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INTRODUCCION. 

El presente trabajo consitut:re el ir.forne final 
de la 1nvestigaci6n que se ·presenta como Tesis pnra 
obtener el grado de especinli7.aci6n en :'.edicina Inter 
na, Fué reo.liz~da en el Hospital General "Dr ,Dar{o 

Fernández" de la Ciudad de México en el período com
prendido entre el I5 de agosto y el I5 de diciembre. 

de I984. 
Metodol6gicamente corresponde a un estudio de 

observacion, trtfüversal y anal!tico. 

El tema objeto de estudio responde a la inquie
tud de conocer más a fondo el comportamiento de la 
neuropatía diabética y correlacionar el 'grado de al

teraoionfas electrofisiol6gicas del nervio periférico 
mediano con las manifestaaiones clínicas de neuropala. 
Para complementar el estudiQ.se procuraron detectar pr¡!hi .. 
bles asociaciones que pudieran existir entre alguncs 
antecedentes clínicos del paciente y la severidad edl 
de.r1o electrofisi6lógico. 

Se escogi6 la evaluaci6n de parámetros sensorfa
les_ del nervio más bien que motores, en virtud de ie:xi~ 

tir menor cantidad de este tipo de estudios reportrois 
en la literatura médica y debido a que se ha comprobado 
que Pesultan particUlarmente útiles para la valoración 
de la disfunción de los nervios periféricos , 

Un grupo de neur6logos de la cl{nica Mayo de laUnive~ 

'3idad de~ Minnesota en E .E .U .U. , afirma que "la · 
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nnormalidad del po~encial sensorial de acción es un -
signo más sensible de alteración de las fibras mieli
nizadas grandes que las pr'.lebas de conducción en las 
fibras motorao y además, con :rccuencia resultan :lle~ 
tadas en forma más temprana las fibras sensitivas que 
las motoras." (1.) 

Si bien es cierto que se han publ "Loado ya varios -' 
artículos que reportan la correlrrci6n entre los hcllaE_ 
goo clínicos y los hallazgos electrofisioló~icos de P.!:: 
cientes con diabetes mellitus, se decid~ó re!)roducir -
la investigación con el propósito de observar los resu]: 
tados obtenidos en pacientes mexicanos y con,emDlar de 
manera muy general su si:nili t';d o posible divergenci!l 
con lo reportado por investieadores de otros paises. 

Con el presente estudio se ha pretendiio además -
e3aminar los antecedentes de todos los pacientes en b~ 
se a 56 va1iables, habiéndose escogido s:!e.te para tra-
tar de establecer asociaciones fllctibles y si<;nificat,i 
vas entre éstos y la uresencia o severidad del daño e
lectrofisiológico encontrado en los pacientes, tuscan
do oon ello inducir nuevas investi~aciones que conduz
can a un mayor esclurecimlento en torno a nuevos fact~ 
res de riesgo que de comprobarse, serian un concepto~ 
importante en la lucha contra las complicaciones de la 
diabetes mellitus muy particularmente en el contexto -
de la medicina preventiva, 

A continuación presentamos el informe que de a--
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cuerdo al indice temático incluye antecedentes, ob
jetivos, materiales y métodos, consideraciones éti
das, resultados, discusión y conclusiones. 
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ANTECEDENTES, 

Diversos estudios revelan que mientras exisiE 
polineruopatia distal sint0'3ática en aproximadamen -
te el 25% de los pacie:11;es con diabetes mellitus, -
se encuentra em:ruentra e·1idencia electrofisiológica 
de funcionamiento anormal de los nervios perifériccs 
en casi modos los pacientes diabéticos.(2,3) 

Esto, pone de manifiesto que el oroceso de la -
polineuropatía diabética está presente aún cuando -
sus menifest::iciones clínicas no han aparecido. 

A pesar de lo que podría consider~rse omnipre~ 
sencia de la neuropatia en el paciente diabético, 
el conocimiento sobre los factores responsables de -
su desarrollo es aún objeto de discusión, 

Muchas especulaciones acerca de su fisiopatolo
gia se han formulado a partir de su descripción clí
nica inicial que data desde hace 200 años. Hasta an

tes de 1864 incluso se consideraba que la diabetes 
mellitus era secundaria a una lesión del sistema nE!f 
vioso más bien que lo inverso.(4) 

Durante el transcl!l'so de las investigaciones -
tendientes a desentrañar la etiopatogencia de la po
linelll:opatia diabética, han hecho su aparición diVE!f 
sas teorías de las cuales se mencionarán las más so
bresalientes, 

La primera es la hipótesis vascular, la cuál -
sostiene que lesiones vasculares son ~as responsables 
del desarrollo de polineuropatia diabética y afirma 
que "la ateroesclerosis de los vasos nutrientes de -
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los vasos nutrientes de los nertrios juega un papel 

crucial en la producción de neuritis diabética." 

Sin e:nbargo, estudio;; sobre las alteraciones en 

le veloci~Rd de conducción en cervios motores hen -

demostrado ,:µe en :rcienteo di.r1béticos no existe con 

frecuenci'l. c->soci9.ción c•Jn enfermednd v2sculur peri

férica le tipo isquemico, lo cual ha p:1es1:0 en duda 

la hipótesü, vosc:llar.(5) 

Aparte de lo anterior, se hr.n reali~ado cu! la

dosos estudios microscópicos y descubier"l:o una not~ 

ble escasez de proliferación celular encotelial y -

en.?,rosamieoto de la ínti;'ll1 en la "vasa nervorum" de 

nervios periféricos er. pncüntes di:1béticos con ne~ 

ropatia clínicamente ~cnifcsta y sin ella.(6} 

Resulta yr~ i:rrproba.ble f!Ue la l?nfermedad vascu

lar isc¡uémica constituya la causa primaria en la p~ 

togénesis de ln polineuronati8 di~bética. Sin emba! 

go, la posibilidad de ~ué fenómenos de isquemia ºº.!! 
tri:,uyan al descrrollo de ésta no ha sido descarta

da. (7) 

La hipótesis de lns células de Schwnnn, se ap.2_ 

ya en estudios clínicos que aportan testimonios que 

Gugieren que 12. )lolineuronotía diabética está rela

cionada directrunente con las alteraciones metab6liT 

cas de la enfermedad. Se obserYn consistentemente 

disminución de las velocidades de c0nducci6n de 

r.ervios motores y sensitivos en pacientes hipergli

cémicos recién diagnosticados como diabétioos.(2,3,78,) 

Está demostrado que ésta complicaci6n resulta 

más frecuente entre pacientes diabéticos r~~ un P.2. 

bre control de su padecillliento.(9,lf'. · 
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La posibilirlad de que agresiones metebólicas 

repetidas puedan nrovocar daño histoló::.;ico en el 

nervio ha desencadenado una búsquedn afanosa nor en 

contrar meconismos a través de los cuE.les la hiper-. 

~licemia dé como resultado da?.o celular. Esto ha 

conducido a la reali.aci6n de e:;tudi.os que demues-

tran 11~ presenci'l de desmiclinización se.:;mentario. -

indicando que las célul'.:s de Schwann poc:rfan ser el 

sitio donde se llev~n a cabo los mec2nismo bioauíml; 

cos que nroi.luce n lo al terrcción, 

Dado Que la mielina se for~e a partir de la 

memebrana plasmática de és-¡;es célulE.s, es fflctible 

SU"oner que la pérdida de :nie1.i.na en el nervio de -

los diabéticos podrir. ser consecuencia de la afec-

ción o muerte de células de Schwann, La disminución 

de 18 velooidr.d de conducción de la fibra nerviosa 

podrir. atribuirse entonces a la desmielinizaoi6n. 

A pesar de lo interesante que resulta éota te~ 

ria, carece de fundamento científico suficiente y -

estú siendo objeto aún de investigaciones. De hecho 

Behse y Buchtal en un exce.lante e'ita,J l0 histo¡mtol.§. 

