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FRECUENCIA DE NEUROPATIA AUTONOMICA EN
PACIENTES CON DIABETES MELLITUS



ANTECEDENTES

Segin el boletin de Informacién Oportuna del Instituto Mexicano del Seguro Social
de octubre de 1996, la esperanza de vida al nacer para mujeres fue de 75 5 afios y para
hombres de 69 § aiios', mostrando un importante aumento con respecto a afios anteriores
Como consecuencia es de esperarse el incremento de padecimientos cronico degenerativos,

tal es el caso de la diabetes mellitus.

En los reportes enero-diciembre 95" de fa consulta familiar se atendieron un total de
4,558,598 pacientes por diabetes mellitus. De los que se presentaron de primera vez 50,139
hombres y 74,921 mujeres, y subsecuentes 1,626,271 hombres y 2,807,267 mujeres La
consulta de especialidades brindd atencion médica de primera vez a 56,589 hombres y
§5,459 mujeres, como subsecuentes se atendieron 103,347 hombres y 185,492 mujeres
Dentro de las causas de mortalidad hospitalaria segiin lista basica enero-diciembre de 1995
la diabetes mellitus ocupd el segundo lugar con 3,148 defunciones, siendo 1,306 hombres y

1,842 mujeres

Debe considerarse a la diabetes mellitus como un padecimiento cronico, sistémico,
con afeccidn a todos los 6rganos de fa economia, que puede presentarse con factores
hereditarios o adquiridos. Clasificindolo en diabetes mellitus insulino dependiente y diabetes

mellitus no insulino dependiente, con base en el tratamiento que se requiera

Uno de los aspectos mas imporiantes de la diabetes mellitus son las complicaciones
esperadas en la misma. En particular el sistema nervioso puede afectarse en forma temprana
v 1ardia, dependiendo de a predisposicion del individuo (pueden influir factores genéticos),
existiendo varias teorias en cuanto a la forma de lesidn, como se discutira mas adetante’ Las
alteraciones neurologicas se describieron por primera vez en 1798, por John Rollo en su

libro Cuses of Diabetes Aellitus.
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La diabetes mellitus puede condicionar una neuropatia periférica que es la afeccion
de las fibras nerviosas somaticas, motoras y sensoriales con involucro del sistema nervioso
autonomo™"' Esto puede presentarse también en otras patologias, como sucede en el
sindrome de Guillian-Barré, amiloidosis, neuropatia porfirica, neuropatia etilica, y en otras
polineurgpatias que pueden incluir artritis reumatoide, insuficiencia renal cronica, sindrome

de inmunodeficiencia adquirida, fepra y toxicas"".

Los pacientes con diabetes mellitus pueden cursar con neuropatia diabética enun 5 a
50% (estadisticas de Estados Unidos). Se caracteriza clinicamente por la presencia de
parestestas (descritas frecuentemente como sensacion de piquetes o quemadura) en manos,
piernas y region plantar, asi como alteraciones motoras La fisiopatogenia de la neuropatia
* diabética no se ha establecido por completo Puede ser condicionada por la deficiencia de
insulina o hiperglucemia aunada a factores ambientales o genéticos no claramente definidos.

Dentro de las teorias que han surgido para establecer la etiopatiogenia se incluyen"’

« Acumulo de sorbitol en la célula nerviosa Poco probable debido a que la concentracién

de sorbitol no es suficiente para causar dafio o toxicidad celular.

s Disminucion en el miocinositol libre y menor actividad de la adenosintrifosfatasa sodio-
potasio en el nervio La deficiencia de insulina e hiperglucemia disminuyen la
concentracion de mioinositol, 1o cual se cree que es el resultado det aumento de la
actividad de la via policl o por inhibicion del sistema de transporte de mioinosital
mediado per un portador dependiente de sodio Sin embargo, no se ha logrado demostrar

en humanos que el daifo inicial ccurra por esta via

+ Mayor glucosilacion no enzimética en el nervio periférico. Se ha sugerido que la
hiperglucemia causa glucosilacion de la mielina de los nervios con aumento en el
recambio y la consecuente  desmielinizacion, siendo posible que cstos cambios

condicionen dafio neural.
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» Hipoxia nerviosa Se ha observado que en animales y humanos con diabetes dismmuye el

flujo sanguineo y la tensién de oxigeno

No existe a la fecha consenso en la clasificacion de las alteraciones neuropaticas’,

una de las mas aceptadas es la propuesta por Dyek’.

» Polineuropatia diabética. Polineurcpatia cronica, simétrica, sensonimotora (también
autonomica) que afecta predominantemente miembros inferiores en una distribucion
dependiente de longitud.

» Neuropatia diabética proximal ({sinonimia: mielopatia diabética, amiotrofia diabética,
neuropatia femoral o femoro-cidtica subaguda, sindrome de Burns-Garland) Es una
neuropatia monofésica lumbosacra radiculoplexo, que evoluciona en forma subaguda en
dias, semanas o meses, con mejoria tardia, que condiciona un grado variable de dolor y
atrofia neurogénica, que por lo general ocurre en la vejez y no se relaciona con la
duracian ni la severidad de la disbetes mellitus.

¢ Radiculopatia troncal Involucro nervioso con distribucion de una raiz, ganglio espinal o
segmento nervioso, por lo general sigue un curso clinico monofasico.

s Autonomia diabética’ Padecimiento clinico monofasico que afecta a nervios autondmicos
de los ojos, corazon, sistema gastrointestinal, glandulas sudoriparas, y esfinter vesical y
anal, que usualmente incluye fibras somaticas sensoriales pequefias.

¢ Mononeuropatias en miembros superiores Son componentes de la polineuropatia
diabética el sindrome def tunel carpal y del canal de Guyon

o Neuropatia craneal: Afeccion de los nervios craneales.

e Polineuropatia hipoglucémica Polineuropatia generalizada simétrica dependiente de
fongitud, que afecta principalmente extremidades inferiores v es atribuible a hipoglucemia

severa repetitiva

l.a afeccion del sistema nervioso autdnomo por la diabetes mellitus ha sido poco

estudiada cn nuestro medio. Para poder abordar esta patologia es necesario recordar y



entender la anatomia y la fisiologia del sistema nervioso autonomo, para de esta forma

comprender y tratar las alteraciones que presentan los pacientes.

Se considera que el sistema nervioso autonomo fue primero deserito por Galeno (AD
130-200) Imcialmente describié algunos pares craneales (IX, X, X1), las cadenas
simpaticas, el ganglio cervical y sus ramas comunicantes®. El término autondmico proviene
del griego de aufo, significando mismo, y nomos, significando ley; es decir que se rige por si
mismo Posteriormente se observd que el sistema nervioso autéonomo inerva a todos los
organos del cuerpo”®. Fue Langley quien establecio en 1920 la distincion anatomica entre el
sistema nervioso simpético (toracolumbar) y el sistema nervioso parasimpatico
{craneoespinal} Considerindolo como un sistema motor predominantemente involuntario e
inconsciente®”®  Los términos visceral y vegetaiivo indican las actividades internas
homeostalicas mantenidas por el sistema nerviose auténomo, regulando temperatura,
presion arterial, digestion y ofras funciones indispensables® El sistema nervioso auténomo

principatmente inerva al musculo visceral (misculo cardiaco y liso) y al epitetio glandular

Las eferencias del sistema nervioso autonomo son wtegradas a nivel central, en el
hipotalamo (llamado ganglio autondmico principal’), mesencéfalo, puente y médula

oblongada™.

