor el lavado de la zona ¥y
aplicacidén de pasta conductora 2 los electrodos egti
muladores y al disco de superficie(tierra). Este 1dl-
timo era aplicado en el dorso de la mano de le extre
midad en estudio y fijado con cinta adhesiva.

Bl peciente se encontraba conforteblemente si--
tuade con un soporte que evitara los movimientos de
la extremidad, el electrodo y los alsmbre de.esonec-
cibn al electromibgrafo. Estas precesuciones results
ron de especial impertancia debido a las altas sen—



gibilidades wtilizadss. As{mismo, se registré la tem-
peratura basal corporal por via oral procurando que
fuera 6&sta estable 36.0 £ ,05°C durante el trans -
curso del estudio, con objetcvde evitar sesgos en los
resultados introducidos por combios vasculares impo~
tentes secundarios z la termolabilidad de los paclemns
tes diabéticos.

Se eplied un estimulo eléctrico supraméxime que
oscild de 20 a 70 mA.

Los potenciales sensoriales generados eran ampl -
ficados y proyectados en el osciloscopio de rayos catd-
dicos obtenifdose registro gréfico de los mismos en
papel fotosensible.

Se registraron los potenciales sensoriales delnexr-
vio medimno a nivel de la mufiecza y parte superior
de antebrazo, previa medicién de la distancia en oh-
timetros entre los dos electrodos de registro siendo
esta de 17.5 cms,

Los siguientes pardmetros de las respuestas sen
soriales fueron comparados con una tabla de valores
encontrados en sujetos normales yagrupados por edad
segin Buchtel y Rosenfaiok.(37)

I.- Periodos de latencias.
. 2.-La. velocidad de c¢onduccibn sensorial.



Anélisis Estadistico:

Una vez éfectusdas las historiss clinicas, las exrl o
reciones fisicas y los estudios electrofisiolégicos res--
pectivos para cada paciente, se procedib a la revisién, -
clasificacidén y cébmputo de los datos.

Pare el andlisis estadistico descrintivo de la infors
mpcibn se utilizaron lag siguientes medides de resumen:

a) Para datos clasificados con escalz cuzlitativa:
- razones y proporciones (porceniajes).

b) Para datos clasificados con escala cuantitativa:
« medidas de tendencia central como modo, mediana'y
medis (promedio) vy medidas de disversibén como la -
desviacién esténdar,

Para el andlisils estedistico anelitico se utilizd
la prueb, de Chi de Maentel y Haengel Xi M-g Con un ni-

vel de significancie de p£0.05 para considerar existencia
de asociacidn estadistica,



CONSIDERACIONES ETICAS.

Ete tipo de estudio carece de cousideraciones éticas
de relevancis erftica. En tode momento fué respetada la -
libre wvoluntad del paciente pars participar en el estudie.
Previo a su inazresoc se le explicaron claramente los obje~r
tivos de la investigacidn asi{ como el procedimiento 21 -
gque se le someteris en caso acceder a ser participante,
La informacién recabada fué utilizeda exclusivamente para
los fines establecidos. '
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EESULTADOS .

Periodo de latencia y Velocidad de conduccidn sensorial.

El periodo de latencia encontrado en los treinta ps
cientes estudiados tuvo un promedio de 4.86 m/seg pare -
antebrazo derecho y 4.8 m/seg para antebrazo izquierdo,
con una mode de 5.00 m/seg para ambos antebrazos, gnz me
diana de 3,5 m/seg y 4.75 m/seg respectivamente y una deg
viacidn esténdar de 1.6 para ambos.

27 de los 30 pacientes mostreron anormalidades en -
la velocidad de conduccidén sensorial (V.N. 58.33m/seg).

La velocidad de conduccidn oscild entre un minimo de
17,5 m/seg y un maximo de 58,33 m/seg con un promedio de
39.44 m/seg para antebrazo derecho y 39,54 m/seg para an
tebrazo izquierdo con una moda de 35 m/seg para ambos an
tebrazos, una mediana de 38.88 n/seg y 36.94 m/seg respec
tivamente y una desviamcidn esténdar de 10.86 pera antebra
z0 detecho y 11,98 para el izquierdo., (ver gréfica No, 1
y gréifica ¥o. 2).