-;·eco han debilitado seri8112ente éstu teoria demosU!l,!), 

do lu existencia de dniio nxonal previo a la pérdida 

de célulns de Schwann y des:nielinir.ación seg:;¡entaria 

( 13) 

Reciente11cnte se hon ¡mblicndo estudio!' postu

lnndo que la pérdida segmentaria je mieli~~ pudfera 

ser un fenómeno secundario dependiente de una enfe! 

medad axonal pr1mariR, en:focando nuevamente le. ·ate.!! 

ción sobre el axón como el sitio inicial de las a-
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normalidades que conducen al desarrollo de ::_,, :c-;):.::.
neuropatía diabética.(12) 

.Estudios electrornioerlf::::ns c:~'.:t:"Jtitotivo2 in:J._i 

can que la disfunci6n :'.xo-~11 .:: :.:.' rér::id:: del ~:'.s'.llo 

r.iueden 11nteceder el desarrollo .:i~ ::;i'.;to::::.qtoloc:fa 

neuropática .Y que l'.ls !:'ltcr:·oio~es elec-tr0:':'.dol6-
gioas yueden no estnr rel:.~icion:.1 d· :: :·1 1·: íle~rai-:lini

zaci6n segrnentari2.(13) 
Además, segú1) '2ehse y Buchtol, ei. 'éc:~o morfol,2 

gico detectado :nns te:17r;,n;1.·~0t>te en lr .. fibrs.s ner-
viosas de pe.cientes diabéticos es la degener11ci6n -
axonal y parece proceder inde·lendientn·nente del da
ño observado en lns células de Schwann. 

Aparte de los hallazgos electrofisiol6gicos y 

morfológicos que hasta hoy se han reáli~ado tanto en 
roedores como en el hombre para respaldar el dafio -
a.xonal como lesión primaria en la neuropatia diabéi¡h 
ca existe una cuarta linea de investig~ciones enfo
cada hacia los mecanismo bioquímicos que pudieran -
contribuir a la patogénesis de la disfunción nervio
sa en los diabéticos y que en la actua1idad ha toma
do gran auge. 

Los últimos y más recientes estudios al respec
to, postulan posibl~es ano:rmalidades en el metabol:!f! 
mo del sorbitol y/o del mio-inositol y sus derivadel3 
en 6 alrededor del nervio. El sitio exacto de ésta 
disfunción es aún desconocido, sospechándose de la 
celula de Schwan 6 del axon principalmente. 

A ésta teoría podríamos denominarla "hipótesis 
metab6lica-bioquimica" y su tesis fundamental es qi:e 



la hiperglicemia provoca un auoento en la activi
dad del ciclo del sorbitol en el nervio periféri
co lo cual produce unn cumul-:tci6n ':nor:;io.l de sor
bi tol + fructuosa en la célula. Se cree que un e
dema osmótico secundario a ésto produce ~lteraci~ 

nes tanto :unciJn~les como morfoló~icas en el ne~ 
vio. (14,15,16,) 

Actuslmente, •rnos cientí:'icos han notado r,ue 
el ede::m osmótico no revierte sino hasta que se ha 
nor:nalizado el nivel del :;iio-inositnl en la célula 
{que se ha de-;iletf_,do concoDii tante::iente al aumentar 
el ciclo del sorbitol) y no antes. Esto hace sup~ 
ner una posible inte1relación es~re el c:blo del -
sorbitol y el metabolismo del mio-inositol.(16 117 1 

18,22,) 

La aldosa reductasa es 18. e1;zima que catali
za la reacción en el ciclo del sorbitol: glucosa
sorbitol-fructuosa. El inhibidor·de aldosa reduc
tasa (sorbinil) se ha utilizado para probar la r~ 
lación entre el ciclo del sorbitol y el metaboli.l'!_ 
mo del mio-inositol sospechada, en el nervio ciát! 
co de ratas.con diabetes experimental. El sorbi-
nil ha sido capaz tanto de reducir la acumulación 
de sorbitol y fructuosa en el nervio, así como pr~ 
venir el descenso de las concentraciones deumio-i
nosi tol lo cual sugiere una interrelación metaból! 
ca entre las dos anormalidades bioquímicas más re
levantes y citad2s con mayor frecuencia en la lit~ 
ratura respecto a la patofisiología bioquímica de 
la neuropatía diabética en la actualidad. (17 118 1 

19,20:,21, 22,23 ,14) 
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En la figura l se muestra la represenoaci6n 
esquemática de éste mecanismo propuesto, por medio 
del cual la exposici6n de la cél1!la nerviosa a hi
perglicemia cond;i.ce a un edema oGm6tico de la mis
ma con el subsecuente dru1o celular. 

El entusiasmopm- la teoría del descenso del -
mio-inosi tal como agente pro-pic:!!il.ar de polineuropa
tía diabética ha sido tal que supplemenoos dietéti 
oos de mio-inositol a razon de 2 a 3 grs/día se 
han estudiado seriamente como agentes terapeúticos; 
y aunque se observa discreta mejoría del padecimie~ 
to hay mucho por comprobarse todavía y los estudios 
al respecto deben hacerse con la más pura metodolo
gía para evitar erroreffby sesgos. (33) 

Estas teorías metolicas-bioquimicas, han cobrmo 
notable interés entre los científicos clínicos y en 
la actualidad se están llevando a cabo investigaci2 
nes !1rofundas en busca de conclusiones definitivas. 

Es muy probable que la etiología de la poline~ 
ropatia ó.iabética sea multifactorial y, con el con2 
cimiento que se tiene hasta hoy no es posible deter~ 
minar aún la secueroia precisa de los acontecimien-
tos que donduceo a ésta enfermedad. Más se están 
realizando múltiples estudios tratando de dilucidar 
el problema y en la mayoría de elloslos exámenes 
electrofisio16gicos ocupan un lugar preponderante. 

En los artículos publicados sobre el tema se 
observa que muchos se centran en la evaluaci6n de 
la velocidad de conducci6n de nervios motores y su 
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correlaci6n con los hallazgos clínicos. 
Estudios basados en los potenciRle2 de ner

vios sensitivos han si:i.o reportn:'io2 con menor fr.!O. 

cuencia. (25,24,26,27,28) 
Sin embargo, se hn visto que son esneci:;lmen

te redi tuables pare. 12 · e.portt·ción de d3tos sobre la 
disfunción del nervio periférico y es cl~ro aue en 
nacientes diabéticos la neurooiatfa sensitiva es la 
~orma clínica más co-:nuÉ'te encontrada. 

Por lo anterior, se decidió tom8r para el esllm_ 
dio el nervio mediano en su rama sensitiva en la -
realbación de la valoración del daño neJroló~ico a 
través de técnicas electrofisiol6gicas. 

En México existe escasa literatura reportada al 
respecto y con la pres,'nte investi:;ación se pretenre 
brindar una aportación a éste ca;;ipo. 

En relación a los antecedentes, se han realiza
do estudios que correlacionana la expresión de la !ll}! 

ropatía con: el control de la hiperglicemia, con el 
control por insulina infusión conti.nua 6 por pancreas 
artificial, con la duración de la diabetes, con la & 

dad, con el peso, con las alteraciones metabólicas.y 
con antecedentes familiares.(9,10,11,15,16,28,29,30, 
31,32,33,35,36,37,38) 

En éste trabajo se han seleccionado si~te ante
cedentes como variable deestudio en busca de posibJss 
asociaciones que pudieran existir entre éstos y la 
enfer:nednd de int.eréG. Las siete variables son: edro, 
tiem~o de evolución, edad de inicio de la diabetes 
mellitus, escolaridad, actividad física desarrolla
da y número de transgresiones dietéticas por semana • 
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r. - Investigar en pacientes con diabetes 
mellitus dos parámetros electrofisiol6-
gicos sensoriales del nervio mediano y 

correlacionarlos con los hallazgos cli
nicos encontrados. 

2.- Detectar posibles asociaciones entre 
el grRdo de neuropatia de los pacientes 
diabéticos y siete de sus antecedentes cli
oicos. 

3.- Ccxr61:x:rar-' que la disminución de la ve
locidad de conducción sensitiva no está 
en relación directa con el tiempo de evo-
lución clinica. de la diabetes mellitus. 
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M.~TEHIALES Y METODOS. 