El sistema nervioso auténomo periférico se conforma de dos neuronas® una neurona
preganglidnica y otra neurona postganglidnica La neurona preganglidnica tiene el cuerpo
celular a nive! de la sustancia gris cerebral o en la médula espinal, enviando su axdn a la
periferia con la raiz ventral de la médula o con algunos nervios craneales, presentando fibras
de tipo B mielinicas®, que establecen sinapsis en un ganglio El cual puede ser de tres tipos
dos simpaticos (paravertebral y prevertebral) y uno parasimpatico (terminal o intramural)®
L.os ganglios paravertebrales conforman la cadena simpatica, con una serie de ganglios que
se extienden a ambos lados de la columna vertebral, desde la regién cervical a la sacra’ Los
ganglios prevertebrales se encuentran anteriores a la columna vertebral y cerca de las arte: ias

abdominales mayores, son dos ganglios celiacos, el ganglio supeitor mesentérico y el ganglio



inferior mesentérico’. Ademas, existe un grupo pequefio de ganglios simpéticos, llamados
. - . . - pot o

ganglios previscerales, que se localizan alrededor o en los drganos viscerales pélvicos™ De

la neurona postsinaptica autonémica periférica surgen fibras de tipo C amielinicas, que

. . . 5
dernivan los impulsos nerviosos a su organo efector”.

Las neuronas preganglionicas eferentes del sistema nervioso simpatico son cortas y
constituyen la columna nuclear en los doce niveles espinales toracicos y los niveles lumbares

de L1 a L3 y hacen sinapsis en el ganglio prevertebral.

Las fibras nerviosas auténomas simpaticas pregangliénicas dejan la médula espinal a
través de la raiz ventral, junto con las fibras eferentes somaticas. Las fibras preganglidnicas
penetran en el ramo comunicante blanco, posterior a su paso por el foramen intervertebral y
pasan al tronco simpético del mismo lado Las ramas comunicantes blancas se encuentran
presentes de manera importante en los nervios segmentarios toracicos y lumbares, y
contienen fibras simpaticas mielinicas y fibras aferentes La correlacion que se ha descrito
entre neuronas simpaticas preganglionicas : postganglionicas es aproximadamente de 1 a 20,
es decir una neurona simpatica preganglidnica puede hacer sinapsis en veinte ¢ mas neuronas
postgangliénicas’. Cada tronco simpatico contiene 22 ganglios (3 cervicales, 11 toracicos, 4
lumbares y 4 sacros). La porcion cervical del tronco simpético contiene tres ganglios, que se

localizan cerca de las arterias carotidas.

Las neuronas preganglionicas simpaticas pueden seguir tres caminos para realizar la
sinapsis a nivel del ganglio Algunas logran sinapsis con las neuronas postganglidnicas
paravertebrales al mismo nivel segmentario, otras se dirigen en forma rostral o caudal a la
sinapsis con el ganglio formando una cadena simpatica, y otras fibras cruzan el ganglio
paravertebral y se dirigen al ganglio prevertebral {celiaco, mesentérico superior ¢ inferior)
l.os axones postganglionicos emergen del ganglio paravertebral a regiones adyacentes a
nervios o se dirigen en forma rostral o caudal a través de la cadena simpética antes de salir y

dirigirse a su organo blanco’



Los ganglios toracicos se encuentran en los niveles de las costillas carrespondientes.
Las fibras postganglibnicas se re(nen con nervios adyacentes medtante los ramos
comunicantes grises o se dirigen en forma rostral o caudal en la cadena simpatica antes de
unirse a los nervios periféricos Posteriormente estas fibras postganglionicas se dirigen en
forma distal a través de los nervios periféricos o junto con la pared de los vasos sanguineos,
para alcanzar su érgano blanco Las fibras simpaticas en los nervios viscerales inervan a los
vasos sanguineos, el musculo liso y las glindulas de los organos toracicos y abdominales
Las fibras simpaticas en los nervios espinales inervan los vasos sanguineos de musculo y piel,
masculos pilomotores y glandulas sudoriparas Las fibras en el tronco simpatico cervical
wnervan diferentes estructuras en la cabeza tales como vasos sanguineos, miisculos pupilares

y glandulas safivales™'?

Las neuronas preganglionicas parasimpaticas se localizan en el tallo cerebral en los
nucleos del HI, VI, [X y X nervios craneales, y a nivel sacro de S2 a $4*¢ Son largas y
terminan en las paredes de las visceras inervadas en los ganglios intramurales En el sistema
nervioso parasimpatico la correlacion preganglidnica : postgangliénica es de 1 a $° La
porcién craneal de las fibras parasimpdticas postganglionares van del tallo cerebral, a través
de cuatro pares craneales. Fibras preganglionicas que salen del tallo cerebral con el 111, VII,
IX y X Se compaone de cuatro pares de ganglios y el plexo formado por el nervio vago. Los
ganglios craneales inervan el mosculo liso y las glandulas crancales Las fibras
preganghionicas del 111 realizan sinapsis en el ganglio ciliar, sus fibras postganglionares
inervan el musculo liso ocular {el cual altera la forma del lente para vision lejos-cerca) Las
fibras preganglionares del VIl se dirigen al ganglio pterigopalatino, sus fibras
postganghionicas inervan la mucosa nasal, las glandulas palatales, faringeas y lacrimales, El
VIl también envia fibras al ganglio submandibular, el cual inerva a través de las fibras
postganglionicas a las glandulas submandibulares y sublinguales Las fibras preganglionicas
del 1X se dirigen al ganglio dtico, del cual emergen fibras postganglionicas que inervan a la
glandula parotida E! X es el nervio con mayor distribucion en el organismo, cada nervio
vago participa en [a formacion de distintos plexos en el torax y abdomen, fales como el

plexo cardiacosupesficial y profundo, ¢l plexo pulmonar y varios plexos abdominales y



pélvicos Las fibras postganglidnicas que emergen de los plexos inferiores inervan diferentes
6rganos viscerales tales como estomago, intestino delgado, higado, pancreas y parte del
colon La porcion sacra preganglionica parasimpatica tiene su origen a nivel sacro (de 52 a
S4), y consta de fibras que dejan la médula espinal mediante la raiz ventral, conforman el
plexo sacro y posteriormente se dirigen a Organos pélvicos a través de nervios

‘ . 5.1
esplacnicos™'?

La médula adrenal es un drgano tnico gue recibe inervacion directa de las fibras

P El comportamiento de la médula adrenal es similar

preganglionicas de la médula espina
al de un ganglio por si mismo. La activacion a través de la via simpatica condiciona
despolarizacion de las células cromafines, que son responsables de la liberacion de

catecolaminas’

Las fibras autonomas se pueden dividir en colinérgicas y adrenérgicas En el sistema
nervioso simpatico y parasimpatico la transmision del estimulo pregangliénico a la neurona
posganglidnica es colinérgico (acetilcolina) En el sistema nervioso parasimpatico a nivel de
J]a union neuroefectora del érgano blanco se libera acetileolina. En el sistema nervioso
simpatico, el organo efector recibe fibras postganglionicas adrenérgicas {norepinefrina). A
nivel de la médula adrenal la inervacién directa es a través de fibras preganglionares

colinérgicas. Las glandulas sudoriparas reciben fibras postganglionares colinérgicas™'>".

