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INTRODUCCIÓN. 

La Ncuropatia diabétic~ se ha considc..·Tado corno una de las 

complicaciones crónicas rnás frecuentes de la DIARETJ·:S MEL14JTtJS 

( 1 ). Y está definida como un síndrornc secundario a la afección del Sistema 

Nervioso Periféncu y Sistcn1a Nervioso Autónorno. ocasionado por la 

diabetes. Se considera que la incidencia puede se::r n1ás del 60~·0. Cuando el 

estudio del paciente es de tipo sintornático Y ma. .. del 50~,ó. cuando se 

ex:plon1n signos en estudios de velocidad de conducción n1otora~ aunque se 

puede llegar a detectar hasta en un l 00 ~o. ( 1) 

Respecto a Ja 111cide11cia se lm reportado en un 10.7~0 en sujetos 

diabéticos tratados con insulina~ pero ha.. ... 'ta la fecha. no hay estudios que 

analicen la incidencia y la progresión de la Ncurupatía (2 ). ProbablC'lllcntc 

la mayor infonn.ación acerca de la Ncuropatía .. es el estudio de Pirat llevado 

a cabo con 4.500 pacientes. que reporta un 7 º.-o dentro del primer año del 

diagnóstico. Y el 50 ~·O a los 25 años de este (3 ). 

El estudio n.C.C.T.(diabetes CL"Tltntl and complications trial)~ 

presentado en 1993 por la Asociación Americana de Diabetes. aportó como 

conclusiones. una elevada prevalencia de Ncuropatia Diabética en 

pacientes con descontrol mctabó)ico.(2) 

(4) La conferencia de San Antonio Texa..o;;. sobre la Neuropatfa 

periférica efectuada en Febrero I 9R8. ha reco1nendado efectuar protocolos 

epidemiológicos para conocer la incidencia y la prevalencia de los 

diferentes paises .. to1nando en cuenta sus caracteristicas paniculares como: 

Raza,. ractorcs ambientales y factores gcnéticos(5). 
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Dentro del protocolo se ha sugerido utilizar técnicas unifonncs de 

interrogatorio y exploración. a~i como prncbas de laboratorio y 

Electrocardiografias (6). 

PREVALENCIA DE LA NIEUROPATIA. 

Jlt-'lt 'lll<•t•<• 'ºl>i-tº't1•'•• ... ~ 

Clcveland 1953 Sintornas 261 62 

Salford 1953 Clínico 100 57 ---- --------------

~ )Qb5 Signos 1175 21 

Estocolmo 1950 Signos ISO 

Rochestcr 1961 1--~-'------'----~~E~:~~t~G~-~S~ign=-o~s~·-----~103 

1 lf!J~lencia 

49 

42 

~ladelp~_ 1958 198 55 

Nueva Yor-k IQS:! 

Londres 19C.>O ___¡¡' -- Au:~i::~ó-:-·.-.ca-------3-~-
6

7------·--:-:-: 
_!º!-º"-'-º ~---- !~~~--.. Signos 100 52 

Cincinati 195 1 J Clinico 77 35 -----------------i--------- -
~_cago 1966 ¡ _E_._F_S_i~gn~o-• _______ 1_0_7 ______ 1_0_ 

Dinamarca 1968 ¡
1 

E.F. 14 100 

E.F. 39 100 1 Londres 1971 

Edimb~rgo 1971 j __ E_.F __ ·---~---- 10 100 ¡ 
F ELECTROFISIOLOGIA NIH 1468 1978 
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MARCO TEOKJCO. 

ANTECEDl::NTES 111.'~TOR/CO.V. 

La ncuropatfa diabética se puede definir como la alteración de la 

.función de los nervios periféricos. somáticos o autóno1nos. que ocurren en 

pacientes diabéticos en ausencia de otrJ.." catLc;.as de ncw-opatia 

periférica( 1 ). 

La diabctc.."'S af~ta el sistc...-ina nervioso periférico en grado. forma y 

sitio muy variables y por ello ocasiona grru1 diversidad de presentaciones 

clínicas. pero ésta.,. s.uclcu conformar sindrorncs de ncuropatía diabética 

relativamente bien dc'.finidos. Por otro lado. la neuropatía diabética puede 

ocurrir sin rna.nifestacioncs. o dar lugar solamente a signos con síntomas 

escasos o nu..4i¡.Cntcs .tnrnbién es posible dcniostrnr alteración de la flmción 

de los nervios periféricos cu pacientes diabCticos as1ntomát1cos por medio 

de estudios clcctrodiagnósticos. pruebas sensoriales cuantitativas y pruebas 

de función autonómica. 

Estas diferentes situaciones constiruyen tm espectro en cuanto al 

grado de dificultad que existe para id&.:ntificarJas en la práctica clínica. 

Cwmdo existL....-i manifestaciones neuropáticas identificables por 

historia clínica y examen fisico. se establece el diagnóstico de neuropatía 

diabética clínica. 

Las pruebas de gabinete mencionadas son útiles para confinnarlo. 

pero no son indispensables. La valoración de los signos y síntoma..c;; 

proporcionan tos clc1nentos para diagnosticar alguno de los sindromes 

cllnicos de neuropatta diabética. 
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Entre los pacientes con ncuropatia clínica.. se encuentran un grupo 

relativamente b,PT'tlnde que no refieren sintomas ncuropáticos. porque no Jos 

tienen o no los identifican. pero si p.-esentan signos claros de deficiencia en 

la fianción de los nervios p.....-iféricos. sobre todo Jos sensitivos. Estos 

pacientes cursan con ncuropatfa diabética clinica asintomática. Para hacer 

el diagnóstico lo n1á.o;; in1ponantc es sospecharlo. y establecer como 

sisten1a. pedir a todos los pacientes diabCticos que en cada consulta 5C 

descubran totalmente sus piCS7 para p.-occdt.."'r a valor-ar el estado de los 

nervios perifCricos "'-"'ll•plcando rnaniobras sencillas y usando martillo de 

reflejos .. diapa..~ón. alfiler e hisopo de algodón. 

Esta varlt. .. aciad asinton1ática de ncuropatia favorece el desarrollo de 

pie diabético ncuropático. insensible._ que conlleva un alto riesgo de 

ulceración. Su diagnóstico obliga a intt.."llsificar la educación del paciente en 

cuanto al cuida.do de los pies~ mejorar cJ contr-ol de su diabetes en todos sus 

aspectos y considerar el tL~ de tratarnicnto fhrrnacológico especifico de la 

neuropatía. 

Finalmente~ el diagnóstico de ncuropatia diabética subclínica se 

establece cuando solo se demuestra Wlonnalidad de la función nerviosa 

perif'érica por p.-ucbas de estudios: electrodiagnósticos~ p.-uebas sensoriales 

cuantitativa.o;¡. pruebas de fi1nc1ón autónoma o una con1binación de ellas en 

un paciente diabético sin sit:.'llOS o sinton1as ncuropáticus(7). 

Se considera que la ncuropatia diabética no es una identidad única. 

sino que engloba varios síndromes diferentes. los cuales son 

manifestaciones del tipo de fibra nerviosa afectada y del sitio de la lesión_ 



Como ya se n1cncionó .. la ncuropatia diabetica puede ser ctlnica o 

subclinica dependiendo de si las pnJcbas objetivas de ah<..~ación de la 

función del nervio periférico se acon1parlan o no de signos .. sfntomas o 

runbos. La ncuropatí:t clínica a su vc.1:. se subdivide en sindrorncs de 

acuerdo a Ja distribución analón1ica de la afección del sistema nervioso 

periférico. 

Esos síndrotncs se agrupan dentro de dos categoría.o;o generales: 

ucuropatia difusa y ncuropalía focal.( cuadro 1 ). 

Aunque cada síndrornc tk'"Tlc una presentación clínica y un curso 

caracrerístico. alt..'lJnos casos no se pueden clusificar c...-n tOrma ri!;dda .. 

porque los síndromes de ncuropatia suelen cocxi~""tir y sobreponerse en un 

misn10 paciente. Las ncu.-opatías difusas son las más comunes. tienden a 

ser crónicas y suelen ser progresivas. Las ncuropatias focales más bien son 

raras .. de aparici<ln a1::.'Uda, curso corto y frecuente autohmitadas ( 7 ). 

EPIDE,ttrOl.OGIA 

Los estudios sobre Ja incidencia. prevalencia y probrrcsión de la 

neuropatía diabética no han propurcionado resultados uniformes debido a 

diferencias en los pacientes incluidos y en la definición de ncuropatia .. así 

como Ja dificultad de determinar cuándo con1enzó realmente Ja 

hipergluccmia en pacientes con diabetes mellitus no 

insulinodcpcndicnte(DMNlD). 
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CUADRO No. J 

Nlf'9W'OP.U...._..ka• 
. • Pruebas elccuodill¡plÓ»ticaa anona.les ( dianinución de la vdocidad de 

conducción netVi.osa di!nninuctón de la amplitud de potenciales evocados mus.culatn o 

nerviosa•. lll1fnOlltD de( tiefnpo de ·-~ ). 
• Pnx.-ba.s SCG30ri&les cuantitativas anonnaJe:s (vib.-atoria-t.ail,. LcnDic:a. otnaa). 

• ~ de funcion autonómica anormales «disminución o perdida de arrilmia 
ai.nusal en rmpursaa a cstimulo5. disminución de la f"unción mudoromorora. aumento de 

la. latcncill pupilar). 

N" ......... IMi CliDic•: 
• NnNYJP"t.la L>ifu.su 

Polineuropatia sensitivo-moton simetrica distal. 

• N~11ruputia A ult»tr•ia.I 

F\lnl..~n pupilar anormal 

Alteración de la fur.::ión sudoromotora 

Genitourinaria 
Cardiovascular 

GastrotntcstinaJ 
Incapacidad para percibir el dcsarroUo de hipaglicemia 

• N1.·11rupatiu Foaú: 

l\.lononcuropa.tia 

Mononeuropatia Muh:iple:tt 

Plcxopatia 

RadicuJopatia 

• w pruebas de función neurológica son anormaJes pero no hay sintomas y 

déficits neurológicos detectables en el ~amen clínico que indiquen Ja presencia de 

ncuropatia difüsa o focal 
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NEUROPA. TIA SUBCl.INICA.. 

Se ha den1osO"Ddo alteraciones de Ja velocidad de conducción 

nerviosa dc..-sdc el comicnz.o de la diabetes. En un estudio de 108 pacientes 

con diabetes mellitus insulinodcpcndientc(DMJD).mayores de cinco ai\os 

de edad .. seguidos en f(1m1a sistcrnática.. se encontró conducción n<..~osa 

anonnal del nervio peronco en 8~/o de Jos pacientes al hacer el diagnóstico 

de diabctcs(S). E~'1os datos indican • .además. la nahlrn.Jeza progresiva de Jas 

anonnaJidades de la conducción nerviosa. 