Pacientes: Treinta pacientes con diabetes melli
tus se examinaron. 15 pacientes habían sido hospital1 
za.dos por su padecimiento diabético y el resto se se
leccionaron al azar de entre los concurrentes a consul 
ta externa por el ;nismo padecimiento. Los únicos requ1 
sitos ó criterios de inclusión fueron el de conocerse 
diabético; haber acudido ol hosoital por motivos del -
padecimáento; y ser mayores de 15 afios de edad. Crite
rios de no inclusión fueron: existencia de padecimiento 
ajeno a la enfermede.d de inter és que afecte al siste
ma nervioso periférico; anormalid,,d de las extremida
des superiores que impidan la tona adecuada de regis-
tros electrofisiol6gicos. 

A todos los pacientes se les aolic6 el Modelo de -
Historia Clínica para diabético (~nexo l) que contiene 
56 variables de antecedentes clínicos (9 ex.clusivamente 
para el sexo femenino) de los cuáles se seleccionaron 
siete para su anáJisis. y correlación; se anexan cuadros 
que muestran el método utili~ado para la operacionnli
zación de algunas variables. 

Se les practicó exploraei6n clínica neurológica s! 
guiendo los parámetros considerados en la Historia Clí
nica para Diabetes aj~stándolos al método de valoración 
neurológica para pBciente diabético propuesto por Lamo!! 
tagne y colaboradores. (cuadro I) 
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~l grado clínico de neuropatia se evaluó seglin 
la escala que se presenta en el cuadro I,(Lamontagne, 

1970.) 

La sensibilidad superficial y profunda fué valo 
rada de acuerdo a lo siguiente:(2} 

aJ Sensibilidad Profunda.- por técnica de movimien~
to pasivo y sentido de posición articular y umbral 
vibratorio por medio de diapasón con aleación de -
magnesio y vibraciones de 165 veces por segundo. 

b) Sensibilidad Superficial.- por procedimiento alf! 
ler y algodón y termosensibilidad mediante tubos 
de ensayo con agua a distintas temperaturas con
troladas, 

Métodos ~lectrofisiológicos: se utilizó electro
miógrafo T~-4 marca TECA con sistema de electrodos -
de aguja (electrodos registradores) y de resortes a
nula~es (eleotrodos estimuladores}, un amplificador, 
un osciloscopio de rayos cat6dicos, un estimulador, 
un registro y un disco de superficie (tierra). 

A todos los pacientes se les realizaó medición de 
la conducción sensorial del nervio mediano en ambas 
extremidades superiores de la siguiente manera: 

::Je efectuaron estimulaciones ortodrómioas a travé~ 
de los electrodos en anillo resorte sobre el dedo ia 
dice y registros a través del nervio mediano a nivel 
a nivel de la muñeca.y parte superior de antebrazo. 
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electrodos indiferel}.tes 

Fig. l. Los potenciales de acci6n nerviosos provoo.!!:. 
dos por estimulaci6n de nervios digitales -
son detectados por electrollos de aguja sobre 
el nervio mediano en la muñeca y parte supe
rior de antebrazo. 

La situaci6n del nervio fué primeramente loca
lizada mediante esti.mulaci6n y los electrodos regi~ 
tradores se colocaron subcutáneos sobre el trayecto 
del nervio mediano del lado más sensitivo a la esti
mulaci6n. Esto, precedido por el lavado de la zona y 
aplicaci6n de pasta conductora a los electrodos est! 
:nnladores y al disco de superficie(tierra). Este úl
timo era aplicado en el dorso de la mano de la extr! 
midad en estudio y fi~ado con cinta adhesiva. 

El pe.ciente se encontraba confortablemente si-
tuado con un soporte que evitara los movimientos de 
la extremidad, el electrodo y los alambre de·•eonec
ci6n al electromi6grafo. Estas precauciones result.!!:, 

ron de especial importancia debido a las altas sen-
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sibilidades utilizadas. Asimi.smo, se registró la tem
peratura basal corporal por via oral procurando que 
fuera é_sta estable 36.0 :!:: .05 ic durante el trans -
curso del estudio, con objeto ·de evitar sesgos en loo 
resultados introducidos por cambios vasculares impm;-
tantes secundarios a la termolabilidad de los pacien<
tes diabéticos. 

Se aplic6 un estimulo eléctrico supramáxi~o que 
oscil6 de 20 a 70 mA. 

Los potencia~es sensoriales generados eran amp]!.
ficados y proyectados en el osciloscopio de rayos catt6-
dicos obteniédose registro gráfico de los mismos en 
papel fotosensible. 

Se registraron los potenciales sensoriales delrmr
vio mediano a nivel de la muñeca y parte superior 
de antebrazo, previa medici6n de la distancia en ah
timetros entre los dos electrodos de registro sienoo 
esta de I7.5 cms, 

Los siguientes parámetros de las respuestas sen 
soriales fueron comparados con una tabla de valores 
encontrados en sujetos normales yagrupados por edad 
según Buchtal y Rosenfalck.(37) 

I.- Periodos de latencias. 
2.-La velocidad de conducci6n sensorial. 
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Análisis Estadístico: 

Una vez efectuadas lns historias clínicas, las eirp]._2 
raciones físicas y los estudios electrofisiológicos res-
pectivos para cada paciente, se Procedió a la revisión, -
clasificación y cómputo de los datos. 

Para el análi&i.s· estadistico descrinti'lD de la infor'!l 
meci6n se utilizaron las siguientes medid~s de resúmen: 

a) Para datos cl8.sificados con escal3. cualitativa: 
- razones y proporciones (porcentajes), 

b) Para datos clflsificados con escala. cuantitativa: 
k medidas de tendencia central como modo, mediana y 

media (promedio) y medidas de dispersión como la -
desviación estándar, 

Para el análisis estadistico analítico se utilizó 
la pruebp de Chi de Maentel y Haenzel Xi M-H con un ni-

vel de significancia de p~0.05 para considerar existenc~a 
de asociación estadistica. 
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COllSIDERACIONES ETICAS. 

Ete tipo de estuiiio carece de co1wJ.aeraciones éticac 
de relevancia crítica. En todo ~omento fué respetada la -
libre voluntad del paci~~te para participar en el estudio. 
Previo a. su ingreso se le explicaron clarn;nente los obje ... 
tivos de la investigación así como el procedimiento al 
que se le sometería en caso acceder a ser participante, 
La información recabada fué utilizuda exclusivamente para. 
los fines establecidos. 
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RESULTADOS • 

Periodo de latencia y Velocidad de conducción sensori: al. 

El periodo de latencia encontrado en los treinta P.!!; 
cientes estudiados tuvo un promedio de 4.8? m/seg para -
antebrazo derecho y 4.8 m/seg para an:tebr·azo izquierdo, 
con una moda de 5,00 m/seg para ambos antebrazos, ¡tna ID.!!, 

diana de. 3,5 m/seg y 4.75 m/seg respectivamente y una de.[ 
viación estándar de 1.6 paraanbos. 

27 de los 30 pacientes mos:raron acormalidades en -
la velocidad de conducción sensorial (V .N. 58, 331¡1/seg), 

La velocidad de conducción osciló entre un mínimo de 
17.5 m/seg y un máximo de 58,33 m/seg con un promedio de 
39,44 m/seg para antebrazo derecho y 39,54 m/seg para B!! 
tebrazo izquierdo con una moda de 35 m/seg para ambos B!! 
tebrazos, una mediana de 38.88 m/seg y 36.94 m/seg respe~ 
tive.mente y una desviación estándar de 10,86 para antebr~ 

3 o detecho y 11.98 para el izquierdo, (ver gráfica No, 1 
y gráfica No. 2). 

Si dividimos arbitraria~ente en alta (40m/seg y más) 
y baja (menos de 40 m/seg) la velocidad de conducción se~ 
sorial, se ~precia que el 40% de los pacientes quedarían 
incluidos en la primera categória y sfu 60% en la segunda, 
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Gráfica No. 1. 

Número de pacientes según velocidad de oonduooión 
sensorial del nervio mediano en antebrazo izquierdo. 
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Gráfica No. 2 

Número de uacien-tee ,según velocidad de conducción 
sensorial del nervio mediano en antebrazo derecho• 
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Hallazgos Clínicos. 