El efecto de la acetilcolina y de la norepinefrina depende del tipo de receptor
postsinaptico. Existen dos tipos de receptores para la acetilcolina, muscarinicos y
nicotinicos Para la norepinefrina existen dos tipos de receptores, alfa y beta Los cuales
presentan subtipos para cada uno, los oy {por lo general excitatorios postsinapticos) y los oz
{presinapticos mvolucrados en la regulacidn de la retroalimentacion). Los receptores 8 se
subdividen en 3, localizados en corazon {cronotrépicos ¢ inotropicos positivos) y los fix en
otros organos viscerales (por lo general condicionan relajacion o inhibicion de secrecion)
Estos dos sistemas inervan todos los drganos, participando en la homeostasis corporal. Los

. . . .y, . Yo 3
vasos sanguineos reciben inervacion simpatica®' !



Los ganglios y terminales auténomos contienen muitiples péptidos y otras moléculas
que actian como neurotransmisores, cotransmisores y neuromodutadores Estos péptidos
incluyen la sustancia P, somatostatina, polipéptido vasoactivo intestinal, hormona liberadora
de tirotropma, colecistocinina, bombesina, péptido relacionado a genes, calcitonina,
neuropéptido Y, oxitocina, y encefalinas Otras moléculas involucradas en la
neurotransmision incluyen purinas (ATP), serotonina, dopamina, dcido gama aminobutirico,

oxido nitrico®

tnicialmente se describié al sistema nervioso aut6Gnomo como un sistema eferente
puro Actualmente existe informacion que nos permite establecer la presencia de fibras
aferentes en los nervios autondmicos viscerales Estas fibras transmiten informacién de la
periferia al sistema nervioso central. Se ha observado que los estimulos tales como dolor,
distension o estiramiento de visceras huecas y quimiorreceptores activan estas vias aferentes.
La informacién se transmite de organos (tracto gastrointestinal, pulmones, corazén y vejiga)
y de vasos sanguineos en la piel y los masculos. Estas fibras aferentes cursan a través de
fibras periféricas eferentes autonomicas, o a través de algunos troncos nerviosos somaticos.
Los cuerpos neuronales de la via aferente se localizan en los ganglios de ia raiz dorsal y en
los ganglios craneales de los nervios del VII, XII y X nervios craneales Las aferencias
viscerales tienen conexiones polisindpticas, a través de interneuronas, con neuronas eferentes
viscerales en la célula de la columna intermediolateral Los impulsos viscerales ascienden en
el funiculo anterolateral de la médula espinal, algunos alcanzando a regiones corticales que
median la conciencia de la sensacién de distension o dolor visceral Las fibras aferentes
viscerales pueden iniciar respuestas misculo-esqueléticas, tales como el incremento de tono
en respuesia a dolor visceral abdominal En el dolor referido (como en la isquemia
miocardica con irradiacion a hombro izquierdo) los nervios aferentes viscerales convergen a
fa medula espinal con las neuronas somiticas sensoriales que reciben sensacién de dolor
Eslas neuronas espinales se organizan en deimatomas (distribucion segmentaria de la
incrvacion somatica), que también corresponde a los sepmentos espinales que proveen

alerencias y eferencias al drgano visceral involucrado Il area cutinea donde se percibe el

o



dolor referido usualmente también presenta hiperestesia y cambios vasomotores Las areas
cutdneas que presentan estos cambios se conocen como zonhas de “Head”, asi llamadas por

el autor que las difundio’

Una vez revisada la anatomia y la fisiologia es posible comprender el fenomeno de
disautonomia, que es la manifestacion clinica de la neuropatia autondmica; ésta puede ser
restringida o generalizada, sintomatica o detectada mediante pruebas especiales, v

frecuentemente se asocia a neuropatia periférica somética

Los estudios patofisiologicos han demostrado pérdida de fibras nerviosas y
degeneracton axonal en la cadena simpatica y ganglios, las ramas comunicantes y jos nervios
esplacnicos. La pérdida de las fibras también se ha observado en el vago, plexos esofagico e
intestinal, y en el muro vesical. Las biopsias del nervio sural demuestran varios grados de
daito en las fibras pequefias amielinicas (incluyendo las autonomicas eferentes), asi como en

las fibras relinicas somaticas™

l.as manifestaciones clinicas de la neuropatia diabética autondémuca pueden ser'
alteraciones del sistema cardiovascular, de la funcién gastrointestinal, del sistema urogenital,

14.20.21

de la mervacién cutdnea y alteraciones en fa conciencia de hipoglucemia En estas

iltimas se han involucrado dos mecanismos de inconsciencia de hipogfucemia, los inducidos

21 Los mecanismos

por afeccion del sistema autonomo y los sintomas neuroglucopénicos™
autonomicos colinérgicos muscarinicos pueden originar sintomatologia como diaforesis,
hambre vy hormlgueom, siendo los mediadores del mecanismo de inconsciencia de
hipoglucemia Los mecanismos adrenérgicos median otros sintomas NEUrogenicos como
temblor,  palpitaciones, ansicdad ¥ nerviosismo®  Mientras  que los  sintomas

neuroglucopénicos descritos comprenden calor, debifidad, confusion (dificultad para pensar)

v [atiga™

EEn el sistema cardiovascular puede manifestarse hipolension ortostatica También se

han encontrado alteraciones en la [recuencia cardiaca, especificamente se ha estudiado el



intervalo R-R electrocardiografico ya que estos pacientes cursan con taquicardia en reposo
ademas de disminucion en la contractilidad miocardica e intolerancia al ejercicio Se ha
establecido una alta incidencia de muerte subita por arritmia cardiaca repentina, siendo una

n P 4
causa posible la neuropatia autonémica’

Las alteraciones gastrointestinales pueden afectar al eséfago, estomago, intestino y
estructuras anorrectales La motilidad esofagica frecuentemente se encuentra alterada, los
sintomas son poco frecuentes pero pueden incluir ardor epigastrico, retroesternal y disfagia,
La gastroparesia puede ser un hallazgo radioldgico o puede causar distension abdominal,
nausea y vomito La disfuncién intestinal se mansfiesta por diarrea intermitente, acompafiada
de dolor cohco abdominal con exacerbacion nocturna y proliferacion de flora bacteriana,
Fste fendémeno puede confundirse con incontinencia fecal. Ademas, pueden cursar con
mpomotilidad intestinal lo que condiciona estrefiimiento, que se alterna con periodos de

14
diarrea "

Se ha observado que el 40% de los diabéticos masculinos cursan con impotencia
sexual.  Frecuentemente se manifiesta como impotencia eréctil yfo alteraciones

R
eyaculatorias'*

Las pruebas de funcidn vesical son anormales en forma frecuente, pero por lo general
son asintomaticos conservando vollimenes residuales normales Algunos pacientes pueden
cursar con distension vesical por atonia, debido a la pérdida de la sensacion, o bien con

disfuncion del detrusor y alteraciones esfintéricas'