Muchos otros estudios de pacientes con [)MJD y DMNID han 

encontrado alteraciones del sisu .. ~a n<.."TVioso J>L~férico manifc~-tadas por 

pruebas anormales elcctrotisiológicas práctican1ente en el 100'?/o de los 

diabéticos (9.1 O). Aunque en la u1ayoria nu había signos y síntomas. 

Las prueba...;; d..: función autonó1nicas(PFA).cn particular las que 

valoran Jos reflejos cardiovascuJarcs. se han cncontr-Jdo alteradas en 14 a 

50 ~ó de los diabéticos y muchos de éstos no terúan sintontas neuropáticos 

autonómicos o somálicos ( 11 ). Aparcnlemcntc Ja prevalencia de 

alteraciones de la PFA esta relacionada con la edad de los pacientes y la 

duración de la diabetes( 12) 

NEUROPATIA CLINIC-1 

Se ha infom1ado que los síntomas de neuropatía diabética pueden 

estar presentes hasta en el 60o/o de Jos pacientes diabéticos,, pero la mayor 

prevalt.-cía de ncuropatla diagnosticada por signos ha sido del 55%. Al 

estudiar la presencia de ncuropatia en pacientes con DMNID. examinados 
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en la comunidad,. se t.-ncontró una incidencia ac\unulativa de polineuropatia 

sitnétrica distal al 4~~ después de los 5 arlos y 1 S~-ó dcspuCs de los 20 al\os 

de diabc..~cs, con un tiempo pron1cdio para desarrollar neuropatia después 

del diagnóstico de diabetes de 9 ai1os ( 13). En un estudio de casi 4.500 

pacientes diabéticos (la mayoria con DMNTD) .. exan1inados en una cünica 

especializada .. Pirart inforruo tuta prcvalcn,.;ia gcnt.-ral de ncuropatía clínica 

del 8"0 en el n1oaicnto del diagnóstico de diabetes,. que aumentó en fonna 

progresiva con el ticrnpo hasta 40 ~ó después de 20 años de diabctt .. ~ ( J 4). 

Si bien algunos auto.-cs cons1dcnu1 que la incidl.TtCia y la prevalencia 

podrían Sl.."T menores.. no hay duda que la polinc1u-upatia diabética es \.U1 

problema. extremadan1cntc frccuc..-ntc. Es s raro encontrarla antes del quinto 

afto de diabetes. excepto en pacientes con l)MNID en quienes no se puede 

excluir la presencia de hiperg.luccntía previa no detectada y finaJmente .. 

afecta hasta el 50~0 de los pacientes con diabetes de larga evolución(7). 

En general la incidt...-ncia y la gravedad de la polineuropatía guarda 

relación con la edad del paciente. duración de lu diabetes y .. probabk-rncnte .. 

el grado de control de la ~lucemia( J 5 ). 

Con n .. ~pccto a la ncuropatía autonórnica sintomá.tica es dificil 

valorar los infonncs sobre la prevalencia debido a que los sinto1nas 

autonómicos trunbién son frecuentes en poblaciones no diabCticas. No 

obstante .. se ha informado que la impotencia puede estar presente hasta en 

un SOo/o de los hombres diabéticos (12) y alrededor del .io% de los 

pacientes diabéticos de uno u otro sexo pueden presentar uno o más 

síntomas autonómicos como diarrea int(..Tlllitcntc.. alteraciones de la 

sudación .. inestabiJidad con los cambios de posición .. distensión gástrica o 
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incapacidad para darse cuent.'l de que están desarrollando lúpogluccmia 

(16). 

PATOl.OGÍA 

Las fig;urJs 1 y2 sirven para rccorúar algunos componentes del tejido 

nervioso pcritCrico. 

Ert la polineuropalía sirnétrica distal diabética el cambio patolób'1co 

más in1portmuc es la pérdida de fibras ncnriosas (axones) mielini;,.adas y no 

micliniz.adas .(cu .. 'ldro 2) 

J .os nervios distales se afCctan más que los p.-oxin1ales y existen 

lesiones cstn1cturalcs sutiles que sugieren una dcg.cncraciún a.xonal 

primaria que afecl:t en fomta selectiva a los a.xoncs 1nás largos. 

Adicionahnentc. se encuentra dcsnticlización scg111cntaria paranoda.1~ 

así como proliferación del tejido conjuntivo endoncuronal que incluye 

engrosanticnto y duplicación de las rncmbnmas basales subpcrincural y 

v:iscular( 111. 19) ( cuadro 2). 

La dcsmiclinización scg.1ncntaria puede ser primaria~ por pCrdida de 

células individuales. o secundaria y resultante de las respuestas a los 

crunbios en el calibl""c axonal. La dcs1nieli11i7.ación par..modal puede cstal"" 

relacionada con alteraciones de las uniones entre las célula.o;;¡, de Schwann y 

Jos axones .. que se han dt...~crito bajo el nombl""e de scpar..1ción a.xoglial (20) 

(figura 3). 



- 10 -

Parles Je uno neurona mtc/,"nizada. 

CUERPO CELULAR 

SCHWANN 

NODO DE RANVIER 

FIG. 1 
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[ s 7uemq °" uno f,-hn, f)('rviósq mreknrzadQ. La cu¡,,-erto ele JT1ie/,ña 
Constslc ,je vorÍ<lS COJ'as ~maJqs f''" exfenstones ,/~ fo c¿/r.,/a 

de 5chuu1nn, 9ue envoefven a /,, /,ira nuvlóJO 

FIBRAS 

PROLONGACION DE 

CELULA DE SCHWANN 

FI&. 2 
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Fl a. 1' 

Represenlación es9uemáÚ'ca Je la sef"lraeioñ a,r':J/¡;,/ i¡ae CQIJSQ rra'/;/,, ,,!,, los 

canal•s de sod,ó a nivel ~ les nodos de /?onviér: fl /a Í<fuien:Í:i se i?l~senkn 
}os comf/"jº& Je ul/ión a~1~/al na>moles _J a /o d,red,a las on1'ónes ª~'!J/Iáfes al­
terados 9oe const:lu.!Jen /a seporrxr'On axOJ/,;,J, k Cl)t1/ o/"''ece des~ a~/ edema 
nodo/ en rafas 88 col] J.a/,eles ,ñ:;u/,;xdependt"entes. Íi>!. cot7flks J, so/.;, depe11-
J,·enles efe voHffe, se moesÍnin myraado a Íravés d., /as mm¡/5ós de onron 11X5há/ 
a/leradcs 3 hac/4 lo r:J1Ón !nlern~da/ Je/ a,ra/elTJQ (flechas). 
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CUADRO No.2 

LESIONES Cf.llMCTE.RLSTICAS EN LA l"OLINEU.ROPATIA 

DIABETLCA SIME:T.RICA DISTA/. 

• PERDIDA PROGRESIVA DE FffiRAS NERVIOSAS 

(DEGENERACJON AXONAL PRIMARIA. 

AXONOPATIA DIABETICA). 

• DESMJELJNIZACION SEGMENTARIA 

(DESTRUCCION DE CELULAS DE SCHWANN). 

• DESMIELINIZACJON PARANODAL 

(INICIADA POR SEPARACION AXOGLIAL). 

• l\.UCROANGIOPATJA DIABETICA DE CAPILARES 

NEURALES. 

• PROLIFERACION DE TE.IlDO CONJUNTIVO 

ENOONEURAL. 
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PATOGENES/S. 

La ncuropatin diabética tOcal abF\ICla que afecta las raJccs espinales. 

plexos o nc..TVios craneales o pcriJCricos en fonna individual o en grupos. 

probablerncnte es resultado de los mismos factores que pueden originar 

estos cuadros en pacientes no diabéticos. E .. ..;tas fom1as focales y agudas de 

neuropatia pueden ser explicadas 

mecánicas( compresión. atrapam1ento) 

por lesiones 

a las cuales. 

iz.quémicas o 

quizá es más 

susceptible el sistema nervioso pcrifCrico de los pacientes diabéticos ( 12). 

Por otro lado. el sindron1c ncuropático mas frecuentemente asociado 

con diabetes es la polincuropatia simCtrica distal. principalmente scn.sitiv~ 

que suele acompai\arsc de ncuropatia autonóntica cardiovascular. Ln mayor 

panc de la información disponible sobre la patogéncsis de la neuropatía 

diabética se refiere a estas fonnas difusas del trastorno. 

Si bien existen muchos aspectos aUn no resueltos, el concepto actual 

de la patog.!nesis de la neuropatía diabética difi1sa. es que se trata de un 

trastorno patológico que se manifiesta inicialn1cntc por anonnaJidadc..o.s 

funcionales agudas de las fibras nerviosas. la...;; cuales progresan 

postcrionncntc para dar lugar a una lesión, atrofia y perdida de la-; fibras. 

con alteración asociada de la función de los pequenos va....;os del nervio y 

disn1inución de la capacidad de las fibras nerviosas para regenerarse. 

La hipcrgJucemia y sus consecuencias metabólicas. asi como otras 

alteraciones resultantes de la deficiencia de insulina.. se consideran 

importantes en la patogéncsis de la neuropatía diabética dif\L...a con base en 

los siguientes conceptos derivados de estudios experimentales. clinicos y 

cpidcm.iológicos. 
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a).-Dcsde el punto de vista patológico. la ncuropatia diabética es 

sin1ilar a otras neuropatías 111etabólica.o;. 

b).-No hay diferencias en las características de la ncuropatia 

diabética en pacientes con fJMID Y JJMNI[) a pesar de que cada uno de 

estos tipos de diabetes son resultado de procesos etiológicos bien 

diferentes 

c).-1 .a presencia de ncuropatia diabética clínica bruarda relación con 

la grdvc<lad y la duración de Ja hipcrgluccnii.a previa. 

d).-1.as alteraciones subclinicas de la función de los nervios 

periféricos en la diabetes ti~ncn lU1 cur~o paralelo con el l!J"ado de control 

de gluccmia(23). 

Estas observaciones. proporcionan pn1chas fim1cs de que la 

alteración del arnbiente n1etabólico del nervio en Ja diabetes. juega un papel 

principal en la patog:Cncsis de la ncuropatía diabCtica. La hipcrg.luccrnin da 

origen a dos alteraciones rnetabólicas en el nervio diabético que tienen 

irnport.-mcia en la patogéncsis de: Ja ncuropatia. 

a).- Amncnto de la glucaciún no cnzirn<\tica de protcinas. 

b).- Activación de la aldosa rc<luctasa y Ja vía de los poliolcs. 