Los resultados de los hallazgos clinicos que fueron 

considerados en el estudio se prer.ernan en el Cuadro II. 

Estos fue1·on evaluados de acuerdo al punto je que se in

dica (por. separado extremidades sul)edores e inferiores) 

totalizando el punta je pora cada paciente. 

La suma de la valoración del d~Zo r.euro16~ico y o

tras alteraciones en pnci~ntes diabéticos arrojó los si 

guientes resultados: 

El puntaje :nini~o fué de O y el máximo de 27 con 

un prO'nedio general de 10 :motos, una moda de 8 p'.tntos 

y una :ncdiana de 9.5 -puntos. La desVi'.l.ción es"t:indar de 

la serie fué de 6.2. 

De los 8 9acientes que no mer.ifestar-on sint·J::l!lS -

de daño sensitivo y de 5 con manifest'.1ciones dudosas, -

en 10 la conducción de los potenciales sensoriules de -

acción se re . .;;istr6 nnor::i:ü y éstas anormalid'.l1'1es no re

flejaron el ~ado de deterioro clínico. 

La tendencia de la covrelación entre los !lallazgos 

clínicos y electrofisio16gicos :!: ttna desvü1ci6n están-

dar se exhibe en la gráfica fio. 3, 

Aunque la tendencia podría orientarnos hacia una -

posible asociación entre los hallazgos clínicos y el -

daño electrofisiol6gico del nervio mediano encontrado, 

al ·analizarse ésto no resultó estadistica:nente signi

fiaativo con un valor de p).05. 



OUADl!O II 

Vulornol611 •1•1 dnño neurol6gioo•y otruu ulteruolonea un pno1011toa dlnbé Liooa, 

Altcrno1onco neuro16r,ioaa ~·untoa _ ·HP.~p¡¡f~~ -------
lllominuoi.6n o nutJono.111 de 
roflojon tondlno11on 

Dabl lltlud munoulnr ,.,. 

Pnrou losina y/o d1"eo1.o
uian o uu11rinct6n de i'r!o 
Dolor y/o uenono!ón urorr 
to· 

Mono:.oobo del tAuto y/o 
pun,11dn oon nlfller 
lllmnl.nuoión del oonticlo 
110 vi l>raolón y/o pnolotdn 

it lntnl y proximul 
una u oti·u 

il~~~J'UdB O DOVOI'U 

11\0tlOJ'UtlR O UOVOl'U 
lllVl3 

mmlnra11n o aovern 
luve 

morlol'uda o aovcru 
levo 

'mo1lox·udu. o aavel'f\ 
Jo ve 

llinhrul oomdtivo lnoromontudo (eólo en brov.oo) _ ... _____________ _ 

Hotlnopntfo ••1. 
lllpe1·to111 .. l6n 
Oiaml•l'.19lAu 6 nuuenolu de 1111 
aoe pcr1J nr·ioou eu pi~o. -
c;r11111Jiou tr6f! coa 

eovoru 
levo 

Alturncinncn rle uorv1on orr-rnoaleo.)'•;; 
Hr1iao11 to11 de h.1r1otn iooiuio 
llplnod loa do ootou ta 

2 
1 

2 
l 
2 
1 

2 
l 
2 
l 

2 
1 

l 

l 

2 
1 
1 

1 

1 

1 
l 

l 

/_'J 1 9 
;?' .3 
I 5 

'º 9 

1 .3 
¡¡, 'º .3 'I 

18 ;¡,¡ 
o ~ 
3 6 
1 /~ 10 

1 G 

f - ---... 
8 

10 
6 

'I 

13 
~ 

._ __ ;t.._V_u_l_o_1;ud.';;--·;~-.-. _o_e_p_o;:;;;¡;;-··-l--------------'---------.1 
lt~ Volor~1d~ na¡¡ún anexo Il ex r•rnl dndou au¡wl'ioreo e infcriol'Oa 

. f <t.tr ·No Í\lit.p«ib(t: fs .. vo../91~).q,.., dt. ·f",.Jo ~t. cjo e.r, u11 ¡o.ci.A11~~. tlo.Jo h.'.J{•rq"- de c.u.b¡o.¡.'fG.. b¿~foA.(, 
lt~tt 1/¡r(i.t~lt.. C1.Ueru.c.io'" h~s fi(',,,.,.,w.;~"'<ont"ª"'"" cH el ,1.s-;. d, .luJ. 9~,~.._""t.c.s. 



22 

Gráfica No. 3 

,,-¡:;-,.d,~ ole. (.._. 
Velocid~d de conducción sensorial según puntaje 
obtenido por hallazgos clínicos en el paciente. 
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Antecedentes. 

JJe entre las 56 variables (9 exclusivamente para 
el sexo femenino) 'que se captaron a través de la apl! 
cación del Modelo de Historia Clínica para diabético, 
se seleccionaron siete que fueron estudiados en bus
ca de posibles asociRciones entre éstos y el daño 
neurológico detectado electrofisiol6gicamente. 

Las siete variables analizadas fueron a saber: 
Edad actual, edad al inicio del padecimiento diabéti
co, años de evolución del mismo, escolaridad, antece
dentes familiares de diabetes mellitus 1 nivel de act! 
vidad física y transgresiones dietéticas. 

Edad, 

La edad promedio de los pacientes fue de 50 años 
con una moda de 46 años. 19 tenían entre 40 y 60 años, 
4 tenían entre 25 y 35 años, 3 tenían entre 61 y 70 -
8S1os, 2 entre 71 y '30 años, restando los valores mini 
'lllo y máximo que fueron de 17 y 82 a.qos respectivamen
te. 

El promedio de velocidad de conducción sensorial 
para los cuatro grupos de edad fué como sigue: 

r 25-35 a."ios X:V .c.s. 47 .67 m/seg 
Ir 40-60 años 'iéV .c.s. 39,50 m/seg 
III 61-70 e.ñas X.V .C.S, 35.00 m/seg 
IY' 71.80 años :xv.c.s. 36.50 m/seg 

y para las ed~de~ mínim~ y máxima se registraron 
56.50 ·m/seg y 36.94 m/seg respectivamente. 
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Jonsiderando corno 'l.ll. 58,33 m/seg se puede oE_ 
servar que todos los grupos.etarios muestran en pro
medio mayor o menor alteración en la velocidad de co~ 

ducci6n sensorial. 

Aunque la tendencia de la velocidad de conducción 
sensoriol se illucs~rn descendente en relación inversa 
a lo. eded, dentro de los tres primeros grupos etartos, 
ésto no es pronor-eional aún tomando en cu~nta la di-· 
ferencia de 40 ailos entre el lo. y 2o. grupo y de 30 
Sl1os entre el 2o. y 3o. de los grupos •. ·En el último -
grupo etario y eh el valor máximo se registra un lig~ 
ro aumento de 7elocidad de conducción respecto al prE_ 
mediado por el gruno III. 

En el caso 9articular de éstos 30 pacientes oo -
se puede asociar una relación entre el deterioro en -
la velocidad de contlucci6n sensorial del nervio medi_e 
no y la edad.e 

Tiemno de evol~ci6n de diabetes mellitus. 

Se ·organi~aron cinco categorías que resultaron -
como sigue: 



25 

Cuadro No. III 

Número de nacientes y promedio de velocidad de -
conducción- sensorial según tiemno de evoluci6n de 
diabetes mellitus. 

Tie:nno de evo- No. de x V .C.S. lución. pacientes 

6-11 meses 5 50.70 m/seg 
1-5 años 7 48.73 m/seg 
ó-10 años 5 39,27 m/seg 
11-15 a..'ios 6 35.90 m/éeg 
16-20 años 6 31.87 m/seg 
21-25 años 1 17.50 m/seg 
T o t a 1 30 - "*" 

.Jo 
No totalizable. 