Los pacientes que cursan con hipotension ortostatica, gastroparesia e inconsciencia
de hipoglucemia tienen un mal prondstico, estableciéndose la sobrevida de estos pacientes en
S6% a 5 afios Por otro lado, la diarrea y la impolencia eréctil no se asocian a prucbas
autonoémicas alteradas, vy cuando estan presentes son sintomas aislados'™ También es
necesario mencionar que a partir del ensayo sobie control de diabetes y complicaciones

{basado en una cohorte de pacientes con DMID diagnosticados entre 1950 y 1980, con



seguimiento a los 2, 4 y 6 afios) se ha establecido come factor de riesgo para el desarrollo de
neuropatia diabética la hipertension arterial y el inadecuado control de la glucemia, y como

- . 4
factor asociado al tabagquismo

Para establecer el diagndstico de neuropatia diabética es necesario incluir sintomas,
signos clinicos. umbral sensorial cuantitativo, pruebas electrofisiologicas y pruebas de

funcion autondmica

Existen diversos tipos de pruebas de funcién autonomica que se pueden dividir en
pruebas no invasivas y pruebas invasivas. Siendo el ideal realizar pruebas no invasivas, que
son autondmicas sirmpaticas, parasimpéticas y sudomotoras, las cuales evalian los siguientes

aspectos

Respucsta de la presion arterial y frecuencia cardiaca Disminucion de ta presion
anerial, con los cambios de postura, por lo general mayor a 25 mmHg, que puede estar
presente en una hora posprandio. Aungue existen pruebas que permiten valorar en forma
directa la repuesta autonomica a la bipedestacion a los 5 minutos, denotando dismmucién
sistolica de mas de 30 mmHg o disminucion diastélica de mas de 15 mmHg"™
Sintomatologia, mareo, cambios visuales, sensacion de pesantez de cabeza y cuello,
desapareciendo la sintomatologia | minuto posterior al decubito dorsal'® También los
pacientes pueden referir calor, diaforesis y nausea que frecuentemente preceden a la pérdida

7 . . .
%47 Con lo que disminuye el retorno venoso, disminuye el llenado

del estado de alerta
ventricular 1zquierdo, aumenta la respuesta simpatica, generando contraccion ventricukar
vigorosa con la camara parcialmente llena, aumenta la descarga de los mecanorreceptores
fibras C. la aferencia a sistema nervioso central produce vasodilatacién con bradicardia y

8,10

sincope’ *'° Pueden obtenerse resultados anormales cuando los pacientes cursan con

tpovolemia, insuficiencia adrenal y con medicacion antihipertensiva

Durante ¢f gjercicio isométrico mcrementa la tension arterial y la Irecuencia cardiaca,

al realizar contraccion isométrica sostenida La respuesta en sujelos sanos consiste en el

19



incremento de la presion diastdlica de 15 mmHg, de los 3 a 5 minutos de miciado el

L. .78
gjercicio

Estas pruebas son predominantemente simpaticas, y no se relaciona la respuesta con

la edad del paciente

La respuesta de la frecuencia cardiaca a la bipedestacion sibita es un incremento en
el itmo de 11 a 29 latidos por minuto, debido a la disminucion de la actividad cardiovagal
cn swetos sanos, Este incremento es progresivo hasta el latido 15 posterior a la
bipedestacion en que alcanza su méaximo, posterior a lo cual disminuye a un nivel estable
cerca del latido 30 Esta proporcidn del intervalo R-R es conocida como proporcién 30:15,
la magnitud de lo cual disrunuye con el incremento en la edad. En adultos jdvenes una
proporcion menor de 1 04 es anormal para adultos jovenes, y es menor de 1.0 en pacientes
mayores de 50 afios” Esta respuesta no se observa en la bipedestacién pasiva y se bloguea

con el uso de anticolinérgicos

La funcion sudomotora se puede evaluar electrofisiologicamente a través de la
respuesta simpatica cutanea, que se basa en los cambios de impedancia que sufre la piel,
evaluando predominantemente la funcion de fibras nerviosas amielinicas distales pequefias
Esta prueba puede encontirarse alterada en pacientes con anomalias en la funcion

cardiovascular autonémica.
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JUSTIFICACION

Existe poca informacién sobre la frecuencia y la prevalencia de la neuropatia
autonomica en pacientes con diabetes mellitus en nuestro medio, lo cual se debe a que no se
realiza el diagnostico, probablemente porque se piensa implicito como complicacion del
padecimiento de fondo. La importancia de establecer este diagnostico radica en su utilidad
como factor predictive de sobrevida, y con el tratamiento especifico e integral permite
mejorar la calidad de vida de nuestros pacientes. Es necesario tomar en cuenta estas
alteraciones antes de la prescripcién de un manejo rehabilitatorio ya que como se establecio
previamente esto puede ser una limitante en el tratamiento. En la practica diaria por lo
general no se evalla la funcidn del sistema nervioso auténomo, debido a que se desconoce la
sintomatologia producida por estas alteraciones y la existencia de métodos sencillos de
evaluacion aplicables en el consultorio La sintomatologia es facit de comprender al conoger
la anatomia y la fisiologia autonémicas, ademas existe una larga lista de pruehas
autonomicas, considerandose 1deales tas pruebas no invasivas y de facil reproduccion clinica
Asimismo, es posible establecer el diagnostico de neuropatia autonomica inicamente al
obtener mas de dos pruebas alteradas, o al encontrar mas de tres sintomas y dos pruebas

alteradas™



VARIABLES ESTUDIADAS

» Estrefiimiento Prolongacion en el habito intestinal, que se puede acompafiar de sintomas
como distension meteorismo y flatulencias

e Diarrea Aumento en el nimero de heces y evacuacién con o sin disminucién de su
consistencia, indolora sin pérdida de peso.

+ [Incontinencia fecal e incontinencia urinaria: Afeccién de la inervacion visceral auténoma
a intestino y vejiga

» Diaforesis facial prandial: Sudoracion profusa desencadenada por y durante la ingesta de
alimentos, especialmente quesos

« Impotencia eréctil: Alteracion del sistema nervioso parasimpatico.

¢ Eyaculacion retrograda Alteracion en el cierre del esfinter vesical interno, con relajacion
del esfinter vesical externo durante la eyaculacion Referido como orgasmo, sin salida de
liguido seminal, presente en la orina poscaito.

+ Respuesta de la tension arterial al ejercicio isométrico Incremento de la tension arterial y
de la frecuencia cardiaca durante la contraceidn muscular isométrica con dinamémetro
manual, durante 3 minutos con el 30% de la fuerza maxima lograda, condiciona un
incremento de 15 mmHg en la presion diastélica.