81 dividimos arbifrariemente en alta (40m/sez y mfs)
¥y baja (menos de 40 m/seg) la velocidad de conduceidn gen
sorial, se aprecia que el 40% de los parcientes quedarisn
incluidos en la primera categdéria y sh 604 en la segunda,



Gréfica ¥o. 1

Wimero de pacientes segin velocidad de conducceidn
sensorial del nervio mediano en antebrezo izquierdo.
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Grifies No. 2

Ntmero de vacientes gezin velocidad de conduceidn
sensorial del nervio medianc en antebrazo derscho.
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Hallazgos Clinicos.

Los resultedos de los hallazgos clinicos que fueron
considerados en el estuilo se vrementen en el Cuadro IT.
Tstos fueron evalusdos de acuerdo 21 muntsje gue se in-
diece (por sepmrade extremidades suveriores e inferiores)
totalizandeo el puntaje w»ora cada paciente.

La suma de la velorzcibn del d=fo neuroldgico y o=
tras alteraciones en pacisptes dlabéticos arrojé los si
guientes resultados:

El puntaje minimo fué de 0 y el miximo de 27 con
un vnromedio zeneral de 10 nuntos, una moda de 8 ovuntos
v uns medizna de 3.5 punios. La desviceidn esténdar de
la serie fué de 6.2,

De los 8 vacientes que no menifester-on sintomas - -
de dafio sensitivo y de 5 con manifestzciones dudosas, =
en 10 la conduccidn de los notencinlez sensorinles de -
aceidn se rezistrd anorazl ¥ és3tas anormalidades no re-
flejaron el grado de deterioro clinico,

La tendencia de la covrelacidn entre los hallazgos
clinicos y electrofisiolégicos % una desviacién estén--
dar se exhibe en la gréifica Yo. 3.

Aunque la tendencla podris orientarnos hacia ung -
posible mgociacibn entrevlos nellazgos clinicos y el =
dafio ‘electrofisiolégico del nervio medisno encontrado,
al 'analizarge ésto no resultd estadisticamente signi-
fiaative con un valor de p}.05.



CUADRO  IT

i
Yulornoién dal dafio neurolégiuu‘y otres slieructonen on punienies diabélicos.

N 2 {ont
Alternoiones neuroléplons Funtoe .{Eguzgﬁ n’p‘?e)“{)‘ug“
iHentnueidn o ausenein de dintnl y proximul 2 {3 9
rellejos tendinoson uni u otra 1 K 3
Debilldad muocular p» Toduruda 0 pAvVOIY 2 [ 5
ave 1 10 g
Patign muscular moderuda o sevora 2 i 3
Tuve 1 ] 1Q
Porestosiap y/o diseate- moderadn o eevera 2 3 Y
vies o sengnelGn de frio leve 1 /8 21
Dolor y/o vensaoidn uren modorada o pevera 2 o 2
to’ Teve 1 3 3
Menoucabo del tacto y/o ‘modaruda o sovern 2 | Ty
punzada oon alfiler love b 10 IR
Nnmiauoidn del aontido 1
de vitraeidn y/o pooloidn / o
Umhrnl senusitivo inarementude (aélo en branon) 1 7 —_
Hotinopntfe ¥4y BEVOTl 2 8
leve 1 10
fiipertonsibn ) 1 [
Mominugifn 6 n s
nos er?Jgrionuug;“;{ﬁude il o1 q
Grmbien 4réficos 1 3
Alternciones de nervion oranealep¥+xs 1 , 3
Brisodion dg hiposlicenia 1 f 9
Bpinodion do cetonys T
1

¥ Vlllorudnn or g
#x ¥alorndn (lggun ggg;ud?laxtramldndnn Buperioren e inferiores

Tay Mo fod penible be vadpracivin, de Tomto ale gjo ern un ’chuuh' dacs exabercin dcm‘zntuu éu(&hm_(‘
““' ’q'f'”“uu“ allenicion nay re«.u-mte cencontrades € ef 6LS% de ks 3 yauu\. .




tréfica No. 3

Aendeacio. ole. (o
Velocidad de conduceidn sensorial segin puntaae
obtenido por hallazgos clinicos en el paciente.
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‘Antecedentes.

dge entre las 56 variables {9 exclusivamente para
el sexo femenino) que se captaron a través de la apli
cacién del Modelo de Historia Clinica para disbético,
se seleccionaron siete que fueron estudiados en bus-
ca de posibles asociaciones entre éstos y el dafio =~
neuroldzico detectado electrofisiolbgicenente.