17 pacientes tuvieron 10 anos de evolución y me
nos. 13 pacientes tuvieron más de 10 anos de evolución. 
El promedio de velocidad de conducción para los prime
ros resultó de 46.23 m/seg mientras q~e:;.µara los Segtl!! 
dos fué d~ 28.42 m/seg. A pesar de existir una aparen
te correlapión entre la severidad ·de la neuropatía y -

los años de evolución de la diabetes mellitus, ésta a
sociación no resultó estadísticamente significativa cm 
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p = ,757, 
Cabe hacer notar que dentro de ln primera c~ 

tegoría se apreció disminución en la v.c.s. hasta 
40,69 m/seg, y que el promedio de V.C.S. para esa 
categoría en relación al V.N. considerado de 58.33 
m/seg resultó en cierta considera.ción disminuido 
(50.70 m/seg), 

~ de los 5 pacientes de la categGria en cue~ 
tión pertenecían al grupo de 8 pacientes que neg~ 
ro~ manifestación sintomáticas de neuropatia dia
bética, El establecimi.ento de la neuropatia antes 
o simultáneamente con las manifestaciones de dia
betes, asi como la frecuente ocurrencia de cambios 
asintomáticos en la velocidad de conducción senso
rial obserrndos, apoyan la evidencia existente que 
la neuropatía se desarrolla concomitante con y co
mo parte integral de los desórdenes metabólicos 
m~s bien que como complicación vascular de la dia
betes. 

La diabetes mellitus había estado presente 
desde seis meses hasta 22 años; la neuropatia había 
durado desde unos meses hasta 14 años y ni su dura
ción o severidad se encontraron relacionados con la 

duración de la diabetes mellitus.(p},05) 
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Edad de inicio. 

La diabetes mellitus inició eo la madurez (má:i 
de 40 e.fios de edad) en 13 pacientes, lo cual repre
senta. al 43.3% de los pacientes estudiados. 17 pa
cientes iniciaron su padecimiento diabético a· •loo 
40 años o menos de edad respresentado un 56.7% de 
todos los pacientes estudiados. 

La edad mínima de inicio fué de 15 años y la -
edad máxima de 78 ar1os con una moda de 38 años y tll 

promedio (media) de 41 años. 

Gráfica No. 3 

Porania,~de nacientes según edad de inicio 
diabetes mellitus. 

0)40 afies al inicio de la enfermedad, 

~ 40 años o menos al inicio de la enfermeli!ad. 
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No fué posible establecer una tendencia res
pecto la edad de inicio del padecimiento diabéti
co y la velocidad de conducción sensorinl deda su 

correlaci6n errática. 
Entre los pacientes que iniciaron su padeci

miento a los 40 años o menos el promedio de la v~ 
locidad de conducción reoult6 de 41.25 m/seg. En
tre los pacientes que iniciaron su padecimiento -
posterior a los 40 años el prorr.edio de velocidad 
de conducci6n sensorial resul~ó 39,}6 m/seg. Sin 
embargo, el grado de involucramiento electrofisi~ 
ló~ico resultó esenciRl~ente el mismo tanto para 
el primer grupo como para el seg.l!ldo mencionados. 

Por lo anterior concluimos no haber encontr!'!; 
do correlación existente entre ls severidad del -
daño neurológico y la edad de inicio del padecí-
miento diabético. 

Antecedentes familirireo de dirJbetes mellitus. 

De los JO pacientes estudiados 40% (12) man! 
festaron no haber tenido nin~n antecedentes de -
diabetes mellitus en su fa!llilia. (cuadro No.4) 

. El 60% (18) restante lo mMifestaron de acuer 

do a las proporciones que se observan en el cuadro 
no. 5 mismo en el que destaca un 33,3~ que decla:rú 
como antecedente único por ellos conocido el tener 
uno o más hermanos diabéticos. (cuadro No.5) 



Cuadro No. t¡ 

N(unero y t>orcentaje de ~ac"ier'tes según presencia 
o ausencia de antecedente fa,~iliar de diabetes. 

Antecedente 
Familiar Nú..'!lero de ?orcentaje Diabético Pacientes 

Ausente 12 40% 
Presente 18 60% 
·rotaT 30 100% 

Cuadro No. 5 

Número y porcentaje de pacientes según anteceden-re 
familiar de diabetes referido. 

Antecedente refer:l,do. No.de ¡:acientes Porceni:a je 

Madre 1 5.5% 
Padre 3 16.~ 
ambos nadres 2 11.1% 
Madre+fiermana 1 5.5% 
Madre+Tia materna 2 11.1% 
Padre+Hermano l 5.5% 
Tfo nat. 6 mat. 1 5.5% 
Abueio pat.+Tio pat. 1 5.5% 
Uno 6 más herman<ll3 ó 33.3% 

T O T A L 18 100.0% 
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La relación entre 18 existencia 6 e.usencia ,~e -

antecedentes familir.res diabéticos en loe pacientes 

estudiados y la ve locidud de cor.dc1cci6n se r;3orial -

registrada en ellos mo5tr6 lo si~~:ente: ~ 
La velocid8d u:·omed io detect?..dn er1 -pa:cientes· -

SIN antecedentes fai111.i··:r,2:; di:,·Déticos fué de 46.29 

m/seg. !aentras que la veloci:lad de cohducci6n pro
medio detectada en nncientes que 'llanifestaron tener 

antecedentes familigres diabéticos fué de 36.5m/seg. 

A pesar de que éstos datos muestran una relaci6n·•aP_!!: 
rente entre contar con antecedentes familiares y pa

decer menor velocidad de conducción sensorial.la Prt!!. 
ba de signific::ncia estadistica mostró que ésta rel_!!: 

ción pudi.era ser atribuida al azar con un valor de 
p=.184, el cuál se obtuvo en base a la sieuiente ta

bla cuadricelular y lo realiiaci6n de la prueba .. 'Xi -

• de Maea.tel y Haenzel. 

Cuadro No. 6 

Promedio de la velocidad de conduoci6n sen 
serial según antecedente familiar diabético. 

Ante cedente x v.c.s. familiar Total 
diabético (40m/s 40m/s y+ 

Si 12 6 18 

No 5 7 12 

Total 17 13 30 
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Escolarir1ad. 

Con 111 investigació1; de la escolaridad de los -

pr-cientes se lograron conl'ti.tuir cinco grupos, a cada 

uno de los cuáles se les deter:ninÓ el promedio de V~ 

locidad de conducci Sn sensorial de acuerdo a l:?.s ve

locide.des registradas por los po.cienteo en ellos CO.E, 

tenidos. Los resultados se mue;itran en el siguiente 

OUP.dro: 

Cuadro llo. 7 

Número de pacientes y promedio de velocidad de CC!! 
ducción sensorial según escolaridad. 

Escolaridad Núm.de p2.cientes X V .e .s .m/seg 

Nula 5 31.91 
Primaria incom- 8 41.07 ple ta 

Primaria compl! 8 40.47: 
ta 

Secundaria y téc 4 45.6:2 
ni ca -

Profesional 5 45,35 

T o t a 1 30 -~ 

t No totalizable. 

De acuerdo a lo anterior tenemos que e 1 16. 7:~ 

(5) de los pacientes era analfabeta, el 26.7~{8) -

cursó primaria incompleta, el 26.7%(8) curso prim~ 

ria completa, el 13.2%(4) cursó secundaria o carr~ 
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ra técnica y el 16.7%(.5) eran profesionales. 
En el análisis interno de cada uno de los grunos 

que habían cursado al,:rún gr~do de escolaridad no se -
observaron diferencins sensibles entre sí. El valor -
máximo ascendió en todos a mós de 55 m/seg y ,el míni
mo en ellos osciló entre 20 y 27 m/seg, 

La única diferencia ostensible se registró entre 
los pacientes analfabetas debido a que su valor máxi
mo tan sólo ascendió a 38.46 m/seg, (con un mínimo de 
20 m/seg) lo cual autom~ticanente se tradujo en un -
promedio de velocid!1d de conducción se~sorial menor -
en aproximadamente 12 m/seg de diferencia respecto a 

los otros grupos más o menos homogéneos.(ver cuadro
No. 7). 

Para analizar éste hallazgo y tratar de estable
cer la existencia o no de una diferencia estadística
mente significativa, se hicieron dos grandes grupos -
uniendo a todos los alfabetas en uno sólo para compa
rarlo contra el grupo de analfabetas como sigue: 

Cuadro No, e 

Promedio de la velocidsd de conducción sensorial 
de los pacientes según escolaridad. 