» Respuesta de [a tension arterial a la bipedestacidn siibita pasiva por 5 minutos en mesa
inclinable: Disminucién de la tension arterial sistdlica por debajo de 30 mmHg v de la
diastolica por debajo de 15 mmHg a la bipedestacion pasiva por 5 minutos en miesa
inclinable

» Frecuencia cardiaca en reposo: Con el paciente en deciubito supino, durante un periodo
de 10 minutos, se realizaran 3 registros electrocardiograficos para la obtencion de la
frecuencia promedio en reposo

¢ Respuesta de la frecuencia cardiaca a la bipedestacion sibita: Obtencion del intervato R-
R electrocardiografico 30-15, posterior a 5 minutos de reposo. Se considera normal un
incremento en la frecuencia cardiaca de 10 a 20 latidos por minuto debido a la actividad

cardiovagal disminuida Con Ia bipedestacion la frecuencia cardiaca alcanza un maximo at



laudo 15, posterior a lo cual se estabiliza aproximadamente hasta el latido 30
Observandose un intervalo R-R 30-15 normal mayor de 1.04.
o Respuesta simpatica cutanea palmar Registro electrofisioldgico para evaluar funcion

sudomotora.



MATERIAL Y METODO

Tipo de estudio

Transversal, descriptivo, observacional, prolectivo

Universo de trabajo
Todos los pacientes de la Unidad de Medicina Fisica y Rehabilitacion Region Sur, del
Instituto Mexicano de! Seguro Social, portadores de diabetes mellitus con neuropatia

somatica periférica

Procedimientos

Se captaron los pacientes con diabetes mellitus insulino dependientes y no insulino
dependientes que acudieron a la UMF.R.R.S. al consultorio de electrodiagnéstico, y se
establecié el diagnostico de neuropatia somética periférica. Se invitd a los pacientes a
participar en el estudio previa aplicacion del motivo de estudio, ast como los métodos de

obtencion de datos.

Se realizaron encuestas dirigidas para excluir pacientes que no cumplieron criterios
de inclusion, asi como deteccion de pacientes que cumplieron criterios de exclusion. A
través de la encuesta se recabd informacion del paciente como factores de riesgo, edad,

género, signos vitales y sintomatologia relacionada con el padecimiento

Se procedio a la realizacion de pruebas autondmicas:

s Ejercicio isométrico: Se obtuvo la fuerza de prension maxima mediante dinamometro
manual, calculandose el 30% de la misma Se¢ registrara 1a tension arterial y la frecuencia
cardiaca al inicio y a fos 3 minutos de realizar una prenston manual del 30% de la fuerza
maxima Siendo considerado como normal un aumento de I5 mmidg Una respuesta

disminuida indica anomalias simpaticas cardiovasculares.



¢ Mesa inclinable: Se realizd medicion de tension arterial y frecuencia cardiaca en una mesa
inclinable, a 0 y 90 grados de inclinacion, en decubito inicial a 0°, inicial a 90° y a los 5
minatos a 90° Interrogando al paciente durante el tiempo transcurrido y observando
sintomas y signos de hipotensién Una disminucién de fa tension arterial sistolica por
debajo de 30 mmig y de la diastdlica por debajo de 15 mmHg de la cifra inicial es
anormal Siendo una prueba cardiovascular simpética eferente y de las vias de
barorreflejos.

+ Frecuencia cardiaca en reposo’ Con el paciente en decibite dorsal por 10 minutos se
tomé un trazo electrocardiografico con intervalos de 3 minutos, se calculd la frecuencia
cardiaca en latidos por minuto para demostrar arritmia sinusal.

¢ Proporcién 30:15 del intervalo R-R: Se realizd electrocardiograma del paciente, en
reposo y en bipedestacion sdbita, un incremento en la frecuencia cardiaca de 10 a 20
latidos por minuto debido a la disminucién de la actividad cardiovagal es normal. Se
calculd el intervalo R-R en el latido 15 y en el latido 30 de la bipedestacion,
posteriormente se calculd la proporcion 30.15 mediante la division del intervalo R-R del
latido 30 entre el latido 15 Siendo considerado como normal para pacientes menores de
50 afios 1 G4 y mayores hasta 1 06

» Respuesta simpitica cutdnea Se captd la respuesia mediante equipo de electromiografia,
con electrodo activo a nivel de region palmar, electrodo de referencia en el tercer dedo y
un electrodo de tierra conectado en el dorso de la mano, aplicindose un estimulo de 15
mA. Captando y registrando a amplitud del potencial asi como su latencia Se realizd una

estandarizacion en personas aparentemente sanas hasta 2.0 mseg
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Criterios de inclusion

Pacientes mayores de 18 afios.

Pacientes con estabilidad de signos vitales

Pacientes que requieran hipoglucemiantes para control de diabetes mellitus.

Pacientes con o sin control regular de diabetes mellitus.

Pacientes con o sin manifestaciones clinicas de neuropatia somatica y/o auténoma por
diabetes mellitus.

Los pacientes con medicacion anticolinérgica, o o B-adrenérgica deberén suspenderlos
24 hrs previas al estudio.

Pacientes con estudio electroneuromiografico indicativo de neuropatia somatica

incipiente o establecida.

Criterios de exclusién

Pacientes con sindrome de Guillian-Barré agudo

Pacientes con amiloidosis.

Pacientes con neuropatia hereditaria somatica

Pacientes con antecedente de etilismo cronico.

Pacientes con sindrome de inmunodeficiencia adquirida.

Pacientes con artritis reumatoide

Pacientes con neuropatia toxica

Pacientes que no acepten fa realizacion del estudio

Pacientes con hipertension o hipotension previa a la ejecucion de las pruebas

autonomicas.



Caracteristicas det grupo

Pacientes mayores de 18 afios de edad, que asistieron a la Unidad de Medicina Fisica
y Rehabilitacion Region Sur, del IMSS. Que tenian el diagnostico de diabetes mellitus
insulino dependiente o no insulino dependiente adecuadamente establecido. Con cualquier
farmaco hipoglucemiante. De ambos sexos, los cuales no hubieran recibido anticolinérgicos
o adrenérgicos por lo menos 24 hrs previas a la realizacion de! estudio. Y que aceptaron

participar en el estudio.



Procedimiento para la obtencién de muestra

N = Tamailo de muestra.

a‘a = Desviacion normal correspondiente a la probabilidad de exceder el error permisible
maximo (1 96)

p = tasa de prevalencia (6.9/345= 0 02}

q=1i-p

e = error permisible maximo (0.05)

o’ (pq)
N =
ez
196% (002 (0 98))
N =
0.05%
N =30.1



Ambito geogrifico
El presente estudio se realizo en la Unidad de Medicina Fisica y Rehabilitacion Region Sur

del Instituto Mexicano de! Seguro Social.

Recursos humanos

Médico residente de la Especialidad de Medicina Fisica y Rehabilitacion

Recursos materiales

- Mesa inclinable.

- Mesa de exploracién.

- Hojas de captacion

- Dinamémetro manual

- Electrocardidgrafo

- Papel para registro electrocardiografico
- Esfingomanometro.

- Estetoscopio.