Se ha demostrado que en varios tejidos. Ja E!lucación no enzimática 

de proteínas puede ocasionar inactivación de f...-07.imas. uniones de tma 

proteína con otra. atrapruniento de proteínas solubles. anonnalidadcs de la 

función de los ácidos nucleicos y aUIDcnto de la inmunogenicidad. Se ha 

propuesto que esta consecuencia de la hipelgluccmia podría participar en la 

patogenesis de la ncuropatía diabética. a travCs de la glucación de las 
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proteína.o:; de la 111cn1braoa celular .. e.Je la mielina y de las p..-otcinas 

csln.lcturalcs de los cuerpos neuronales y de Jos axones. Existen aJgunas 

pruebas de que la .Educación de: Jas protcinas que participan en el transporte 

axonal .. podría ser importante en el desarrollo de la degeneración de los 

a."l(oncs .. mientras que la glucación de la mielina podria alterar su síntesis o 

su degradación favoreciendo la dcsrniclini7..ac1ón(21 ). 

Por otro lado. la alteración n1cto.1bólica del ncrvio. sccundat;a a la 

hiperglucetnia. que parece c.1'.plicar n1cJor las alteraciones fis1opatológicas 

tetnpranas de la ncuropatia en la diabetes cxp.<..-nmental~ es la activación de 

la ,,..¡a de los poliolcs(2::!.23).Esta consiste en la acción en secuencia de dos 

enzimas. La primera. aldosa rcductasa .. convierte en fomla irreversible la 

glucosa en sorbttoL la segunda. dchisdrogenasa de sorbitoL es responsable 

di! la convt:rsión reversible de sor-bitol a fructuosa (Figurd 4). La enzima 

limitante es la aldos..;'l rcductasa. la cual puede actuar sobre varias hexosas y 

ticn&! una baja afinidad por sus sustratos. de manera que la reacción para 

producir sorbitol sólo se ve ncclcrada en presencia de una concentración 

intracelular elevada de glucosa. 

La aldosa reductasa no se encuentra presente en todos los tejidos. 

pero se le ha demostrado en aquellos tejidos que sufren complicaciones de 

la diabetes. tales como en el cristalino~ pcricltos intramurales de la pared de 

los capilares de la retina. riftón. endotelio vascular y nervio pcriíérico. En 

estos tejidos la glucosa ingresa librcrru.."Tttc a las célula.o; sin requerir 

insulina: en la diabetes. por lo tanto. la hipergluccmia '-"3 seguida de un 

alD11ento proporcional en la concentración de glucosa intracelular(21 ). En 

estos tejidos .. como el nervio donde está presente la aldosa reductasa .. el 
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NAO NADH 

'--- 2 -----~--• FRUCTOSA 
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DEHIDROGENASA 

Vio de /os pal/oles. La oroo~won de sor/ido/ ¡ior es/o vía a1e¡eode e/l 

3ron ,Por/e ele /o concenlr~c/oñ de !Jhcoso eo e/ 1i7/enór rJe /o ce'!~/,, ~er­
vtoso. Hr /o tan/o, /o h~e'jlucem1Ó ab /º' resufla/o oumenlo ~ /q 
concenlroc1ón /n/racefu/o, de sor.k/o/, /o cua//'arÚéjio en lo ,ool'!_ge· -
nes1"s Je lo neuro¡iakq dtáÍéÜí:a. 
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c.xccso de glucosa intracelular ocasiona la activación de la enzima y 

aumenta el tránsito de sustrutos por la via de Jos polioles. En el tejido 

nervioso pcritCrico. esta activación de J.a via de los poliuJcs proniucve 

acumulación de sorbitol y thtctuosa. disminución de contenido intcacclular 

de mio-inositol )' rcducc1lm de la vclocicbd de conducción nerviosa. Al 

estudiar nen.ios de pacientes diabéticos se cncucntr-J que. mientras mayor 

es la concentración cndoncurJI de sorhttol. menor es el nlunero de fibrds 

nerviosas( 24). 

mecanisn10 de 

La reducción de mio-inositol compiten por el n1ismo 

captación por la célula. Pero. por otro lado. Ja 

administraciún de inhibidorcs de la aldosa rcductasa produce nonnah7.ación 

del contenido de 1nio-inos1tol del ncn..i.o y de la velocidad de conducción 

nerviosa .. lo cual indica que la activación de la aJdosa rcductasa también es 

un ~"lctor in1port&u11c para producir la reducción intracelular de n1i~ 

inositol.(22 .. 23). La reducción del contenido intracelular de mio-inositol en 

el nervio a su vez ocasiona alt<...~acioncs del metabolismo de los 

fosfoinositidos que dan origen a una disrninución de Ja actividad de la 

enzima Na .. K-AT Pasa. Esta regula la bomba de sodio y la disminución de 

su actividad tiene varias consecuencia.."· 

a).-Como Ja captación de 1nio-inositol por el n<...-rvio es dependiente 

de sodio .. la disminución de la actividad de Ja Na .. K-AT Pasa reduce alln 

más la captación de mio-inositol. 

b).-Como Ja Na .. K-A T Pasa es eleclrogénica,. Ja disminución de su 

actividad reduce la velocidad de conducción nerviosa . 

c).-Como In Na.K ATPasa regula la bomba de sodio. su alteración 

induce un mercado aun1cnto del contenido de sodio dentro de Jos axones 
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con edenta de la región pnranoJal de las fibras nerviosas largas 

miclirúzadas. donde se 1oca1i7..a ia enzitna (23). 

Se ha dc:n1ostrado <JUC la activación de Ja '\ria de los poliolcs en el 

nervio por la hipcrgucemia. ocasiona una serie de anom1aJidades 

bioquirnicas y biofisica secundaria.. .... que afectan el metabolismo del 1nio­

inositol y la activülad Na.K-A TPasa en el tejido nervioso periférico de la 

rata. Estas nnonnalidadcs altc.."T"Jn Ja conducción ncrv1osa y producen 

cambios estructurales tempranos reversibles en el nodo de Ranvlcr. que 

son semejantes. desde el punto de vista cualitativo. con las que se observan 

en biopsias de nervio pcriferico de pacientes cun ncuropatia diabética (fig. 

5). Este csquc1na fisiopatolúgico p.-oporciona una explicación lógiec-i para 

lo~ n1uchos efectos del tratan1icnto con inhibidorcs de aJdosa rcductasa 

observados en paciL~Ucs diabCticos. 

Con respecto a las alteraciones de la función 1nicruvascular en la 

neuropatia diabética. existe.: gran controversia. Los aT!,Y\Jmcntos para apoyar 

la participación de alteraciones microvasculares en la patogéncsis de la 

ncuropatia diabética difUsa~ en particular Ja somática incluyen: 

a).-La fuerte asociación entre la presencia de ncuropatia diabética y 

de la cníer.tncdad microvascular en la diabetes. 

b).-El hecho de que la anonnalldad de la membrana basal de los 

capilares que es caracteristica de la diabetes ... se ha encontrado en los vasa 

nervorum. 



- 20 -

c) .. -1....a observación de que la izqucrnia a!,7Uda puede inducir algunos 

cambios rnortOlóbricamcntc semejantes a los de la neuropaúa diabética, 

como el edema axonal y Ja dcsn1ielini7..ación 

d).-La obS<..T\.'ación de flujo sanguíneo nervioso n:ducido y 

disminución de la tensión de oxigeno en el nervio con aumento de la 

resistencia vascu]ar.(23). estos trasron1os de Jos capilares también son 

co1Lc;ccucucia de hiperglucen1ia crónica y pueden favorecer las lesiones del 

nervio periférico actuando en con1unro con tas aheracioncs 

mctabólicas.(fig. 6). 

Las investigaciones rná.s rec1enrcs sobre la patOt?éncsis de la 

ncuropatia diabética estan oricntudas a explicar la disrninución de la 

capacid.nd de la regeneración de las fibra.o; ncn.·iosas que caractcri?a a esta 

altcrdción(23).Talcs estudios sugi<..'"TCn que existe una deficiencia de 

factores de crccirnicnto. que alteran Ja sobrcvivencia de las fibras nerviosas 

y su capacidad de regeneración en la diabetes. Entre los principales 

factores estudiados se encuentra el fhctor de cr-ccimienlo ncural fNGF. del 

ingJes nervc growth tactor)y de los factores de c.:rccimi<..'"tllo semejantes a la 

insulina [y 11 (IGF I y 11. del ingles: insulin likc !,'TmA;th factor). 

En condiciones normales estos factores son producidos en los tejidos 

y son transponados en fomia rctrót.rrada por Jos axones hasta el cuerpo 

neural donde afectan Ja síntesis de proteínas Y. por lo tanto, juegan un papel 

de sobrC"'<.'ivcncia de la célula nerviosa y el mantenimiento de sus 

prolongaciones. Toda..o;; Ja~ evidencia.e;; disponibles indican que Ja 

disminución de los factores de creciniiento ncurotrópicos en la diabetes es 

secundaria a la deficiencia de insulina y sus consecuencias mctabóHcas (12. 

23). 
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AIANIFEST,-tCIONI:.:<; Cl.fNICAS. 

Las diversas presentaciones clinicas de ncuropatía diabética se 

cnlistan en el cu;;1dro 1 Como ya se rncncionó. el diag.nó.stico de ncuropatía 

diabCtica subcUnica se establece cuanJo no existen si.ntomas ni signos pero 

se encuentran. en tut diabético sin otr<:L"i catL'illS posibles de anonnalidades~ 

de las pruebas clcctrodiagnústicas. pruebas sc..~sorialcs cuantitativa o 

pn1chas de fi.1nción autonómicas. indJvidualmentc o en combmación. La 

neuropatia diabética clínica. con sínton1as. signos o an1bos. suelen producir 

síndromes nu:b o 1ncnos bien definidos que. sin cn1bargo. pueden coexistir 

en el mismo paciente ( 7). 

La polincuropatía sensitivo-motora simétrica distal se caracteri7..a por 

predominancia de alteraciones sensoriales rná.s que rnotoras. que son 

simétricas y en gc:ncral n1ás severas en las porciones distales de las 

cxtn .. "tllidadcs. l..,;:1 pérdida de la sensibilidad. los sinton1as ncuropáticos. o 

ambos. aparecen prirncro en las porciones distales de Jas cxtrcm1dades 

inferiores y dcspuCs en las .superiores. se extiende en sentido próxima] 

confOnne aunu~·nta la severidad o h.1 duración de la ncuropatfa y se 

adquieren una distribución ··en calcetín o ··en gu.a.nte"'". que en estadios 

avanz . .ados t..-unhiCn puede producir bandas de dcncrvación scn..,.itiva del 

tronco. Los signos y sintomas varían con el tipo de fibra afectado. La lesión 

de las fibras b'Tandcs produce disniinución de la sensibilidad propioccptiva 

y el tacto leve,. 1nic.:ntras que la lesión de las fibrJ...,... pequeña.e;;. altera la 

sensibilidad al dolor y al temperatura. Sin en1bargo .. en la rnayoria de los 

casos existe afección de ~unbos tipos de fibras. Además de estos déficits 

neurológicos. que se pueden considerar como sintomas negativos. pueden 

aparecer sinto1nas positivos que incluyen dolor neuropático y parestesias. 

que suelen ser leves y aparecen lcntarncnte. Pueden progresar. estabilizarse 
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o desaparecer.. quedando finalmente rempJa;,_ados por déficits sensitivos 

marcados. La debilidad ntuscular. especialmente de los músculos 

inttfnsccos má..'i distales de las rnanos y los pies es un hallazgo tardío., pero 

Ja disminución del reflejo de Aquiles aparece desde la..'> fu.ses iniciaJes (21 ). 