Escolaridad x v.c.s. Total (40m/s 40m/s y+ 

Nula 5 o 5 

Presente 12 13 25 

T o t a 1 17 13 30 
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Con base a la tabla anterior, la realización 
de la prueba de significancia Xi M-H resultó con 

un valor dli 2.10 y p=.036 con lo cuál se establece 
según los casos aquí estudiados, una correlación -
significativa entre el analfabetismo y un mayor d! 
terioro neurológico electrofisiológica.'llente detec
tado, 

Acti'vidad Física. 

Esta variable se operacionaliz6 de acuerdo al 

anexo IV. Dado que no hubo paciente que desarroll~ 

ra.actividad física intensa ésta se descartó de la 
clasificación al.momento del análisis, Así, quedaron 
21 pacientl·s (70%) dentro de la categoría de seden
tarios y 9(30~) en la de actividad moderada. 

Para los paciente que manifestaron desarrollar 
actividad física sedentaria el promedio de V.C.S. -
resultó de 35.40 m/seg y para aquellos que dijeron 
sostener una actividad fisica moderada el promedio 
de v.c.s. resultó de 52.20 m/seg, 

Cusdro No. 8 

Número de pacientes y Promedio de velocidad de -
conducción sensorial según actividad físioa~de
sarrollada. 

Actividad -
física No.pacientes X V.C.S. 

Sedentaria 21 (70%) 35,4 m/s 
Moderada 9 ( 30~) 52.2 m/s 
T o t a 1 30 (100%) - f*: 

_. Ver anexo IV 
t +- tro totalizable 



Al estudiar el cuadro anterior se h2.ce obvia la 
diferencia de pro:nedios de V .e .s. existente entre 8!!! 
bas cat.egorías de pacien+es. 

Para determinar si ést~ diferencia era real ó 

pudil.era deberse al azar se efectuó la prueba de Xi M-H 

sn base al siguiente cuadro: 

Cuadro No. 9 

Promedio de velocidad de conducción sensorial 
por paciente según ti¡o de actividad física,,li-

Actividad Num. de DF.oientes Total Física 4 40m/s 40m/s y + 

Sedentaria 15 6 21 
Moderada 2 7 9 
Total 17 13 30 

*- ver anexo IV 

La prueba arrojó un valor de Xi M-H = 2.45 con 
el consecuente valor de p=.014 lo cual nos revela -
que la asociación no es debida el azar por lo cuál 
resultó estadísticamente signifi.cativa, 

Trasgresiones dietéticas. 

Res~ecto a las trasgresiones jietéticas efectu~ 
das por los paciente.a y su posible relación con la S,2. 

.veridad de la neuropatía registrada por ellos, se ob-



tuvieron los siguientes datos: 

CuRdro no. 10 

Número de pe.cientes y ¡:iro:nedio C.e veloci.J.ad tie con 
ducci6n sensorial según transgresiones dietéticastE-

Transgreoiones 
dietéticas 

Escasas 
Moderadas 
Múltiples 
Total 

~Ter anexo V 

~~No totalizable 

U o.de pacientes X V .c.s. 
m/seg 

6 45,59 
9 39.52 

13 37.78 
30 - 11 i( 

Un 26,7% (8) de los pacientes reportó e¡¡acsas -
trasgresiones dietéticas, un 30%(9) lo hizo modera-
das y un 43.3%903) dijo transgredir de manera múlti
ple la dieta prescrita. 

En éste cuso el análisis interno de los tres 
grunos no difirió mucho entre si siendo el valor má
ximo de los tres 58,33 m/seg y los inferiores alred~ 
dar de 19 m/seg, exceptuando_ el grupo de trasgresio
nes escasas que tuvo como V.C.S. mínimo el valor de 
29.16 m/seg. 

Con ésta variable fué posible establecer una c~ 
ra tend.enaia, misma que fué descendente en V .e .s. CC!!; 
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forme mayor número de trasg:reciones di?.téticae erc...1 

re portadas. 

Gré.fica No. 4 

Velocidad de conducci6n sensoria: según número de 
trasgresiones dietéticas por paciente, 

lt¡ 
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Promedio de velocidad de conduccion sensorial 

En éste caso para la prueba de si~nificancia se comp¡
raron los resultados de los pacientes con tras~esiones e!!. 
casas contra los ~acientes con trasgresiones múltiples lini 
camente. Resultaron así los valores de XiM-H = 1,93 y p= 
.054 por lo que fué considerada como estadísticamente no 
significativa bajo la premisa p>.05. 
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DISCUSION Y CONCLUSIONES, 

Nuestros hallaz~os de altersciones en la veloc,! 
dad de conducción sensorial en el nervio mediano de 
muchos pacientes sin correspondencia con los sisnos 
y síntomao clínicos detectados, hace posible apoyar 
la exie;tencia de un involucra.1liento latente del ner
vio periférico. 

El involucramiento subclínico de la rame sensi"@. 
va del nervio va de acuerdo con los hallazgos previce 
que sustentan una ausencia de correlación existente -
entre las anor:nal~dudes en la conducción sensorial y 
la severidad de la neuropatía. 

La neuropatia puede presentarse te~pranamente en 
el curso de la diabetes, aún antes de que exista aléE; 

na otra evidencia de alteración en el metabolismo de 
carbohidratos. De hecho en tres de nuestros pacientes 
los síntomas o signos de neuropatía aparecieron antes 
o alrededor del mo~ento en que se diagnosticó la dia
betes. 

Respecto a u..1~ posible correlación entre la edai 
del paciente en estudio y la severidad de la neuropa
tia, nuestro estudio apoya las investigaciones que no 
han encontrado dicha correlación. Pacientes jóvenes y 
viejos presentaron daño neuropático independientemen
te de su edad, 

El análisis del tiempo de evolución de la diabe
tes mellitus y su relación con la severidad de la 
neuropatia meramente refleja la probabilidad aumente-
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·da que existe de encontrar mCTnifeatnciones mas se~ 
ras de neuropatia cuando la dinbetes ha durndo más 
tiempo. 

Esta inter:Jro~nción basC!da en nuestros halla2!
gos concuerda con la ausencill de una correlación ~ 
terminante y específic31l'lente parnlela entre la d~ 
ción clínica de la diabetes y el deterioro en la -
velocidad de conducción sensorial del nerrio ueri
férioo a un nivel de paciente individual. 

No obserramos diferencie. sensible entre el da
ño neurológico registrado en los pacientes que ini
ciaron su ?adecim!ento diabét:!.co untes de los 40 a
ños y aquellos que lo iniciaron a los 40 y más a.fioo. 
La diferencia de 1,89 m/seg observada entre ambos -
grupos -oien uuede ser atribuida al azar o incluso -
considernrse no existente dada su );lequeña magnitud. 
Así, reafirmamos que éste factor antecedente no t~ 
ne relación con la severidad de la neuropatia de 
los pacientes diabéticos, 

De la misma m~nera, el contar con antecedentes 
f2llliliares de diabetes mellitus no se observó sig
nifice.tiva.:!lente co:".'relRcionado con la severidad ó 
duración de la neruopatie aún cuando la diferencia 
de registros de velocidad de conducción sensorial -
entre el grupo con y grupo sin antecedentes fué mu
cho más im~ortante que en caso anterior siendo de -
9,79 m/seg. 

La correlación entre antecedentes familiares -
diabéticos, esuecífica~ente antecedentes familiares 
de neuropatia diabética, y la severidad de la ne~ 
patie. se torna inquietante al especularse sobre la 
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existencia de una posible predisposición genética -
al daño neuropaiico que !JOdria ser dterminante en -
el comportaniento de ést~ complicación de la diabe
tes mellitus considerada lu m?.s frecuente. i.~ás es~ 

dios hacen fal ¡;a sin embargo, para poder elaborar -
declaraciones firmes al reJpecto. 