- Electromiografo

- Electrodos para electrocardiografia y electromiografia

Consideraciones éticas médico legales
Con base en los criterios de Helsinki y Tokio modificados 1975.
De acuerdo a la Ley General de Saiud en los Iostados Unidos Mexicanos, a la normatividad

del Instituto Mexicano del Seguro Social y al Comité Local de Investigacion,
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RESULTADOS

Se evaluaron 52 pacientes portadores de diabetes mellitus, de los cuales Gnicamente
30 cumplieron con los criterios de inclusion. El rango de edad de los pacientes fue de 40 a
72 afios de edad, con promedio de edad de 55.03 afios, siendo 11 de sexo femenino y 19 de
sexo masculino Seis de ellos (3 hombres y 3 mujeres) eran portadores de diabetes mellitus
tnsulino-dependientes, y 14 {7 hombres y 7 mujeres) con diabetes mellitus no insulino-
dependiente El tiempo de evolucidn de la diabetes mellitus tuvo un rango de 1 a 22 afios,

con un promedio de 8.7 afios

Se realizb una encuesta y se practicaron las pruebas fisiolégicas autondmicas Se
considerd como paciente portador de la patologia a aquel que presentara mas de dos
pruebas alteradas y a aque! que tuviera dos pruebas alteradas y méis de dos sintomas

positivos.

Se encontrd que de los 30 pacientes [a sintomatologia con mayor presentacion en
ambos géneros fue el estrefiimiento (66%), la impotencia eréctil (57%) y la eyaculacién
retrograda (31%) en el género masculino, seguidos en orden decreciente de frecuencia por

diarrea y diaforesis prandial (30%), e incontinencia urinaria (26%) y fecal (20%).

En las pruebas fisiologicas, para gjercicio isométrico feron positivos 17 pacientes.
En la prueba de bipedestacion pasiva sibita por 5 minutos 15 pacientes resultaron positivos,
requiriendo la suspension de la prueba 2 pacientes de 56 y 65 afios de sexo femenino y
masculino respectivamente. En la evaluacion de la frecuencia cardiaca en reposo presentaron
taquicardia sinusal 18 pacientes (descartandose otro tipo de patologia cardiovascular) En la
proporcion 3015 del intervalo R-R, 8 pacientes resultaron positivos La evaluacion de la

respuesta simpatica cutanca palmar demostrd 24 pacientes con latencias prolongadas.
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Se obtuvieron 18 pacientes positivos, que corresponden al 60% de los pacientes
evaluados. El rango del tiempo de evolucién de los pacientes positivos fue de 1 a 20 aiios,

con un promedio de 10.28 afios de evolucion y desviacion estindar de 5.89.

De los 18 pacientes portadores de neuropatia autonomica, 12 fueron de sexo
masculino (66 6%) y 6 de sexo femenino (33 3%). Tres eran portadores de diabetes mellitus
insulino dependiente (16%) y 15 de diabetes mellitus no insulino dependiente (83.3%). Seis
cursaban con hipertensidn arterial sistémica, correspondiendo al 33.3%. Se encontraron 12

(66 6%) con tabaquismo positivo y 12 (66.6%) con etilismo positivo.



TABLA ]

Distribucién de pacientes por género y tipo de diabetes mellitus

Tipo de diabetes Femenino Masculino Porcentaje
DMID* 3 3 20
DMNID** 7 17 80
TOTAL 10 20 100

*DMID = Diabetes mellitus insulino-dependiente

«*[IMNID = Diabetes meflitus no insulino dependiente,

Fuente: Encuestas realizadas a pacientes diabéticos dela U M F R. R. S Junio-Noviembre

[Jelely)
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TABLA 2

Tiempo de evolucién en afios y tipo de diabetes mellitus

Tiempo de evolucion DMID* DMNID** Total

en afios

1-5 1 7 g
6-10 3 8 1.1
11-15 1 5 6
16 - 20 1 3 4
21-25 0 1 |
Totales 6 24 30

*DMID = Diabetes mellitus insulino-dependiente.
**DMNID= Diabetes mellitus no insulino-dependiente.

Fuente Encuestas realizadas a pacientes diabéticos dela U. M F. R R. S Junio-Noviembre
1997
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TABLA 3

Resultados por edad y presencia de sintomatologia autonémica en pacientes con diabetes

mellitus
| Edaden | Nuam Esireili- | Diarrea | In. F* [In. Diaforesis | Im E.R *¥¥*

afios | pacientes| miento U ** prandial |[E.***
40-44 4 3 0 0 0 2 2 1
45-49 4 3 1 0 i 2 1 0
50-54 7 4 1 3 0 3 2 2
55-59 5 4 3 2 3 2 2 0
60-64 7 5 4 1 3 0 2 1
65-69 1 0 0 0 0 0 0 0
70-74 2 1 0 0 1 0 2 2
TOTAL 30 20 9 6 8 9 11 6
% 100 66 30 20 26 30 57 3t

*In. F = Incontinencia fecal.

*#]5_ U = Incontinencia urinana
*+3|m. E = Impotencia eréetil
s+*+E R = Eyaculacion retrograda

Fuente: Encuesta realizada a pacientes con diabetes mellitus UM F R R S Junio-
Noviembre 1997.
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TABLA 4

Respuesta de la tension arterial diastolica a la prueba con ejercicio isométrico

Variacion de tension diastolica Numero de pacientes
(milimetros de mercurio)

0-4 1
5-9 6
10- 15 13
Total 30

Se considerd como positiva con un incremento menor a 15 mmHg

Fuente. Encuestas realizadas a pacientes con diabetes mellitus UM F R.R.S Junio-
Noviembre 1997

R1H)




TABLA S

Prueba de frecuencia cardiaca en reposo

Frecuencia cardiaca Namero de pacientes
(latidos por minuto)

60 - 69 9

70-79 9

80- 89 5

90 - 9% I

100 - 109 3

110 -119 2

120 - 129 ) l

Total 30

Fuente: Encuestas realizadas a pacientes con diabetes mellitus UM F R R § Junio-
Nowviembre 997
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TABLAG

Disminucion de la tension arterial sistdlica a la bipedestacion siibita pasiva por 5 minutos

Tension sistolica Numero de pacientes
{milimetros de mercurio)
0-4 4
5.9 2
10- 14 3
15-19 0
20-24 7
25-129 4
30-35 5
Total 30

Fuente Encuestas realizadas a pacientes con diabetes mellitus U M FR R S Junio-
Noviembre 1997
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TABLA 7

Disminucion de fa tension arterial diastolica a la bipedestacion sibita pasiva por 5 minutos

Tension diastolica Nimero de pacientes
{milimetros de mercurio}
0-4 9
5-6 3
10- 14 8
15-19 2
20 - 24 6
25-29 0
30-34 2
Total 30

Fuente: Encuestas realizadas a pacientes con diabetes mellitus UM FR R S Junio-
Noviembre 1997
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TABLAS

Resultado de la proporeion 30 15 del intervalo R-R en el electrocardiograma

Proporcion 30-15 Nimero de pacientes
077-084 2
0.85-003 0
0.94 . 1.01 8
1.02-1.09 14
110-1.17 5
118-126 1

Total 30

Se consideré como positiva con proporcion 30 15 menor de 1.04 para pacientes menores de
50 afios En pacientes mayores de 50 aiios con proporcion 30:15 menor a 1 00.