Leg giete variebles analizadas fueron a saber:
Edad actusl, edad el inicio del padecimiento diabédti-
co, afloz de evolucibn del mismo, escolaridad, antece-
dentes familiares de diasbetes mellitus, nivel de amcti
vidad fisica y transgresiones dietéiicas.,

Edad,

La edad promedio de los pacientes fue de 50 afios
con una moda de 46 afios. 19 tenian entre 40 y 60 afios,
4 tenian entre 25 ¥ 35 afiog, 3 tenlan entre 6l y 70 -
allog, 2 entre 71 y 30 aflos, restando los valores mini
mo y mézimo que fueron de 17 y 82 afios respectivamen-
te.

El promedio de velocidad de conduceidn sensorial
pera los cuetro grupos de edad fué como sigue:

I 25-35 afios XV.C.5. 47.67 n/seg
1T 40-60 afios %V,2.5. 39.50 m/seg
ITIT  61-70 efios %V.C.5. 35.00 m/seg
Ir 71.80 afios XV.C.5. 36.50 m/seg

Y pare las edadey minimg y méxima se registraron
56.50 m/seg y 36.94 m/seg respectivamente.

.



Jonsiderando como V.#. 58.33 m/seg se puede ob
server que todos los grupos etarios muestran en pro-
medio mayor o menor alteracion en la velocidad de con

duceidn sensorial,

Aunaue la tendepcis de la velocidad de conduccidn
sensorinl se muecira descendente en relacidn inversa
a la eded, dentro de los tres primeros grupos etarios,
ésto no es propor-sional aun tomzndo en cuenta la di-:
ferencia de 40 afios entre el lo. y 20. grupo y de 30
afios entre el 20. y 3o. de los grupos. En el dltimo -
grupo etario y en el valor méximo se registra un lige
ro sumento de velocidad de conduccidn respecto 2l pro
mediado por el gruvo III.

En el caso perticular de éstosg 30 pacientes no -
se puede asociar une relacidn entre el deterioro en -
la velocidad de conduccién sensorial del nervio mediag

no ¥y la edad.c

Tiemno de evolucidn de diabetes mellitus,

Se ‘organisaron c¢inco cetegorias gue resultaron -
‘como siguet




Cuadre Ko, IIT

imero de paclentes y promedio de velocidad de -
conduceidn sensorial semin tiemno de evolucidn de
diabetes mellitus.

Rt giéigites X V.C.3.
6-11 meses 5 50,70 m/seg
1-5 afios ki 48,73 m/seg
5-10 afios 5 39.27 m/seg
11-15 afios 6 315.90 m/dez
16=-20 aflos 6 31.87 m/seg
21-25 afios 1 17.50 m/seg

Total 30 - %

»
- ¥o totalizable.

17 pacientes tuvieron 10 afios de evolusidn ¥y me-
nos. 13 pacientes tuvieron mAs de 10 afios de evolucibn.
El promedio de velocidsd de conducciép para los prime- »
ros resulté de 46.33 m/seg mientras qus-pare los segun
dos fué de 28.42 m/seg. A pesar de existir une aparen-
te correlapién entre la severidad de 1a neuropatis y -
los afios de evolucién de la dizbetes mellitus, ésta a-
sociacién no resultd estadisticamente significative cm



= .757.

Cabe hacer notar que dentro de la primera cg
tegoria se eprecid disminucibn en la V.C.S. hasta
40,69 m/seg, y que el promedio de V.C.S. para esa
categoria en relacidn al V.¥. considerado de 58.33
m/seg resultdé en cierta considerscibn disminuido
(50.70 m/seg).