El estudio de la escolaridad y la severidad -
del daño neurológico detectado en los 30 pacientes 
aquí examinados mostró hall1o::;e;·-·~ jnteresantes que -
a su vez podrieui estar interrelc.cionados con otros 
factores. Al compararse los hallazgos electrofisi~ 
lógicos de los pacientes analfabetas contra aque-
llos de los que habían cursado algún grado de edu
cación escolar se detectó una diferencia estadist.:!::: 
cemente significativa entre el ser analfabeta y 
el registrar una ~~yor severidad de neuropatia. No 
pretendemos ser contundentes en afirmar la existeE 
cia absoluta y verdadera de ésta asociación, tan -
sólo reportar nuestros hallazgos y especular sobre 
las posibl~s causas que pudieran generar ésto. Por 
ejemplo: 
a) Quizá el naciente analfabeta acuda más tardía-

mente a diagnóstico y contrci de su. padecimiento 
diabético con el consecuente mayor deterioro -
ne~opátioo que conlleva el insulto prolongado 
de la alteración metabólica de carbohidratos al 
nervio. 

b) Quizá en el paciente analfabeta existe mayor 
tendencia a llevar mal el control medicamentoso 
sobre ru padecimiento diabético con deterioro 
más acelerado del ne:rvio consecuente. 

e) Quizá el paciente analfabeta sea reflejo de un 
estrato socioeconómico más desprotegido que 
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tenga menor accesibilidad y disponibilidad a los -
servicios médicos y a la vez menor nivel de comuni 
cación con el nrofesional médico todo lo cual se = 
traduzca en menor conoci:l!iento y control de su pa
decimiento con mayor desnrrollo de neuronatia neri 
férica, • -

Al analizar la variable de activid2d física -
y la severidad del daño neurológico, se llegó al -
hallazgo de correlación con siviificancia estadis1!!_ 
ca. Esto es congruente con el hecho de que a mayor 
daño neurológico menor actividad física desarrolla
da. Cabe resaltar que sie-te de los 8 pacientes qui 
no manifestaron síntomas de daño sensitivo y 2 de -
los 5 con manifestaciones dudosas formaron el gru!Xl 

de actividad moderada lo cual resulta compatible y 
refuerza la confiabilidad de los datos manifestadoo 
por los pacientes al interrogatorio y exploración. 

No se estableció asociación estadísticamente -
significativa (p=.054) entre número de transgresio
nes dietéticas por semana y velocidad de conducciéri 
sensorial del nervio periférico, aunque se observó 
una tendencia. clara que habla de mayor retraso en 
la conducción a ma:ror número de transgresiones di! 
téticas. De todas las variables de antecedentes e~ 
tudi~das ésta resultó ser la más subjetiva debido 
a que el número de transgresiones por semana se r! 
gistró sujetándonos exclusivamente a la memoria y 

fidelidad de la que era capaz el paciente en virtu:i 
de carecer de un mecanismo rápido y eficaz para c~ 
rroborar éste dato. (la mayoría de los pacientes -
se encontraba sin familiares presentes al momento 
del estudio) , 

Esim elementos pueden influir disminuyendo la 
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confiabilidad de los resultados más no por ello su 
validez, 



42 

REFERENCIAS . 

1.- /,'.iembros del Departamento de Heurolo::;ía y el Dep2.rta
mento de Fisiolo¿;in y Biofísica,- Examen Clínico Neu
rológico. r,línica ).layo, Universidad de i.Jinnesota. La 
Prensa l.'.édicn Tf,exicana.1981. 

2.- N'óel,P.- Sensory nerve cor.dnction in t:ie upper limbs 
at ve.rious stages of diabetic neuropathy, Journal of 
Neurolo::;y, Neurosur¿;ery and Psychbtry.36:786-96.1973. 

3.- '.'lard,J .D.,Barnes,C.G.- Ir.inrover:ient in nerve conduction 
following treatment in ne¡,:ly diagnosed diabetes, Lancet 
1: 428-31.1971. 

4 .- lJartin,l!. .r.i.- Diabetic netU'Opathy: n clinical study of 
150 cases. Brain 76:594-624.1953. (llistórico) 

5.- Eamers,R.A.,Le.nge,T,.S.- Clinical ami natholo¡¡ical stu
dy of ischemic neuropathy, Journal of.Neurolo;;::t, Neuro · 
surgery and Psychiatry. 30:215-26~1967. (histórico) -

6.- Dolman,C.L.- The morbid anatomy of diabetic neuropathy. 
Neurology. 13:135-42.1963.(histórico) 

7.- Porte,D.,Graf ,R.J. y cols.- Diabetic Neuropathy e.nd 
Plasma Glucose Control. The American Journal of Medie.! 
ne. 70:195-200.1981, 

&,- Brown,W.F •. and Feasby 1T.E.- Zsti:nates of functional 
motor .axon loss in diabetics. Journal of Neurology 
Science, 23:375-93.1974. 

9,- Crunpbell,I.IV. ( Fraser,D .M. et al.- Peripheral and aut.Q. 
nomic nerve function in diabetio ketoacidosis. Lancet. 
2:167-69.1979. 



10 .- Pr:-~;:;er, TJ. ~.~. ·t C?~l'!!~Jhell, I • .i;., l~\·:ing ,TI .J. - r:ri !Jheral 
and a.-.;_~1H1o:::ic .-;0r·rc :.··_¡nct.! .. on i:·i rw·::ly d1 ·~L?noned 
dir.betes molliT;i:;. T)iabctes. 26:546-50.1977. 

11.- Grs:f ,R.J. ,Hnl"!:er,J .3. y c01'.1.- t:erve conduction 
abnormc.li tie El in untrented mci turi ty-omiet diabe
~~¡¡:re lriti.on to levels of fastil!': plasma glucosa 
· · ~lycosylated hemoelobin. Annals of Internal 

Kedicine. 90:298-303.1979. 

12 .- J~obsen ,J.- Axomll d-r:indling in early experi11eg_ 
tal diabetes. r. A study of cross sectiones 
nerves. Diabetologia. 12:5J9-46.1976, 

13 .- :Eehse ,F. ,Buchtal ,F. a.nd Carlesen ,F.- Herve bioP 
sy and conduction studies in diabetic neuropa-:: 
thy. Journal of Neurology,Neurosurgery and Psy
chiatry. 40:1072-82.1977. 

14.- Greene,D.A.,DeJeses,P.V.- Effects of insulin an:l. 
dietary myo-inosi~ol on imp2ires peri~heral mo
tor nerve conduction velocities in acute streo
tozin diabetes. Journal of Clínical Investiga:
tion. 55:1326-36.1975. 

15.- Clements, Rex s.- Diabetic Neuropathy - New Con
cepts of its etiology. Diabetes. 28:604-611.1979. 

16.- Finegold, D., Lattilnar, S. A., Nolle,s.- Polyol 
Pathway Activity nad Myo-inositol Metabolism. 
Diabetes. 32:988~991. 1983. 

17 .- Romen ,G., Judzewtsh, O. and othe:ra.- Aldose redoo 
tase inhibition imoroves nerve conduction velocii 
ty in diabetic paÜents:. The New England JournaI 
of Medicine. 306:119-124.1983 



13.- Jefferys,J.G.R., y cols.; Influencie of d~etary 
myoinosi tol O!'l nerve conduction and inosi tal 
Dhosnholi-cids in nor::::ü aod di.abetio rats. Jour
n:?.1 of NeÜ.rolo:¡y, t:eurosurgery and Psychiatry. 
41:333-39.1978. 

19.- Mayer,J.H. and Tomlinson, T:- The influence of 
aldose re::luctse inhi Ci tion ruid nerve myoinosi tol 

on a:rnnl'.l trensoort and nerve conduci:ion veloci 
ty in rats dth- experi::iental diabetes. -
J. Physiology 1!1:102-6.1983. 

20.- Yue,D.K., He.nwell,P.11!., and Turtle,J.R.- The e
ffect of aldose reductase inµibition on motor 
nerve conduction velocitf in diabetic rats. 
Diabetes. 31:789-93.1982. 

21.- Fa3;itts,J., Jame son, S.- Ef:fects oil aldose re
ductase inhibitor tratment in diabetic ~olyne~ 
ropathy. Journal of Neurology, Neurosurgery 
and Psychiatry.1981. 44:991-1001. 1981. 

22.- Greene,D.A., Llll'Wis, R.A., Lattimer, S.A. a.nd -
Brown,M.J: Selective effects of myo;inositol -
administration on sciatic and tibial motor ner 
ve oonduction Parruneters in diabetic rata. -
Diabetes, 31:573-78.1982. 

23.- Kinoshita,J.H., Kador,P., Catiles,M.- Aldose -
reductase in diabetic cataracts.JAMA. 246:257-
61,1981. 

24.- Downie,A.\V. and Newell,D.J .- Sensory nerve con 
duction in oatients wi th diabetes mellitus am
aontrols. Neurology(minneap6lis) .11/876-882. 



45 

25.- Lamontagne,A. and Fritz,B.- Electrophysio~ 
gical studies in :lie.betic neuro::inthy.Jour
nal of Neurology, l!euroourgery and Psychi.!); 
try. 33:442-452.L 1970. 

· 26 .- N~el ,P ,- Sensory nerve conduction in the u
pper limbs at varions stnges of diabetic ne!! 
ropathy. Journal of t:eurolo cr;.\', lleurosurgery -
and Psychiatry. 36:786-96.1973. 

27. - Cochinov, R .H., Ullyot, G. L .E, and ~loorhouse, 
J,A.- Sensory perce~tion thresholds in pa
tients wi th juvenile diabetes and their -
clase relatives. New England Journal of 
t!edicine. 286:1233-37.1972. 

28.- Reeves,11!.L. ,Seigler,D.E.•,Ram Ayyar,D. ,Syler, 
J.S.- Sensitive response of the medium plan
tar nerve: a sensible indicator of periphe
ral nerve dysfunction in diabetes mellitus 
patients. The American Journal of Medicine. 
19:5t 357-360.1984. 

29.- Asbury, A.K. et al.- Oculomotor palsy in•
diabetes mellitus: a clinico-pathologic 
etudy. Brain.93:555-66. 

30.- Gabbay,K.H. and Snider,J,J.- Nerve conduc
tion defect in galactose fed rats. Diabetes. 
21:295.300.1972, 

31.- '.Andersen ,J. W .- Metabolic abnormali ties coo
tributing to diabetic com9lications. Ameri
can Journal of Clinical Nutrition. 29:402-9. 
1976. 

32.- Clements,R.S.Jr.- Effect of low and high -
dietary myo-inositol. content upon herve co~ 



46 

tent u::io!l nerve conanotio" vcloci ties in neu
roymthic d:lnbcte:s. D',abeteo. '.'7(cu¡ip1)2. 436 
1978. 

33.- Green, U.A., :9ro 1:.·n, ".~.J., 'Srt~nn~teir. ,S .r:., Sch
artz,,S .S., !tsbu:cy ,,; . K., B.nd ·::ine~nrd ,/._. I .
Comparison of Clinical Course nnd Sequen~ial 
Elcctrophysioloé;'.ical tests i:i diabetics with 
sy:nptomatic polyoe un:1thy mid i ts im,~licati.:m 
far clinical trials. Diabetes. 30:139-147. 
1981. 

34.- l}ereld,K., :.:orley, h., ::~ooradi~rn,D.- Mechani'Jil 
of pnin in clinbctic ped!Jhernl neuropnthy. 
The A:neric,>.11 Jo'-lrn~11 of :::edit:iine.77:79-82. 
1984. 

35.- Service,r .. J.,Drrnbe,J.R.,O'Brien,P.C. and Dyck, 
P ,,J.- Effect of artificial nr:ncreus tre.atment 
on periphernl nerve functioñ in diabetes. 
Neuroloe::r. 31:1375-1380.1931 

36.- '7raf,R.J.,H8lter,,T.13., et al.- Glyce11ic con
trol nn: nerve condnotio:i abnor;12li -ries in -
non-in:iulin depende!lt ~h1betic s:1bjete, 
Annals of Tnte2n,.l '~dicine 94:307-311.1981. 

37.- 9eevec,~.l., Sei~ler,D.E., Ryan,E.A.- Glyce
mio contra~ in inaulin denendent diebetes 
mellitus. The A:nerican rroit!'n,-1 of :•:Tedicine. 
72:673-673. 1982. 

J8.- Pietri,A., Shl~,A.L.,R2skin P.- Ch8nges in -
nerve conduction veloci ty e-fter six weeks of 
glyoore911Rtioo dth port1?.ble insuliri infu-
sion pumps. Diabetes.199029:668-71.1980. 



47 

39.- Uribe,/,'., y Guevarn,1.- oncefr:lonatín y coma -
heueiico. S[ll'f:it :.:cxicnu de Eóiciones, S.A. 
1982. 

40, - Autores V':rios. - r ooc: onct nutri tion boc.rd: 
Reco:nmended diekry ullownnces, l!ntional 
Acuda~y of Sciecces: ::ational Re:o:enrch 
Council. 7n. cdicion.1968. U.S.A. 

41.- Aburto, C.- '.'leinentoro de Bioer;tr_l.d:f.stica. 
Fonjo Educntivo Interemericnno,1979. 

42.- Daniel, ~.w.- Bioestedistica. Ediciones -
Limusa. 1983. 

43.- Prior, J.A. y Silberstein,J.S.- Propedeutica 
Médica. :·:ueva edi torid Intercmerioaüa ,s .A. 
1972. 

44.- E1·:ine,; 1D.J., Cempbell,I.W. and Clarke,B.F.
Assessnent ef Cardiov0sculnr effeots i~ !lia 
betic Autonomic Neruopathy and Pro"~nostic -
implication. Annals of Inte:u1al :r.edicine. 
92:308-311.1980. ' 

45.- An6nimo. !liabetic Autonomía ileuropathy, 
British '..1e<licel Journal. July,1974. 



Anexo I 

Anexo II 

Anexo III 

Anexo IV 

Anexo V 

ESTA 'ffSJS NO DEBE 
- 49 - SA!JR OE LA BIBLIOTECA 

I N D I C E D E A N E X O S . 

• ¡,;odelo de Hir.toria Clínica 02.ra 
Die.oetes r.'.cllitus. -

• Graduaci6n de fuerza y debili
dad muscular. 

Clasificación del alcoholismo 

Clasificación de actividad fí
sica. 

Clasificación de trasgresiones 
dietéticas. 
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ANEXO II 

Gradunción de fuerza y debilidad muscular. 

Método habitual 

Normal O 

Debilidad dudosa = O 

Debilidad ligera _ 1 ( 25 por ciento)-

Debilidad modera 
da ( 50~ ) 

Debilidad grave 
( 75% ) 

Fuente: ref, 2. 

2 

2 



A N E X O III 

- Clasificación del alcoholismo. 

Tipo I. Bebedor normal:ingesta entre 1 y 
49 grs. de alcohol/dia.(por eje! 
plo, _l 6 2 copas). 

Tipo II.Eebedor exagerado:ingesta entre 
50 y 39 grs. de alcohol(por eje! 
plo, J a 4 copas.) 

Tipo III.Bebedor inveterado:ingesta de -
más de 100 grs. de alcohol(por -
ejemplo, 5 copas o más.) 

Clase I, Bebedor que toma alcohol diariamente. 

Clase !!.Bebedor que tomo alcohol en forma iE 
termitente. 

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

Fuente: Uribe,M. y Guevara L.- Encefalopatia 
y Ooma hepático. ref, 39. 
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ANEXOIV 

Actividad Física Kcal/dia 
hombres mujer~e 

Sedentaria 225 225 

Moderada 750 500 

Intensa l,500 1,000 

Fuente: referencia 40. 
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A N E X O V 

Transgresiones Dietéticas ~ 

Escasas: De una a dos veces por semana. 

Moderadas: De tres a cinco veces por semana. 

Múltiples: Más de cinco veces por semana. 

Jj Están con~ideradas las tres comidas del día por sepa
rado y su ape~o estricto a dieta prescrita por facul
tativo. La ingesta de alimentos entre comidas sin 
prescri9ci6n médica era asimismo considerada transgr.!!. 
si6n diet~tica y contabilizada como tal. 

Fuente: J.H.P.L. 
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