Fuente Encuestas realizadas a pacientes con diabetes melhtus U M.F R R.S. Junio-
Noviembre 1997
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TABLA9

Resultados de la respuesta simpatica cutanea palmar

Latencia Nimero de pacientes Nimero de pacientes
{milisegundos) palma derecha palma izquierda
17-24 14 16
25-31 7 10
32-39 5 3
40-46 2 l
47-54 2 0
Total 30 30

Se consideré como positiva con latencias mayores a 2.0 mseg (cifra estandarizada)
Ofreciendo un valor prondstico para la patologia

Fuente Encuestas realizadas a pacientes con diabetes mellitus U M F R R S_ Junio-

Noviembre 1997.
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TABLA 10

Resultado final de pacientes con neuropatia autondmica por edades

Intervalo de edad Nimero de pacientes positivos

40 - 44 3
45 - 49 2

50-54 5

55-59 3
60 - 64 3
65 - 69 0
70-74 2

Total 18

Sc considerd como paciente portador de neuropatia autondmica a aquellos que presentaran
mas de dos pruebas alteradas, y aquellos con dos pruebas alteradas y mas de dos sintomas

Fuente Encuestas realizadas a pacientes con diabetes mellitus U M.F R R 8. Junio-
Noviembre [997



TABLA 11

Rango del tiempo de evolucién y niimero de pacientes con neuropatia autondmica

Rango del tiempo de evolucion Nimero de pacrent’es.con neuropatia
autondmica
1-5 5
6-10 5
11-15 4
16 - 20 4
Total 18

Fuente- Encuestas a pacientes con diabetes mellitus U. M. F R R S Junio-Noviembre
1997
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DISCUSION

En el presente estudio se evaluaron 30 pacientes diabéticos portadores de neuropatia

somatica, para detectar neuropatia autondmica.

El género masculino fue el mas afectado por la neuropatia somética (Tabla y gréifica
1). contrario a lo que se observa en la distribucion de diabetes mellitus, siendo ¢sta mds

frecuente en €l pénero femenino,

Se encontré una mayor frecuencia de diabetes mellitus no insulino dependiente
(75%), respecto a la diabetes mellitus insulino dependiente (Tabla y grafica 2). Se presentd
neuropatia somatica en pacientes con tiempo de evolucion en el range de | a 15 afios.
Hallazgo que concuerda con algunos reportes en la literatura internacional donde se ha
establecido que el tiempo de evolucion de diabetes no es el determinante para condicionar
neuropatia periférica, dependiendo esta patologia de las caracteristicas del individuo asi

como de su predisposicion genética

El sintoma que con mayor frecuencia se observd en ambos géneros fue el
estrefitmiento con un 66%, diarrea 30% y diaforesis prandial con 30%, y con menor
frecuencia la incontinencia urinaria (26%) y la incontinencia fecal (20%) (Tabla y grafica 3),
Cabe seiialar que en el género masculino la impotencia eréctil con 57%, y la eyaculacion
retrograda con 3 1%, presentaron mayor frecuencia de la que se ha descrito en la literatura

internacional (Stewart, et al, 1996).

En la evaluacion de las pruebas fisioldgicas durante el ejercicio 1sométrico (Tabla y
uralica 4) el incremento de la tension arterial diastélica a los 3 minutos de cjercicio sostenido
4l 30%, ¢l 56 6% de los pacientes tuvieron una respuecsta alterada. Lo que traduce una

afeccion en la via simpatica cardiovascular
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En la evaluacion de la respuesta cardiaca en reposo, el 60% de los pacientes cursaron
con taquicardia sinusal, descartindose otra patologia, esto denota disminucién de la
actividad cardiovagal (parasimpatica) en estos pacientes, como lo observamos en la Tabla y

grafica 5

En la evaluacién de la bipedestacion stbita pasiva por 3 minutos, el 20% de los
pacicnies tuvieron hipotension ortostatica. El 1.6% con alteraciones de la tension arterial
sistolica y el 33.3% con alteraciones de la tension arterial diastélica (Tablas 6 y 7, gréfica 6)
Es necesario recalcar que se consideraron como positivos aquelles pacientes que cursaron
con hipotension ortostatica franca, diferenciandose de los que presentaron intolerancia
ortostatica, sepiin lo descrito en la literatura por Robertson y Davis (1995), asi como
Kuffiman (1995). Esta afectacion en la regulacion de la tension arterial traduce una afeccidn

de la actividad cardiovascular eferente y de las vias de los barorreflgjos.

En la prueba de [a proporcion 30-15 del intervalo R-R electrocardiografico (Tabla 8
y grafica 7), el 26.6% de los pacientes cursaron con una respuesta alterada. Lo que denota
una afeccion de la funcién cardiovascular parasimpatica Segin se ha establecido en la
literatura, esta respuesta depende de la edad y cada laboratorio debe establecer sus valores
mediante estandarizacidén (Mc Dougall, Mc Leod 1996, Ingall et al, 1990) Esta prueba tiene
mayor utilidad en pacientes menores de 50 afios, ya que en edades mayores es dificil lograr
una adecuada estandarizacion de valores debido a que los pacientes pueden cursar con otras

patologias

En la valoracion de la respuesta simpatica cutinea (Tabla 9 y grafica 8) el 80% de los
pacientes cursd con una respuesta alterada, 1o que denota una afeccion de la funcién
sudomotora mediada por fibras posgangliénicas amielinicas colinérgicas Para poder evaluar
csta respuesta fue necesario estandarizarla, ya que no existe bibliografia de nuestro medio
donde sc establezcan cstos valores, obfeniéndose una latencia de 2 0 mseg como normal En
¢t laboratorio y gabinete electrofisioldgico de nuestro medio no se realiza esta prueba en

forma rutinaria En afios recientes en la literatura se ha publicado bibliografia sobre esta
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técnica, resaltando la utilidad clinica para la evaluacion electrofisiolégica del sistema
nervioso auténomo. Aunque esta respuesta no evalda en su totalidad al sistema nervioso

autonomo, es necesario tomar en consideracion su utilidad en la evaluacion de los pacientes

El motive que nos llevd a la realizacion de este estudio fue el de contribuir a la
comprension del paciente diabético, debido a que es un grupo importante de la poblacidn
que se maneja en esta unidad. Y el evaluarlo integralmente permite la preseripcion de terapia

individualizada.

Por todo lo anterior es evidente la necesidad de tener en cuenta la existencia de estas
alteraciones para el médico rehabilitador. Ya que los padecimientos del sistema nervioso
autbnomo, en este caso la neurpatia diabética, condicionan deterioro del control de la
1ension arterial, ritmo cardiaco, control sudomotor y regulacion de la temperatura, funcién
vesical y sexual, fiincidn gastrointestinal y colonica, asi como de las glindulas lacrimales, La
expresion clinica de esta patologia incluye intolerancia a cambios posturales y ejercicio
manifestado por mareo postural o sincope, aiteraciones en la ventilacion pulmonar, asi como
urgencia o incontinencia urinaria, alteraciones en la funcidn sexual como impotencia eréctil y
eyaculacion retrograda, falta de lubricacion vaginal, falta de lubricacién corneal, boca seca,
vémito, reflujo gastrointestinal, saciedad temprana, edema, urgencia o incontinencia fecal,
constipacién o diarrea, intolerancia al calor, asi como inconsciencia de hipoglucemia. La
exploracién fisica de estos pacientes debe incluir medicion de la tensidn arterial y de la
frecuencia cardiaca en supino y a los 5 minutos de bipedestacion, variacion de la frecuencia
cardiaca a la insprracion profunda y de ser posible maniobra de Valsalva, asi como respuesta
pupilar y examen cuidadoso de extremidades para denotar cambios vasomotores,
sudomotores yfo troficos Al integrarse el diagnostico presuncional de neuropatia
autonomica, deben realizarse pruebas especificas, en su mayoria sencillas de reproducir, para
poder confirmar y determinar el involucro simpético, parasimpético o de ambas vias, y
establecer en esta forma un tratamiento especifico mdividualizado al paciente rehabilitatorio
Lo que ademas nos permite establecer un pronéstico en la sobrevida y la calidad de vida de