¢ de los 5 pacientes de la categeria en cues
ti6n pertenecien @l gruvo de 8 pacientes que negg
rou manifestacidn sintomdticas de neuropetia die-
pética. Bl esteblecimiento de 1z neuropatia antes
0 simulténesmente con las manifesteciones de dia-
beteé, asi como la frecuente ocurrencia de cambios
asintométicos en la velocidad de conduccidn senso~
rial obgervados, apoyan la evidencia existente que
la neuropatia se desarrolla concomitante con y co-
mo parte integral de los desdrdenes metabbdlicos -
més bilen que como complicacibn vescular de la dia-
betes.

La diabetes mellitus habia estado presehte =
desde seis meses hasta 22 aflos; la neuropatiz habis
durado desde unos meses hasts 14 afios ¥y ni su durs-
cién o severidad se encontraron relacionados con la
duracién de la diabetes mellitus.(p7.05)



Edad de inicio.

La diabetes mellitus inicif en la madurez (més
de 40 e7ios de edad) en 13 pacientes, lo cunl repre-
senta al 43.3% de los pacientes estudindos. 17 pa—
cientes iniclaron su padecimiento diabético a »los
40 afios o menos de edad respresentado un 56.7% de
todos 1os vacientes estudiados.

La edad minima de inicio fué de 15 aiios y la -
edad méxima de 78 aflos con una moda de 38 aflos y
promedio (medim) de 41 afios.

Grifiea Wo, 3

Porcninjede pacientes segin edad de inicio
diebetes mellitus.

‘?40 aflios al inicio de la enfermedad.

L\\\\: 40 afios o menos al inicio de la enfermediad.



¥o fué posible establecer unz tendencia res-
pecto la edad de inicic del padecimiento diabéti-
co y la velocidad de conduccidn sensorinl dede su
correlacidn errdtica,

Entre los pacienies que inicieron su padeci=-
miento a los 40 afios 0 menos el oromedio de la ve
locidad de conduccién resulib de 41.25 m/seg. En-
tre los pacientes que iniciarop su pedecimiento -
posterior 2 los 40 =fiog el promedio de velocidad
de conduccibn sensorial resulsé 39.36 m/seg. Sin
embergo, el grado de involucramiento electrolisio
ldzico resultd esencialmente el mismo tanto dera
el primer grupo como pera el segundo mencionados.

Por lo anterior concluimos no hober enconirg
do correlacidn existente entre la severidad del -
dafic neuroldgico y la edad de inicio del padeci--
miento diabético,

Antecedentes familinres de diabetes mellitus.

De los 30 vacientes estudiades 40% (12) mani
festaron no haber tenido ninmin Enfecedentes de -
disbetes mellitus en su familia. {cuadro Wo.4)

"El 60% (18) restante lo manifestaron de acuer

do a las proporciones que se observan en el cuadro
no., 5 mismo en el que destaca un 33.3% que declar
como antecedente Unico por elles conocido el tener
uno o més hermanos dizbéticos,. (cuadre No.5)



Cuad

29 -

ro No. B

Nimero y vorcentaje de nazeientes seglin presencia
o ausencia de antecedente familiar de disbetes,

Antecedente

Pamiliar Nimero de -
Diabético Dacientes Forcenta je
Ausente 12 40%
Presente 18 60%
Total 30 100%

Cuadro No. 5

¥imero y porcentaje de pzcientes segin antecedente
familiar de diambetes referido.

Antecedente referido - YNo.de tacientes | Porcentw je
Madre 1 5057"’
Padre 3 16.64
ambos nadres 2 11.1%
Madre+Hermena 1 5.5%
Madre+Tia materna 2 11.1%
Padre+Hermano 1 5.5%
Tio pat, & mat. 1 5,5%
Abuelo pet.+Tio pat. 1 5.5%
Uno 6 mAs hermenas 6 33.3%
TOTAL . 18 100.0%




Le relacibn entre 1s existencis 6 susencie a2 ~
antecedentes familicres dinbéticos en los paclentes
estudiados y 1z velocidad de conduceldn sensuriﬂi -
registrada en ellos mostré lo glzaiente: @“

La velocidad promedio deteci=nda en pwciente§ -
SIN antecedentes faimli=re: dinbéticos fué de 46.29
m/seg. Mientras que la velocidad de cohduccidn pro-
medio detectads en pacientes que menifestaron tenexr
antecedentes familiares diabéticos fué de 36.5m/seg.
L pesar de que éstos detos muestran une relacibniapa
rente entre contar con antecedentes familiares y pa-

decer menor velocidad de conducoién sensorial la Prue

va de significsneia estadistica mostfd que ésta relg
cibn pudfera ser atribuida al azar con un valor de
=.184, el cuil se obtuvo en base a la siguiente ta-
ble cusdriceluler y 1o realizacién de la prueba. Xl -
. de Meentel y Haenzel.

Cuadro No. 6

Promedio de la velocidad de conduccién sen

sorial segin antecedente familiar disbético.

Antecedente = v
familiar % V.0.3. Total
diabético £ 40m/s |40n/s ¥ +
54 12 6 18
Mo 5 7 17

Total 17 13 30




Bsenlaridad.

Con 1a investigacibn de la escolaridad de los -
vacientes ge lograron congtituir cinco grures, & cadas
uno de los cudles se les determind el promedio de ve
locidad de conducci’n sensorial de scuerdo a las ve-
locidrdes registredes por los pacientes en ellos con
tenidos. Los resultados se muestran en el sigulente
cusdro:

Cuadro io. 7

Nimero de pacientes y vromedio de velocidad de cm
duceidn sensorial segin escolaridad,

Escolaridad Wm.de vacientes | X V.C.S.n/ses
Hula 5 31.91
Primaria incom~

vleta 3 41,07
Primeris compld 8 AQ 4T

ta

Secundaria y tég 4 45,62

nics

Profesional 5 45,35
Total 30 -7

¥ o totalizable.

De acuerdo a lo anterior tenemos que el 16.7%
(5) de los pacientes era analfabeta, el 26.7%(8) -
curs$ primaria incompleta, el 26.7%4(8) curso prime
ria completa, el 13.2%(4) cursé secundaria o carre



ra técnica y el 16.7%(5) eran profesionales.,

En el anflisis interno de cads uno de los grupos
que habian cursado 2lgin zrado de escolaridad no se -
observaron diferencias sensibles entre sf. E1 valor -
méximo ascendib en todos a mfis de 55 m/seg ¥y el mini-
mo en ellos oscild entre 20 y 27 m/ses.

Lz finica diferencin ostensible se registré entre
los pacientes analfabetas debido a que su valor méxi-
mo tan sHlo ascendid a 38,46 m/seg, (con un minimo de
20 m/seg) lo cual automfticamente se tradujo en un =
promedio de velocidad de conduccibn sensorial menor -
en aproximadmmente 12 m/seg de diferancia respecto a
los otros grupos mds o menos homogéneos.(ver cuadro-
fo. 7). ’

Parg analigar éste hallazgo y tratar de esteble-
¢er la existencla o no de une diferencia estadistica-
mente significativa, se hicieron dos grandes grunog -
uniendo a todos los alfabetas en uno sbélo para compa-
rarlo contra el gruvo de analfabetas como sigue:

Cuadro Wo. &

Promedio de laz velocidad de conduccidn sensorial
de los pzeientes segin escolaridad.

. X V.C.5.
Egcolaridad (40m/s 1on/5 7+ Total
Nula 5 0 5
Presente 12 13 25

Total 17 13 : 30




Con base & la tabla anterior, la realigacién
de la prueba de significancia X o resultd con

un valor dé 2,10 y p=,036 con lo cudl se esiablece
seglin los casos aguf estudizados, una correlacién -
significativa entre el apalfabetismo y un mayor de
terioro neurolfgico electrofisiolbgicamente detecw
tado.

Activided Fisica.

Esta variable se operacionalizd de zcuerdo al
anexo IV. Dado que no hubo paciente que desarrolla
ra-actividad fisica intensa ésta se descartd de la
clasificacién clmomenta del andlisis, Asi, quedaron
21 pacientts (70%4) dentro de la catesoria de seden=
tarios y 9(30%4) en la de actividad moderada.

Para los paciente que manifestaron desarrollar
actividad fisica sedentaria el promedio de V.(¢.S., ~
resulté de 35.40 m/seg y vara aquellos gue dijeron
soptener una actividad fisica moderadas el promedio
de V.C.5. resulté de 52,20 m/seg.

Cuadro Wo. 8

Ndmero de paciente§ y promedio de velocidad de -
conduccidén sensorial segin asctividad fisice¥de-

sarroliada,

Activided No.pecientes | X V.C.S.

Sedentaria 21 (70%) 35.4 m/s

Moderada 9 {304) 52.2 m/g
. Total 30 (1004) - ¥¥

* Ver anexo IV
y 3o totalizable



Al estudiar el cuasdro enterior se hace obvia la
diferencia de promedios de V.C.3. existente entre am
bas categorias de pacientes.

Para determinar si ésto diferencia era real 6
pudiera deberse al azar se efectind la prueba de S

en basge al siguiente cuadro:
Cuadro No. 9

Promedio de velocidad de econduceidn sensorial
por paciente segin tizo de actividad fisica.®

Activided Yum, de pecientes

Fisieca £ 40m/s | 40m/s ¥ + Total
Sedentaris 15 6 21
Moderada 2 7 9
Total 17 13 30

¥ Ver anexo IV

Ta prueba arrojé un valor de Xi u-g = 2.45 con
el consecuente valor de p=.014 lo cuzl nos revela -
que la asoclacidén no es debida el azar por lo cudl
resultd estadisticamente siznificativa,

Tragsgresiones dietéticag.

Resnecto = las trasgresiones dietéticas efectua
_das por los pacientes y su posible relacién con la se
veridad de le neuropati{e registrada por elles, se ob-.



tuvieron los siguientes datos:

Cumdro No. 10

Wamero de pacientes y promedio de velocidad de con
duceidn sensorial sezfiin transgresiones dietéticas X
~

Trensgresiones . Ho.de pacientes | X V.C.5.
dietéticas n/sexc

Egcasas 8 45,59
Moderadas 9 Lo 39.52
Miltiples 13 37.78
Total 30 - MK

*YVer gnexo V
#%No totalizable

Un 26,7% (8) de los pacientes revortd esacsas -
trasgresiones dietéticas, un 30%(9) lo hizo modera=--
das ¥y un 43.37943) dijo %ransgredir de manera milti-
ple la dieta prescrita.

En éste ovz0 el andlisis interno de los tres -~
gruovos no difirid mucho entre si siendo el valor mé-
ximo de los tres 58.33 m/seg y los inferiores alrede
dor de 19 m/seg, exceptuando el grupo de trasgresio- -
nes escesas que tuvo como V.C.S5. minimo el valor de
29.16 m/seg. '

Con ésta variable fué posible establecer une cla
ra teniencia, nisma que fué descendente en V,0.5. cm
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forme mayor nimero de trasgresiones dietéticas eran
reportadas.

Grafica No. 4

Velocidnd de conduceidn sensorinl segin nimero de
trasgresiones dietéticas por paciente,

9,
h
X Trasgresione§£
por semana
ol 13 i tes
Milttples g
‘ S
1 7 tneizntes
Moderadas ]
2t & gacientes
Escasas
o P : v 6 x 10m/oee

Promedioc de velocidad de conduccion sensorial

En éste caso para lg prueba de significencie se compm -
raron los resultados de los pacientes con trasgresiones eg
casas contra los pacientes con Yrasgresiones mGltiples dnd
camente. Resultaron asi los valores de Xiy . = 1.93 ¥ p=

© +054 por lo que fué considerada como estadisticamente no
significativa bejo la premisa p).05.



DISCUSION Y CONCLUSIONES,

lluesiros hallazzos de alteraciones en la veloci
dnd de conduccidn sensoriesl en el nervio mediano de
muchos vacientes sin correspondencia con los signos
"y sintomas olinicos detectados, hace posible apoyar
la existencia de un involucramiento latente del ner-
vio periférico.

El involucramiento subclinico de la rame sensifi
va del nervio va de zcuerdo con los hallazgos prevics
que sustentzn una ausencia de correlacidén existente -
entre las anormalidndes en le conduccidn sensoriml ¥
la severidad de la neuropatia.

La neurovatia puede presentarse tempranamente en
el curso de la diesbetes, alin antes de que exista alm
ne otra evidencia de alterscifn en el metabolismo de
carbohidratos. De hecho en tres de nuestros pacientes
los sintomas o signos de neuronetia aparecieron antes
o alrededor del momento en que se diagnosticd la dis-
betes.

' Respecto 2 unu posible correlacibn entire la eded
del paciente en estudio y la severidad de la neuropa-
tia, muestro estudio apoys les investigaciones que mo
han encontrado dicha correlacién. Pacientes jévenes y
fiejos presentaron dafio neuropdtico independientemen—
te de su edad,

‘ Bl andlisis del tiempo de evolucibn de la diabe-
tes mellitus y su relacién con la severidad de la —
neuropetia meramente refleja 1la probabilidad aumenta-



da que existe de encontrar manifestaciones més sew
ras de neuropatiz cunndo la diabetes ha durado més
tiempa.

Esta internresncidn basads en snuestros hallaz
gos concuerda con lz ausencia de une correlacién de
terminante y especificamente parnlela entre la dura
¢idn elinica de 1n diabetes y el deterioro enm la -
velocidad de conduccibn sensorial del nervio veri-
férico a un nivel de paciente individusl.

No observamos diferencie sensible entre el da-
3o neurolégico registrado en los pacientes que ini-
ciaron su padecimiento diszbético sntes de los 40 o
flos y aquellos que lo inicizron a los 40 y més afica.
La diferencia de 1,89 m/ceg observada entre ambos -
grunos pien vuede ger atribuida al asar o incluso -
considerarse no existente dads su pequefia magnitud.
dsi, reafirmamos que éste factor antecedehte no tie
ne relacidén con la severidad de la neurcvatia de -
los pacientes diabéticos.

De la misma mznera, el contar con antecedentes
femiliares de disbetes mellitus no se observd sig-
nificativazente correlacionado con la severidad 6
durecién de la neruovatia aln cuando la diferencia
de registros de velocidad de conduccién sensorial -
entre el grupo con y grupo sin antecedentes fué mu-
cho més imvortante que en caso anterior siendo de -
9.79 m/seg.

La correlacidn enitre antecedentes familiares -
digbéticos, esvecificamente antecedentes femiliares
de neuropatia diabética, y la severidad de la mewrp
patiz se torne inquietante al especularse zobre la




existencia de uno posible predisposicidn gendética -
al dafio neuropatico que vpodria ser dterminante en -
el comportamiento de ésta complicacidén Ge la dizbe-
tes mellitus considerada lo més frecuente. lids estu
dios hagen feltez sin embergo, parz poder elzborer -
decleraciones firmes 21 resvecto,

El estudio de la escolaridad v la severided -
del dafo neurolégico detectado en los 30 pacientes
aqui examinados wostré halleugoe interesantes gque -
a su vez podrian estar interrelocionados con otros
factores., Al compararse los hallazgos electrofisip
16gices de los pucientes anclfavetas contra aque-—-
1log de los gue habien cursado algin grado de edu~
cacidn escolar se detectd una diferencia estadlstis
camente significativa entre el ser analfabeta y -
el registrar une muyor severidad de neurovatia. No
pretendemos ser contundentes en afirmar lz existen
cia absolute y verdadera de ésta asociacibn, tan -
a6lo reportar nuestros hallaszzos y egpecular sobre
las posibles causas que pudieran generar ésio. Por
e jemplos - 4

a) Quizéd el paciente analfabeta acuda més tardia--
mente a diagndstico y contrd de su padecimiento
diabético con el consecusnte mayor deterioro -
peuropdtico que conlleva el insulto prolengado
de la alteracién metebbdlicaz de carbohidratos al
nervio,

b) Quizéd en el vpaciente analfebets existe mayor =~
tendencin & llevar mel el control medicamentoso
sobre =u padecimiento diabdtico con detericro -~
més scelerado del nervio consecuente.

¢} Quizé el paciente anelfabeta sea reflejo de un
estrato socicecondmico mds desprotezido gue -



tenga menor accesibilidad y disponibilidad a los -
servicios médicos y & la vez menor nivel de comuni
caeibn con el profesional médico todo lo cual se -
traduzea en menor conocixiento y control de su pa-
decimiento con mayor desarrollo de neuropatia peri
férica,

Al analizar la variasble de actividad fisica -
¥y la severidad del dafio neurolégico, se llegd ol -
hallazgo de correlacidn con significancia estadfistl
ca. Esto es congruenie con el hecho de que a mayor
dafio neuroldgico menor actividad fisice desarrolls-
da. Cabe resaltar que sie-te de los 8 pacientes gque
no manifestaron sintomas de defio sensitivo y 2 de -
los 5 con manifestaciones dudosas formeron el grum
de actividad moderada lo cual resulte compatible ¥
refuerza la confiabilidad de los datos menifestado
vor los pacientes al interrogetorio y exvloraciédn.

' Wo se estableci$ asociacién estedisticemente -
significativa (p=.054) entre nimero de transgresio-
nes dietéticas por semana y velocidad de conduccife
sensorial del nervio périférico, gunque se observé
una tendencis clara que habla de meyor retraso en
la conduceibn a mayor ntmero de transgresiones dig
téticas, De todas las variables de antecedentes eg
tudiadas ésta resulté ser la més subjetiva debido
a que el mimerc de transgresiones por semana se re
glstrd sujeténdonos exclugivamente a la memoria y
fidelidad de la que era capaz el paciente en virtud
de carecer de un mecanismo répido y eficaz para co
rroborar éste dato. (la mayoria de los pmcientes -
se encontraba sin familiares presentes al momento
del estudio) .

Ests elementos pueden influir disminuyehdo la



confinbilidad de los resultsdos més no por ello su
validez.,
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ANEXOQ II

Graduncidn de fuerza ¥y debilidad muscular,

Nétodo habitual

Normel = O
Devilidad dudosa = 0
Debilidad ligera _

25 por ciento)” 1
Debilidad modera _ o
de ( 50% ) -
Debilidad grave _ 2

{ 75% )

Fuente: ref. 2.



ANEXO IIIT

- (lasificacidn del alcoholismo.

Tipo I. Bebedor normel:ingesta entre 1 y
49 grs, de alcohol/dia.{por ejem
ple, 1 6 2 copes).

Tipo IT.Bebedor exagerado:ingesta entre
50 ¥ 39 grs. de alcohol(por ejem
plo, 3 8 4 copas,)

Tivo III,Bebedor inveterado:ingesta de -

més de 100 gra. de alcohol(por -
ejemplo, 5 copas o mds,)

Clase I. Bebedor que toma alcohol diariamente.

Clase II.Bebedor que tomo slcaobol en forma ip
termitente.

Clase III.Bebedor gue toma alcohol durante el
fin de semana.

Wuente. Uribe,M. y Guevara L.~ Encefalopatia
y toma hepético. ref. 39.
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Actividad Fisica Eeal/dia :

hombres mu;)erga

Sedentaria 225 225

Moderada 750 500 ' o ‘
Intensa 1,500 1,000

" Fuente: referencia 40.
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L ¥ E X 0 V

Transgresionds Dietéticas ¥
BEscases: De una a dos veces DpOr semana.
Noderadas:. De tres a cinco veces por semans,
Maltiples: Mas de cinco veces por semana..

¥ Estén considersdas.las tres comidas del dfa por sepa-
rado ¥ su apego estricto a dieta prescrite por facul-
tativo. La ingestz de alimentos entre comidas sin -
prescrivcién médieca ers asimismo considerada transgre
sibn dietética y contebilizada como tal.,

Fuente: J.H.P.L,
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