La disntinución de la sensibilidad aJ dolor en Ja polineuropatía 

diabética dista.I tiene como complicaciones secundaria.e; Ja aparición de 

ulceraciones del pie y la ncuroartropatia (articulaciones de Charcot). 

La'i ulceraciones del pie constituyen una fuente principal de 

rnorbilidad en los pacit ... ~tcs con diabetes. La pérdida de Ja S(..aJsibilidad 

protectora y eJ trauma repctitivo 9 como el que se produce al cdITiinar .. son 

Jas causas principales. La ulceración ncuropática ocurre má.._c; 

frccucntcmcntc sobre las cabc;f'..as de los m<..-tatarsianos. pero trunbién 

aparece en otras áreas donde existe aumento de la presión (fig. 7 .8.9,) .La 

pérdida del tono en los pequei'los int.Jsculos del pie ocasiona pérdida del 

baJance entre los flcxorcs y los extensores causando finalmente Ja clásica 

deformación del •dedo en rnaniJlo•. J.a arquitccturJ alterada del pie se 

asocia con aumento de la presión sobre la base del pie. que corresponde a 

las cabezas de los metatarsianos. Tatnbién.. a difcr<.."llcia de la persona 

nonna.l que cambia el área de presión sobre el pié al caminar o correr. cJ 

paciente diabético con ncuroputia es incapaz de hacer eso debido a la falta 

de impulsos sensoriales desde las planta.._.;; de Jos pies. Esta presión 

constante induce callosidades que aumentan más la presión sobre tejidos y 

finalmente oca.,;;ionan ulceración. Una vez que se pierde la integridad de la 

piel se desarrolla. iníccción y ésta, en presencia de izqucmia, puede dar 

Jugar a Ja aparición de gangn .. ~a. 
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FIG. 7 

Ulcera neuropática en fa cara plantar de/ fir!'mer dedo del pf'e en un 

paciente cla6él:ico con disminución ~ la sensiÁ//¡dod al dolor. 

f:si:e tipo de /eSJ'ón suele deberse a/ lrauma mínimo. ,oero no ,cercd,,i:/o, 

9ue se f'roduce ,P"r calcetines o calzado mal '!/usfados. 



FIG. 8 

U/cera neuropática a nivel de /a co/ieza e/e/ primer 

metaÍ:orsúmo, st'Íio en e/ 9ue aumento /o 11resión /lºr 
fa Jel'ormación el@/ pie secvnclorió o neuro/'ahá cltóbf'!lica. 
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FIG. 9 

U/cera neuro¡nlica in!'ectado probablemente. relacionada con e/ 
uso de calzado e.stredo. La folla de sensiÜ/idad permde 
9ue lo lesión ¡m3_yese. sin 9ue e/ ¡ocien/e la note. 
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Cada vez se reconoce más el papel de Ja neuropatía autonómica en la 

patogénesis de las úlceras neuropúticas. Las alteraciones producidas por la 

neuropatia autonórnicu en la patog'-~csis de hL"" ulceras ncuropéiticas. Las 

alteraciones producidas por la neuropatia autonómica {trastornos de 

sudoración,. piel seca y quebradiza. aurncnto del flujo sanguíneo en los 

pcqucrlos vasos). Crean un an1biente propicio parn la irúección. de las 

lesiones ulceradas del pie. 

La artroputia ncuropátJca ocurre cuando hay alteración de la 

sensibilidad al dolor a la propiocepción. potencia 1notora intacta y traumas 

m(..'"llorcs repetido~. Suele ocurrir en pies con tcn1peratura y pulsos nom1ales 

~prob-rcsa sin dolor y se caractcriz.._, por uurncnto de volwncn no edematoso 

del pie~ de ntodo que este se vuelve más cono, m.ás ancho. evertido y 

rotado hacia aJUcra, con un aplanrunicnto del arco. L.a marcha se vuelve 

anonnal y la deformación tc..-nnina en pie 7 .. a.rnbo. La artropatía ncuropática 

en la diabetes se hmita casi siempre al tobillo y a las articulaciones del 

tarso. 

Finaln1ente. se desarrollan úlceras por presión. infección de tejidos 

blandos y ostcon1ictitis. En estos pacientes diabeticos suelen encontrarse 

pulsos arteriales fácilrncntc palpables que sugicn..~ flujo sanguíneo 

adecuado a través de las arterias. Esta impresión. sin embargo. es erróneo y 

ahora se considera que tales pulsaciones result~u1 de derivación de sangre a 

través de fistulas artcriov""~osas pequen.as. nom1aln1cnte reguladas por el 

sistema ncntioso simpatico causado por neuropatía autonómica 

asociada(27).. El mayor tlujo sanguíneo puede producir ;i resorción 

excesiva de hueso. fracturas y ostcoartritis (t 2). 
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Aunque en la ncuropatfa sin1étrica distal el dolor suele ser leve. en 

algunos pacil."lltcs no remite y persiste dia y noche caus.-u1do insomnio e 

incluso depresión_ 

Los pacientes se qucjnn de que sit..~1ten los pies hinchados y el dolor 

se hace particulannentc intenso cuando los pies están en cont.."lCtO con 

prendas de vestir o con ropa de cama. Ad<..-rnas presentan dolores agudos 

severos en cualquier rnomcnto del día. Los pacientes con estas n1olestias 

llegan a decir quc•no vale la p<..-na vivir•. Durante las épocas previas a la 

apwición del cuadro doloruso es fr<..""Cucntc que los pacit..~1tcs pierdan peso 

en fom1a pronw1ciaJa. 

Puede ocurrir en pacientes de cualquier edad. con flMn~ o OMNlD. 

de cualquier duractún. ficcucntementc sin evldcncias de otras 

complicaciones de:: In diabetes y es más frccul."11tc en hombres que ntujeres. 

A veces. no se encuentran anonn.atidadcs neurológicas asociadas y el área 

afectada po.- el dolor se extiende pToxin1ahncntc mucho más que el área en 

In que pueden demostrar sig;nos de neuropatia. Lru. pruebas 

clcctrofisiológlcas tienen una pobre correlación con los sintomas y en 

muchos ca..<>.os las pruebas de función autonómica son nom1alcs. u pesar de 

que los '\.-a.rones con neurupatia dolorosa suelen adtnitir impotencia sexual. 

Este cuadro ha sido denominado polincuropatta sensorial aguda (29). 

para diferenciarlo del descrito en párrafos anteriores que es má.s frecuente y 

que a veces es llan1ado polincuropatia sensitivo-motora crónica_ 

La ncuropatia autonómica diabética puede alterar prácticamente 

cualquit.....- función dd sistt..-uta nCTVioso autónomo(30)_ En general los 

síntomas y signos relativos a un aparato y sistc...··111a son acompañados de 

disfunción autonómica subclinica disCIDinada.,, excepto en el caso de la 
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impotencia sexual e.Je los varones diabéticos que puede ocurrir como un 

haJJ37.go aislado. Lc."1 neuropatJa m1lonórnica cardiovascular altera primc..."T'O la 

función cardiaca pHrasimpática y después la función siinpáticacm-diaca 

periférica.. disminuyendo la bradicardia norrnal durante el sueflo. 

intcrfirit..-ndo con la respuesta cardiovascuJar normal aJ ejercicio. haciendo 

más sensible aJ corazón a J.a..c.; catecoJaminas circulantes y. por Jo tanto. 

predisponiéndolo a c.JcsarroJJar taqularritJnías. La ncuropatía autonó1nica 

gastrointestinal pn'>ducc trasrontos de la ntotilidad esofágica. aclorhidria 

relativa. retraso del vaciamiento gústrico. diarrea crónica que aJtcrJ con Ja 

constipac:ión e incontinencia rectal. J.a netu-opatía auronómica 

genitourinaria origina cyac:ulaciún retrógrada. inipotcncia eréctil y 

trastornos de la función de In vcjig¡i que predisponen a infecciones urinarias 

recurrentes. f.Juranlc el des.arrollo de Ja hip4..lgjuccn1ia. Jus signos <le 

advcrtt .. -ncia d<..,-x.·ndcn de los mecanismos adrcnérgrcos. 

En los diabéticos csr;.1 capacidad de pcrcaranoc de que están teniendo 

bipogluccrnia ~e puede perder por ncuropatia auronón1ica. Se piensa que la 

ncuropatía alrcru la función del sirnpaticupcrifénco y de la medula 

suprarrenal. Lu ncuropatia autonómica rambiCn se manifiesta por 

alteraciones de Ja fin1ción sudomoton1 que produce anllidrosis distal. la cual 

se puede disrninuir la eficacia dl! Ja tcnnorrcg:ulación e hiperhidrosis cenlral 

compcnsatoria(7). 

Finalmente. Jos sinillomcs clínicos de ncuropatia diabética f'ocaJ son 

Jos u1cnos frecuentes. En general !ion de comienzo súbito autolimitados y 

se observan más frccucntcn1cntc en los diabéticos de edad avanzada. La 

ncun1opatía craneal afecta principalmente el tercer par (oftalmoplcjía 

diabética). Produce cefalea ipsilatcral~ diplopia y ptosis. En fonna 

característica. el reflejo pupilar a la ILJ.7. se encuentra conservado. La 
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parálisis del tercer par puede ser bilateral .. recurrente .. o ambas cosas y 

puede ocurrir en atLo;cncia de ncuroJlalia difusa. El síndrornc de 

radiculopatla p.-o<lucc dolor unilateral en banda del tóra.~ o el abdorncn y se 

puede confundir con padecimientos agudos intrntoráxicos o 

intraabdon1inalcs. La ncuropatía femoral diabética produce dolor y 

altcració11 scnsittva en la distribución del nervio femoral. Otras 

mononcuropatias son indistinguihlcs de las ncuropatias por compresión que 

se obscrvrut en indiv1duos sin diabetes y qui7 ... i. resultan de una mayor 

sensibilidad del nervio diabético n la con1prcsiún(7). 

PROCEO/,tl/1'."NTOS DEL OIAG!•iOST/CO. 

El interrogatorio obtenido pcnni1iendo que el paciente rnanificstc sus 

síntoma...c;.. ca..c;.i sicrnprc permite detectar los síndromes de ncuropatia focal y 

los cuadros nvan7 . .ados de ncuropatin autonónlica. asi con10 aquellos de 

polincuropatin simétrica distal con dolor severo. En estas ocasiones~ el 

ex.nmen fisico pcrntitc descubrir sibYllns ncuropáticos y los cxálnenes de 

laboratorio y gabinete se practican principalmente para descartar otras 

posibles causas de neuropatía. 

En la gran rnayoria de los ca.sos de pohncuropatía sirnétrica distal sin 

dolor severo y en la polincuropatia autonórnic."l difi1sa menos avanzada .. el 

paciente suele ignorar los sintomas. restarles importancia. o no tenerlos y, 

por ello. puede dejar de referirlos. La historia clinica basada solrunentc en 

las quejas de los pacientes con frecuencia no detecta estas formas de 

ncuropatia.. que son las 1n;:ís frecuentes y constituyen el nesgo principal de 

lesiones C.."11 los rnif.."1nbros inferiores que pueden requerir aJ11putación. En 

todos los pacientes diabéticos es indispensable~ por lo tanto._ llevar a cabo 
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un interrogatorio intencionado uccrca de Jos sintornas neuropáticos y un 

cxamc..~ Rsico cspccifican1cnrc dirigido a descubrir el déficit neurológico 

que carac1eri7 ... "l a la polineuropatia ~in1étricn distal y a la nc:uropatfa 

autonórnica. El primc:r procedimiento c.Jiat.onóstico aplicable a todos los 

pacientes diahCüt.:os, tengan o no ~intorna.~ de neuropatin. t:s solicitarles que 

se Je~cubran tolahnc.."11tc lo~ pies. antes d1.: iniciar cJ examen lisíco en cada 

consulta,(cuadn1 3). 

Se debe so~pcchar la posibilidad de ncuropatia diabética en cualquier 

paciente con DMID de rnas de 5 ailos de duración y en todos los pacientes 

con TlMNID. Con10 n1ínimo. en tales pacicnles se debe realizar, cada tres 

meses. un interrogatorio cun CnJhs1s c..~n los sinto1nas de la polincuropatfa 

simétrica distal y en In m:uropatía autonóntica .. asi corno tut exan1cn fisico 

que incluya Ja valoraciOn de la sell!-.ibilic.lad en la cxtrc1nic.Jadcs superiores e 

inferiores. Jos reflejos ostcotcnc.Jmosos. la rncd1c10n de Ja tensión arterial 

en decúbito y de pie y Ja detcm1inación de la frecuencia del pubo antes y 

después de rcali.7-c'lí la rnaniobra dc.: Valsalva (7). Cualquiera de los ntartilJos 

de reflejos de uso común es apropiado para éste cxan1cn., pero se debe 

tener "-"1'1 cuenta que los reflejos rnüs afectados por fa polincuropatía 

diabética son Jos n1ás distales. el de Aquiles. por ejemplo. l.os tipos de 

sensibilidad que se deben valorar incluyen tacto-pn:sión. \.ibrnciún. 

posición de las an1culacioncs )'dolor. Puede ser suficiente explorarlos en el 

aspecto dorsal de la falange distal del dedo índice y del primer dedo del 

pie. Para valorar Ja sensibilidad al tacto-presión se empica un hisopo de 



CUADRO No.3 

Nearope•• Diabélica U• -r ... - 1J9r• •teecl611 de~ 
•silllo1116-. 

IJIABETES JtlELLITUS 
Al. DIAGNOSTICO 

INS7"RUIR SOMRE El. CUU>AOO DE LOS PIES 

Intensificar 
educación del 
paciente 

C..ada 3 - 6 me~ 

PTcguntilT sob .. c. s.intom.oas nc..~opáticos 
Descubrir los pies (quitar los 7.apatos) 

Examinar valorando scn!libilida.d 
(alfiler. hisopo del algodón. Diapasón 

y reflqos de Aquilc•) 

AL ENCONTRAR NEUROPATIA 

valorar 
necesidad de 
adaptar el 
calzado 

iniciar 
tratanüento 
especifico 

- 33 -

•mejorar el control 
de. glucemia 



nlgodó11. para la vibración un diapasón de 25cm. y 256 lu:. y para el dolor 

alfileres rectos que han sido cstcrili.7...ados y que se van a descartar después 

de tL~arlos. 

Acfcmás de las m<..-dicioncs de tensión arterial n1cncionadas.. Ja 

posibilidad de ncuropatia autonómica se valora tambiCn con la respuesta 

pupilar a la luz y la bU.squc<.ht de anhidrosis t.*11 los pi<..~ y c...~ Jns manos. 

Una prueba sintple para detenninnr Ja fucr/.a 1nuscular consiste en observar 

si el paciente es capaz de crun1nar sobre los dedos de los pies y sobre los 

talones y de Jevantnrsc después de estar hincado sin ayuda de los brazos. 

Es importante .. ademas buscar evidencias de dcíonnidad ncurop3tica del pie 

o de ulceración. 

Los síntotnas caractcrist1cos incluyc...-n dolor qucrn.a.ntc. ardoroso .. asi 

como parestesias. corno adom1ecin1icnto o sensación de frío en los pies. 

Los signos comunes son diSininución de la sensibilidad al tacto-presión~ 

posición.. vibración o dolor. au~encia o disminución de los rcflejo!i 

osteotendinosos~ atrofia de múscuJos intrinsccos o debilidad muscuJar. 

Las pruebas electrodiagnósticas pueden ser anonnaJcs en la mayoría 

de los pacientes diabéticos y la aJtcrnción no necesariamente 

corrclacionad.'1 con los síntomas de neuropatía. Un resultado anonnaJ c..-n las 

pn1ebas electrofisiológicas ayuda a confirmar Ja prc5cncia de ncuropatía~ 

pero no indica que Ja alteración sea debida a la dinbc..-tcs. En general~ la 

amplitud del potencial de acción se relaciona con el númCTo total de fibras 

nerviosas funcionales~ en tanto que Ja velocidad de conducción refleja el 

estado de fibra.e; grandes mielinizadas n1otoras y sensitiva.C'i (29). 

Las pruebas sensoriales cuantitativas valoran ~ensaciones evocadas 

por estimulación de los receptores cutáneos y dcpcn<lcn de una respuesta 
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subjetiva. Los result.."ldos ru1om1ales. por Jo tanto. no indican 

necesariamente una alteración de nervios pcrif<..Ticos (29). 

Existen varios instn1mentos para medir la sen ... o.;1bilid."11d térmica (fibrJs 

pcqueilas) o la percepción de la vibración (fibras !-'rnndcs). 

Lus pruebas -.Je función autonómica más frecuentemente l..-mpJcadas 

son fa...;¡ relariva..._o;; a la respuesta card10\.'<L'iCUlar a vanos estímulos y las que 

midetJ la respuesta sudornotora. Existen censores y monirorcs especiales 

que JX.-nDitcn Wla cuantificación precisa de los resultados. 

Para el diagnóstico de polincuropatia sensitivo-motora distal 

sÍJnétrica. c:s suficiente con demostrar anonnalidadcs de cualquiera de dos 

de las cuatro siguientes categorías: 

L- Síntoma ... neuropáticos. 

2.- Signos sensitivos anonnaJcs . 

.3.- Sii,..-.os motores anorrnales. 

4.- Anonnalidades clcctrofisiológicas. 

Es ciare> que el diagnóstico .se puede establecer con base en los 

hallazgos del interrogatorio y el examen fisico. mientras que las pruebas 

elcctrofisiológicas son necesarias pero no indispensables (29). 

Por otro lado,. como ya mencionó,. algunos pacientes deS31ToJlan pies 

insensibles sin haber reconocido nunca sfnton1as neuropáticos. Por lo 

tanto,. también se debe hacer el diagnóstico de ncuropatia diabética cuando 

sólo hay los signos de déficit sensitivos (29). 
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Por último. los varios tipos de ncuropatia d.iabCtica subclinica sólo se 

pueden detectar con las pnJcbas de ~abinete, puesto que en estos ca..s¡os. por 

definición. no existen si&rnus ni síntomas. 

TRA T,l,JllENTO: 

Las medidas tcrapCuticas pura la ncuropatía diabética pueden 

agn1parsc en dos categorías: 

1.- Trararnicnto causal y 

2.- Tratamiento sintomático. 

El prirnero se indica con un enfoque preventivo o paliativo y en 

cienos. mon1cntos de la historia natural de la ncuropaúa puede resultar 

curativo. El segundo c.."'S paliativo y. en ocasiones, de rehabilitación. 

TRATAJJllENTO CAUSAi-

F. .. CTORES NUTRICIONA.LES. 

TradicionaJn1ente se considera que la dcficicncHt de ciertas vitanrinas 

y otros rnicronutricntcs pueden favorecer el dcsarrolJo de ncuropatias. Por 

ello. durante muchos ailos se han empleado grandes dosis de vitnnUna B 12 

en el tratrunicnto de la ncuropatía diabética. Sin c..-nibargo.. nunca se ha 

demostrado objctivan1cntc la eficacia de esta terapia ni existe razonanUeoto 

fisiopatológico probado que dé base a su empleo 
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Con respecto a la ingestión de ak:ohol. varios investigadores han 

intbrmado que la prevalencia de ncuropatia diabética sintomática. es varias 

veces rnayor entre Jos pacientes ctiabeticos que consumen alcohol en 

compnrnción con los que no Jo hacen (32). 

C'orno el akohol es LUta ncurotoxina rcconocic.Ja.. part:ce prudente 

proscribir su tL-..c> tanto para prevenir como para mejorar el curso clínico de 

la ncun>palia diabética. 

CONTROL DE GLUCE.HIA. 

En numerosos estudios rcali7 .. ..,dos para valorar el ef'ecto del control 

de Ja glucemia sobre la evolución de las complicaciones de la diabetes. se 

ha observado que alu1 más que retinopatia y Ja nefropatía. Ja ncuropatfa 

diabética puede mejorar con 1m control optimizado de la glucemia ( 12). En 

varios de éstos estudios se encontró que en pacientes diabéticos con 

neuropatía. con un buen control de glucernia.. pueden producir mejoría 

significativa de 1a percepción., de la vibrJción y del dolor. 

Algunos pacientes con dolor intenso debido a ucuropatia diabética 

han obtenido cieno alivio al ser tratados por periodos conos con inftL.;;iones 

intravenosas de insulina .. indcpcndicotemcntc del grado de mcjori8 logrado 

{,..*11 el contTol de la glucemia ( 12). 
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Así,. hoy en día prúctic.:uncntc todos los cxpcnos en este cantpo 

recomiendan la optinti., . .ación del control de Ja glucemia. la fonna que sea 

necesaria. corno la pWlc mas irnportantc de cualquier csqm .. -ina terapéutico 

de Ja ncuropatíu diahética. El control adecuado de la glucemia puede 

prevenir la aparición de la ncurupatia y. por si solo. puede ser eficaz para 

producir n1ejoria sintomática. Se reconoce. adema...:;. que un huen control de 

In diah..:tcs lirnita Ja rapidc.z con la que prog.rcsa esta complicación. 

TRA TA,UJI::NTO SJ1''TO.'llA TJCO. 

CONTROL DEI. DOJ.ON. 

Los síntomas dolorosos que se asocian con la ncuropatía diabética 

pueden ser incapacitantcs e inducir depresión en el paciente. Aunque en 

tnuchas ocasiones. este dolor es autolimitado. tan1bién puede persistir 

durante meses o arlos interfiriendo. por lo tanto, con el estilo de vida 

nomial. L .. as n1edidas terapéuticas par.a d control del dolor en la ncuropatía 

diabética con frecuencia produc ... ·11 cuando 1nucho. alivio parcial (29) 

Se ha sugerido una secuencia para el tratan1icnto del dolor de la 

neuropatía diabética ( J 2 ). que se inicia con fas rncdida!:> más simples y 

progresa hasta el lL">O de mcdicaincntos con efectos secuncL"ll'"los potenciales 

nias severos. Entre las medidas fisicas simples para iniciar el tratamiento se 

encuentran Jos baños de agua tibia.. el uso de rncdias y Ja estimulación 

nerviosa transcutanca. Lits 1ucdidas pueden proporcionar cierto alivio de 

parestesias e hiperestesias al c,;tar el 111ovin1icnto de los foJfcuJos pilosos 

que podrían estar originando dichos síntornas. La cstimuJación nerviosa 

transcutánca es un procedimiento benigno que ha resultado benéfico en 
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aJt..rtmos pacientes. Aparcntcn1entc. los mejores rcsull.ados se obtienen 

cuando se hacen varios ensayos terapéuticos colocando electrodos en 

dif'crcntcs sitios. incluy'--<>t1do áreas que no son dolorosas o al.in sobre nervios 

que no parecen ,afectados por la ncuropatia. 

Los n1cdicanu:ntos u1ic1alc~ pueden ser Jos analgésicos srrnplcs 

(a..o;;pirina paracctan1ol antiinflan1a1orios no cstcroidcus). En general se 

deben cvi1ar analg.ésicus q11c puedan co1usar adicción 

El dolor con scn.sat..·ión dt: qut.:111&.u.JurJ u las hiperestesias severas que 

se producen por el contacro con las sáhanas son 1raston1os de la 

sensibilidad cp1cri1ica tJna prop<>rciún con~identblc de pacientes con este 

tipo de molestias obtienen ahvin con la .aplicación tópica de crema de 

capsaicina al 0.075°ó. Este n1c<lican1cnto ejerce ~u.s efectos analgésicos 

bloqueando el dolor sin afCctar la sensibilidad al tncto o la vibración. 

Se supone que bloquea sclcctiva111ente las nctirona_c;;. nociccptiva.o;; C. 

adcu1ás e.Je dc-plctar y prcvc-nir la rc-.cunndaciún de sustancia P. La otra 

variedad de dolor que rnanitiestan los pacientes con ncuropatía diabética 

es profitnda. mal locali;r..;ufa y comparable a un dolor dental. Es un4.t 

alteración de la scnsibilid.,d protopütica. Suele responder nial al tratamiento 

tópico y, por ello. se cn1plcan otros nicdican1cntos. El traHutticnto de 

infi.Isión intravenosa de insulina durante periodos tan cortos de dos días ha 

producidos rncjoria drarnütica del dolor que se puede prolongar sin 

recurrencia durante varias scman<:L<;. dcspuCs que el pncicntc regresa a su 

tratan1iento habitual de la diaUetes. La clonidina se ha c1nplc:ado con éxito 

en alJ,,runos síndromes de causalgia. Aw1quc no se ha dcn1ostr-Jdn en forma 

concluyente, su eficacia sobre d dolor de la ncuropatia diabética. puede 

estar justificado su empico en ";.sta de que es un mcdicanicnto bien 
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tolerado. La dosis inicia] no debe exceder 1 00 microgramos y se debe 

administrar por la noche para evitar sornnolcncia e hipotensión ortostática. 

Postcrionnc..-i:Jtc la dosis aurnenta hasta un má..ximo de 500 

microgramos y se recomienda stLo;pcndl."'f el mcdicamcntu si no hay 

rcspuestit. Un an&ilogo cstn1cturul de la lidocaina. que se adJuinistra por ,;a 

or..il .. es la mcxilct1t1a. que ha producido n1cjoria significativa dd dolor. 

hipercstcsü1 y parestesias. en pacientes con ncuropatía diabCt.lca dolorosa 

crónica tratados durante 26 scrn.muts La pcntoxifihna.. un agc.."TitC 

hemorreológico. se ha empicado en algunos pacientes con dolor por 

ncuropatia diabética crónica logrando rncjoria clara. Su indicación puede 

ser n1ás cvidcnh: cuando existen razones para pensar que existe un factor 

isqué1nico entre las causas de la ncuroputia. 

Cuando las rncdidas anteriores. que en general son bien toleradas~ no 

producen resultados satisfactorio~. se debe considL"TaT el empico de 

antidepresivos y tranquili.;r.antcs que pueden ser rnás eficaces para controlar 

el úolur. pero tmnbiL~l son susceptibles de causar efectos colaterales más 

serios. La carhamaccpma en dosrs de hasta ::!00 mg. cada 8 hrs. ha 

pl"oducido resultados excelentes en una alta proporción de los casos de 

ncuropatía diabética dolorosa. Niluscas~ vún1itos. somnolencia~ marcos y 

ataxia. son los efectos colaterales que pueden linutar el crnplco de este 

agente. Se ha deniostrado la eficacia para tratamiento de dolor de ta 

neuropatia diabt!tica de ':arios antidepresivos tricíclicos adrninistrados en 

combinación con fcnolia.Lida.s. Suelen usarse dosis de 50 a 150 mg./dia de 

aminotriptilina y de l a 6 mg/dia de tlufcnazina por vía oral. Es importante 

adm.inistrar una dosis óptima de estos medicamentos durante 7 a 14 dia..co .. 

antes de decidir si existe o no respuesta terapCutica. Por otro lado. se debe 

tomar en CUl."Ota que los tricíclicos. las tCnotiaz:idas, o an1bos. pueden 
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agravar lu hipotensión orotustáticn .. producir retención urinaria y agravar la 

impotencia. 

Cabe sc1laJar .. finahncnte .. que la infusión intravenosa lenta de S mg!Kg. de 

lidocaína, durante 30 min .• puede propof"cionar alivio del dolor intratable de 

la ncuropaUa diabética dunu1tc 3 <.l 2 t t..lias. Si el dolor se locali:r .. a. sobre la 

distribución de una raiz ncn.;osa en particular, este aliviu tc1nporal puede 

ser todo lo rcqucriJo. puesto que dicho tipo de dolor por rnononeuropatia 

es autolimnado. Con béL'iC t...-n la cornpn:s1ón actual de la patog:éncsis y de la 

historia natural diabética dolor-osa. Jebe quedar proscrito el tratruniento que 

busca bloquear el dulor por medio de la iuyccción de lidocaína o de alcohol 

directaincnte en las raíces nerviosas a los ganglios. 

JV/!"UROPA 1"/A ASINTOJtlA TIC.rl. 

La detección de ncuropatía diabética asintomática. tiene gran 

importancia para intl.!nsificar las rncdidas preventivas de las complicaciones 

de la neuropatía (úlcera~ ncuropatia y aniculacioncs de Charcot). Los 

pacientes con neurupatia asinton1ática tienen alto riesgo de problemas 

graves l.'"ll los pies y por lo tanto rcc¡uicrcn educación especial sobre el 

cuidado de las extremidades inferiores. adcrnás de scguinticnto estrecho. 

Los consejos gcnt..TaJcs que se deben dar a estos pacientes se n:swncn en el 

cuadro 3. También deben ser orientados sobre el calz.ado rnás apropiado 

para ellos. dependiendo de la prcsL,-icia o no de deformidades de los pies . 

En estos casos está indicado el mejor control posible de la glucemia. 
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NEUROP.4 TIA .-t llTON01'11C4. 

El tratamiento de la ncuropatla autonón1ica es paliativo y se orienta a 

controlar sindrorncs cspccíficos(7). L.a hipult ... -nsión postural se trata con 

medidas cla.sticns y 111cdic:u11entos que expanden el voltunen pJa..c;;m;ítico. 

como la tluorohidrocorti:zona. La dcn10!->lTación del sindromc de 

denervación caJ"diaca .. con frecuencia cardiaca fija .. obliga a descartar la 

presencia de isquemia rniocárdica no dolorosa~ antes de recomendar 

progran1as de ejercicio. Las alteraciones del vaciamiento gá..c;trico pueden 

rcquc.."rir que se divida la alirncntación en cuniidas pcquci\.as y la 

administrJción de n1ctoclopramida. Para el tratarnicnto de la diarrea crónica 

por ncuropatía autonún1ica d1ah<.!tica se han crnplcado antibióticos y 

colcstiramina. 

Las alteraciones de 1.a función de la vejiga pueden rcsolv1.7sc con el 

empico de Ja maniohra de CrcdC~ requerir el lL.C>O repetido de sondas o 

necesitar cirugía del cuello de la vejiga. 

La in1potcncia en los diabCticos requiere valoración para determinar 

la panicipaciún de fhctorcs psicogCnicos y vasculares además de Ja 

neuropatia. Para su tratan1iento se cuenta con terapia conductual .. 

dispositivos que producen erección por vacio. inyección intracav"-aniosa de 

regitina y papaverina y varios tipos de prótesis. No se cuenta con un 

tratamiento especifico para corregir la incapacidad de percibir el desarrollo 

de hipoglucemia .. pero el diagnóstico de este tn1.ston10 es importante par-d 

hacer ajustes del progran1a de adn1inistración de insulina. 
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l'L-tNTE-UllENTO DI:."/. PROBl.E~IA. 

Con Ja rcaliz .. -¡ción del presente estudio. se pretende detem1inar cual 

será la pn.::valcncia de Neuropatia diahética en los pacientes de tipo JI, de 

acuerdo al control metabólico y al tiempo de evolución en la clinica del 

l.S.S.S.T.E. de San Manin Texmelucan. 

JUST/ FICA C/0.''. 

L.a diabetes 111cllitus tiene una pn:valcnc1a del 5~0 en la población 

general (34 ). La con1plicación crónica mús frecuente. es la neuropatia 

diabética, se han reportado frecuencrns variables que '--art del 50 al 90~'(, 

(25). 

Cursa con una i,._"Tan cantidad <ll.! signos y sintornas que a su n1áxin1a 

intensidad, tcnninan en invahdcz de los pacientes 

La diabetes 111cllitus. es una de las causas principales de expedición de 

incapacidades y auscntisrno laboral lh:I total de los pacientes :ltendido.s en 

el Instituto. 

La detección de la ftccucncia dc ncuropatias c..~1 los diabCticos que 

fOnnan parte de la población atendida por el Instituto_ tiene como finalidad 

implementar n1cdidas preventivas h ... "Tllpranas que C'\,tcn su evolución a 

grado severo~ y por lo tanto, rncjoren la calidad de vida del paciente. 

Creemos que la prevención de éstt.: tipo de complicaciones. gcneraria 

un ahorro económico sib~ificativo en la atcnciUn de los pacientes 

diabéticos_ esto cvitaria una rcduccion en el costo de n1cdicamcntos y 

procedimientos diagnósticos y quin"1rgicos que demanda c.:l paciente cuando 

la enfern1edad tiene un grado avanzado. 
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OBJHTIVOS. 

OBJETIVO GENERAi-

Conocer el tipo de prevnJencia de neuropatia diabética en un grupo 

detenninado de pacientes dinbéticos tipo 11 de la clínica de Son Martín 

Texmelucan del l.S.S.S.T.E. 

OllJETIVOS ESPECIFICOS. 

a).- I:>etenninar la predominancia de signos y síntomas de la 

ncuropatía periférica en pud<...-ntcs diabéticos tipo IL 

b).- Conocer la frccu<...ancia y tipo de neuropatías en pacientes 

diabéticos tipo ll. 

e).- Conocer la frecuencia de neuropatia diabética con relación a 

los aftas de evolución. 

HIPOTHSIS. 

Dado que se trata de WI trabajo descriptivo.. no se requiere de 

hipótesis. 

ME7VDOl-OGIA. 

Se llevo a cabo un estudio prospectivo._ descriptivo.,, obsc..TVacional y 

transversal en la cllnica del l.S.S.S.T.E. de San Martín Texrnelucan en un 

periodo de un afio. de Junio de 1994 a Julio de 1995 en donde se 

seleccionaron 40 pacientes diabéticos tipo IT con un promedio de edad de 

60.6 al'ios y un rango de 35 a 81 ai'los. 
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CRITERIOS DE INCl-U.WON. 

1 ).- Se incluyeron pacientes diabéticos tipo II diagnosticados por 

criterios de A.O.A. (American Diabe1es Associaton) de mas de 30 años de 

edad. 

2).- Se incluyeron ambos sexos con edades de más de 30 aftos con 

evolución de más de un afto. 

3).- La ~lección será ind<..-pcndientcrnentc del grado de control 

metabólico. 

CRITERIOS DE EXCLUSION. 

1 ).- Pacientes con ncfropaUn diabética en etapa 1 V de la clasificación 

de Modest..~ (paciente que cursa con depuración de creatinina menor a l O 

mg/ml/min. y elevación de crcatinina sé-rica por arriba del rango nonnaJ). 

2).- Pacientes con polincuropatia periférica debida. a alcoholismo 

crónico. 

3).- Síndrome radicular debido a prohlema de insuficiencia vascular. 

4).- r:.stados de caquexia. 

5).- Enf'crmedadcs ncurolót..ricas y psiquiátricas <¡uc cursen con 

ncuropatfa periférica previa a la presentación de la diabetes mellitus. 

CRITERIOS DE ELIMINACION. 

Se eliminaron a los pacientes que no finnaron la hoja de autoriz.ación 

del protocolo. y a aquellos que el investigador por causas particulares 
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consideró no adecuadas para su estudio (Por dcft.mción.. cambio de 

residencia. inasistencia a ln.s citas snédjcas o de Jnboratorio). 

VARhlBl-1:.:.<> DH AIF:DICION. 

Se anali:......aron Jas siguientes variables de rncdición: edad~ sexo. a:i'los 

de evolución. sintomatologia (dolor. disi~"tc.si.<L"'· di..."iminución de la fuc17.a de 

los ntiembros inferiores, diplopi.a. defecto visual en la oscuridad. apnea del 

sucfto, marcos. percepción a hipogJiccmia. irnpotcncia. incontinencia 

urina.ria. di.sn1inución del libido. !"cnsación de plenitud. po~-prandiaJ 

inmediata). pruebas scnsiliva..."i. pn1cbas motoras. reflejo pupilar. T.A. de 

cubito y bipedestación. frecuencia cardiaca en reposo. fn:cucacia curdiaca 

con 111aniobra de ValsaJba. frecuencia c;.udiaca con respiración profunda. 

Laboratorio (glucosa .. coJcsteroJ~ hemoglobina glucosilada .. triglicéridos, 

l-1.D.L., depuración de crcalinina y albuminuria en 2·J Hrs. 

Con los métodos de análisis estadísticos denorninndo coeficiente 

de correlación. puesto que es el n1Ctodo n1ás adecuado para éste tipo de 

estudios. 
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l\IETODO PARA CAPTAR INFORMACION. 

Para la valoración clínica de los pacientes .. se en1pleó un proccdim..icnlo que 

consiste en w1 cuestionario y w1 cxmncn ncurolóµico abreviado. que 

requirió el crnplco de un algodón .. un alfilcr .. un diapasón y un martillo de 

rcllcjos. Las preguntas y los con1poncntcs del cxamc..."11 tisico~ se 

seleccionaron por su scnc1llcz .. y por que guard.:u1 relación aceptable con las 

pn.icbas ncurofisiológ.icas cuo.u1titativo.1!'>. 

Se les clCctüo una printc...-ra consulta 1ncdica. c.:n el cual se realizó 

interrogatorio y cx-ploración dnigida a huscar datos de neuropa.tía periférica 

o neuropatia autonónüca. Las pn1cbas dc sensibilidad se llevaron a cabo 

utilizando compresas de agua caliente para evaluar la percepción del tacto­

presión .. tarnbién .se utilizó un alfiler para investigar Ja scnsihilidad al dolor 

y un diapasún de 250 hz. para la '\.-'lhf"ac1ón. 1.os f"Cflejos ostcotcndinosos. 

que ~e evaluaron fueron braquial tricipit.al en c.xtrcrn.idadcs superiores y 

rotuliru10 y Aquiles en cxtrcn1idadcs infi:riorcs con c1 n1artil10 de 

exploración neurológica. La tensión arterial con el esfigo111anómctro 

n1auual .. Jos cxá.nu .. ·11c:.,. biuquim1cos para cvaluaciún del estado n1ctabólico 

incluyeron: examen de glucosa de nyuno. dctcnninada por autuc.u1;ilisis. 

hen1oglobina g.lucosil.:.u.tu por 1nétoc.Jo de EliN.1.. lipoprotcínas por 

Electroforesis .. depuración de creatinina '--n 24 hrs por autoanálisis y 

microalbmnincrnia con tira reactiva de 111icrohnmitcst. 

La presencia de ncuropatia se cstablcc1ó de acuerdo a los criterios 

señalados en la contCrencia de Texas. en el cual la presencia Je uno o 1na.-; 

signos y síntornas hacen diagnóstico. Debido a que no se efectuaron 

cxátncncs de gabinete (SEGD pam evaluar retención gústrica y Cistomctría 
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para evaluar retención urinaria o vejiga ncurugénica) la clasificación deJ 

tipo de Ncuropatia únicam<."ntc se dividió en polincUTopatfa pcrif"érica y 

ncuropatia autonórnica. 

Una vez ordcnndo los resultados de las variables. se analiz.ó la 

prevalencia de cada uno de Jos signos y síntomas de acuerdo al tiempo de 

evolución de Ja diabetes. 

L.os hallazgos en cada paciente fi1eron anotados en la hoja de 

registro individual. asi co1no Ja hoja de conscnrimicnlo para el estudio; el 

cual. fué firmado por los mismos pacientes. (Se anexan dichos registros). 

ASPECTOS ETICOS. 

Se hiz.o el estudio a 40 pacientes diabéticos a Jos cuales se les tomó su 

consentimiento avalado con su finna para poder ser integrados al trabajo de 

investigación. 
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RESULTADOS. 

Del grupo total de 40 pacientes el 87.5% tt.n.;cron ncu.ropatía 

periférica; 92.5~ó ncuropatia autonómica y 45~0 tuvo la asociación de los 

dos tipos de neuropatia ( b"Tñfica 1 ). El 1 00~'0 de pncientes tuvieron algún 

tipo de neuropatia. El porcentaje n1a.s alto de ncuropatía pcrifCrica se 

encontró en los primeros cinco años de evolución ( 27.5%, ) el más bajo 

( 10°/o ) entre los 1 1 y I 5 años de evolución ( !!J'lfica 3 ). La asociación de 

runba.s ncuropatías fué müs alta a mayor tiempo de evolución. y solo en el 

2 .5'Vo para pacientes con rnenos de 5 a11os ( gráfica 4 ). 

En cru:u1to Ja frecuencia de signos y síntomm~ de la ncuropatia pcrifi .. Tica .. el 

dolor fue el más alto con un 52 ºo y Ja disminución de la sensibilidad aJ 

dolor. fue la má...co baja con un 7.5~ó ( gr:'1fica 5 ). Los sfntoinas 

corrC~"JJOndicntcs a ncurupatía autonón1ica mostraron 1111 porcentaje elevado 

para 1narcos. disrninución de la libido e impotencia (R5.5, 84.4 y 62.5 ~ó 

). rcspcctivruncntc. La diarrea nocturna. plenitud post-prandial y la 

disminución del reflejo pupilar con porcentajes 1nenon:s (7.5 • 10 y 20 ~'ó). 

la sintoinatologia del apuntto carc..Jiovas.cular como taquicardia en reposo e 

hipotensión postural no se encontró en ningún paciente ( gráfica 6 ). 

La frecuencia de signos y sínto1nas de ncuropatia pcrifCrica y 

autonóniica de acuerdo al tiempo de evolución de la diabetes se muestran 

L'"'ll la tabla l y n . El análisis del coeficiente de correlación entre Ja glucosa 

y el resto de pará111ctros bioquiJnicos evaluados como hb glncosilada AJC. 

uiglicérido. HDL. y Ja depuración de cn:atinina tuvieron una correlación 

positiva entre glucosa y nivel de colesterol con R"" 0.3421 ( gráfica 7 ). 

Glucosa y el nivel de triglicérido con R~· 0.3791 ( gráfica 8 ). Glucosa con 

depuración de creatinina que obtuvo R~ 0.-1058 (GRÁFICA 9). 
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DISClJSION 

Con este trabajo se c~ta colaborando con la propuesta anunciada en 

l 988 en SWl Antoniu Texas. en donde se propuso: que cada uno de los 

centros de atención a pacientes diabéticos. conozca su frecuencia y el tipo 

de ncuropatias. 

Los resultados obtenidos en cuanto a la frecuencia concuerdan con el 

promedio de los publicados en ntras series. donde el rango va de O a 93 ~O 

(6). A diferencia de otros estudios. sobre la prevalencia de neuropatias. el 

diagnóstico de nuestro 1-rrupo se sustentó en los criterios cstandari;t.ados por 

un panel de expertos. posiblctncnte esto explica haber obtenido un 

resultado promedio a los ya publicados ( 7 .8 ) 

D~ acuerdo al resultado .. se ob~rvú que la frecuencia rnas alta 

en rclaciün a los afios de evolución <le la diabetes n1cllitus fué del l ..t~-ú en 

los pacientes que tenían menos de 5 ai\os de evolución. esto explica el por 

qué los pacientes que inician con la cnfCrmcdad no tienen la suficiente 

orientación, ni el adecua.do manejo de su enfermedad. 

La frecuencia rnás baja se notó en pucicntcs con más de 25 años de 

evolución .. de Jos cuales Ju nl.ayor parte tcnírui wa buen control. 

Respecto a la edad y sexo~ no hubo relevancia en lo observado. 

Con1parativamcntc aJ estudio de Pirart en el cuál se demuestra un 

incremento de la Ncuropatia en proporción directa al tie1npo de evolución 

de la diabetes (9). En éste grupo el 10 ~·'<>tenia algún tipo de ncuropatia, 
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independientemente del intervalo de edad. En Jos primeros aftos de 

evolución encontramos una uha frecuencia de poliru .. ~opatfa periférica 

ocasionada por el descontrol metabólico que tenían los pacientes. similar a 

otros estudios rcHJi7 .. ados. Entre éstos .. el llevado a cabo c.."'11 503 pacientes 

M<.."Xican(ls diabéticos tipo 11. por el San Luis Valfcy diabetes Study y el 

Piamonte ltaly Study ( J 0.1 1.12). 

La sintoniatologia prec.Jo1ninnnte: dolor. disestesias y la JX,-rdida de Ja 

sensibilidad vibratoria~ demuestran arcctación principalmente a fibras 

nerviosas delgadas y cortas ( 13,l~J). Otro tipu de ncuropatias como la 

radiculopatias. amiotrofias y mononeuropatías no fueron encontradas. el 

porcentaje rcponado en estudios previos es rnuy bajo. rncnos del 2~ó ( J 7). 

L .. a. prevalencia de Ja neuropnría autonornica~ tarnbién f"ué mayor en 

Jos prin1cros diez aJ1os de evolución. Algw1os estudios han demostrado que 

desde el momento en que se djngnostica Ja diabetes: un porccntuje 

significativo de pacic...-ntcs son portadores de ncuropatü.1 .autonómica prc'\.ia 

(I 5) esto explica el porqué de éste porcentaje alto~ por otro lado,. es 

importante serlaJar que no encontramos aJCctación cardiovascuJar en nin!:..-ful 

paciente~ a pesar de utili7...ar el n1étodo que por anúli.sis espectral se ha 

sei1alado como mas adecuado (maniobra de Valsalva) P<0.001 ( 16). 

La sintomatolof,.ría del sistenm nervioso autónomo con10 mareos. 

disminución de Ja libido e impotencia no pueden ser atribuidos en su 

totalidad a ncuropatía autonómica .. debido a que un porcentaje importante 

de pacientes no diabéticos pueden llegar a presentarlos( 18). 
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Ln afectación aJ tubo digestivo manifestada como plenitud post­

prandiaJ y diarreas nocturnas son qui7.ás los sintomas má..'i representativos 

de dallo autonómico en nuestro gnipo. La disminución del reflejo pupilar e:r; 

otro signo que nos indica ati:ctaciún de tipo parasimpático pero como 

síntoma aislado no tiene rele\.nncia ( J 9 ). 

Finalmente confim1arnos. una vez más. que Ja diabetes implica un 

trastunto metabólico tnüJtipJc co1nn lo dt.~nuestr'J la correlación positiva 

cnfTc la.s cifras de glucosa. los njvele.s de colesterol y los triglicéridos. Está 

bién establecido que cJ iucn .. ..ncnto del Jipoprolcinas del tipo LDL. es un 

thctor de riesgo para In génesis de la arterioescler-osis. esto agregado a la 

microangiupatia con la que cursa el paciente diabCtico. nos lleva a 

comprender el gran riesgo que tienen éstos pacicntc!> para dcsarroJJar 

enfermeda.d coronaria ( 20). 

Con esta~ observaciones podcn1os conchur que cfi:ctivarnL.arltc la 

neuropatia diabética ocupa un lugar predominante en Ja complicacrones que 

presenta el paciente diabético. que c:s necesario dirigir mayor alc..ar1ción aJ 

diagnóstico temprano de esta patología~ con Ja finalidad de prevenir 

consecucnciac; invaJidantes con10 las an1puracioncs de miembros inferiores. 

Se ha demostrado que la causa prin1aria del piC diaWtico es Ja 

J.X."rdida de Ja sensibilidad~ oca.c;ionada por polineuropatia ~rifc..Tica. 

Aunque~ la ncuropatia autonómica de tipo cardiovascular no fué 

encontrada~ tampoco cshJVO atL.c;cntc en otros aparatos y sistemas. 



- 611 -

Pór lo tanro, la evaluación clinica y de gabincle correspondiente al 

sistema cardiovascular, dcbcni rcali.7..arsc independientemente del tiempo de 

evolución que tenga el paciente. 

La perspectiva de esle trabajo será continuar el estudio en un gJ'Upo 

mayor de pacientes de nuestro instituto. 
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CONCLVSIONES. 

1 ).- El estudio rnanifiesta que la frecuencia de algún tipo de 

oeuropatia diabética es rnuy al ta ( 1 00~/º )~ la cual en su mayoría no estaba 

diagnosticada. 

2).- El modelo de ncuropatia ntás común corresponde a Ja del 

sistema nervioso autónomo con predorninío del aparato digestivo. 

3).- El grado de descontrol metabólico de las grasas. se confirma 

por un incre1nen10 de la cantidad de triglicéridos tipificados como 

dislipidcmia tipo IV según la O.M.S. 

4).- La dcscumpcnsación 1nctabólica tan1bién tiene efecto sobre el 

funcionarniento re11al. demostrado por 1u1a reducción en la depuración de 

crcatinina correlacionado positivamente con el nivel de glucosa. 

5).- Se comprueba. que la mayor parte de los pacientes diabéticos 

atendidos por la especialidad de n1cdicina fiuniliar. son portadores de algún 

tipo de ncuropatía diabética no diab-nosticada .. así corno también de otras 

complicaciones a..c;;;ociadas a la dcscompcnsación rnctabólica. 

Finalmcnle. corno resultado del estudio realizado. y corno una 

modesta colaboración para el mejoramiento de la atención en el 

diagnóstico~ sugerirnos~ se enfoque dentro del Instituto wia mayor atención 

al estabJecitnicnto de protocolos específicos de diah~óstico y tratruniento 

temprano a nivel de medicina familiar. 
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CEDULA DE llECOLECCION DE DATOS 

NOMBRE:. 

CEDULA: .. 

EDAD ............ AFlos. 

TIEMPO DE EVOLUCION DE LA DIABETES ... 

SINTOMA·roLOGIA: 

DOLOR: ... 

DISISTESIAS: ... 

DISMJNUCION DE LA FUERZA DE 

MIEMBROS INFERIORES .. 

DIPLOPIA .. 

DEFECTO VISUAL EN LA OSCURI-

DAD .... 

APNEA DEL SUEÑO ..... . 

PERCEPCION A 

HJPOGLICEMIA. 

MAREOS 

IMPOTENCIA:. 

DIARREAS NOCTURNAS : 

INCONTINENCIA URINARIA. ...... . 

INCONTINENCIA FECAL ......... . 

DISMINUCION DEL LIBIDO 

SENSACION DE PLENITUD .. 

POSTP.RANDIAL INMEDIATA ...... . 
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E.'(PLORACION 

eBUERAS SENSITIYAS 

SENSIBILIDAD A LA TEMPERATURA CALOR. FRIO ... . 

SENSIBILIDAD AL DOLOR PRESENTE AUSENTE ........... . 

SENSIBILIDAD A 1.A VlllRACION PRESENTE .. AUSENTE. 

UJJfilli\S_l\,1.0TORAS 

REFLl'JOS OSTEOTENDINOSOS NORMAL .... AUMENTADOS ... DISMIN .. 

PROP!OCEPCION 

FUERZA MUSCULAR 

SISTEMA NERVIOSO AIJTONOMO 

T.A. DECUIJ!TO Y BIPEDESTACION ...................................................................... . 

F.C. EN REPOSO .. 

F.C. CON MANIOBRA DE VASALBA. ............. , ...................................................... . 

F.C. CON RESPIRACION PROFUNDA .................................................................... . 



IAllORATORJO 

GLUCOSA. .... 

COLESTEROL .. 
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11.B. GLUCOSILADA. ............................. . 

TRIGLICERIDOS . 

DEPURACION DE CREATININA Y ALDUMINU1UA DE 24 HRS ......................... . 

FRACCION ne .. 

H.D.L ............................................................................................................•..•••.•..•... 
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JIO.JA DE CONSENTIMIENTO 

CARTA DE ACEFrACION PARA El. PllOTOCOLO DE PACIENTES DIAaF.TICOS 

MEDIANTE LA PRES•:NTI<, DOY MI CONSENTIMJENTO PARA PARTICIPAR EN 

F.L ESTUDIO O:SP•:clAI. QVE SE LLEVARA A CAaO A PACU.'l'nT.S 

DM•ETICOS CON LA HNALIDAD DE DIAGNOSTICAR COMPl.ICACIONES 

Dt:L TIPO NEVROPATIA DIAalETICA. SAal.IENDO DE ANTEMANO QllF. EL 

L•iTIJDIO NO EXPOSIE A NINGllN RJESGO ADICIONAL AL DIE LA 

ENFl:RAU:DAD, SINO POR t:I. CONTRARIO OPTIM17.A LOS RECUllSOS DEL 

ISSTITIJTO PARA llNA MF..IOR ATENCION DE NUESTRA ENFERMEDAD. 

POR LO QUE ACEPTO A RFALIZAR LOS F.STUDIOS CORRESPONDU:NTES 

QUE t:L MEDICO ME SOLICITE. 

i'OR LO CUAi .... llMO DE CONt"ORMIDAD. 

A. _____ DE. _______ .DE 199S 

f..:-01',, 

.s.w4'i .~.!.., "''-':BC-' 
~i¡¡Lj.J JB:JJ 
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