nuestros pacientes.
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Se ha descrito en la literatura a la Rehabilitacion como una especialidad
multidisciplinaria ¢ integral, por lo que es necesario, que el médico rehabilitador se
encuentre capacitado para evaluar en forma integrat al paciente, tomando en cuenta estas
alteraciones para mantener en fo posible la independencia del paciente en las actividades de

la vida cotidiana, y de esta manera mejorar la calidad de vida
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CONCLUSIONES

| En el presente estudio se observd que la frecuencia de la neuropatia autondmica
detectada en los pacientes diabéticos con neuropatia somatica es mayor a la establecida
en la literatura internactonal.

2 Dentro de la sintomatologia mis frecuente que presentaron los pacientes evaluados con
neuropatia periférica, se encuentra el estrefiimiento, la diarrea y la diaforesis prandial

3 En los pacientes evaluados, unas de las manifestaciones mis frecuentes fueron las
alteraciones en la funcion sexual, impotencia eréctil ¥ eyaculacion retrograda, lo que
presentd una mayor fecuencia a la descrita en la literatura

4 En los pacientes evaluados las alteraciones neuropaticas somética y autondmicas
(neuropatia periférica) fueron mis frecuentes en el género masculino.

5 Las pruebas fisiologicas empleadas son de facil reproduccion y de gran utilidad en el
diagnostico de alteraciones autondmicas en los pacientes portadores de neuropatia por
diabetes meliitus.

6 Se debe realizar una evaluacidn integrai adecuada a todo paciente portador de diabetes
mellitus, ncluyendo sintomas y signos autonémicos, asi como pruebas autonomicas
Examinando con mayor énfasis a aquellos portadores de neuropatia somatica.

7. Debe recordarse la existencia de técnicas electrofisiologicas como la respuesta simpatica
cutanea, para la evaluacion integral en laboratorios de electrodiagnéstico

£ El médico rehabilitador debe entender la fisiologia del sistema nervioso autonomo, para

evaluar integralmente a sus pacientes y de esta forma brindar un tratamiento integral
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ANEXO 1

Resultados en sintomas y pruebas fisiologicas en ¢l total de pacientes

Pasic | Gine | Edad | Estre | Diare | Incon | Incon | Dhafo | Impot | Eyac | [som | Inclin | Repo { R-R § RSC | Positi | Nega

nie e fiimie | ea | fecal furina | resis | encia | Retro | éinco | able | so vo | fivo
nlo na P. prada

| M |57 X | X X | X X X1 X X
2 F | 62 X1 X1 X X1 X
3 F 52 X X X
4 M4l X X X1 X1 X X1 X | X
5 M | 58 X X X
4] F 46 X X X
7 F 5] X X X X X X X X
b M40 ] X X X X X | XX | X X
Y M 47 X X X X X
10 F M | 52 X X X X X X
I M |49 X X X X1 X X X
12 1M |631 X X 1 X X X X X X X
I M]I331 X X X X1 X X | X X X
H ] M| 63 X X
15 F [ 54 X X X X X X
16 F 53 X X X X X X
17 Flei X X X X
i3 [l 71 X X X X X X
19| M1 58] X X X X
in M 12 X X X X X X X X
21 M 60 X X X X
22 ¥ 53 X X X X
1 M 62 X X X X X X
4 F |50} X X X X X X X X X
23 F 571 X X X X X X X X X
NI MM X X X X X
278 M )4 X X X X X X
Wi M]I6S | X X X X
2Y Fl45 | X X X X X X X
WwiM]lel | X X X X X X X X

Tola 20 9 6 B 9 Il 4] 17 ] 18 8 2N ¢ S A
|

lFluente Encuestas practicadas a pacientes con neuropatia soméaticaentall M F R R §
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ANEXO2

FORMATO DE ENCUESTA

[NSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
UNIDAD DE MEDICINA FISICA Y REHABILITACION REGION SUR

FECHA:
NUM:
HISTORIA CLINICA
NOMBRE
EDAD SEXO: M F NUM DE FILIACION
TELEFONO:
DOMICILIO

ANTECEDENTES HEREDO-FAMILIARES
(Y|

HAS

CARDIOVASCULARES

OTROS

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS

ORIGINARIO RESIDENTE

ESCOLARIDAD, primaria - sccundarta - preparatoria - bachilleralo ~ nivel weenco - profesional - nimguno.
Alfubela - Analfabeta LATERALIDAD. D -1

ESTADO CIVIL soltero - casado - wudn hbre - separado - divorciado - viudo

VIVIENDA- propti - reitada casil - departamento SERVICIOS A L. D
DEPORTIVOS acindad Gisica regolar - irregudar - sedentario
IOXICOMANIAS Ethisimo

Tabaquusimo

Otros
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COMENTARIO
ANTECEDENTES LABORALES

OCUPACION EMPRESA

HORARIOD-

EXPOSICION A TOXICOS:

PERSONALES PATOLOGICOS

INTERROGADOS

DMID - DMNID TIEMPO DE EVOLUCION: ULTIMA CIFRA GLUCEMIA

FARMACOTERAPIA ACTUAL-

CONTROL MEDICO - SIN MEDICO. QUIEN:

ADHERENCIA AL TRATAMIENTO: ADECUADA - INADECUADA DIETA: 81 - NO

FARMACOS QUE UTILIZA REGULARMENTE (anticolinérgicos - adrenérgicos)

COMENTARIO

SINTOMATOLOGIA:

ESTRENIMIENTO

DIARREA

INCONTINENCIA FECAL
METEORISMO - FLATULENCIAS
DIAFORESIS PRANDIAL FACIAL
INTOLERANCIA AL CALOR
CARDIOVASCULARES
RESPIRATORIOS

UROGENITAL

IMPOTENCIA ERECTIL
EYACULACION RETROGRADA
INCONSCIENCIA DE HIPOGLUCEMIA

draforesis - rambre - hormigueo
temblor - palpitacioncs - ansiedad - nerviosisine

calor - fatiga - confusién - debilidad
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SOMATOMETRIA Y SIGNOS VITALES

TALLA PESO

MESA INCLINABLE

TA FC

FR DESTROXTIX.

TIEMPO

{iminutos)

TENSION ARTERIAL
(mmHg)

FRECUENCIA CARDIACA

(por minuto)

Decubite iniciat

0 ninutos

3 minutos

Obseraciones

EJERCICIO ISOMETRICO

TIEMPO TENSION ARTERIAL FRECUENCIA CARDIACA
(in1nutos) {mmHg) {por minuto}

(t menytos

3 winulos

Fuerza maxima con dinamometro:

Porcentaje (30%)

RESULTADO DE ESTUDIO ELECTRONEUROMIOGRAFICO:




