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Introduccion

Durante el siglo XX la humanidad ha sido testigo del advenimiento de
numerosos y maravillosos inventos que revolucionaron el pensamiento y
transformaron el estilo de vida de todo hombre, mujer y nifio sobre la faz de la
tierra. Indudablemente los beneficios provenientes de esta sofisticada
tecnologia son grandisimos: podemos viajar de un extremo a otro del planeta en
cuestion de horas, la comunicacion intercontinental forma parte de nuestra
cotidianidad y en cada acto de nuestra vida se refleja la comodidad y las
ventajas de todo este desarrollo; sin embargo, como todo, el progreso también
trajo consigo una marejada de inconvenientes dificilmente mesurables, sin
embargo, el que mas nos interesa tocar en este punto son los cambios en el
estilo de vida que se diseminaron a través de todas las latitudes; el stress
laboral y las alteraciones de las dietas nativas bajo la influencia de la comida
“rapida”, hicieron sentir su peso sobre poblaciones tales como la afroamericana
y la latinoamericana, numerosas enfermedades metabdlicas como el
padecimiento coronario, la hipertension arterial y la diabetes mellitus
extendieron sus redes sobre amplios sectores de nuestra poblacion.

Este grupo de investigacion ha centrado su atencion particular sobre la diabetes
mellitus, por ser esta una patologia que impone una pesada carga econémica,
fisica y psicologica sobre las personas que la padecen y por que no decirlo
también sobre la responsabilidad estatal encargada de velar por el bienestar de
la poblacion.

El espectro deletéreo de la Diabetes Mellitus parece alcanzar todos los érganos
y sistemas del cuerpo humano: dafia sus arterias, el cerebro, los rifiones, el
corazoén, la retina, etc... de hecho, las campafias de educacién en salud han
permitido que el grueso de la poblacion pueda conocer todas estas
complicaciones relacionadas con dicha enfermedad metabdlica, sin embargo,
hay una complicacion que aparentemente ha recibido muy poca atencién e

incluso en muchas ocasiones es ignorada no sélo por el publico profano si no



también por los clinicos; nos referimos a la neuropatia diabética. Efectivamente
el sistema nervioso periférico sufre desastrosas consecuencias como fruto de
los niveles elevados de glicemia en un paciente diabético, estas molestias
abarcan un espectro muy amplio que va desde déficit sensitivos en las
extremidades hasta el aparecimiento de serias alteraciones mecanicas y
Ulceras que pueden terminar incluso en amputaciones y por lo tanto en un
decremento brusco en la calidad de vida del individuo.

Se han desarrollado numerosos medios que permiten el diagnéstico y la
evaluacioén de la neuropatia periférica en los pacientes diabéticos, la mayoria de
ellos comprenden sofisticados examenes neurofisiolégicos que si bien permiten
realizar una evaluacién bastante completa, son también bastante onerosos,
escapando de las posibilidades econémicas del grueso de la poblacion. Por otro
lado, numerosos equipos de investigacién han propuesto varias escalas clinicas,
capaces de ser aplicadas por cualquier clinico en la comodidad de un
consultorio como un medio alternativo para la evolucion de la neuropatia
diabética periférica, muchas de estas escalas incluso han sido validadas
numerosos paises del mundo, alcanzando un grado de confiabilidad bastante
aceptable y a un costo basicamente minimo. Desafortunadamente, en El
Salvador ninguna de estas escalas ha sido validada para su aplicacién en la
clinica. Precisamente, ese el objetivo de este trabajo de investigacion: proponer
una escala clinico neuroldgica de aplicacion clinica que pueda servir de medio
para diagnosticar y evaluar la neuropatia periférica en la poblacién diabética.
Este informe comprende los diferentes pasos por los que nuestro grupo de
investigacion cursé para alcanzar este fin. En primer lugar se plantean los
antecedentes del problema asi como las razones que justifican los esfuerzos en
aras de validar una escala de este tipo en nuestra poblacion nativa. A
continuacion se exponen los objetivos que regiran como directrices para guiar

las acciones investigativas.



Posteriormente se expondra el marco teérico, en el cual hemos tratado de
introducir los diferentes aspectos relacionados a las bases fisiopatologicas de la
neuropatia diabética asi como su clasificacion, dentro de este mismo punto se
hara una breve revision de las diferentes escalas clinicas existentes hasta el
momento asi como algunos comentarios sobre su validez, a continuacién de
detallaran las bases que sustentan los estudios neurofisiolégicos de conduccién
nervioso, aspecto que se vuelve fundamental por la naturaleza correlativa de
nuestro estudio.

Una vez detallados los compones del marco tedrico, el lector podra encontrar
los diferentes aspectos bajo los cuales se regira el plan de tabulacién y analisis
de datos, para posteriormente llevar a la practica dicho plan analizando y
tabulando la informacion obtenida a través del instrumento de evaluacion.
Finalmente se exponen las conclusiones a las que ha llegado el equipo de
investigacion a través del estudio exhaustivo de los datos emanados a través de
esta empresa investigativa, también se encontrara una lista de
recomendaciones basadas en dichas conclusiones.

El espiritu que ha guiado esta investigacion ha sido un sincero e impertérrito
deseo por aplicar las bases del método cientifico en su forma mas pura y
disciplinada, lo cual esperamos, llene todas la expectativas académicas de
cualquier persona que se interese por conocer el contenido de esta

investigacion.



1-Antecedentes.

La diabetes mellitus es una enfermedad metabdlica crénica y compleja
gue se caracteriza por deficiencia absoluta o relativa de insulina, hiperglucemia
cronica y otras alteraciones del metabolismo de los carbohidratos, proteinas y
de los lipidos; ello a su vez puede originar multiples complicaciones
microvasculares en los ojos, el rifidn y las extremidades inferiores, asi como
multiples neuropatias y, frecuentemente, lesiones macrovasculares y coronarias.

La OMS estima que un 2% de la poblacién mundial, es decir, poco mas
de 100 millones de personas son diabéticos, y de estos el 80% son no
insulinodependientes.

Las neuropatias son una de las principales complicaciones de la diabetes
mellitus, padeciéndolas hasta un 30 por ciento de los pacientes con diabetes
tipo 1 o tipo 2 (Kumar y Parnel, 1994). El 26 por ciento de los diabéticos tipo 2
las padecen al momento del diagndstico (Young, 1993). Son causa frecuente de
morbilidad y sus consecuencias influyen negativamente sobre la calidad de vida
de los individuos que las padecen. Sus sintomas primarios llegan a ser
significativamente molestos y hasta incapacitantes (p. Ejm, neuralgias) pero los
secundarios son aun mas relevantes, como Ulceras, amputaciones o la muerte.
Segun Peccararo y Reiber, la incapacidad para detectar las sensaciones
dolorosas protectoras, resultado de la neuropatia, es el factor causal en el
desarrollo de ulceras en el pie. Los mismos autores sefalan que el 61 por
ciento de las uUlceras en miembros inferiores tiene un componente neuropatico,
y que el 81 por ciento de las amputaciones estan precedidas de Ulceras
(Pecararo y Reiber, 1990). Creciente evidencia demuestra que mediciones
clinicas, cuantitativas y electrofisiolégicas de neuropatia son capaces de
predecir estos puntos finales de morbilidad.

Las neuropatias son un grupo heterogéneo de trastornos y para

caracterizarlas se han desarrollado multiples clasificaciones atendiendo a



aspectos anatémicos o funcionales, pero todas ellas confluyen en un limitado
grupo de eventos fisiopatolégicos; entre ellos cobran relevancia: el dafio
neuropatico derivado de la hiperglicemia, asi como una vascularizacién neural
deficiente. De ahi, que el inadecuado control metabdlico de la diabetes, asi
como su tiempo de evolucion sean variables directamente relacionadas con el
padecimiento. Se han postulado ademas de causas metabdlicas, factores
hereditarios, autoimnunes y del estilo de vida.

En respuesta a la necesidad de diagnosticar la neuropatia y evaluar su avance
en el paciente diabético, se han creado diversas escalas y métodos
diagnodsticos y de estadificacion, con el afan de predecir el riesgo que éste
posee de sufrir complicaciones mas ominosas vinculadas a la neuropatia, i.e.

ulceras y amputaciones.

Entre los métodos citados esta el Sistema de puntuacién clinico para
polineuropatia diabética de Toronto (Perkins, Bruce A. 2002), el cual
pondera la presencia de sintomas clinicos sugestivos de la patologia, asi como
la presencia o ausencia de los reflejos rotulianos y aquileo, y finalmente explora
en el pie la capacidad del paciente de percibir y discriminar entre sensaciones
como vibracion, temperatura, tacto fino, etc. Este método fue validado a través
de estudios de conduccion nerviosa e histopatologicos, como es la biopsia del
nervio sural. El sistema asigna un puntaje por cada paciente cuya sumatoria

advertird al medico sobre la situacion neuroldgica del mismo.

Existe ademas, el protocolo de examinacién con monofilamento de Semmes-
Weinstein, el cual ha sido desarrollado como método de ‘screening’ para
detectar tempranamente la perdida de sensaciones protectoras en el paciente
diabético (Abbot et al, 2002). Este fue validado al cotejarlo con los criterios
diagnoOsticos establecidos por el grupo japonés para el estudio de la
neuropatia diabetica (2001) que consisten en la presencia de sintomatologia
sugestiva del padecimiento, asi como la evaluacion de los reflejos rotuliano y

aquileo, y finalmente umbrales de percepcion de la vibracién elevados. La



importancia del protocolo de Semmes-Weinstein, radica en que la neuropatia
puede presentarse en algunas ocasiones de forma subclinica (ADA, 1996) y
este protocolo solventaria en alguna medida esta situacién. Se ejecuta
aplicando un filamento 4.31/2, 5.0 o 10 g sobre la region plantar de ambos pies,
indagando sobre la capacidad del paciente de percibir o no el estimulo, segun
un orden y numero de veces estipulado en el protocolo. Se constituye asi como
un método rapido, practico y confiable de deteccién temprana de la neuropatia
en la fase asintomatica (Kumar et al, 1991 y McGill et al, 1999). Existen ademas
métodos de gabinete que aseguran un diagnostico casi exacto, entre éstos
tenemos la velocidad de conduccion nerviosa, la electromiografia, test

cuantitativos sensoriales y biopsias neurales.

De Acuerdo a la Asociacion Americana de Diabetes (1996) se requiere
completar los siguientes criterios para tener certeza del diagnéstico de

polineuropatia diabetica:

Sintomas clinicos
Examinacion clinica
Estudios electrodiagndsticos

Test cuantitativos sensoriales

o r w0

Test de funcion autonémica
Tanto los costos como lo complejo de su ejecucion limitan el uso rutinario
y sistematico de todos los métodos, limitdndose a los dos primeros criterios

para establecer la sospecha diagndstica.



2- Delimitacion del problema.

Tal y como se ha expuesto existen numerosos métodos que permiten efectuar
un diagndstico veraz de la neuropatia periférica en un paciente diabético, la
mayoria de ellos estan fundamentados en tecnologia médica de avanzada y si
bien gozan entre la comunidad cientifica de una alta popularidad por ser fiables
y exactos, también son muy onerosos, escapando de las posibilidades
financieras del grueso de la poblacion diabética en paises en vias de desarrollo,
tales como el nuestro. El clinico necesita una herramienta de evaluacion que le
permita obtener en forma inmediata un perfil del estado de funcionabilidad
nerviosa del individuo diabético, teniendo la seguridad que este método basado
en el examen clinico le facilitard un diagndstico bastante acertado sin
necesidad de recurrir a la costosa tecnologia. Hasta el momento se carece de
una escala de evaluacién clinico neurolégica que haya sido estructurada y
validada en la poblacion salvadorefia, perdiéndose asi una valiosa alternativa
gue ofrecer al paciente diabético y de realizar un diagndstico rapido, efectivo y
econdmicamente accesible de la neuropatia periférica, de tal forma que
pudiesen tomarse las medidas profilacticas y terapéuticas necesarias con el fin
de evitar una ulceracién y las profundas consecuencias que esto trae sobre la

salud y calidad de vida del individuo.



3-Justificacion.

Segun el Instituido Nacional de diabetes y enfermedades digestivas y
renales de Estados Unidos de Norteamérica, la neuropatia diabética es un
grupo de desoérdenes nerviosos causados por la diabetes. Estas personas
pueden presentar algun problema o patologia relacionada a la funcién
neuroldgica en cualquier parte del cuerpo. La neuropatia diabética periférica
puede ocasionar sensacion de entumecimiento, dolor y/o debilidad en manos,
brazos, pies y piernas.

Los diabéticos pueden desarrollar este tipo de problemas en cualquier
momento, pero entre mas tiempo se haya padecido la enfermedad, mayor es el
riesgo.

De acuerdo a datos de estudios realizados sobre este tema, por la Sociedad
Argentina de Medicina Hiperbérica, un estimado del 50% de diabéticos padecen
de alguna forma de neuropatia, pero no todos presentan los sintomas.

Multiples son los medios para el diagnéstico de una neuropatia,
existiendo desde una traumatica toma de biopsia hasta los mas elaborados
examenes con técnicas de electrofisiologia, (conduccion nerviosa,
electromiografia, Etc.) Pero sobre tales estudios la induccién hacia el
diagnadstico se hace en base a los sintomas y el examen fisico.

Lamentablemente la realidad de nuestro pais no permite la practica
sistematica de todas o de tan siquiera una de las pruebas mencionadas, y es
alli donde la creacién de una escala clinico neuroldgica toma mucho mas valor
y relevancia, ya que permitirdA de una forma practica, econdmica Yy
probablemente simple, el diagndstico, la evaluacion y por consiguiente un
abordaje mas apropiado de la patologia en cuestion. Asi de esta manera, por
excelencia serd la clinica la que expondra el diagndstico, con el interrogatorio
de sintomas, evaluacién de fuerza muscular, reflejos, y sensacion de posicion,
vibracién, temperatura y tacto. Si bien es cierto, como ya mencionamos existen

al momento escalas para evaluar la neuropatia en cuestion, desde diferentes



puntos de vista, (como la de Toronto, o el examen con monofilamento de
Semmes-Weinstein), hasta el momento se carece de una escala de evaluacion
clinico neuroldgica que haya sido aplicada y comprobada en nuestra poblacion
diabética salvadorefia. No es adecuado utilizar instrumentos que hayan sido
desarrollados en otro ambito cultural; estas escalas usualmente deben ser
traducidas al idioma local pero sobre todo necesitan adaptacion cultural, la cual
puede incluir cambio de términos y revisidn de conceptos y significados, si no
se hace este proceso de adaptacidbn puede suceder que la validez y la
confiabilidad originalmente establecidas para el sitio de origen del instrumento
no se conserven y su aplicacién en el nuevo medio deje de ser adecuada
(Alvaro Ruiz Morales. Epidemiologia Clinica. Editorial Panamericana 2004).

El sindrome del pie diabético surge como una de las consecuencias mas
desafortunadas de la neuropatia diabética periférica, por un lado por sus
implicaciones médicas, quirargicas, y psicoldgicas, en ese orden; y por otro por
el de los costos econdmicos y sociales para el paciente. En la Argentina, segun
investigaciones de la Dra. Subbotina, experta en medicina hiperbarica, 1 de
cada 4 pacientes diabéticos durante su vida tendra lesiones en sus pies y
sufrirh amputaciones mayores o menores. La mortalidad a los 5 afios en
amputaciones mayores es de un 50% y el riesgo de pérdida de la otra
extremidad del 33%. La mortalidad postoperatoria es de un 12%.

En Norteamérica un délar de cada siete de gastos para la salud se
invierte en el tratamiento de las complicaciones de diabetes. Las lesiones en los
pies son las complicaciones mas costosas de esta patologia, a manera de
ejemplo, segun un informe sobre pie diabético, para el afio 2002 del Hospital
Nacional Sureste Essalud-Cuzco en Perd, la amputacion de un miembro
inferior por causas no traumaticas es 15 veces mas alta en diabéticos que en no
diabéticos y un 60% de los amputados padecen esta enfermedad. Nuevamente
este es un punto en donde resaltamos la importancia de la creacion de nuestra

escala, con el afan de prevenir estas nefastas consecuencias mediante una



blusqueda temprana a través de un método sencillo, sistematico y
accesiblemente econémicamente de tal forma que cualquier médico familiar
pueda realizarlo como parte del examen fisico integral de sus pacientes y asi
ahorrarle a estos no solo el sufrimiento de las complicaciones propias de tal
patologia, sino también contribuir a disminuir la inversion de la salud publica

hacia estos rubros.
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4- Objetivos

1- Objetivo General

Validar, a través de métodos fundamentados en tecnologia médica
cientificamente comprobada, una escala clinico neurolégica que permita realizar
un diagndstico y evaluacioén, confiable, rapido, y costo-efectivo de la neuropatia
periférica en pacientes diabéticos.

2- Objetivos Especificos

2.1 Disefar una escala de evaluacion clinica que incluya los sintomas y signos
de la neuropatia diabética periférica que sean mas representativos,
asignandoles un valor numérico especifico segun su presencia 0 ausencia, de
tal forma que al ser aplicada a un paciente diabético permita diagnosticar la
existencia de dicha complicacion asi como clasificar al individuo en diferentes

estadios de la enfermedad.

2.2 Evaluar un grupo de pacientes diabéticos con la escala clinico
neurolégica disefiada.

2.3 Someter los pacientes evaluados clinicamente a estudios de conduccion
nerviosa correlacionando los resultados emanados de los mismos con los
obtenidos de la escala clinico neuroldgica, que de esta forma se veria
acreditada o refutada en cuanto a su validez.

11



5- Marco Teorico.

La diabetes mellitus es una enfermedad de etiologia mudultiple, que
comprende un grupo heterogéneo de trastornos metabdlicos que confluyen un
evento fisiopatoldgico fundamental, la hiperglicemia cronica, la cual deriva de la
deficiencia absoluta o relativa de insulina, ya sea por alteraciones en su
secrecidén o en la respuesta suboptima de los tejidos blanco ante su estimulo.
Implica ademas, alteraciones del adecuado metabolismo de lipidos y proteinas.
Se han postulado diversidad de factores, e interacciones entre ellos, como
causales de este desorden metabdlico, entre los que frecuentemente se citan:
factores genéticos, ambientales y del estilo de vida. En el largo plazo conlleva
también cambios fisiopatoldgicos significativos en diversos érganos y sistemas,
lesionando gravemente la calidad de vida del paciente o llevandole finalmente a
la muerte; implica asi, un enorme costo para el individuo, la sociedad y para los
sistemas sanitarios.

La diabetes mellitus es casi tan antigua como la humanidad. Asi lo
demuestran una serie de documentos, como los escritos de Demetrio de
Apomea en el siglo lll antes de Cristo; y el “papiro de Ebers”, 1550 anos A.C. en
el imperio de los faraones, en los cuales se describen los sintomas de la
enfermedad y su tratamiento.

Areteo de Capadocia (siglo Ill) fue el primero que utilizo el nombre de
diabetes, que significa literalmente “pasar a través de” o “correr a través de un
sifon”. Mas adelante Thomas Willis le afiadié la palabra mellitus que significa
miel. En 1696 Morton sefialo el factor hereditario de esta enfermedad. No fue
sino hasta el siglo XX en el que, posterior al descubrimiento de la insulina y su
papel central en el metabolismo de los glucidos asi como de lipidos y proteinas,
se han dado avances sustanciales en el entendimiento de esta enfermedad y

pasos importantes en su terapéutica.
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Fruto de esta mejor comprension se han propuesto nuevas
clasificaciones atendiendo al mecanismo fisiopatolégico que subyace a cada
trastorno. Como se menciono anteriormente, aunque todas la formas de
diabetes estan caracterizadas por hiperglicemia, su etiopatogenia defiere
ampliamente. El primer grupo de estos trastornos tiene como via final coman la
abolicion de la secrecion de insulina, total o parcialmente, ya sea por
destruccion o disfuncion de las células ? de los islotes de Langerhans. El
segundo, comparte la resistencia de los tejidos periféricos a la accién de la
insulina como mecanismo fisiopatolégico comun. De ahi, las dos categorias
mas amplias para clasificar la Diabetes mellitus atienden a estos dos defectos
fundamentales. Se designan como Diabetes mellitus tipo 1 y tipo 2,
respectivamente. Existen otras clasificaciones fundadas sobre aspectos
genéticos, autoinmunes, ambientales, etc, pero su descripcién va mas alla del
enfoque de este documento.

Cualquiera que sea el mecanismo fisiopatoldgico que lleve a la
hiperglicemia, traerd consecuencias ominosas al individuo que la padece,
siendo estas de caracter agudo (cetoacidosis diabética, estado hiperosmolar no
cetésico) o crénico, las que dicho sea de paso, son las responsables de la
mayor morbilidad y mortalidad asociada a diabetes mellitus, afectando la
homeostasis de diversidad de érganos y sistemas. Estas ultimas pueden ser a
su vez clasificadas como vasculares y no vasculares. Las vasculares se
subdividen también en microvasculares (retinopatia, nefropatia, neuropatia) y
macrovasculares enfermedad arterial coronaria, enfermedad cerebrovascular,

enfermedad vascular periférica).

Entre las no vasculares tenemos la gastroparesis, disfuncién sexual y los
problemas neuropéticos. Se debe sefialar que esta division es arbitraria debido
a que son multiples mecanismos patogénicos los que subyacen a cada una de

estas complicaciones.
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Uno de los problemas cronicos mas frecuentes derivados de la diabetes
mellitus es sin duda la denominada neuropatia diabética. A pesar de ello es
considerada por algunos como la gran olvidada de las complicaciones crénicas
de la diabetes mellitus, dada su alta prevalencia en la poblacién que padece
este trastorno. Baste recordar su papel central en la etiopatogenia de la ulcera
plantar diabética, principal causa hospitalizacién y amputacion no traumética en
el paciente diabético, cuya prevalencia anual es siete veces mas alta en
presencia de neuropatia (1).

Este desconocimiento es debido a problemas de definicion vy
caracterizacién, dando lugar, por una parte, a una falta de homogeneidad entre
los diversos estudios existentes, lo cual no permite extraer conclusiones
definitivas sobre la misma; y, por otra, a su manejo inadecuado en la practica
clinica diaria, lo cual resulta en un incremento innecesario en su morbilidad

asociada y en el coste sanitario (2).

5.1-DEFINICION

La neuropatia periférica se puede definir como la presencia de sintomas
y/o signos de disfuncién nerviosa periférica en personas diabéticas, después de
excluidas otras causas de neuropatia (2).

5.2-EPIDEMIOLOGIA

La neuropatia diabética es posiblemente la complicacion crénica mas
frecuente de la diabetes mellitus (3). Algunos trabajos sitian su pravalencia en
25 — 30% entre la poblacion diabética (5 — 7). En el estudio Rochester existia
evidencia objetiva de neuropatia en 60.8% de los pacientes diabéticos. Como
puede evidenciarse, amplia variacion existe en cuanto a los datos que arrojan

diversos estudios, esto debido a problemas metodoldgicos tales como la falta
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de consenso en cuanto a la definicion y de criterios diagnésticos, como se

apunto.

En el estudio Rochester que se cité antes tampoco se encontrd diferencia
en la prevalencia de neuropatia entre diabéticos tipo 1 o tipo 2. Se encontrd
ademas que el 15% de los primeros fue sitomatico mientras que solo el 13% de
los segundos lo fue( 8). Los factores mas comunmente relacionados con el
incremento de la prevalencia y severidad de la polineuropatia son mayor edad,
mayor duracion de la diabetes y peor control metabdlico (5,6,8 y 9).

5.3-CLASIFICACION

No existe una clasificacion unanimemente aceptada de neuropatia
diabética. Las clasificaciones mas utilizadas son las basadas en la forma de
presentacién clinica, pero hay que tener en cuenta a la hora de abordar
cualquier clasificacion que la neuropatia diabética es heterogénea en su
presentacion clinica, existiendo cuadros mixtos, y que diversas formas de

neuropatia pueden presentarse en un mismo paciente (3 y 4).

Teniendo esto presente, podriamos dividir la neuropatia diabética
periférica en dos grandes grupos: somatica y autondmica. La neuropatia
diabética somatica periférica se podria dividir a su vez en dos grandes
subgrupos: neuropatias simétricas o polineuropatias y neuropatias asimétricas
0 neuropatias focales y multifocales. Estos dos grandes subgrupos tendrian
caracteristicas diferenciales desde el punto de vista patogénico, de
presentacion clinica y curso clinico. Las polineuropatias afectan
caracteristicamente a varios nervios de forma simétrica, fundamentalmente en
porciones distales de extremidades inferiores, mientras que en las neuropatias
focales y multifocales existe afectacién de un solo nervio (mononeuropatias) o

mas raramente varios pero de forma asimétrica (neuropatias multifocales).
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5.4-ETIOPATOGENIA

5.4.1 polineuropatia diabética y neuropatia autonémica

Se desconoce con exactitud la etiopatogenia de la neuropatia diabética.
Datos epidemioldgicos, experimentales y clinicos apoyan el papel central de la
hiperglucemia en la etiologia de las diversas formas de neuropatia (10y 11). No
obstante, persisten dudas sobre cudal o cuales son los mecanismos patogénicos
a través de los cuales la hiperglucemia y el alto contenido en glucosa del nervio
inducen el dafio nervioso, el cual sera predominantemente funcional (y
reversible) en fases iniciales y estructural (e irreversible) en fases avanzadas;

multiples son los mecanismos propuestos (12):

1. Exceso de actividad de la via del poliol, mediado por la accién de la
aldolasa reductasa, causando un aumento del contenido en sorbitol del nervio y
una deplecion de mio-inositol, lo cual provoca en dltima instancia una
disminucién de la actividad del diacilglicerol, de la proteinquinasa C y de la Na+,
K+-ATPasa del nervio. Ademas, el aumento de actividad de la via del poliol
consume NADPH.

2. Aumento de la glicacion no enzimatica de proteinas estructurales del
nervio (mielina, tubulina, neurofilamentos), modificando su estructura y funcion,

y formando productos de glucosilacion avanzada (AGE).
3. Alteracion del metabolismo de los acidos grasos esenciales,
ocasionando una menor formacion de acidos grasos poliinsaturados a nivel de

la membrana neuronal.

4. Cambios vasculares con hipoxia endoneural, debido a microangiopatia

o a hiperactividad de la via del poliol, glucacion proteica avanzada, alteracién
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del metabolismo de los acidos grasos esenciales y estrés oxidativo; los cuales

actuarian modificando la disponibilidad de 6xido nitrico y PGI2.

5. Estrés oxidativo por aumento en la produccién de radicales libres y
una disminucién de la actividad antioxidante. Esto es debido a un aumento en la
autooxidacion de glucosa, a la glucacion proteica y formacién de AGE, a hipoxia
por micro y macroangiopatia y, a la utilizacion de NADPH con menor formacion
de glutatién reducido por la hiperactividad de la via del poliol.

6. Descenso en la sintesis o funcion de factores tréficos o de crecimiento
nervioso, como el factor de crecimiento neuronal (NGF), lo cual ocasionaria
alteraciones en el transporte intra-axonal anterogrado de proteinas estructurale
imprescindibles para la supervivencia del axon distal. Ello explicaria la pérdida
axonal distal caracteristica de las polineuropatias y su avance retrogrado hacia

el cuerpo neuronal.

7. Fendmenos autoinmunes inducidos o no por la hiperglucemia. Es
necesario tener en cuenta que en el dafio nervioso de la neuropatia diabética
estan posiblemente involucrados varios, y no un anico mecanismo patogénico, y
gue la contribucién relativa de los mismos podria ser variable, incluso para una
misma forma de neuropatia. Se han propuesto distintos modelos patogénicos

gue intentan unificar varios de estos mecanismos (13 y 14).

5.4.2 Neuropatia focal y multifocal.

Los factores patogénicos que han sido implicados en la mayoria de estas
neuropatias son de tipo isquémico-vascular; o bien, como en el caso de las
mononeuropatias de las extremidade (neuropatia radial, cubital, mediano o

peroneal), el atrapamiento neural entre un ligamento engrosado y el hueso
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(neuropatias por atrapamiento) (15). Algunos autores (16) han implicado

también mecanismos autoinmunes.

5.5-MANIFESTACIONES CLINICAS

5.5.1 Polineuropatia diabética

a-Polineuropatia sensitivo-motora simétrica distal:

Es la forma de neuropatia mas frecuente en el paciente diabético. De
comienzo insidioso y curso crénico, afecta fundamentalmente a extremidades
inferiores, aungque en fases avanzadas también pueden afectarse los miembros
superiores e incluso la parte anterior del tronco. Suele iniciarse en la porcién
mas distal de los miembros y progresa proximalmente a lo largo de los mismos,

con una distribucion clasica en guante y calcetin (17 y 18).

Se caracteriza por sintomas fundamentalmente sensoriales, de
empeoramiento generalmente nocturno, acompafados por un grado variable de
disfuncién autonémica, siendo mucho més rara la debilidad muscular (17 y 18).
El espectro de manifestaciones clinicas es enormemente variable, y no se
corresponden necesariamente con el patron clasico de afectacion, segun el cual
se afectarian en primer lugar las fibras amielinicas (autonémicas y sensibilidad
termoalgésica -calor-) y mielinicas finas (sensibilidad termoalgésica -frio-); y
mas tarde, las fibras mielinicas gruesas sensitivas (sensibilidad propioceptiva,

tactil, discriminatoria y posicional), y mas raramente las motoras.

En cuanto a los sintomas, podrian clasificarse en sintomas positivos,
bien sensoriales como pinchazos, hormigueos, hiperestesia, quemazon,
diversos tipos de dolor de caracter persistente o intermitente o bien motores
COMO espasmos, fasciculaciones, calambres; y en sintomas

negativos como acorchamiento, insensibilidad térmica o dolorosa. El dolor suele
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dividirse en dos modalidades: disestésico (de tipo superficial, descrito
habitualmente como quemazén u hormigueo) y parestésico (mas profundo,
descrito como punzante, lancinante o cortante). Los signos clinicos encontrados
con mas frecuencia son una o varias modalidades sensoriales disminuidas o
ausentes, y en raras ocasiones debilidad muscular. El reflejo aquileo puede
estar disminuido o ausente y las manifestaciones autondmicas que pueden
encontrarse a nivel del pie son anhidrosis y cambios en la coloracion y
temperatura del pie, con visualizacién de shunts arteriovenosos (19).
b-Neuropatia aguda dolorosa:

De inicio agudo, afecta fundamentalmente a varones, suele ir precedida
o0 acompafiada por importante pérdida de peso, correspondiéndose
probablemente este cuadro con la "caquexia neuropatica de Ellenberg". Afecta
simétricamente a las porciones distales de las extremidades inferiores, sobre
todo plantas, caracterizandose por dolor severo, de caracter generalmente
guemante, como "andar sobre arena ardiendo”, acompafado de hiperestesia
cutanea al contacto, incluso de las sabanas de la cama. El dolor suele ser de
exacerbacién nocturna, al acostarse el paciente, mejorando al levantarse y
deambular. Depresion e impotencia se asocian con frecuencia a este cuadro
clinico. Estos sintomas se acompafan de poca afectaciéon a la exploracién tanto
de fibra fina como gruesa. Suele resolverse espontdneamente al cabo de unos
meses mejorando en general con la mejoria del control metabdlico, aunque en
ocasiones este cuadro clinico puede precipitarse por el inicio de un estricto
control metabdlico. La recuperacién del peso precede o acompafia a la mejoria
del dolor. Esta variedad de neuropatia no se relaciona en cuanto a frecuencia
de presentacion con el tipo, duracién de la diabetes, control metabdlico o
presencia de otras complicaciones crénicas de la diabetes, como retinopatia o
nefropatia, pudiendo aparecer sobre una polineuropatia sensitivo-motora previa
(17 y 20).
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c-Neuropatia motora proximal simétrica :

Suele presentarse en mayores de 50 afos, y se caracteriza por dolor
seguido de debilidad muscular y amiotrofia, que a diferencia de la forma
asimétrica es de comienzo insidioso y caracter progresivo. Afecta a caderas y
ambos muslos (sobre todo a la musculatura extensora de la rodilla y flexora de
la cadera), aunque en ocasiones puede ser asimétrico. La clinica puede
precipitarse por un mal control metabdlico o por la pérdida de peso. El reflejo
rotuliano esta abolido. La evolucion natural es la recuperacion espontanea al

cabo de meses, favorecida por la mejoria en el control glucémico (17).

d-Neuropatias focales y multifocales :

La mayoria de ellas suele presentarse en mayores de 50 afios con
diabetes de largo tiempo de evolucién y se caracterizan por dolor de inicio
agudo o subagudo (salvo las neuropatias por atrapamiento que son de inicio
insidioso) en el territorio del nervio afecto acompafiado de otros sintomas. La
evolucion natural suele ser la resolucién espontanea al cabo de meses, siendo
por tanto el tratamiento Unicamente sintomético y la optimizacion del control
glucémico. Una excepcion lo constituyen las mononeuropatias por atrapamiento
(por ejemplo sindrome del tanel del carpo) que suelen precisar descompresion
quirargica (15).

5.5.2 Mononeuropatias:

Afectan como su nombre indica a un sélo nervio, 0 mas raramente a
varios (mononeuropatia multiple) ya sea de las extremidades (nervio peroneal,
mediano -sindrome del tunel del carpo-, cubital), tronco o de los pares
craneales. De estos ultimos, el lll par es el mas frecuentemente afecto, y mas
raramente el VI, IV o VII par craneal.

La mononeuropatia del Il par cursa con ptosis palpebral e imposibilidad
de desplazar el globo ocular hacia dentro, abajo y arriba, estando la pupila
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caracteristicamente respetada. El dolor, de localizacion retroocular o
supraorbitaria, aparece en alrededor del 50% de los casos, y suele preceder en
varios dias a la paralisis (15).

5.5.3 Neuropatia motora proximal asimétrica

De inicio agudo o subagudo (en semanas), cursa con dolor severo en
la cara anterior del muslo, y, en ocasiones, también region lumbar, gliteo o
periné, generalmente profundo y de exacerbacion nocturna, seguido a las pocas
semanas de debilidad muscular y amiotrofia, que afecta fundamentalmente a
musculatura extensora de rodilla y flexora de la cadera, manifestandose por
dificultad para caminar y subir escaleras. La afectacién es unilateral o bilateral
asimétrica. La pérdida sensorial es escasa y el reflejo rotuliano esta abolido.
Anorexia, depresion e importante pérdida de peso, incluso del 40% de la masa
corporal, preceden o acompafian generalmente al cuadro, siendo frecuente la
existencia asociada de polineuropatia simétrica distal. La recuperaciéon
espontanea es gradual en el curso de meses 0 afios, y suele ser incompleta en

lo que se refiere a fuerza muscular (21).

5.5.4 Neuropatia autonémica

La diabetes mellitus es la causa mas frecuente de neuropatia
autonémica. Es frecuente encontrar signos de disfuncién autondmica en el
diabético, sobre todo en relacibn con un mayor tiempo de evolucion de la
diabetes y un peor control metabdlico; sin embargo, la neuropatia autonémica
diabética sintomatica es afortunadamente rara, presentandose en menos del
5% de los casos, estando asociada su presencia con un incremento de la
mortalidad en estos pacientes. Dada la ubicuidad del sistema nervioso

autonomo, las posibles manifestaciones clinicas de disfuncion abarcan multiples
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organos y sistemas. De forma muy esquematica podrian resumirse las

principales manifestaciones en las siguientes ( 22 y 23).

a) Sistema gastrointestinal

Gastroparesia o alteraciones en el vaciamiento gastrico. Se han
demostrado alteraciones en el vaciamiento gastrico en cerca del 50% de los
diabéticos en algunos estudios; sin embargo rara vez es sintomatica, y de serlo
se manifiesta generalmente con sensacion de plenitud postpandrial y mas
raramente vomitos. Un vaciamiento gastrico alterado podria ocasionar un mal
control metabdlico de la diabetes por desacoplamiento entre el inicio de accién
de la insulina o antidiabéticos orales y la absorcion de nutrientes por el intestino
delgado.
b) Alteraciones en la motilidad de la vesicula biliar

Alteraciones en la motilidad colonica. Estrefiimiento o diarrea acuosa de
presentacion nocturna o tras las comidas, acompafiada en ocasiones de

incontinencia fecal.

C-) genitourinario
Disfuncion vesical neurogénica. Incontinencia o méas frecuentemente

retencién urinaria.

d) Disfuncion sexual masculina o femenina.

La impotencia es la forma més frecuente de neuropatia autondémica
sintomatica, siendo la neuropatia factor contribuyente para el desarrollo de
impotencia en el paciente diabético en el 38% de los casos, y el Unico factor

conocido en el 27% de los mismos (24).

e)Sistema cardiovascular
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Hipotensién ortostética, inestabilidad vasomotora, denervacion cardiaca

o mala- adaptacion al ejercicio.

f) Sistema sudomotor

La manifestacién mas frecuente es anhidrosis en extremidades inferiores,
sobre todo en los pies. Puede existir hiperhidrosis troncal sobre todo nocturna
(intolerancia al calor) o sudacion gustatoria, en relacion con la ingesta de

determinados alimentos .

g)Sistema endocrino

Puede existir una falta de reconocimiento de las hipoglucemias por fallo
en la respuesta adrenérgica. Esto podria estar agravado por una mas precoz
aparicion de las mismas, por fallo en la secrecion de glucagén en respuesta a la

hipoglucemia (y secrecion mediada por el vago).
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5.6 Métodos diagnosticos para la neuropatia diabética

periférica.

El diagnéstico de la neuropatia diabética periférica debe basarse en la
alteracion de al menos dos de los pardmetros siguientes (The San Antonio

Consensus Conference, 1988):

1- Sintomas de neuropatia

2- Examinacion neurolégica objetiva.
3
4
5

Test sensoriales cuantitativos

Test para la funcion del sistema nervioso autbnomo.

Estudios de conduccidn nerviosa

El método 6ptimo para el diagnéstico de la neuropatia periférica en pacientes
con diabetes mellitus es un punto de controversia y las guias para la
examinacion fisica propuestas hasta la fecha se han basado principalmente en
la opinidn de los expertos mas que en evidencia proveniente de estudios serios
(26 y 27). Aparentemente todos los métodos diagnosticos citados anteriormente
poseen un buen grado de credibilidad para la evaluacién de la neuropatia en los
diabéticos; asi los cambios en la densidad de fibra (DF) del nervio sural que
pueden constatarse a través de biopsias han sido documentados en numerosas
ocasiones como la alteracion principal subyacente a la NDP ( 28, 29 y 30), sin
embargo, lo cruento e invasivo de este estudio muchas veces alcanza niveles
restrictivos para numerosos pacientes; por otro lado se ha determinado una
buena correlacion entre los cambios morfolégicos y la funcion neural periférica
determinada a través de estudios de velocidad de conduccion nerviosa (VCN),
esto es cierto tanto para la NDP como para otras neuropatias ( 31 y 32), pero
como se ha apuntado con anterioridad, los estudios de VCN requieren un
equipo especializado asi como la participacion de un neurofisidlogo entrenado
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en la interpretacion de los mismos; ademas significan una inversion econémica

gue muchas veces estd mas alla de las posibilidades del enfermo.

En cuanto a los Umbrales Sensoriales Cuantitativos (USC), podemos decir que
también reflejan la severidad clinica de la neuropatia, como queda en evidencia
a través de la prediccion de la ulceracidon en el pie mediante los Umbrales de
Percepcion de la Vibracion(un tipo especifico de USC) mayores a 25 mV (33 y
34).

A decir verdad, muchos médicos gustan de usar métodos electrodiagndsticos
para la evaluacién de la NDP, a pesar de que estas técnicas son sensitivas,
especificas y reproducibles, no estan disponibles para un diagndstico rapido y
preliminar ni siquiera en una clinica para pacientes diabéticos; ademas, no hay
datos disponibles sobre el valor predictivo de estos estudios para el desarrollo
de problemas clinicos tales como el pie diabético (35).

A continuacion se hara una revisibn de los  parametros diagndsticos
recomendados por el Consenso de San Antonio (1988), analizando en primer
punto las escalas ya existentes que se fundamentan en los sintomas y signos
manifestados con mayor frecuencia en los pacientes diabéticos que ya
presentan alteraciones neuropdticas. Posteriormente se presentaran los
fundamentos electrofisioldgicos que sustentan los estudios de conduccion
nerviosa y finalmente se analizaran brevemente otros medios diagndsticos
disponibles para la evaluacion del sistema nervioso periférico en el paciente

diabético.
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5.7 Escalas clinicas para la evaluacion de la neuropatia

periférica.

Por todos lo factores anteriormente citados, rapidamente quedo en evidencia la
necesidad de contar con un medio diagnostico que permitiese realizar una
evaluacion rapida, confiable y econdmicamente accesible, ademas, que
estuviese al alcance de cualquier clinico para responder ante la necesidad de
una herramienta util para la examinacién de la neuropatia en los pacientes
diabéticos. Es asi como se han desarrollado numerosas escalas clinicas para la
evaluaciéon de la neuropatia periférica, las que se citan a continuacion estan
basadas unicamente en la sintomatologia presentada por los pacientes, la cual

es obtenida a través de un cuestionario:

1- Cuestionario del dolor de McGilll
2- Escala analoga visual (VAS)
3- Puntaje de los sintomas neuropaticos (Neuropathy Symptom Score,
NSS)
Otras escalas estan fundamentadas en los signos encontrados durante la
examinacion clinica o bien son una mezcla de la evaluacion de los signos y
sintomas hallados en un paciente neuropatico (los dos primeros items
recomendados por el Consenso de San Antonio), algunas de ellas son las
siguientes:
1- Puntaje de la invalidez neuropatica (Neuropathy Disability Score, NDS)
2- NDS modificado
3- Puntaje total para la neuropatia ( Total Neuropathy Score, TNS)
Seguramente resulta bastante evidente que ninguna de las escalas
anteriormente mencionadas ha sido creada especificamente para evaluar a

pacientes diabéticos, de hecho, han sido creadas para evaluar a todos aquellos
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individuos que presenten sintomatologia neuropatica, cualquiera que sea su
etiologia.
Las escalas que se muestran en seguida si han sido formuladas
especificamente para pacientes diabéticos, con el fin de realizar en ellos una
evaluacion neuroldgica buscando la presencia de neuropatia periférica:
1- Puntaje para la neuropatia diabética de Michigan (Michigan Diabetic
Neuropathy Score, MDNS)
2- Instrumento para el screening de la neuropatia de Michigan (Michigan
Neuropathy Screening Instrument, MNSI)
3- Puntaje para las alteraciones neuropéticas (Neuropathy Impairment
Score, NIS) + puntaje de los test n.
4- Examinacion para la neuropatia en el diabético (Diabetic Neuropathy
Examination, DNE)
5- Puntaje de sintomas en la neuropatia diabética ( Diabetic Neuropathy
Symptom Score, DNSC)

A continuacién se describiran algunas de estas escalas para hacer una idea al

lector acerca de la estructura de las mismas.

5.7.1 -Puntaje de los sintomas neuropaticos (Neuropathy Symptom Score,
NSS)

El NSS original propuesto por Boulton ( 36) resulta un poco complejo y
engorroso de llevar a la practica, es por ello que se ha desarrollado un NSS
modificado (37), en este, se pregunta a los pacientes si han tenido los
siguientes sintomas en los pies o en las piernas: 1) calambres musculares, 2)
entumecimiento, 3) sensaciones de calor o frio anormales, 4) sensaciones
punzantes u hormigueo, 5) dolor agudo, intempestivo, 6) dolor quemante, e 7)
irritacion causada por la ropa de cama. Estos sintomas son ponderados con un

punto si se encuentran presentes y con dos puntos si ademas de estar
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presentes se exacerban durante la noche. Un NSS mayor o igual a tres es

considerado anormal.

5.7.2 Puntaje de la invalidez neuropatica (Neuropathy Disability Score,
NDS)

EL NDS es el sistema de puntaje mas ampliamente usado y aceptado para la
neuropatia diabética, incluso ha sido recomendado en reportes de consenso
(38). El instrumento examina los nervios craneales, la debilidad muscular, los
reflejos y la sensibilidad (39). La escala consta de 35 items para evaluar los
lados derecho e izquierdo del cuerpo, los puntajes varian desde 0 hasta 4. Un
puntaje total es obtenido al final, admitiendo un méaximo de 280 puntos. Los
detractores de este test argumentan que el NDS fue disefiado para la
neuropatia en general y no especificamente para aquella de etiologia diabética
(40), ademas, si bien la escala estd muy fundamentada y completa, es
demasiado larga y dificil de llevar a la practica con los pacientes; incluso, se
carece de descripciones precisas sobre como el test debe ser desarrollado y
sobre como cada uno de los items debe ser ponderado.

5.7.3 NDS modificado

EL NDS modificado se usa para cuantificar la severidad de la neuropatia y esta
basado en la examinacion de los reflejos osteotendinosos y ciertas modalidades
sensoriales (41). Se evaluan los reflejos patelares y aquileo. Se da un puntaje
de O si los reflejos estdn normales, un puntaje de 1 si se obtienen los mismos a
través del reforzamiento y un puntaje de dos si los reflejos estan ausentes. La
suma total representa el puntaje de los reflejos.

La examinacion sensorial incluye la punciéon en la planta del pie con metal
punzante o con un mondadientes; el tacto fino con una fina tira de algodén, la
vibracion con un diapason y la percepciéon de la temperatura con un tubo lleno
de agua fria. El puntaje es dado acorde con la localizacién anatémica en la cual

el paciente ya no es capaz de percibir el estimulo; de esta forma, si el estimulo
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se discierne a todos los niveles se da un puntaje de 0, en cambio se asigna un
punto si el paciente falla en sentir el estimulo en la base del dedo hallux, se
asignan dos puntos si la persona que es examinada no puede percibir el
estimulo en la mitad de la planta del pie, se dan tres puntos si no se percibe la
sensacion en el talon; cuatro puntos si es incapaz de sentirlo en la parte baja de
la pierna y finalmente se asignan cinco puntos si el paciento se ve incapacitado
para percibir el estimulo ain a nivel de la rodilla; se saca el promedio de ambos
pies y éste es el puntaje sensitivo. La suma del puntaje de los reflejos y del
puntaje sensitivo proporciona el NDS modificado. Un NDS de cinco es indicativo

de la existencia de una neuropatia severa o moderada (42).

5.7.4 Instrumento de Michigan para el screening de la neuropatia
(Michigan Neuropathy Screening Instrument, MNSI).
Esta escala evaluativa fue disefiada para la busqueda de la neuropatia en los
pacientes diabéticos de consulta externa. Consta de dos partes; en la primera
se hacen quince preguntas en referencia a la sintomatologia presentada por el
individuo, éstas deberan responderse con un “si” 0 con un “no”:

1- ¢Siente entumecidos sus pies o sus piernas?

2- ¢Alguna vez ha sentido un dolor quemante en sus piernas o sus pies?

3- ¢En ocasiones sus pies 0 sus piernas son muy sensibles al tacto?

4- ¢ Alguna vez ha sufrido calambres musculares en sus pies o sus piernas?

5- ¢Ha percibido sensaciones punzantes en sus pies 0 sus piernas?

6- ¢Durante la noche cuando las sabanas tocan sus pies le duele?

7- En la ducha: ¢es capaz de diferenciar con sus pies el agua fria de la

caliente?

8- ¢Hatenido una Ulcera en sus pies?

9- ¢Alguna vez su médico le ha dicho que tiene neuropatia diabética?

10-¢ Se siente débil la mayor parte del tiempo?

11-¢Sus sintomas son peores por la noche?
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12-¢Sus piernas duelen al caminar?
13-¢ Es capaz de sentir sus pies mientras camina?
14-La piel de sus pies se mantiene tan seca que se fisura en ocasiones?

15- ¢ alguna vez ha sufrido una amputacion?

En la segunda parte del instrumento de Michigan se realiza una evalu acion
clinica que consta de los siguientes elementos:
1- Examen del pie para detectar deformidades, callosidades o
anormalidades de la piel o las uiias.
2- Presencia de Ulceras
3- Estado del reflejo aquileo
4- Evaluacién semicuantitativa de la vibracion
5- Test del monofilamento.
Esta escala fue evaluada por un grupo de investigadores en el Centro
Antidiabético de Catania, Italia. El test fue pasado a ochenta individuos y al final
pudo encontrarse que tenia una sensibilidad del 78.6% asi como una
especificidad del 75%, por lo tanto este equipo concluia que el Instrumento
para el Screening de la Neuropatia de Michigan utilizando un puntaje de 2.5
como limitrofe para la anormalidad, puede considerarse una evaluacion rapida,
simple, reproducible y eficaz para un screening rap ido de la neuropatia
periférica en el paciente diabético de consulta externa (43).
5.7.5 Puntaje para la neuropatia diabética de Michigan (Michigan Diabetic
Neuropathy Score, MDNS)
Esta escala consta de dos partes; en la primera de ellas se hace una evalu acion
clinica que comprende los siguientes apartados:
- sensibilidad: se examina la percepcién de la vibracién y de la
puncion en el dorso del dedo Hallux; ademas se realiza una

evaluacion con el monofilamento de Semmes -Weinstein.
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- Fuerza muscular: se comprueba la capacidad para separar entre
si los dedos del pie, para la extension del primer dedo de los
miembros inferiores y para la dorsiflexion del pie.

- Reflejos: se examinan los reflejos de los masculos triceps y biceps
en el miembro superior, mientras que en las piernas se evalla el
reflejo patelar y el aquileo.

La evaluacion de los items antes mostrados puede proporcionar una cantidad
maxima de 46 puntos.

La segunda parte de la escala contempla un estudio de velocidad de
conduccion nerviosa en los siguien tes nervios: Ulnar(sensitivo), Mediano (motor
y sensitivo), Sural (sensitivo) y Peroneo (motor).

Como puede verse este instrumento hace uso de estudios de velocidad de
conduccién nerviosa y por lo tanto su simplicidad y accesibilidad se ven
sensiblemente disminuidas, impidiendo su realizacion en la consulta de rutina

para un paciente diabético.

5.7.6 Puntaje para las alteraciones neuropéaticas (Neuropathy Impairment
Score, NIS) + puntaje de los test n (NIS-LL + n test store).

Esta escala también se encuentra subdividida en dos partes, la primera de ellas
consiste en una evaluacion clinica del miembro inferior y se encuentra
compuesta por las siguientes partes:

- Fuerza muscular: evalla la capacidad para flexionar y extender la
articulacion de la cadera, la ro dilla, el tobillo (dorsiflexion y flexion
plantar) y el dedo gordo de los pies.

- Reflejos: Aquileo y Rotuliano.

- Sensibilidad en el dedo Hallux: tacto, puncion, vibracion y
propiocepcion.

La segunda parte de la escala (test n) contempla efectuar los siguient es

estudios neurofisioldgicos:
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- Velocidad de conduccion nerviosa en los nervios peroneo, tibial y
sural
- Umbral de deteccién de la vibracién
- Variaciébn de la frecuencia cardiaca durante la respiracion
profunda.
Resulta evidente que esta escala también requier e echar mano de tecnologia
médica para el neurodiagnéstico y por lo tanto carece de la simplicidad

necesaria para su uso rutinario.

5.7.7 Examinacién para la neuropatia en el diabético (Diabetic Neuropathy
Examination, DNE) El DNE surgi6 a raiz de un estudio en el cual se evalu6 un
grupo de 73 pacientes diabéticos con el NDS, de sus treinta y cinco items
originales fueron eliminados aquellos que se consideraron irrelevantes desde el

punto de vista clinico, finalmente prevalecieron ocho items los cuales

conformarian una nueva escala: el DNE.

Para la validacion de esta nueva escala se utilizaron como parametros
mediciones con el monofilamento de Semmes- Weinstein y Umbrales de

percepcion de la vibracion (VPTS).

El estudio concluyd que el DNE posee una sensibilidad de 0.96 y una
especificidad de 0.51 al mantener un puntaje de 3 -4 como limite de la
anormalidad . Debido a que el objetivo del estudio era desarrollar un
instrumento que sirviera como herramienta para la deteccién y prevencion de
los pacientes en riesgo de desarrollar complicaciones de pie diabético, la
sensibilidad y especificidad del DNE son satisfactorias (44). EI DNE es
jerarquico, sensitivo, rapido y facil de desarrollar en la practica clinica (su
aplicacion toma cinco minutos). Jerarquia impli ca el hecho de que los pacientes

con el mismo puntaje en la escala tienen dificultades o problemas con los
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mismos items, lo cual hace a esta escala capaz de diferenciar entre diferentes

niveles de neuropatia diabética periférica y comparar grupos de indivi duos con

el tiempo. EI NDS, NIS-LL y otros instrumentos para evaluar la neuropatia no

estan documentados para brindar una escala que sea jerarquica (45).

El DNE consta de las siguientes partes:

-Fuerza Muscular

1. Cuadriceps femoral: extension de la rodil la

2. Tibial anterior: dorsiflexiéon del pie

-Reflejos:

3.Reflejo aquileo

-Sensacion en el dedo indice de la mano

4. Sensibilidad a la puncion

-Sensacion en el dedo Hallux

5.sensibilidad a la puncién

6.Sensibilidad al tacto

7.Percepcion de la vibracion

8. Percepcion de la propiocepcion (estado espacial de la articulacion)
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5.7.8 -Sistema de puntuacion clinica para la neuropatia diabética de
Toronto .(Toronto Clinical Scoring System for diabetic polyneuropathy;
Toronto CSS.)

Este sistema de puntuacion tiene por objetivo detectar la presencia y severidad
de la polineuropatia sensitivo -motriz diabética periférica. Para su validacion se
eligieron a ochenta y nueve pacientes diabéticos sin importar si estos fueran

tipo 1 o tipo 2, estas personas fueron evaluadas con el sistema de puntuacion
de Toronto y a continuacién fueron sometidas a examenes de velocidad de
conduccidén nerviosa y biopsia de nervio sural que sirvieron de Standard como
patron de comparacion. Las conclusiones de este estudio fueron que el Toronto
CSS es un instrumento valido para diagnosticar la presencia y severidad de la
neuropatia diabética periférica segiin se comprobd por la comparacién con los

resultados de la morfologia del nervio sural y los estudios electrofisiolégicos.

Esta evidencia sugiere que el Toronto CSS puede ser de utilidad en documentar
y monitorizar la neuropatia diabética aun en estudios clinicos (46). El Toronto

CSS evalua los siguientes aspectos:

1- Sintomatologia.

1.1 Sintomatologia en el pie: dolor, entumecimiento, hormigueo , debilidad.

1.2 Ataxia.

1.3 Sintomas en el miembro superior.

2- Reflejos: Rotuliano y Aquileo.

3- Sensibilidad en el pie: puncién, temperatura, tacto fino, vibracién y posicion.

Los sintomas se ponderan de la siguiente forma: si estan presentes se les
asigna un punto, si estan ausentes no se les asigna puntaje; en cuanto a los
reflejos, si estdn ausentes se les asigna dos puntos, si estan reducidos un punto

y si estan presentes no se ponderan. Finalmente, al evaluar la sensibilidad, se
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le asigna a cada item un punto si estd anormal y no se les asigna ningun valor

si es normal. El puntaje total puede variar en un rango de cero a diecinueve (46).

5.8 Estudios de conduccién nerviosa.

El concepto bésico de la estimulacion nerviosa es el siguiente: cuando un nervio
es estimulado eléctricamente una reaccién debe ocurrir en algun lugar a lo largo
de dicho nervio. Si se colocan adecuadamente electrodos de medicion, esta
reaccion puede ser vista y el tiempo de relaciéon entre el estimulo y la respuesta
puede ser identificado. Para el caso podemos considerar el grafico 5.1, en el
mismo el punto A marca el electrodo estimulador, a partir del cual se aplicara un
estimulo eléctrico al nervio por evaluar, el punto B marca el electrodo
registrador que sera el encargad o de percibir la llegada del estimulo originado
en A, el punto C indica el polo tierra . A continuacion se analizara cada uno de

los componentes de este “circuito”.

g
Slecinodos regestradores

abductor corto del pulgar

)
! electrodos estimuladores

,,,,,

. paolo tierra

Grafico 5.1. Disposicién béasica de electrodos para un estudio de
conduccion nerviosa. (modificado de Viasys. Healtcare. Neurocare

group Electroneurography_aplications_notes.pdf)

35



Electrodos estimuladores.

Normalmente un nervio periférico puede ser facilmente excitado si una fuente
eléctrica es aplicada cerca del nervio, por lo tanto, casi toda s las estimulaciones
nerviosas son echas sobre segmentos de nervios que estan muy cerca de la
superficie cutdnea. Debido a la necesidad de tal proximidad, el nimero de
nervios accesibles a la estimulacién es limitado. Para excitar nervios que yacen

profundamente se necesita hacer uso de electrodos -aguja que son insertados
en la piel hasta alcanzar una posicion muy cercana al nervio por investigar.

Los electrodos estimulantes estan constituidos usualmente por dos barras de
metal separadas una de otra por 1.5 a 3 cm, una de dichas barras constituye el
catodo (electrodo negativo usualmente en color negro) y la otra constituye el

anodo (electrodo positivo usualmente en color rojo), ver figura 5.2. Para
estimular un nervio en particular éste debe ser localizado y el céatodo es
dispuesto en la direccién en la cual se medira la conduccion del nervio. Se inicia

la liberacibn de impulsos eléctricos por el electrodo, esto producira una

respuesta del nervio que sera visualizada en la pantalla del aparato, se eleva la

intensidad del estimulo hasta que la maxima respuesta (amplitud) es obtenida,

entonces la corriente excitante se eleva aun sobre un 25 a 50 % mas para

asegurarse gue la respuesta serd maxima.

Los factores que pueden causar dificultades al estimular un nervi o incluyen los
siguientes: colocacién equivocada de los electrodos, edema, obesidad, piel
engrosada por callos, electrodos defectuosos, formacién de un circuito errético
entre el electrodo estimulador y el registrador debido al uso excesivo de gel. Los
nervios que estan en regeneracién y aquellos con cambios patol6gicos son mas

dificiles de estimular.

Los sitios de estimulacion dependen de la anatomia del nervio. Algunos nervios

s6lo son accesibles en un punto mientras que otros pueden ser estimulados en
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tres o cuatro sitios a lo largo de su curso. En los estudios simples de velocidad
de conduccion nerviosa usualmente se ocupan dos sitios de estimulacion, pero

otros tipos de test pueden requerir solamente un sitio.

Fig 5.2 Electrodos estimuladores.

Registro

Los electrodos de registro también estan constituidos por un elemento positivo
(anodo o electrodo de re ferencia) y un elemento negativo (catodo o electrodo
activo) los cuales son colocados acorde al tipo de respuesta que se esta
estudiando. Si el objetivo es analizar una respuesta motora, entonces el
electrodo de registro es colocado sobre el vientre del mu sculo que sera activado.
Esta localizacion debe ser sobre el punto que proporcione una clara deflexion
inicial negativa (hacia arriba). Si en cambio un nervio sensitivo es el que esta
siendo evaluado, se debe colocar el electrodo activo sobre el mismo nerv io para
registrar el potencial de accion.

La mayoria de electrodos motores registradores son discos superficiales de
0.5 a 1 cm de diametro. En ocasiones se pueden ocupar electrodos de aguja.
Los electrodos sensitivos registradores usualmente estan constituidos por
discos superficiales, clips o anillos (ver figura 5.3). También se pueden ocupar

agujas, pero usualmente éstas s6lo son usadas en el campo de la investigacion.
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Fig. 5.3. Ejemplos de electrodos registradores .

Polo tierra.

La colocacién del polo tierra es esencial para obtener una respuesta que esté
relativamente libre de artefactos, sin embargo hay que tener presente que

nunca se deben aplicar varios polos tierras a un paciente al mismo tiempo.

El polo tierra debe ser colocado entre el electrodo estimulante y el electrodo de

registro activo, de ser posible a una distancia equidis tante de ambos electrodos.
Usualmente el electrodo tierra es una placa de metal (ver figura 5.4) que es
mucho mas larga que los electrodos de registro y por lo tanto que provee un
area de contacto mas grande con el paciente. A veces, sin embargo, se puede

ocupar también una aguja como polo tierra.
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fig. 5.4 Polo tierra.

Hallazgos.

Las pruebas para evaluar la velocidad de conduccion nerviosa varian segun sea

nuestro interés analizar un nervio motor o un nervio sensitivo.
5.8.1 Estudios de los nervios motores.

Para obtener una respuesta de un nervio motor el electrodo estimulante es
colocado proximalmente sobre un punto especifico del recorrido del nervio en
estudio. EI componente positivo (anodo) del electrodo estimulante se dispone
proximalmente y el componente negativo (catodo) distalmente (ver figura 5.5).

En cuanto a los electrodos registradores, se debe colocar el catodo (electrodo
negativo o activo) sobr e el vientre del musculo inervado por el nervio en estudio
(usualmente en el punto en que el nervio o una de sus ramas penetra dicho
musculo), mientras que el electrodo positivo (anodo o electrodo de referencia)
se ubica sobre el tenddn distal del mismo musculo. ( ver figura 5.5). El polo
tierra se dispone en el punto medio entre los electrodos estimuladores y

registradores.
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elecirodos reqistradores

abducior corto del pulgar

l electrodos estimuladores
ip—

polo tierra
Fig. 5.5 disposicién de los electrodos para estudio de conduccion motora.

modificado de Viasys. Healtcare. Neurocare group

Electroneurography_aplications_notes.pdf)

Para clarificar lo anterior podemos valernos de un ejemplo: para obtener la
velocidad de conduccién nerviosa en la porciébn motora del nervio mediano se
evalia la respuesta del musculo abductor corto del pulgar a un estim ulo
proximal sobre el nervio antes mencionado. Los electrodos estimulantes se
ubican a nivel de la mufieca entre los tendones de los musculos flexor radial
del carpo y palmar largo, con el catodo dispuesto distalmente al anodo (ver
figura 5.5).

Como se indico la respuesta motora es medida a través de los electrodos
registradores desde el abductor corto del pulgar. El catodo (electrodo activo o
negativo) se coloca sobre el vientre de tal musculo, es decir en el tercio superior
de la eminencia tenar. El electrodo de referencia (anodo o positivo) se ubica
sobre la falange proximal del pulgar, es decir, tres a cuatro centimetros distal al

electrodo activo.

EL polo tierra normalmente se ubica sobre el dorso de la mano.
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La distancia entre el catodo del electrodo estimulador y el catodo del electrodo
registrador (electrodo registrador activo) es normalmente de tres centimetros,

medida a lo largo de la via anatémica del nervio. (ver figura 5.5)

Ahora, el punto es: ¢Qué es lo que esperamos registrar al estimular la p orcién
motora de un nervio determinado? En condiciones normales sobre la pantalla

del osciloscopio veriamos aparecer un complejo similar al indicado en la figura

siguiente (5.6):

M1 e

e \p /_-

M3

Il 1 | 1 1 L | ] 1

Fig. 5.6 complejo tipico en la estimulaciéon de un nervio motor

La respuesta motora usual tiene una forma de onda simple, que representa la
despolarizacién de las unidades motoras inervadas por el nervio en estudio o
compoud muscle action potencial (CMAP). Esta puede tener uno o dos picos
negativos (hacia arriba) iniciales (un segundo pico usualmente indica que un
segundo musculo ha sido estimulado) que regularmente es seguida por una
deflexion positiva (hacia abajo). La respuesta de be tener una deflexiéon inicial
negativa medida desde la linea de base. En algunos procesos patoldgicos la
onda puede tener multiples fases, apareciendo extremadamente.compleja.
La respuesta motora puede caracterizarse segun su amplitud, duracién

(latencia) y forma de la onda. La amplitud es medida desde la linea de base
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hasta el extremo del primer pico negativo (hacia arriba en el osciloscopio) y es

expresada en milivoltios (ver figura 5.7).

amplitud de onda

| |
MSEL

Fig. 5.7 Medida de la amplitud en un complejo nervioso motor. (modificado de

Viasys. Healtcare. Neurocare group Electroneurography_aplications_notes.pdf)

La latencia distal es medida desde el artefacto producido por el estimulo hasta
el punto en que inicia la activacion muscular (onda negativa) y es medido en

milisegundos (ver figura 5.8).

latencia terminal

S~

punto de estimulacion N _
inicio del potencial muscular

Fig. 5.8. medida de la latencia en un complejo motor. (modificado de Viasys.

Healtcare. Neurocare group Electroneurography_aplications_notes.pdf)
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La amplitud de onda depende en buena parte del tamafio y niumero de las fibras
nerviosas que son activadas, ademas la estimulacién supramaxima del nervio
deberia asegurar una respuesta motora maxima. Cualquier proceso patolégico
gue disminuya el nimero de las unidades motoras o de las fibras musculares
gue responden afectaran la amplitud. La respuesta motora normal indica una
descarga sincrénica y ordenada de las unidades motoras. Si se observa una
dispersion de los tiempos cuando las unidades motoras descargan, entonces la
amplitud disminuira y la respuesta se volvera mas larga. En procesos en los
cuales la velocidad de conduccion disminuye diferencialmente, la duracion de la

respuesta se prolongara y por lo tanto la amplitud también disminuira.

La respuesta motora también cambia en relacion al punto de la estimulacion
nerviosa. Mientras méas proximalmente el nervio es estimulado, mas baja sera la
amplitud y mas larga la duracion de las respuestas que se observen. Estos
efectos son debidos a la dispersion temporal de las unidades motoras activadas
debido a las diferentes velo cidades de conduccion que se observan dentro de

un Mismo nervio.
5.8.2 Potenciales de accidén de nervios sensitivos.

Los potenciales de accién de nervios sensitivos (SNAPS) son obtenidos a través
de la estimulacion de un nervio y el registro directamente so bre el mismo nervio
0 una de sus ramas. El sitio de registro debe estar alejado de los musculos
inervados por dicho nervio debido a que las respuestas musculares opacarian

los mucho mas pequefios SNAPs.

Como se explico anteriormente, cuando se estimula un n ervio motor se mide la
respuesta del mismo a través de un potencial de accibn motor compuesto
(CMAP) que representa todas las unidades motoras que son activadas por el

nervio en estudio, por lo tanto se puede decir que los potenciales de accion de
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las fibras musculares individuales se suman para formar el CMAP el cual esta
por esta razon amplificado y registrado en el orden de los milivoltios. En
contraste, cuando un nervio sensitivo es estimulado, su registro se efectda
distalmente (o proximalmente) directamente sobre el mismo nervio y no sobre la
musculatura, por lo tanto los potenciales de accion sensitivos (SNAPS) son
mucho mas pequefios que que los CMAPs y se miden en el rango de
microVoltios. La morfologia tipica de un complejo sensitivo podria ser la

siguiente ( fig 5.9):

[lp\l _J?tl v
¢ msfdiv
o |

1111

Fig 5.9. complejo tipico obtenido tras una estimulacién a un nervio

sensitivo.

Los SNAPs también pueden ser caracterizados por su amp litud, duracion y
forma de la onda. La amplitud del SNAP es medida desde el pico de la onda
positiva (hacia abajo) al pico de la onda negativa (hacia arriba) y es medida
como se indic6 en microvoltios. La amplitud depende del nimero de axones
siendo estimulados y la sincronia con la cual ellos transmiten sus impulsos. Si
los axones transmiten impulsos a velocidades comparables, la duracién de la
respuesta serd corta y su amplitud alta. Sin embargo, si las velocidades
axonales estan ampliamente dispersas, la duracién del SNAP sera mas larga y

su amplitud més baja (fig. 5.10).
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Fig 5.10. complejo sensitivo con disminucion de amplitud.

La latencia es medida tradici onalmente desde el artefacto del estimulo al inicio
de la onda negativa. Cuando se necesitan las velocidades de conduccion, las
latencies de las respuestas proximales y distales deben ser usadas.

Las respuestas de la conduccion de los nervios sensitivos pu ede ser registrada

por cualquiera de los siguientes dos métodos: ortodromico o antidrémico.

Un nervio sensitivo transmite sefales centralmente, es decir, desde la periferia
al SNC. Cuando los estudios sensoriales son desarrollados, de tal manera que
el nervio es estimulado en su aspecto distal y las respuestas son registradas en
un sitio proximal, se ha hecho un andlisis ortodrémico, es decir, en la direccién
en la que ese nervio normalmente conduce los impulsos eléctricos. Cuando el
sitio de estimulacion es localizado proximalmente al punto de registro, la
respuesta es analizada en forma antidrémica, es decir, en la direccién opuesta
en la que ese nervio usualmente conduce impulsos eléctricos. Las respuestas
nerviosas antridrobmicas son mas grandes, haciendo que sean mas faciles de

registrarse.
5.8.3 Velocidad de conduccién nerviosa

Si un nervio puede ser estimulado en dos puntos a lo largo de su curso y es
factible medir la distancia existente entre dichos puntos de estimulacion,
entonces la Velocidad de Con duccidn Nerviosa puede ser obtenida.
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Analicemos lo anterior a través de un ejemplo, supongamos que deseamos
analizar los potenciales motores del nervio mediano, por lo tanto se dispondran
los electrodos registradores a nivel del musculo abductor corto del pulgar, con el
catodo sobre el tercio distal del vientre muscular y el anodo sobre la base de la
primera falange de dicho dedo (ver figura 5.11), el polo tierra se ubica sobre el

aspecto dorsal de la mano.

elecirodos registradores

abducior corto del pulgar

codo (M2) \ Punto de Erb (M4}

l mufieca (M1) —

paolo tierra Electrodos estimutantes

Fig. 5.11. disposicion de electrodos registrado res y estimuladores para la evaluacion del

nervio mediano.

En cuanto a los electrodos estimulantes, como ya se explico, inicialmente se
disponen a nivel de la mufieca entre los tendones de los musculos flexor radial

del carpo y palmar mayor, con el catodo ubicado distalmente y el anodo
proximalmente, esto es la posiciébn marcada como M1(ver figura). Ahora bien, si
lo que nosotros deseamos es analizar la velocidad de conduccién en diferentes

segmentos del recorrido del nervio mediano, entonces desplazamos los
electrodos estimulantes hacia el codo (M2), hacia la axila (M3) o hacia el punto

de Erb (M4). Si registraramos cada uno de los potenciales obtenidos al
estimular el nervio desde cada uno de estos puntos y los dispusiéramos sobre

la pantalla del osciloscop io veriamos més o menos lo siguiente (fig. 5.12):
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Fig. 5.12. complejos obtenidos desde los diferentes puntos de estimulacion (M) para
evaluacion del nervio mediano. Nétese cémo las latencias aumentan conforme el sitio de
estimulacion es mas proximal. (modificado de Viasys. Healtcare. Neurocare group

Electroneurography_aplications_notes.pdf)

Como ya se explico, para obtener la latencia de cada estimulo medimos el
tiempo comprendido desde la estimulacion, hasta el punto en que inicia la
deflexion negativ a (hacia arriba) del potencial de accién muscular.

Para calcular la velocidad de conduccion en el segmento del nervio mediano
comprendido entre el codo y la mufieca deberiamos medir la distancia (d) en
milimetros entre el catodo del electrodo estimulante en el codo y el catodo del
electrodo estimulante en la mufieca y luego dividir este resultado entre la

diferencia de las latencias de M1y M2, segun esta formula:
Velocidad de conduccion= d / Latencia M2 - Latencia de M1
EL resultado es expresado en metros por segundo (m/sec)
Debido a que las latencias de los puntos de estimulacién proximal y distal son

medidos hasta el punto del inicio del potencial de accion muscular, la velocidad
de conduccién obtenida representa conducciones a lo largo de las fibras de
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conduccién mas rapidas, debido a que aquellas que primero alcancen el
musculo seran las responsables de la deflexidn inicial.

Las velocidades de conduccién difieren en los diferentes nervios dependiendo
de algunas consideraciones anatomicas. Sin embargo, algunos principios
generales pueden ser aplicados a los estudios de conduccion nerviosa:

- mientras mas proximal sea el segmento del nervio que sea
evaluado, mas rapida sera la velocidad medida en él.

- Si la extremidad que esta siendo evaluado esté fria, la v elocidad
serd mas lenta y la amplitud se incrementara. Este efecto ocurre
principalmente en los climas frios y algunas precauciones para
mantener tibias las extremidades del paciente deben ser tomadas
para obtener mediciones valederas.

- Algunas consideraciones anatémicas tales como puntos posibles
de atrapamiento nervioso (tunel del carpo, por ejemplo) tenderan a
enlentecer las velocidades de conduccion.

- Mientras mas corto sea el segmento entre los dos puntos de
estimulacion, menos reales seran las velocidad es calculadas.

Las velocidades de conduccién dependen mucho de la integridad de las vainas
de mielina. En las enfermedades por desmielinizacibn segmentaria las
velocidades de conduccion caen por abajo del 50% de los valores normales. Sin
embargo, cuando la pérdida axonal es severa, la velocidad también se vera
disminuida debido al menor nimero de fibras de conduccién rapida que todavia
funcionen. Cuando hay pérdida axonal, los valores de las conducciones

nerviosas caen por abajo del 30% de los valores norma les.
5.8.4 Procesos patoldgicos

La base tedrica sobre como los diferentes procesos patologicos afectan los

estudios de conduccién nerviosa es fundamental para el entendimiento y
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correcta interpretacion de los hallazgos en estos estudios. Los siguientes

cambios patoldgicos seran discutidos:

a) Desmielinizacién

Como regla, se afectan principalmente las latencias y las velocidades de

conduccion. Con pocas excepciones, las fibras sensitivas se afectan primero.

La duracion del potencial de accién nervioso se ve prolongada, resultando en
una baja amplitud y en una latencia distal prolongada. En procesos de larga

duracion, las fibras motoras son afectadas esencialmente en la misma forma,
con velocidades de conduccion disminuidas usualmente por abajo del 50% de
lo normal.

En desmielinizaciones avanzadas, las respuestas sensitivas pueden estar

totalmente ausentes.

En las neuropatias por atrapamiento o presion, la desmielinizacion es focal,

conservandose la funcion del nervio normal, por arriba y por abajo del punto de
la lesién. Cuando el nervio es estimulado encima del atrapamiento o punto de

presion, la velocidad de conduccion se vera disminuida, pero la estimulacion

por debajo del punto de lesién evidencia una velocidad normal.

En los atrapamientos distales, donde la estimulacién por debajo de la lesion es
imposible o técnicamente dificil de realizar, los hallazgos estan limitados a una

latencia distal prolongada y a una reduccion de la amplitud sensorial y con el

tiempo, de la respuesta motora.

b)Blogueos de condu ccién

La causa de los bloqueos se mantiene oscura, pueden derivar de una
desmielinizacion focal severa haciendo imposible la propagaciéon del impulso a
través del area daflada o tal vez por una interrupcion fisiol6gica de la
conduccidn sin anormalidades hist oldgicas que sean detectables. Por debajo de

la lesién, el nervio conduce el impulso con normalidad.
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Un bloqueo parcial es aquel en el cual s6lo unas pocas fibras se ven afectadas.
El nervio puede todavia ser estimulado por encima de la lesion, pero dado g ue
s6lo unas pocas fibras son las que conducen efectivamente, una amplitud mas

baja es obtenida.

Cuando el blogueo es completo, ninguna respuesta puede obtenerse mediante
la estimulacién por encima de la lesion. Cuando la estimulacion por debajo de la

lesion es posible, se observa una respuesta normal.

A veces, los blogueos parciales de la conduccién se ven en las lesiones
desmielinizantes de tipo focal. La estimulacion por encima de la lesién evoca
una respuesta de baja amplitud con una velocidad de conduc cién disminuida en
el segmento afectado. La estimulacion por debajo de la lesién, cuando es

factible, evidencia una velocidad de conduccién de amplitud normal.

c) Pérdida axonal.

En contraste con los efectos de las lesions de las vainas de mielina, la pér dida
de axones produce en primer término amplitudes disminuidas. Las fibras
sensoriales son afectadas primero con una disminucion resultante en las
amplitudes pero con latencias terminales todavia conservadas. Cuando la lesién
se vuelve mas severa, las amplitudes motoras disminuyen y los potenciales

sensitivos pueden volverse incluso imposibles de obtener.

En la enfermedad avanzada, las amplitudes motoras pueden estar tan
deprimidas que las latencias distales se vuelven prolongadas y las velocidades
de conduccién disminuidas, sin embargo, esta disminucion usualmente nunca
cae por debajo del 30% del valor esperado. Estos efectos resultan de una

disminucion de las fibras de conduccién mas rapidas.
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A diferencia de los efectos sobre las amplitudes vistos en lo s bloqueos, las
amplitudes bajas debidas a pérdida axonal no pueden ser corregidas
estimulando el nervio por debajo de las lesiones. En los bloqueos de
conduccién, el segmento nervioso por debajo de la lesion es normal, mientras
que en la pérdida axonal el segmento distal sufre degeneracion Walleriana y por
lo tanto no conduce con normalidad. Sin embargo, una respuesta evocada
puede todavia obtenerse al estimular el nervio por debajo del nivel de la lesion

hasta noventa y seis horas después de una transecci 6n nerviosa total.

5.8.5 Técnicas especificas para la realizacion de los estudios de

conduccion nerviosa

A continuacion se detallaran las técnicas para la obtencion de la velocidad de
conduccion de tres nervios de los nervios inferiores, el interés partic ular en los
mismos deriva del hecho que seran tomados como el estandar de evaluacion

contra el cual se comparara la escala clinica que busca validar este estudio.

a) Nervio peroneo. Conduccion motora

Los estudios de velocidad de conduccién motora del ner vio peroneo pueden ser
registrados a partir del musculo extensor digital corto del pie. El electrodo activo
(catodo del electrodo registrador) se ubica sobre el vientre del extensor digital
corto sobre el aspecto lateral del dorso del pie, el electrodo de referencia se
coloca cerca del quinto dedo del pie y el polo tierra sobre el dorso del pie (ver
fig.5.13).
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The Peroneal Nerve

Fig. 5.13. disposicién de los electrodos para evaluacion motora del nervio peroneo. (tomado de
Viasys. Healtcare. Neurocare group Electroneurogr aphy_aplications_notes.pdf)

El nervio peroneo puede ser estimulado en tres puntos: en la porcion anterior
del tobillo entre el tenddn del extensor largo del hallux y el tendon del musculo
tibial anterior; por debajo de la cabeza de la fibula sobre su sup erficie
anterolateral y en la porcion lateral de la fosa poplitea, medial al tendon del

biceps femoral. Es importante mantener siempre el anodo proximal al catodo.
La siguiente figura (5.14) muestra las respuestas motoras tipicas de la

estimulacion del nervio peroneo en el tobillo (M1), la cabeza de la fibula (M2) y
en la fosa poplitea (M3).
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fig. 5.14. complejos tipicos para la evaluacion motora del nervio peroneo. (tomado de Viasys.

Healtcare. Neurocare group Electroneurography_aplications_notes.pdf)

b) Nervio tibial posterior. Conduccion motora.

Los estudios de velocidad de conduccion del nervio tibial posterior pueden ser

registrados desde el musculo abductor del Hallux para evaluar la rama plantar

medial o desde el musculo abductor del quinto dedo para evaluar la rama
plantar lateral.

Para un estudio de la rama plantar medial, se debe poner el electrodo activo

sobre el vientre del musculo abductor del Hallux mientras que el electrodo de

referencia debe ser puesto sobre el Hallux. Para un estudio d e la rama plantar
lateral, se debe poner el electrodo activo sobre el vientre del musculo abductor

del quinto dedo con el electrodo de referencia sobre el quinto dedo. El polo

tierra es dispuesto sobre el dorso del pie para ambos estudios. El nervio tibial

posterior es estimulado primero entre el tendon de Aquiles y el maléolo medial y

después en la fosa poplitea. Es importante siempre mantener el anodo proximal

al catodo( ver figura 5.15).
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Tibial Nerve

Fig. 5.15. Disposicidn tipica de electrodos para la evaluacion mo tora del nervio tibial posterior.

(tomado de Viasys. Healtcare. Neurocare group Electroneurography_aplications_notes.pdf).

A continuacion se muestran las respuestas motoras tipicas para el nervio tibial
posterior siendo éste estimulado a nivel del tobillo (M1) y de la fosa popl itea
(M2), ver figura 5.16.

HMi

.

-4 T2
Mz o+
.
] ] 1 ] L ] ]
MEEL i L .
. L i | H FERFEN i OFFLIKE FOUT [HE
Lakency Bif. il i 1 Shimulus 4l ankle !
¥i ?5 .. T2=-T1 = [9.948 24,02 MREIE P15aS2eil Stisulus at poplibeal space &

Fig. 5.16 complejos tipicos en la evaluacién motora del nervio tibial posterior. (tomado de
Viasys. Healtcare. Neurocare group Electroneurography_aplications_notes.pdf)



c¢) Nervio sural. Conduccién sensorial

Los estudios sensoriales del nervio sural pueden realizarse colocando el
electrodo de registro activo posteriormente al maléolo lateral y el electrodo de
referencia aproximadamente cuatro centimetros en direccion distal sobre el
aspecto dorsal del pie. El polo tierra se coloca en forma proximal al electrodo
activo.

Los electrodos estimuladores se colocan sobre la porcién posterior de la pierna
a una distancia de 14 centimetros desde el electrodo activo (ver figura 5.17).
Nétese que solamente se dispone de un punto de estimulacién, por lo tanto la
velocidad de conduccién nerviosa no puede ser calculada mediante la
metodologia ya descrita para los nervios motores, para ello se necesita recurrir
a la colocaciéon de electrodos de aguja. Es por esta r azdn que nuestro trabajo
de investigacion utilizar4d Unicamente las latencias surales como medio de

evaluacién para este nervio sensitivo.

Sural Nerve

fig. 5.17 Disposicion tipica de electrodos para la evaluacion sensitiva del nervio sural. (tomado

de Viasys. Healtcare. Neurocare group Electroneurography_aplications_notes.pdf)
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La siguiente figura muestra una respuesta sensorial tipica del nervio sural (fig
5.18)
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Fig. 5.18 Complejo normal obtenido tras la evaluacion sensitiva del nervio sural. (tomado de

Viasys. Healtcare. Neurocare group Electroneurography_aplications_notes.pdf)

5.9 Evaluaciones sensoriales cuantitativas (Quantitative

Sensory Testing, QST)

En este grupo de examenes se utilizan instrumentos estandarizados para
evaluar diferentes umbrales sensoriales aplicando estimulos fisicos a
intensidades variables, lo cual a su vez activa mecanorreceptores, receptores
de la temperatura y nociceptores. Basicamente se pueden analizar los umbrales
a la vibracion ( VPT), al frio (CDT) , al calor (WDT) vy al dol or (HPVAS). Esto
faculta al médico para hacer un chequeo mas especifico de las fibras nerviosas

de grueso calibre y de bajo calibre.
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5.10 Electromiografia

Muestra como los musculos responden a las sefales eléctricas transmitidas por
los nervios que los inervan. La actividad eléctrica del musculo es mostrada en
una pantalla. Una respuesta mas lenta o débil que lo usual indica un dafio al
nervio o al musculo inervado. Frecuentemente este examen se efectia al

mismo tiempo que la velocidad de conduccion nervios a.
5.11 Biopsias cutaneas o nerviosas

Consiste en extirpar una biopsia de nervio o de piel para su examinacion a
través de un microscopio y asi detectar las alteraciones estructurales que son

caracteristicas de la neuropatia periférica diabética.
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6-Planteamiento de la hipoétesis

El disefio de esta investigacion requiere el planteamiento de dos hipétesis:

HipoOtesis alternativa 1 (H1): El puntaje obtenido en la Escala Clinico
Neuroldgica para la Evaluacion de la Neuropatia Periférica en el Paciente
Diabético esta correlacionado en forma negativa con la velocidad de conduccién
motora obtenida en los nervios Peroneo y Tibial Posterior de los miembros
inferiores, es decir a mayor puntaje en la escala se obtendra una menor

velocidad de conduccion.

Hipotesis nula 1 (HO): El puntaje obtenido en la Escala Clinico Neurolégica
para la Evaluacion de la Neuropatia Periférica en el Paciente Diabético no esta
correlacionada con la velocidad de conduccion motora obtenida en los nervios

Peroneo y Tibial Posterior de los miembros inferiores.

HipoOtesis alternativa 2 (H2): El puntaje obtenido en la Escala Clinico
Neuroldgica para la Evaluacion de la Neuropatia Periférica en el Paciente
Diabético esta correlacionada en forma directa con la latencia sensible
obtenida en el nervio Sural de los miembros inferiores, es decir, a mayor

puntaje en la escala se observara una mayor latencia.

Hipotesis nula 2 (H20): EL puntaje obtenido en la Escala Clinico Neuroldgica
para la Evaluacion de la Neuropatia Periférica en el Paciente Diabético no esta
correlacionado con la latencia sensible obtenida en el nervio Sural de los

miembros inferiores.
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7- Metodologia

7.1 Tipo de investigacion.

Se ha convenido en clasificar nuestro estudio atendiendo a los tres criterios

siguientes:

-Segun el tiempo de ocurrencia de los hechos y registro de la informacion: sera
un estudio prospectivo debido a que los hechos seran registrados a medida
gue ocurran, es decir durante la examinacion clinica y las pruebas

electrofisioldgicas.

- Segun el periodo y secuencia del estudio: serd un estudio transversal, ya que
las variables seran analizadas simultdneamente en un determinado momento

haciendo un corte en el tiempo.

- Segun el analisis y alcance de los resultados: sera un estudio correlacional
ya que tiene como objetivo evaluar la relacion que existe entre el puntaje

obtenido en la escala clinico neuroldgica y la velocidad de conduccién.

En conclusidon nuestro trabajo de investigacion sera de tipo prospectivo,

transversal y correlacional.
7.2 Universo y Muestra.

Se considerard como universo a todos los pacientes diabéticos que hayan sido
diagnosticados segun los criterios postulados por las guias ALAD 2000 (sin
importar su sexo, edad o tiempo trascurrido después del diagnéstico de la
enfermedad):

- Sintomas de diabetes mas una glucemia casual igual o mayor a 200 mg/dL.

Casual se define como cualquier hora del dia sin relacion con el tiempo
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transcurrido desde la uUltima comida. Los sintomas clasicos de diabetes incluyen

poliuria, polidipsia y pérdida inexplicabl e de peso.

- Glucemia en ayunas igual o mayor a 126 mg/dL. En ayunas se define como un

periodo sin ingesta cal6rica de por lo menos ocho horas.

-Glucemia igual o mayor a 200 mg/dL dos horas después de una carga de
glucosa durante una prueba de tolerancia o ral a la glucosa.

Ademas no seran tomados en cuenta para el estudio los pacientes diabéticos

gue cumplan con alguno de los siguientes criterios de exclusion:

-Alcoholismo: definido segun el DSM-IV como dificultades repetidas
relacionadas con el alcohol en al menos tres de las siete éareas de
funcionamiento que se presentan agrupadas en un periodo de doce meses.
Dichas dificultades consisten en cualquier combinacién de tolerancia,
abstinencia, ingestion de cantidades de alcohol mayores de las pretendidas en
periodos prolongados, incapacidad para controlar el uso del alcohol, pérdidas
de tiempo prolongadas en el consumo de alcohol, abandono de actividades
importantes para beber y consumo continuado de alcohol a pesar de sus

consecuencias fisicas y psicoldgicas.

-Enfermedad renal: definida como insuficiencia renal crénica diagnosticada por
un médico, participacion actual en programa de dialisis, valores de creatinina

mayores de 1.7mg/dL.

-Exposicion a téxicos: entendida como la exposicién cronica y prolongada a
pesticidas (organofosforados, fumigantes, etc..), metales pesados (plomo) y
otros agentes cuya capacidad neurotdxica es bien conocida.
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-Enfermedades enddcrinas: diagnostico por un médico de hipertiroidismo,

hipotiroidismo, hiperparatiroidismo , feocromocit oma o enfermedad de Cushing

-Enfermedades inflamatorias o autoinmunes: diagnéstico por un médico de
Lupus Eritematoso Sistémico o alguna de sus variedades, artritis reumatoidea,
esclerodermia, sindrome de Sjogren o cualquier otra colagenopatia.

-Enfermedad hepética: definida como insuficiencia hepatica diagnosticada por

un médico o cualquier otra hepatopatia aguda.

-Hiperglicemia mayor a 400mg/dL en el momento de realizar la evaluacion

-Hipoglicemia sintomética en el momento de realizar la evaluacion

- Toma de medicamentos que afecten la conduccion nerviosa tales como

anticonvulsivantes, neurolépticos, etc..

-Otras neuropatias.

7.3 Calculo de la muestra

El calculo de la muestra se efectu6 a través de un programa de acceso gratuito
en la red ofrecido por el D epartamento de Estadistica de la UCLA, disponible en

la siguiente direccion electrénica:

www.stat.ucla.edu/calculators/powercalc/correlation/ . ElI  programa permite

calcular muestras para estudios de correlacién, para tal caso, solicita los

siguientes datos:

-Coeficiente de correlacion bajo la hipétesis nula: se tomara un valor de O,
considerando que la hipétesis nula enuncia que no existe correlacién entre los

puntajes obtenidos en la escala y las velocidades de conduccién nerviosa.
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- Coeficiente de correlacion bajo la hipétesis alternativa: dicha hipotesis postula
gue existe una correlacion inversa entre los puntajes obtenidos en la escala y
los valores de conduccion alcanzados; una correlacion inversa ideal deberia ser
de -1, sin embargo obtener este valor es casi imposible en los estudios clinicos
por lo tanto se trabajard con un valor intermedio de -0.5 para la hipotesis

alternativa.

-Nivel de significancia: o error de tipo al fa, se refiere a la probabilidad de
aceptar errbneamente la hip6tesis alterna como cierta, trabajaremos con un
valor de 0.01 (1%).

-Potencia de la prueba: se define mateméaticamente como 1- error Beta; el error
beta es la probabilidad de rechazar la hipotes is alterna siendo esta cierta, se
trabajara con un error beta de 0.1 (10%), por lo tanto la potencia de la prueba
sera 0.8.

- Numero de colas: finalmente el programa pide especificar si el estudio en
cuestion es de una o de dos colas. Ya que la hipétesis a Iternativa plantea que
existe una correlacién inversa entre los puntajes obtenidos en la escala y los
valores de conduccién nerviosa (a mayor puntaje menor velocidad de

conduccién) el estudio indefectiblemente es de una cola.

Introduciendo estos valores en el applet se obtiene el siguiente resultado:
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Correlation Coefficient Power Calculations
Correlation Coefficient 1-Sample
The Sample size is calculated to be 41.9

Enter a ""?" for the item to be calculated.

Rho Io)
Correlation Coefficient under the Null Hypothesis

Rho ,
Correlation Coefficient under the Alternative Hypothesis

N
The Sample Size

Significance Level
The Significance Level of the test or Prob (reject null hypothesis (Ho : p=p
o) given it is true)

Power
The Power desired for the test or Prob (reject H o given that H , is true)

Number of Sides
Specifies Alternative Hypothesis.
One sided and Rho ;> Rhoy=> H,: Rho > Rho
One sided and Rho ;< Rhoo=> H,: Rho < Rho
Two sided == H, : Rho not equal Rho g

Calculate

o
s
o

0.01

0.8

Por lo tanto se trabajara con una muestra de 42 individuos. (Para una mejor

comprension de la base estadistica del calculo muestral ver anexo 4)

El tipo de muestreo que se utilizara serd de tipo no probabilistico a través del

sistema dirigido o intencional.

7.4 Area de estudio.

Seran evaluados pacientes diabéticos que habiten en el departamento de Santa

Ana de El Salvador.

7.5 Variables y su medicion

a) Puntaje de la escala clinico neuroldgica para el diagndstico y evaluacion de

la neuropatia periférica en los pacientes diabéticos: variable continua cuya
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ponderacion podra variar desde cero para el menor valor (ausencia de

neuropatia periférica) hasta doce para la maxima puntuacion.

b) Valores normales de conduccién nerviosa: variable cont inua cuyos valores
normales oscilan segun la edad, sexo, longitud del miembro examinado, peso
entre otros factores. Nosotros tomaremos como parametros los siguientes
valores basados en el texto de Shin J. Oh, M,D: Clinical Electromyography:
Nerve Conduction Studies (ver anexo 3) para la conduccion motora en los
nervios peroneo Y tibial posterior y para la conduccién sensorial en el nervio

sural.
7.6 Instrumentos y técnicas de recoleccion

Se ha elaborado un instrumento de recoleccion de datos que consta de una
primera parte en la cual se busca obtener informacién general de los pacientes,
tal como su identificacion, direccion, nimero telefénico, tiempo de evolucién de
la enfermedad, tipo de diabetes que padecen, tratamiento que reciben y una
evaluaciéon subjetiva sobre su apego al tratamiento (ver anexo 1).
Posteriormente se continda indagando sobre posibles copatologias y habitos
gue presente el paciente en cuestion, en esta parte se incluyen los criterios de
exclusion. A continuacion se reserva un espacio en el cual se escribira el valor
de glicemia en ayunas tomado previamente a la evaluacion clinica, asi como los
valores de Hemoglobina glucosilada y creatinina (cuando el paciente disponga
de un regqistro de ellos), para culminar la primera parte del instrume nto se
escribiran los valores de presién arterial, frecuencia cardiaca, pulso, peso, talla
e indice de masa corporal los cuales también seran medidos previamente a la

examinacion.



La segunda parte del instrumento estd compuesta por la Escala Clinico
Neuroldgica para el Diagnéstico y Evaluacion de la Neuropatia Periférica en el
Paciente Diabético propiamente dicha (ver anexo 1).

Con el fin de asegurar la uniformidad de la informacion obtenida a través de la
escala en estudio, se ha elaborado un protocolo pa ra su correcta aplicacion (ver
anexo 2).

Los tres miembros del equipo de investigacion se entrenaran evaluando
conjuntamente segun la Escala Clinico Neurolégica a quince individuos
encamados del Hospital San Juan de Dios de Santa Ana, esto se hara con el fin
de lograr uniformidad en cuanto a las técnicas de evaluacion contempladas en

la escala en estudio.

Para la recoleccion de datos se citarA cada semana un grupo de pacientes
diabéticos (que podré oscilar entre cinco y diez individuos) a la clinica nimer o
42 del Centro Médico de Santa Ana, alli serdn evaluados con la Escala Clinico
Neuroldgica para el Diagnostico y Evaluacion de la Neuropatia Periférica en el
Paciente Diabético. Una vez evaluados clinicamente seran citados para la
realizacion del estudio de conduccién nerviosa en la Clinica de Especialidades
Médicas (CLEMED) donde seran sometidos a este examen por parte del
Neurdélogo y Neurofisidlogo Dr. Jorge Armando Huezo.

El protocolo para la realizacion del estudio de conduccion nerviosa se apegara

a las siguientes normas:
- Equipo a utilizar: NIHON KOHDEN. MEB - 7102K.

- Calibraciéon del equipo. Para los estudios de conduccién motora se utilizaran

los siguientes valores:
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a) Amplitud:

-sensibilidad 1canal: 2mV/div

- lo-cut: 20Hz

- Hi-cut: 3KHz.

b)ACQ:

-analisis time: 20ms

-delay: O div

- monitor time: 200ms

- preset count: 200

- Amplitud measure: MARK-P

-Paper speed: 25 mm/seg

-Trigger mode: recurrente

-Stim mode: single

-Stim rate: 0.9 Hz

-Duration: 0.2m.seg

-Fast recov: off

-foot switch: sweep.



Para los estudios de conduccion sensitiva el equipo mantendrd la siguiente

calibracion:

a) Amplitud:

- sensibilidad 1 ch: 10mV/div.

-low cut: 20 Hz

-Hi cut: 3 Hz

ACQ:

-analisis time: 20 mseg

-delay: 0 div

-monitor time: 200 mseg

-preset count: 20

-stimulation rate: 1 Hz

-duracién: 0.2 mseg.

- Temperatura ambiental a la que se efectuara el estudio: aproximadamente 30
°C

- Protocolo técnico para la realizacion de los estudios de conduccion: se
evaluaran los nervios Peroneos derecho e izquierdo as i como los nervios

Tibiales Posteriores derecho e izquierdo para obtener un andlisis de la
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conduccién motora. EIl nervio sural del miembro inferior izquierdo se evaluara

para el estudio de la conduccién sensitiva.

*Nervio sural: Los estudios sensoriales del nervio sural se efectuaran
colocando el electrodo de registro activo posteriormente al maléolo lateral y el
electrodo de referencia cuatro centimetros en direccion distal sobre el aspecto
dorsal del pie. El polo tierra se colocara en forma proximal al electrodo activo.
Los electrodos estimuladores se colocaran sobre la porcion posterior de la
pierna a una distancia de 14 centimetros desde el electrodo activo. Se

obtendran las latencias de conduccion de estimulo.

*Nervio peroneo: Los estudios de veloci dad de conduccion motora del
nervio peroneo seran ser registrados a partir del masculo extensor digital corto
del pie. El electrodo activo (catodo del electrodo registrador) se ubicara sobre el
vientre del extensor digital corto sobre el aspecto lateral de | dorso del pie, el
electrodo de referencia se colocara en la porcion distal del quinto metatarsiano
y el polo tierra sobre el dorso del pie
El nervio peroneo sera estimulado en dos puntos: en la porcién anterior del
tobillo entre el tenddn del extensor | argo del hallux y el tendon del musculo tibial
anterior y por debajo de la cabeza de la fibula sobre su superficie anterolateral.
Se obtendran medidas de amplitud de onda, latencias proximal y distal y se
efectuara el calculo de la velocidad de conduccion.

*Nervio Tibial Posterior: Los estudios de velocidad de conduccion del
nervio tibial posterior seran registrados desde el musculo abductor del Hallux
para evaluar la rama plantar medial o desde el musculo abductor del quinto
dedo para evaluar la rama plan tar lateral.

Para un estudio de la rama plantar medial, se colocara el electrodo activo sobre
el vientre del musculo abductor del Hallux mientras que el electrodo de
referencia sera puesto sobre el Hallux. Para un estudio de la rama plantar

lateral, se pondra el electrodo activo sobre el vientre del musculo abductor del
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guinto dedo con el electrodo de referencia sobre el quinto dedo. El polo tierra es
dispuesto sobre el dorso del pie para ambos estudios. El nervio tibial posterior
sera estimulado primero entre el tendon de Aquiles y el maléolo medial y
después en la fosa poplitea. Se obtendran medidas de amplitud de onda,
latencias proximal y distal y se efectuar4 el célculo de la velocidad de

conduccion.

7.7 Plan de procesamiento y analisis de datos.

Una vez obtenidos los puntajes de la escala clinico neurolégica y los valores de
conduccién nerviosa de todos los individuos de la muestra se realizara un
analisis de la correlacidon existente entre el puntaje obtenido en la escala y las
velocidades de conduccion en cada uno de los nervios motores especificados
con anterioridad utilizando el coeficiente de correlacion de Pearson a través del
software para analisis estadistico SPSS 11.01.
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8.TABULACION Y ANALISIS DE DATOS

A continuacion se analizara la informacién recogida durante el proceso
de investigacion. La misma serd analizada en tres secciones las que se
detallan a continuacién: Datos obtenidos a través del Instrumento de evaluacion
de la escala; Datos obtenidos a partir de los estudios el ectrofisiolégicos de
conduccion nerviosa, y por ultimo, las correlaciones efectuadas entre los dos
rubros mencionados. Los datos obtenidos fueron consolidados en tres tablas

matrices las que pueden encontrarse como Anexo 5.

8.1 TABULACION Y ANALISIS DE LA INFORMACION OBTENIDA
A TRAVES DEL INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS.

Se iniciara analizando la informacién obtenida en la primera parte del
instrumento de recoleccion el cual comprende aspectos generales de la
identificacion del paciente. Luego se e valuaran los datos arrojados por la Escala
Clinico-Neuroldgica para la evaluacion de la Neuropatia periférica diabética, a la
cual nos referiremos Escala Clinico -Neurolégica, 2006.

8.1.1 Tabulacién y analisis de la informacién méas relevante obtenida
mediante la hoja de identificacion del instrumento de recoleccion de datos.

Tabla 8.1. Andlisis de la edad de los pacientes evaluados

Namero 42
Media 59.4286
Error std. de la 1.58064
media

Mediana 61.5000
Moda 66.00

70



Desviacién std. 10.24372

Minimo 32.00
Maximo 77.00
Fuente: escala clinico neurological, 2006 .

Tabla 8.2. Distribucién de edades de los pacientes evaluados

Edades | Frecuencig Porcentajg Porcentaje acumulativo
32.00 1 24 24
41.00 1 2.4 4.8
46.00 5 11.9 16.7
49.00 1 24 19.0
50.00 1 2.4 21.4
51.00 1 24 23.8
52.00 1 2.4 26.2
54.00 1 24 28.6
55.00 2 4.8 33.3
56.00 3 7.1 40.5
57.00 1 24 429
59.00 2 4.8 47.6
61.00 1 24 50.0
62.00 2 4.8 54.8
63.00 2 4.8 59.5
64.00 2 4.8 64.3
66.00 6 14.3 78.6
67.00 1 24 81.0
68.00 1 24 83.3
70.00 1 24 85.7
72.00 1 24 88.1
73.00 2 4.8 92.9
74.00 1 2.4 95.2
75.00 1 24 97.6
77.00 1 24 100.0
Total 42 100.0

Fuente: Escala Clinica-Neurolégica, 2006.



Gréfico 8.1 Edad de los pacientes evaluados.
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Fuente: escala clinico neuroldgica, 2006.

El promedio de edad que se obtuvo entre los pacientes evaluados fue de

42 afios, con una desviacién estandar de 10.24. El paciente de mayor ed ad

evaluado fue de 77 afios y siendo el menor de 32 afios. Lo anterior proveyo6 de

un amplio espectro de edades sobre las cuales llevar a cabo el estudio.

Tabla 8.3. Andlisis del indice de Masa Corporal de los pacientes evaluados

Poblacion 42
Promedio 26.5314
Error std. de la .66508
media

Mediana 26.4600
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Moda 25.50 a
Desviacion std. 4.31024

Minimo 19.30
Méaximo 38.30

a Existen multiples modas pero sélo la menor de ellas es mostrada.
Fuente: escala clinico -neurolégica, 2006

Tabla 8.4. Distribucion de valores de indice de Masa Corporal en los
pacientes evaluados.

Valor |Frequencia|Porcentaje | Porcentaje | Porcentaje
valido acumulativo
19.30 1 2.4 2.4 2.4
19.80 1 2.4 2.4 4.8
20.30 1 2.4 2.4 7.1
20.60 1 2.4 2.4 9.5
21.48 1 2.4 2.4 11.9
21.50 1 2.4 2.4 14.3
21.80 1 2.4 2.4 16.7
22.53 1 2.4 2.4 19.0
22.70 1 2.4 2.4 21.4
23.10 1 2.4 2.4 23.8
23.50 1 2.4 2.4 26.2
23.89 1 2.4 2.4 28.6
24.50 1 2.4 2.4 31.0
24.60 1 2.4 2.4 33.3
25.04 1 2.4 2.4 35.7
25.20 1 2.4 2.4 38.1
25.50 2 4.8 4.8 42.9
25.90 2 4.8 4.8 47.6
26.36 1 2.4 2.4 50.0
26.56 1 2.4 2.4 52.4
26.70 1 2.4 2.4 54.8
27.00 1 2.4 2.4 57.1
27.20 1 2.4 2.4 59.5
27.30 1 2.4 2.4 61.9
27.46 1 2.4 2.4 64.3
27.56 1 2.4 2.4 66.7
28.06 1 2.4 2.4 69.0




28.20 2 4.8 4.8 73.8
28.80 1 2.4 2.4 76.2
28.90 1 2.4 2.4 78.6
29.00 1 2.4 2.4 81.0
29.59 1 2.4 2.4 83.3
29.90 1 2.4 2.4 85.7
30.60 1 2.4 2.4 88.1
31.80 1 2.4 2.4 90.5
33.00 1 2.4 2.4 92.9
33.89 1 2.4 2.4 95.2
37.30 1 2.4 2.4 97.6
38.30 1 2.4 2.4 100.0
Total 42 100.0 100.0

Fuente: Escala clinico -neurolégica, 2006.

De los 42 pacientes evaluados se obtuvo que el IMC (indice de masa

corporal) promedio fue de 26.53 kg/m2, con una desviacion estandar de 4.31.

De los cuales 14 se encontraban en el rango de 19 a 24.9 kg/m2, lo cual

traduce un peso normal, 22 en el rango de 25 a 29.9 kg/m2, correspondiendo a

sobrepeso, y s6lo 6 pacientes fueron clasificados como obesos con un IMC

mayor de 30 kg/m2.

Tabla 8.5 Valores estadisticos descriptivos para la glicemia en ayunas de

los pacientes evaluados con la Escala Clinico Neurologica 2006

Validos: 39
Medidas de_ es_tadl'stica No encontrados: 3
descriptiva.
Media 135.1538
Error estandar de la media 10.27999
Mediana 125.0000
Moda 97.00
Deviacién estandar 64.19852
Minimo valor 0.00
Maximo valor 335.00

Fuente: .Escala clinico neuroldgica 2006
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Tabla 8.6 Frecuencias y porcentaje de la glicemia en ayunas de los
pacientes evaluados con la Escala Clinico Neurologica 2006

Valor obtenido Frecuencia Porcentaje Porcentaje
acumulativo
0.00 2 4.8 5.1

60.00 1 2.4 7.7

83.00 2 4.8 12.8
90.00 1 2.4 154
93.00 1 2.4 17.9
97.00 3 7.1 25.6
101.00 1 2.4 28.2
104.00 1 2.4 30.8
107.00 1 2.4 33.3
108.00 1 2.4 35.9
110.00 1 2.4 38.5
114.00 1 2.4 41.0
119.00 2 4.8 46.2
123.00 1 2.4 48.7
125.00 2 4.8 53.8
128.00 1 2.4 56.4
130.00 1 2.4 59.0
140.00 3 7.1 66.7
156.00 1 2.4 69.2
158.00 1 2.4 71.8
160.00 1 2.4 74.4
165.00 2 4.8 79.5
177.00 1 2.4 82.1
183.00 1 2.4 84.6
190.00 1 2.4 87.2
202.00 1 2.4 89.7
220.00 1 2.4 92.3
257.00 1 2.4 94.9
270.00 1 2.4 97.4
335.00 1 2.4 100.0
Total 39 92.9

3 7.1
42 100.0

Fuente: Escala clinico neuroldgica 2006
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Grafico 8.2 Valores de Glicemia encontrados en los pacientes previa
evaluacion con Escala Clinica Neurologica 2006.
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Fuente: Escala clinico neuroldgica 2006

Comentario: de un total de 42 pacientes evaluados en nuestro estudio, a 2
personas, un 4.8?, no se le pudo medir su glicemia en ayunas. Un 33.7 ?
poseia al momento del examen, un valor igual o inferior a 110mg/dl. El 14.3 ?
poseia una glicemia entre 111 y 126mg/dl; asimismo, el 31 ? de ellos tenia una
glicemia entre 127 y 200mg/dl. Y el resto, es decir un 16.2 ? tenia niveles

sanguineos de glucosa mayores de 200mg/dl.

Tabla 8.7 Analisis del tiempo transcurrido desde el diagnostico hasta el
momento de la evaluacion.

Poblacién 42
Promedio 11.3214
Error std. dela media 1.55818
M ediana 9.0000
M oda 20.00
Desviacion std. 10.09819
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M inimo

1.00

M &ximo

50.00

Fuente: Escala Clinico -Neurologica,2006

Tabla 8.8 Frecuencias y porcentaje del tiempo de diagnéstico de diabetes

de los pacientes evaluados con la Escala Clinico Neurologica 2006

Tiempo desde € Frecuencia Porcentaje
diagnéstico
1.00 3 7.1
1.50 1 2.4
2.00 3 7.1
3.00 3 7.1
4.00 1 2.4
5.00 3 7.1
6.00 3 7.1
7.00 1 2.4
8.00 2 4.8
9.00 3 7.1
10.00 2 4.8
11.00 1 2.4
12.00 1 2.4
14.00 1 2.4
15.00 2 4.8
16.00 3 7.1
19.00 1 2.4
20.00 4 9.5
21.00 1 2.4
26.00 1 2.4
38.00 1 2.4
50.00 1 2.4
Tota 42 100.0

Fuente: Escala Clinico -Neuroldgica, 2006.
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Gréfico 8.3. Tiempo desde el diagndstico
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Fuente: Escala Clinico -Neuroldgica, 2006.

Gréfico que muestra la distribucion de pacientes
segun tiempo trascurrido desde el diagnéstico
hasta el momento de la evaluacion.

El tiempo promedio transcurrido desde el diagnostico hasta el momento

de evaluacion fue de 11.32 afios, con una desviacion estandar de 10.09. Sélo

19 pacientes de un total de 42 evaluados tenian mas de 10 afios de evolucién

segun la fecha del diagndstico.
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Tabla 8.9. Analisis de las comorbilidades presentes en los pacientes
evaluados

Comorbilidad NUmero

HTA 29
Retinopatia
EAC

DE
Tabaquismo

PP Ww | W

Fuente: Escala Clinico -Neuroldgica, 2006.

Gréfico 8.4 Comorbilidades presentes en los pacientes evaluados
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Fuente: Escala Clinico -Neurologica, 2006.

Entre los 42 pacientes evaluados se encontrd que la entidad patoldgica mas
frecuentemente asociada fue la Hipertensién arterial, presentandola 29
individuos. Tres pacientes manifestaron padecer Retinopatia diabética; tres

mas, refirieron enfermedad arterial coronaria. Sélo un paciente padecié
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disfuncion eréctil. HTA= Hipertension Arterial. EAC= Enfermedad Arterial

Coronaria. DE= Disfuncién Eréctil.

8.1.2 Tabulacién y andlisis de la informacion obtenida mediante la escala

clinico neuroldgica 2006.

Tabla 8.10. Andlisis del puntaje obtenido en la Parte | de la Escala Clinico

Neurolégico 2006 , Evaluacion sintomatoldgica

Poblacion 42
Promedio 3.0238
Error std. de la media .18506
Mediana 3.0000

Moda 4.00
Desviacion std. 1.19935

Minimo .00

Maximo 4.00

Fuente: Escala Clinico -Neuroldgica, 2006.

Tabla 8.11. Distribucidén de pacientes segun puntaje obtenido en la Parte |

de la Escala Clinico Neuroldgica 2006, Evaluacion sintomatoldgica.

Puntaje Frequencia | Porcentaje
.00 3 7.1
1.00 3 7.1
2.00 2 4.8
3.00 16 38.1
4.00 18 42.9
Total 42 100.0

Fuente: Escala Clinica-Neurologica, 2006.
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Gréfico 8.5. Puntaje obtenido en la seccién | de la Escala Clinico-
Neuroldgica
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Fuente: Escala Clinico -Neuroldgica, 2006.

Gréfico que muestra la distribucion de
pacientes segln puntaje obtenido en la
seccion | (evaluacién sintomatolégica) de
la Escala Clinico-Neurolégica.

Como se evidencia en la grafica anterior, sélo un 7.1% de los pacientes
manifestd no haber percibido nunca alguno de los sintomas sugeridos en el
instrumento de evaluacion. No asi el restante 94.9%, quien manifesto percibir o
haber percibido alguno de los mencionados sintomas, todos sugestivos de

neuropatia periférica diabética.

Tabla 8.12. Analisis de los valores obtenidos en el examen fisico del pie.

EAP PV MF SP RR RA
Poblacion| 42 42 42 42 42 42
0 0 0 0 0 0

Promedio| 0.7381 | 0.2619 | 0.2857 | 0.1667 | 0.2143 | 1.2857
Error std.|0.06867 | 0.06867 | 0.07055 | 0.05820 | 0.08018 | 0.13753
de la

media
Mediana | 1.0000 | 0.0000 | 0.0000 | 0.0000 | 0.0000 | 2.0000
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Moda 1.00 0.00 0.00 0.00 0.00 2.00
Desviaci6|0.44500 | 0.44500 | 0.45723 | 0.37720 | 0.51965 | 0.89131

n std.
Minimo 0.00 0.00 0.00 0.00 0.00 0.00
Maximo 1.00 1.00 1.00 1.00 2.00 2.00

Fuente: Escala clinico -neurological,2006 .

La tabla anterior analiza los valores obtenidos en cada uno de los
componentes del examen fisico del pie contenidos en la escala de evaluacion.
Notese que para cada uno de los componentes existio un valor de cero o uno
de acuerdo a la ausencia o presencia de un determinado hallazgo patoldgico,
respectivamente. Excepto para la seccion de reflejos osteotendinosos cuyo
rango de valores oscilé entre cero y dos de acuerdo a si el reflejo estaba
presente (cero puntos), presente con reforzamiento (1 punto), o ausente (2
puntos).

EAP = evaluacion anatémica del pie. PV = percepcion de la vibracién. MF =
monofilamento. SP = sensacion de puncién. RR = reflejo rotuliano. RA = reflejo

aquileo.

Tabla 8.13. Analisis de la seccién de evaluacion anatomica del pie de la
Escala Clinico Neuroldgica

Puntaje Frequencia | Porcentaje
0.00 11 26.2
1.00 31 73.8
Total 42 100.0

Fuente: Escala Clinico -Neuroldgica, 2006.
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Gréafico 8.6. Evaluacion Anatdémica del Pie
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Fuente: Escala Clinico Neuroldgica,
2006.

Muestra la distribucion de
pacientes segln puntaje obtenido en la
seccion de evaluacion anatomica del pie
en la Escala Clinico Neuroldgica.

De los 42 pacientes e valuados el 73.8% present6 alguna anomalia
estructural en los miembros inferiores (31 pacientes), tales como onicomicosis,
deformidades, anhidrosis o hiperhidrosis, etc. Se observé integridad estructural

de los miembros inferiores en el restante 26.2% (11 pacientes).

Tabla 8.14. Prueba para la Percepcion de la vibracion

Puntaje Frequencia Porcentaje
0.00 31 73.8
1.00 11 26.2
Total 42 100.0

Fuente: Escala Clinico -Neuroldgica, 2006.
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Gréfico 8.7. Prueba para la Percepcion de la sensacién de vibracion
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Fuente: Escala Clinico Neuroldgica, 2006.
El grafico muestra la distribucion de
pacientes segln puntaje obtenido en la

seccion de percepcion de vibracion en la
escala clinico-neurolégica.

De la totalidad de pacientes evaluados soélo el 26.2% (11 pacientes)
presentd alteracion en la percepcion de la sensacion vibratoria ejecutada con
diapason de 128 Hz. El restante 73.8% (31 pacientes) la percibié

adecuadamente.

Tabla 8.15. Andlisis de la evaluacion con monofilamento

Frequencia Porcentaje
0.00 30 714
1.00 12 28.6
Total 42 100.0

Fuente: Escala Clinica Neurolégica, 2006.



Gréafico 8.8. Evaluacién con monofilamento
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Fuente: Escala Clinica-Neuroldgica. 2006.
Gréfico que muestra la distribucion de
pacientes segun puntaje obtenido durante la

evaluacion con monofilamento en la Escala

Clinico-Neuroldgica.

Solo 12 pacientes de 42 evaluados (28.6%) no percibid el estimulo con
monofilamento en alguno de los puntos estipulados en el protocolo de

examinacion. El restante 71.4% (30 pacientes) lo hizo satisfactoriamente.

Tabla 8.16 Andlisis de la percepcion de la sensacion de puncion

Puntaje Frecuencia Porcentaje
0.00 35 83.3
1.00 7 16.7
Total 42 100.0

Fuente: Escala Clinica-Neurolégica. 2006.
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Grafico 8.9. Sensacién de Puncién
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Fuente: Escala Clinica-Neuroldgica. 2006.
Gréfico que muestra la distribucion de
pacientes segun puntaje obtenid o en la seccion
de evaluacion de la sensacion de puncion en la
Escala Clinico-Neurolégica.

SoOlo 7 pacientes de los 42 evaluados (16.7%) no percibieron la
sensacion de puncion en alguno de los puntos estipulados en el protocolo de

examinacion. El restante 83.3% lo percibié adecuadamente.

Tabla 8.17. Analisis de la evaluacion del Reflejo Rotuliano

Puntaje Frequencia Porcentaje
0.00 35 83.3
1.00 5 11.9
2.00 2 4.8
Total 42 100.0

Fuente: Escala Clinico -Neuroldgica, 2006.
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Grafico 8.10. Reflejo Rotuliano
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Fuente: Escala Clinica-Neuroldgica. 2006.
Gréfico que muestra la distribucion de
pacientes segln puntaje obtenido en la seccién
de evaluacion del reflejo rotuliano de la Escala

Clinico-Neuroldgica.

Como se describié anteriormente, el puntaje otorgado a los reflejos

rotulianos oscild entre cero y dos, segun el reflejo estuviera presente (0 puntos),

presente con técnicas de reforzamiento (1 punto) o ausente (2 puntos). Notese

gue la mayoria de pacientes present6 integridad en el reflejo (83.3%). Sélo una

minoria de ellos presenté alteracion.

Tabla 8.18. Reflejo aquileo.

Puntaje Frequencia Porcentaje
0.00 12 28.6
1.00 6 14.3
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2.00 24 57.1
Total 42 100.0

Fuente: Escala Clinico -Neurologica, 2006.

Gréfico 8.11. Reflejo Aquileo
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Fuente: Escala Clinico -Neuroldgica, 2006.

Gréfico que muestra la distribucion
de pacientes segun puntaje obtenido en la

Escala Clinico-Neuroldgica.

A diferencia de lo descrito para el reflejo rotuliano, un significativo 71.4%
presentd alguna alteracion en el reflejo aquileo. La misma consistié en la
abolicion parcial o absoluta de dicho reflejo. Lo anterior coincide con el
postulado teérico de ser el primer reflejo osteotendi noso que resulta abolido
debido a la neuropatia periférica diabética. Llama alin mas la atencion que de
los 19 pacientes con mas de 10 afios desde el diagndstico de diabetes mellitas

un 68.4% presentd ya alteracion en dicho reflejo. El resto se encontraba

indemne.
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A continuacion se analizaran los puntajes obtenidos en la Escala Clinico
Neurolbgica, examinando en primer lugar la segunda parte de dicha escala, es
decir, aquella que hace referencia a la examinacion clinica, posteriormente se

detallaran los puntajes totales obtenidos a través del instrumento.

Tabla 8.19 Valores estadisticos descriptivos del puntaje obtenido por los
pacientes al examen fisico, con la Escala Clinico Neuroldgica 2006.

M edidas de estadistica Valores obtenidos
descriptiva

Media 2.9762

Error estandar de la media 0.29016

Mediana 3.0000
Moda 3.00

Deviacion 1.88043
Minimo valor 0.00
Maximo valor 8.00

Fuente: Escala Clinica Neurologica 2006.

Comentario: podemos resumir de la tabla anterior que el valor o puntaje qu e
mas veces fue asignado a los pacientes durante el examen fisico de nuestra

escala fue de 3, reflejado al aproximar el valor de la media (2.9762) y verificar la

casilla de la moda (=3).

Tabla 8.20 Porcentajes y frecuencias de los puntajes obtenidos por los
pacientes durante el examen fisico, con la Escala Clinico Neurolégica
2006.

Valor obtenido Frecuencia Porcentaje Porcentaje
acumulativo
0.00 2 4.8 4.8
1.00 8 19.0 23.8
2.00 7 16.7 40.5
3.00 13 31.0 71.4
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4.00 5 11.9 83.3
5.00 2 4.8 88.1
6.00 2 4.8 92.9
7.00 2 4.8 97.6
8.00 1 2.4 100.0
Total 42 100.0

Fuente: Escala Clinica Neurologica 2006.

Comentario: de la tabla de frecuencias y porcentajes del puntaje al examen
fisico, nos resultan algunas observaciones, comenzando con el hecho de que
solo un 4.8? de los pacientes obtuvo un puntaje = 0; un 19 ? de los pacientes
recibio al menos un punto en esta evaluacion fisica; mientras que un 16.7 ?
recibio puntaje de 2; tambien resulta muy significante el hecho de que un 31 ?
de pacientes recibio un puntaje de 3, y tambien que a un muy reperesentivo
78.5? se le asigno un puntaje de al menos entre 1 y 4 puntos: mientras que un
16.7? fue el que recibio puntajes arriba de 5. en otras palabras el 95.2 ? de los
pacientes obtuvo al menos un punto al examen fisico, en la escala clinico
neurologica para la evaluacion de la neuropatia en pacientes diabeticos, es
decir, todos ellos poseen algun rasgo, detectable al examen fisico, de una

neuropatia periferica de probable etiologia diabetica.
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Grafico 8.12 Frecuencias de los puntajes obtenidos por los pacientes
durante el examen fisico, con la Escala Clinico Neuroldgica 2006.

EXAMFIS

14

Frequency

7.00 8.00

.00 100 200 3.00 4.00 500 6.00

EXAMFIS
Fuente: Escala Clinica Neurologica 2006.

Tabla 8.21 Valores estadisticos descriptivos de los puntajes Totales
obtenidos por los pacientes evaluados con la Escala Clinico Neuroldgica

2006.

Medidas de estadistica Valor obtenido.
descriptiva.
Media 6.0000
Error estandar de la media. 0.31788
Mediana 6.0000
Moda 7.00
Desviacion estandar 2.06007
Minimo valor 1.00
Maximo valor 11.00

Fuente: Escala Clinica Neurologica 2006.
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Comentario: podemos resumir de la tabla anterior que el valor de puntaje total
gue mas veces fue asignado a los pacientes durante la aplicacion d e nuestra
escala fue de 7, reflejado al observar el valor de la moda (=7); sin embargo la

media del puntaje total fue de 6.

Tabla 8.22 Porcentajes y frecuencias de los puntajes Totales obtenidos
por los pacientes evaluados con la Escala Clinico Neurologica 2006

Valor obtenido Frecuencia Porcentaje Porcentaje
acumulativo

1.00 1 2.4 2.4
2.00 2 4.8 7.1
3.00 1 2.4 9.5
4.00 5 11.9 21.4
5.00 7 16.7 38.1
6.00 "/ 16.7 54.8
7.00 11 26.2 81.0
8.00 5 11.9 92.9
9.00 1 2.4 95.2
10.00 1 2.4 97.6
11.00 1 2.4 100.0
Total 42 100.0

Fuente: Escala Clinica Neurolégica 2006.

Comentario: del total de pacientes evaluados se puede observar que todos
ellos consiguieron al menos un punto en la escala; un 21.5% de los evaluados
fue calificado con un puntaje entre 1 y 4; asi mismo resulta interesante ver que
el grueso de la poblacion evaluada es decir el 71.5 % recibié un puntaje entre 5
y 8; traduciendo lo anterior en el hallazgo de un 92.9 ? de los pacientes
evaluados, con un puntaje de entre 1 a 8 de los 12 posibles; y solo un 7% de
los pacientes obtuvo un puntaje entre 9 y 12. ninguno de los sujetos de estudio

obtuvo los 12 puntos totales de la escala. en otras palabras el 100 ? de los
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pacientes obtuvo al menos un punto, en la escala clinico neur ologica para la
evaluacion de la neuropatia en pacientes diabeticos, es decir, todos ellos
poseen algun grado, aunque incipiente, de una neuropatia periferica de

probable etiologia diabetica, detectable a traves de esta escala.

Grafico 8.13 frecuencias de los puntajes Totales obtenidos por los
pacientes evaluados con la Escala Clinico Neurologica 2006

TOTAL

12

10 9

Frequency

1.00 3.00 5.00 7.00 9.00 11.00
2.00 4.00 6.00 8.00 10.00

TOTAL
Fuente: Escala Clinica Neurologica 2006.
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8.2 TABULACION Y ANALISIS DE LA INFORMACION OBTENIDA
A TRAVES DE LOS ESTUDIOS ELECTROFISIOLOGICOS DE
CONDUCCION NERVIOSA.

Tabla 8.23 Valores estadisticos descriptivos obtenidos para la Velocidad
de Conduccidn del Nervio Peroneo Izquierdo

Para la
Medidas de Estadistica [Velocidad de
Descriptiva Conduccién Nervio

Peroneo Izquierdo

Poblacién valida 42
Media 44,2524
Error estandar de la media 0.78185
Mediana 43.3500
Moda 42.90
Deviacién estandar 5.06698
Minimo valor 36.30
Maximo valor 60.20

Fuente: Datos obtenidos a través registros de Velocidades de Co nduccién Nerviosa practicados
a pacientes diabéticos seleccionados para este estudio .

Tabla 8.24 Valores estadisticos descriptivos obtenidos para la Velocidad
de Conduccién del Nervio Peroneo Derecho

Para la
Medidas de Estadistica Velocidad de
Descriptiva Conduccién del Nervio

Peroneo Derecho

Poblacién valida 42
Media 43.8571
Error estandar de la media 0.84106
Mediana 43.2000
Moda 40.50
Deviacion estandar 5.45067
Minimo valor 33.40
Maximo valor 56.50
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Fuente: Datos obtenidos a través regi stros de Velocidades de Conduccion Nerviosa practicados
a pacientes diabéticos seleccionados para este estudio.

Comentario: de los 42 pacientes evaluados, se encontrd6 una media de las

velocidades de conduccion nerviosa de 44 mts/seg. y de 43.8 mts./seg.

para el

nervio peroneo izquierdo y para el nervio peroneo derecho respectivamente,

siendo 51 mts/seg. la media documentada para el rango de edad de los

pacientes estudiadados(32-77 anos); concomitantemente 44mts/seg. es el valor

minimo esperado para esta edad, y nosotros encontramos pacientes con

valores hasta de 33.4mts/seg. Lo que evidencia que en esta poblacién existe un

grado de disminucion de las velocidades de conduccién de los Nervios

Peroneos.

Tabla 8.25 Frecuencias y porcentajes obtenidos para la velocidad de

conduccion nerviosa del Nervio peroneo izquierdo.

Valor obtenido Frecuencia porcentaje Porcentaje
(Mts. / seg.) acumulativo

36.30 1 2.4 2.4

36.90 1 2.4 4.8

37.70 1 2.4 7.1

38.00 1 2.4 9.5

38.40 1 2.4 11.9
38.50 1 2.4 14.3
39.10 1 2.4 16.7
39.50 1 2.4 19.0
40.00 1 2.4 21.4
40.40 1 2.4 23.8
40.70 1 2.4 26.2
40.90 1 2.4 28.6
41.00 1 2.4 31.0
41.40 1 2.4 33.3
41.70 1 2.4 35.7
41.90 1 2.4 38.1
42.20 1 2.4 40.5
42.90 2 4.8 45.2
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43.00 1 2.4 47.6
43.30 1 2.4 50.0
43.40 1 2.4 52.4
44.20 1 2.4 54.8
44.70 1 2.4 57.1
44.90 1 2.4 59.5
45.10 1 2.4 61.9
45.50 1 2.4 64.3
46.40 2 4.8 69.0
46.50 1 2.4 71.4
46.70 1 2.4 73.8
47.00 2 4.8 78.6
48.10 1 2.4 81.0
48.80 1 2.4 83.3
49.00 1 2.4 85.7
50.00 2 4.8 90.5
50.80 1 2.4 92.9
52.20 1 2.4 95.2
55.00 1 2.4 97.6
60.20 1 2.4 100.0
Total 42 100.0

Fuente: Datos obtenidos a través de registros de Velocidades de Conduccion Nerviosa
practicados a pacientes diabéticos seleccionados para este estudio.

Tabla 8.26 Frecuencias y porcentajes obtenidos para la velocidad de
conduccion nerviosa del Nervio peroneo derecho.

Porcentaje
Valor obtenido Frecuencia Porcentaje
acumulativo
33.90 1 2.4 4.8
35.80 1 2.4 7.1
36.30 1 2.4 9.5
36.50 1 2.4 11.9
37.20 1 2.4 14.3
37.80 1 2.4 16.7
38.40 1 2.4 19.0
40.50 2 4.8 23.8
40.70 1 2.4 26.2




40.80 1 2.4 28.6
40.90 2 4.8 33.3
41.00 1 2.4 35.7
41.90 1 2.4 38.1
42.10 2 4.8 42.9
42.20 1 2.4 45.2
42.60 1 2.4 47.6
43.20 2 4.8 52.4
43.50 1 2.4 54.8
44.00 1 2.4 57.1
45.20 1 2.4 59.5
45.60 1 2.4 61.9
46.00 1 2.4 64.3
46.40 1 2.4 66.7
46.90 1 2.4 69.0
47.10 1 2.4 71.4
47.50 2 4.8 76.2
48.10 2 4.8 81.0
48.90 1 2.4 83.3
49.70 1 2.4 85.7
50.20 1 2.4 88.1
51.30 1 2.4 90.5
51.90 1 2.4 92.9
52.60 1 2.4 95.2
53.10 1 2.4 97.6
56.50 1 2.4 100.0
Total 42 100.0

Fuente: Datos obtenidos a través registros de Velocidades de Conduccion Nerviosa practicados a

pacientes diabéticos seleccionados para este estudio.

Comentario:

si observamos cuidadosamente las tabla de frecuencias y

porcentajes de las Velocidades de Conduccion Nerviosa para ambos Nervios

Peroneos y tomamos en cuenta nuevamente que el valor minimo esperado para

la velocidad de conduccion de estos nervios es de 44mts/seg. , veremos que al

menos un 52.4 por ciento de los pacientes esta por debajo de dicho valor para

el Nervio Peroneo lIzquierdo y un 54.8 por ciento para el Nervio Peroneo

Derecho. Lo anterior evidencia que mas de la mitad de los pacientes evaluados,
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posee algun grado de neuropatia en dicho nervio, comprobado por la Velocidad
de Conduccion Nerviosa, pues estas, estan por debajo de un limite minimo

esperado.

Tabla 8.27 Valores estadisticos descriptivos obtenidos para la Velocidad
de Conduccién del Nervio Tibial Izquierdo

Medidas de estadistica descriptiva
Para la
Velocidad de conduccion nerviosa nervio Tibial izquierdo
Poblacién valida 42

Media 45.0619
Error estandar de la media 1.34782
Mediana 43.0500

Moda 31.30
Desviacion estandar 8.73490

Minimo valor 31.30

Maximo valor 69.10

Fuente: Datos obtenidos a través registros de Velocidades de Conduccion Nerviosa practicadas
a pacientes diabéticos seleccionados para este estudio.

Tabla 8.28 Valores estadisticos descriptivos obtenidos para la Velocidad
de Conduccién Nerviosa y Amplitud de onda del Nervio Tibial derecho.

Medidas de estadistica descriptiva.
Para la
Velocidad de conduccion nerviosa nervio Tibial
derecho
Poblacién valida 42
Media 44.3976
Error estandar de la media 1.00014
Mediana 43.1000
Moda 40.20
Desviacion estandar 6.48166
Minimo valor 35.20
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| Méaximo valor 64.50

Fuente: Datos obtenidos a través registros de Velocidades de Conduccion Nerviosa practicadas

a pacientes diabéticos seleccionados para este estudio.

Comentario: de los 42 pacientes evaluados, se encontr6 una media de las
velocidades de conduccion nerviosa de 43 mts/seg. y de 43.1 mts./seg. para el
nervio Tibial izquierdo y para el nervio tibial derecho respectivamente, siendo 49
mts/seg. la media documentada para el rango de edad de los pacientes
estudiados(32-77 anos); concomitantemente 43mts/seg. Es el valor minimo
esperado para esta edad, y nosotros encontramos pacientes con valores hasta
de 31.3mts/seqg. En el nervio tibial izquierdo. Lo que nuevamente evidencia que
en esta poblacion existe un grado de afectacion de las velocidades de

conduccidn esta vez evidenciada para Los Nervios Tibiales.

Tabla 8.29 frecuencias y porcentajes obtenidos para la velocidad de
conduccion nerviosa del Nervio Tibial izquierdo.

Porcentaje
Valor obtenido Frecuencia Porcentaje
acumulativo

31.3 3 7.1 7.1

36.10 1 2.4 9.5

37.40 2 4.8 14.3
37.90 1 2.4 16.7
38.10 1 2.4 19.0
38.60 1 2.4 21.4
38.70 1 2.4 23.8
39.90 1 2.4 26.2
40.50 1 2.4 28.6
40.90 1 2.4 31.0
41.00 1 2.4 33.3
41.30 1 2.4 35.7
41.50 1 2.4 38.1
42.30 1 2.4 40.5
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42.50 1 2.4 42.9
42.70 1 2.4 45.2
42.90 1 2.4 47.6
43.00 1 2.4 50.0
43.10 1 2.4 52.4
43.30 1 2.4 54.8
44.20 1 2.4 57.1
44.40 1 2.4 59.5
45.00 1 2.4 61.9
45.10 1 2.4 64.3
45.60 1 2.4 66.7
46.80 1 2.4 69.0
46.90 1 2.4 71.4
47.50 1 2.4 73.8
48.00 1 2.4 76.2
48.10 1 2.4 78.6
50.30 1 2.4 81.0
52.50 1 2.4 83.3
54.30 1 2.4 85.7
54.90 1 2.4 88.1
58.80 1 2.4 90.5
59.40 1 2.4 92.9
60.90 1 2.4 95.2
67.80 1 2.4 97.6
69.10 1 2.4 100.0
Total 42 100.0

Fuente: Datos obtenidos a través registros de Velocidades de Conduccién Nerviosa
practicados a pacientes diabéticos seleccionados para este estudio.

Tabla 8.30 Frecuencias y porcentajes obtenidos para la velocidad de
conduccion nerviosa del Nervio Tibial derecho.

Valor obtenido Frecuencia Porcentaje Porcentaje
acumulativo
35.20 2 4.8 4.8
36.40 1 2.4 7.1
36.80 1 2.4 9.5
37.80 1 2.4 11.9
38.00 2 4.8 16.7
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38.10 1 2.4 19.0
38.50 1 2.4 21.4
38.90 1 2.4 23.8
39.30 1 2.4 26.2
39.70 1 2.4 28.6
40.20 3 7.1 35.7
42.10 1 2.4 38.1
42.30 1 2.4 40.5
42.50 1 2.4 42.9
42.80 1 2.4 45.2
42.90 1 2.4 47.6
43.00 1 2.4 50.0
43.20 1 2.4 52.4
43.60 1 2.4 54.8
44.20 1 2.4 57.1
45.00 2 4.8 61.9
45.30 1 2.4 64.3
46.10 1 2.4 66.7
46.20 1 2.4 69.0
46.90 1 2.4 71.4
47.50 1 2.4 73.8
48.30 1 2.4 76.2
49.20 1 2.4 78.6
50.00 2 4.8 83.3
50.60 1 2.4 85.7
51.20 1 2.4 88.1
52.50 1 2.4 90.5
53.00 1 2.4 92.9
56.90 1 2.4 95.2
57.40 1 2.4 97.6
64.50 1 2.4 100.0
Total 42 100.0

Fuente: Datos obtenidos a través registros de Velocidades de Conduccion Nerviosa
practicados a pacientes diabéticos seleccionados para este estudio.

Comentario:

si observamos cuidadosamente las tabla de frecuencias y

porcentajes para ambos nervios tibiales y tomamos en cuenta que el valor

minimo esperado para la velocidad de conduccion de estos nervios es de

43mts/seg. , veremos gque al menos un 54.8 por ciento de los pacientes esta por

debajo de dicho valor para el nervio Tibial izquierdo y un 47.6 por ciento para el

101




nervio Tibial derecho. Lo que da cuenta de que mas de la mitad de los
pacientes evaluados, posee algun grado de neuropatia en dicho nervio,
comprobado por la Velocidad de Conduccion Nerviosa, pu es estas, al igual que
las de los Nervios Peroneos estan por debajo de un limite minimo esperado.

Tabla 8.31 Valores estadisticos descriptivos obtenidos para la Latencia
sensible del nervio sural izquierdo.

Para la
Medidas de estadistica Latencia sensible del Nervio
descriptiva Sural lzquierdo.
Poblacién valida 42
Media 9.6931
Error estandar de la media 0.26460
Mediana 9.2550
Moda 12.60
Desviacion estandar 1.71477
Minimo valor 6.84
Maximo valor 12.60

Fuente: Datos obtenidos a través registros de Velocidades de Conduccidn Nerviosa practicados

a pacientes diabéticos seleccionados para este estudio.

Comentario: la latencia sensible esperada para el nervio sural es de 3.7 +/ - 0.3
ms (segun Wainapel et al (1978) con un valor minimo de 3.4 mS, obser vamos
gue el valor obtenido en los pacientes de nuestro estudio, se encuentra por
encima de los niveles normales, obteniendo como media para la latencia sural

el valor de 9.69 mS.

Tabla 8.32 Frecuencias y porcentajes obtenidos para la Latencia sensible
del nervio sural izquierdo.

Latencia sensible. | Frecuencia Porcentaje Porcentaje
acumulativo
6.84 1 2.4 2.4
7.20 1 2.4 4.8
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7.36 1 2.4 7.1
7.72 1 2.4 9.5
7.76 1 2.4 11.9
7.80 1 2.4 14.3
7.92 1 2.4 16.7
8.28 1 2.4 19.0
8.32 1 2.4 21.4
8.36 1 2.4 23.8
8.40 1 2.4 26.2
8.48 1 2.4 28.6
8.68 2 4.8 33.3
8.72 1 2.4 35.7
8.80 1 2.4 38.1
9.00 1 2.4 40.5
9.08 2 4.8 45.2
9.20 1 2.4 47.6
9.24 1 2.4 50.0
9.27 1 2.4 52.4
9.36 1 2.4 54.8
9.40 1 2.4 57.1
9.52 1 2.4 59.5
9.64 1 2.4 61.9
9.70 1 2.4 64.3
10.00 1 2.4 66.7
10.50 1 2.4 69.0
10.70 1 2.4 71.4
10.80 1 2.4 73.8
10.90 1 2.4 76.2
11.20 1 2.4 78.6
11.60 1 2.4 81.0
11.80 1 2.4 83.3
12.30 1 2.4 85.7
12.50 1 2.4 88.1
12.60 5 11.9 100.0
Total 42 100.0

Fuente: Datos obtenidos a través registros de Velocidades de Conduccion Nerviosa

practicados a pacientes diabéticos seleccionados para este estudio.
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8.3 CORRELACIONES ENTRE EL PUNTAJE DE LA ESCALA
CLINICO NEUROLOGICA 2006 Y LOS DIFERENTES VALORES
OBTENIDOS A TRAVES DEL ESTUDIO NEUROFISIOLOGICO
DE CONDUCCION NERVIOSA.

Con el fin de comprobar la hipotesis alternativa 1 segun la cual existe una
correlacién negativa significativa entre los puntajes obtenidos en la escala y los
valores de velocidad de conduccidén nerviosa a continuacion se procedera a
hacer el respectivo analisis correlacionando los puntajes de cada paciente con
las velocidades de conduccion motora obtenidas para los nervios tibial posterior

y peroneo.

8.3.1 Correlacién entre el puntaje de la escala clinico neurolégica y la
velocidad de conduccidn del nervio peroneo izquierdo.

Tabla 8.33. Datos estadisticos descriptivos del puntaje total de la escala
clinico neurolégicay la velocidad de conduccion del nervio peroneo
izquierdo.

media Desviacion oblacion
standard P
Puntaje total de 6.0000 2.06007 42
la escala
Velocidad de
conduccion del 44.2524 5.06698 42
nervio peroneo
izquierdo.

Fuente: escala clinico neurolégica.2006
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Tabla 8.34 Correlaciones de Pearson entre el puntaje total de la escalay la
velocidad de conduccidn del nervio peroneo izquierdo.

Velocidad de
Puntaje total de la| conduccién del
escala nervio peroneo
izquierdo
. Correlacion de
Puntaje total de la [ — 1 -.111
escala
poblacién 42 42
Velocidad de Correlacion de
conduccion del Pearson -111 1
nervio peroneo »
izquierdo poblacion 42 42

Fuente: escala clinico neurolégica.2006

El programa SPSS indica que la correlacién no es significativa por lo tanto se
rechaza la hipotesis alter nativa y se acepta la hipétesis nula: no existe
correlacion de ningun tipo entre el puntaje obtenido en la escala clinico

neurologica y la velocidad de conduccién del nervio peroneo izquierdo.

A continuacién se muestra el grafico de dispersion de esta cor relacion, segun el

cual efectivamente no puede verse ningun patrén de correlacion.
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Grafico 8.14. Gréfico de dispersion que relaciona el puntaje total de la
escala clinico neuroldgica y la velocidad de conduccién del nervio
peroneo izquierdo.
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Fuente: escala clinico neurolégica 2006

8.3.2 Correlaciéon entre el puntaje de la escala clinico neurolégica y la
velocidad de conduccién del nervio peroneo derecho.

Tabla 8.35. Datos estadisticos descriptivos del puntaje total de la escala
clinico neurolégicay la velocidad de conduccion del nervio peroneo
derecho.

i Desviacion L
media standard poblacion
Puntaje total de
la escala 6.0000 2.06007 42
Velocidad de
conduccién del
nervio peroneo 43.8571 5.45067 42
derecho.

Fuente: escala clinico neurolégica. 2006
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Tabla 8.36 Correlaciones de Pearson entre el puntaje total de la escalay la
velocidad de conduccién del nervio peroneo derecho.

Velocidad de
Puntaje total de la| conduccién del
escala nervio peroneo
derecho
. Correlacion de
Puntaje total de la - 1 -.092
escala —
poblacion 42 42
Velocidad de Correlacion de o q
conduccion del Pearson E
nervio peroneo =
derecho poblacion 42 42

Fuente: escala clinico neurolégica. 2006

El programa SPSS indica que la correlacion no es significativa, se rechaza la
hipotesis alternativa y se acepta la hipotesis nula: no existe correlacion de
ningan tipo entre el puntaje obtenido en la escala clinico neuroldgica y la

velocidad de conduccion del nervio peroneo derecho.

A continuacién se muestra el grafico de dispersion de esta correlacion, segun el

cual efectivamente no puede verse ningun patrén de correlacion.
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Gréafico 8.15 Grafico de dispersidén que relaciona el puntaje total de la
escala clinico neuroldgica y la velocidad de conduccién del nervio

peroneo derecho.
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Fuente: escala clinico neurolégica 2006

8.3.3 Correlaciéon entre el puntaje de la escala clinico neurolégica y la
velocidad de conduccién motora del nervio Tibial izquierdo.

Tabla 8.37 Datos estadisticos descriptivos del puntaje total de la escala
clinico neuroldgicay la velocidad de conduccion del nervio tibial izquierdo.

. Desviacion -
media Sandard poblacion
Puntgje total dela

escala 6.0000 2.06007 42
Velocidad de
conduccion del

nervio Tibial 45.0619 8.73490 42

|zquierdo.

Fuente: escala clinico neurol6gica.2006.
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Tabla 8.38. Correlaciones de Pearson entre el puntaje total de la escalay la
velocidad de conduccidn del nervio tibial izquierdo.

Velocidad de
Puntaje total de la| conduccién del
escala nervio tibial
izquierdo
. Correlacion de
Puntaje total de la Pearson 1 -.144
escala
poblacién 42 42
Velocidad de Correlacién de
conduccion del Pearson -144 1
nervio tibial »
izquierdo poblacion 42 42

Fuente: escala clinico neuroldgica. 2006.

El programa SPSS indica que la correlacion no es significativa, se rechaza la
hipotesis alternativa y se acepta la hipotesis nula: no existe correlacion de
ningan tipo entre el puntaje obtenido en la escala clinico neurolégica y la

velocidad de conduccion del nervio tibial izquierdo.

A continuacién se muestra el grafico de dispersion de esta correlacion, segun el

cual efectivamente no puede verse ningun patrén de correl acion.
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Gréafico 8.16 Grafico de dispersidén que relaciona el puntaje total de la
escala clinico neuroldgica y la velocidad de conduccion del nervio tibial
izquierdo.
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Fuente: escala clinico neurolégico.2006

8.3.4 Correlaciéon entre el puntaje de la escala clinico neurolégica y la
velocidad de conduccién motora del nervio Tibial derecho.

Tabla 8.39. Datos estadisticos descriptivos del puntaje total de la escala
clinico neurolégicay la velocidad de conduccién del nervio tibial derecho.

i Desviacion L
media standard poblacién
Puntaje total de
la escala 6.0000 2.06007 42
Velocidad de
conduccion del
nervio Tibial 44.3976 6.48166 42
derecho.

Fuente: escala clinico neuroldgica. 2006.
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Tabla 8.40 Correlaciones de Pearson entre el puntaje total de la escalay la
velocidad de conduccién del nervio tibial derecho.

Velocidad de
Puntaje total de la| conduccién del
escala nervio tibial
derecho
P . ldel Correlacion de 1 - 956
untaje total de la ET— :
escala —
poblacion 42 42
Velocidad de Correlacién de oot q
conduccion del Pearson E
nervio tibial »
derecho poblacion 42 42

Fuente: escala clinico neurological.2006

El programa SPSS indica que la correlacion no es significativa, se rechaza la
hipotesis alternativa y se acepta la hipdtesis nula: no existe correlacion de
ningan tipo entre el puntaje obtenido en la escala clinico neuroldgica y la
velocidad de conduccion del nervio tibial derecho.

A continuacién se muestra el grafico de dispersién de es ta correlacion, segun el
cual efectivamente no puede verse ningun patrén de correlacion.

Gréafico 8.17 Grafico de dispersidén que relaciona el puntaje total de la
escala clinico neuroldgica y la velocidad de conduccion del nervio tibial
derecho.
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Fuente: escala clinico neurolégica. 2006.
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Con el fin de someter a comprobacion la hipétesis nimero dos, segun la cual
existe una correlacion positiva entre los puntajes obtenidos en la escala clinico
neurologica y los valo res de latencia sensible del nervio sural, a continuacion se

correlacionaran estas dos variables.

8.3.5 Correlaciéon entre el puntaje de la escala clinico neurolégica y la

latencia sensible del nervio sural izquierdo.

Tabla 8.41 Datos estadisticos descriptivos del puntaje total de la escala

clinico neuroldgicay la latencia sensible del nervio sural izquierdo.

media Desviacion oblacién
standard P
Puntaje total de
la escala 6.0000 2.06007 42
Latencia
sensible del 9.6931 1.71477 42
nervio sural.

Fuente: escala clinico neurolégica.2006

Tabla 8.42 Correlaciones de Pearson entre el puntaje total de la escalay la
latencia sensible del nervio sural izquierdo.

Puntaje total de la Latencia _sen3|b|e
del nervio sural
escala o
izquierdo
Puntai ldel Correlacion de 1 _034
untaje total de la - .
escala —
poblacion 42 42
Latencia sensible | Correlacion de 034 1
del nervio sural Pearson :
izquierdo poblacion 42 42

Fuente: escala clinico neurological.2006
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El programa SPSS indica que la correlacion no es significativa, se rechaza la
hipotesis alternativa y se acepta la hipotesis nula: no existe correlacion de
ningan tipo entre el puntaje obtenido en la escala clinico neuroldgica y la

latencia sensible del nervio sural izquierdo

A continuacién se muestra el grafico de dispersion de esta correlacion, segun el

cual efectivamente no puede verse ningun patrén de correlacion.

Grafico 8.18. Gréafico de dispersion que relaciona el puntaje total de la
escala clinico neurolégicay la latencia sensible del nervio sural izquierdo.
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Fuente: escala clinico neuroldgica
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8.3.6 Correlacion entre el puntaje de la escala clinico neuroldgica y el

tiempo de diagndstico de diabetes en cada paciente.

La siguiente correlacion tiene por objeto comprobar si existe alguna relaciéon
lineal entre los puntajes obtenidos en la escala de evaluacién clinico
neurologica y el tiempo de evolucion que tienen los pacientes diabéticos en
cuanto a su padecimiento.

Tal y como se ha indicado en el marco teérico estd comprobado que la
gravedad de la neuropatia periférica es directamente proporcional al adecuado
control metabdlico de la enfermedad y al tiempo de evolucion de la misma, es
decir, mientras mas deficiente sea el control glicémico del p aciente diabético
Mas severa sera su neuropatia, en el mismo sentido, mientras mas larga sea la
evolucién de un paciente diabético, mas grave sera su neuropatia.

Ya que se ha comprobado ( a través de la aceptacién de ambas hip6tesis nulas)
gue la escala clinico neurolégica no es un medio fiable para sustituir a la
velocidad de conduccion nerviosa como medio diagndéstico para esta patologia,
nuestro equipo de investigacién tiene interés en conocer si existe una relacion
entre los puntajes de la escala y el ti empo de evolucion de la enfermedad, en
concreto, se esperaria que mientras mas tiempo tenga de ser diabético un
individuo, sus puntajes en la escala serian mayores, a continuacion se
correlacionaran ambas variables aplicando el coeficiente de correlacién d e

Pearson, tal y como se ha hecho anteriormente.
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Tabla 8.43 Datos estadisticos descriptivos del puntaje total de la escala

clinico neurolégicay el tiempo de evolucion de la diabetes .

media Desviacién oblacion
standard P
Runtaie tolalice 6.0000 2.06007 42
la escala
Tiempo de
evolucién de la 11.3214 10.09819 42
diabetes (afios)

Fuente: Escala clinico neuroldgica.2006

Tabla 8.44 Correlaciones de Pearson entre el puntaje total de la escalay el
tiempo de evolucién de la diabetes.

Puntaje total de la T:e”.‘PO gel
escala evolucion de la
diabetes (afios)
. Correlacion de
Puntaje total de la - 1 424
escala —
poblacion 42 42
Tiempo de Correlacion de 424 1
evolucion de la Pearson :
diabetes (afios) poblacion 42 42

Fuente: escala clinico neur ological .2006

El programa SPSS indica que la correlacion Sl es significativa y por lo tanto
indica que existe una relacion lineal entre el tiempo de evolucion de la diabetes
y los puntajes de la escala, es decir, se comprueba que a mayor tiempo de
padecer la diabetes se obtiene un puntaje mayor.

A continuacion se muestra el grafico de dispersion de esta correlacion:
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Gréfico 8.19 Gréfico de dispersion que relaciona € puntaje total de la escala
clinico neuroldgicay el tiempo de diagn éstico de la diabetes.
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Fuente: escala clinico neur olégica. 2006

Puede observarse que efectivamente existe una tendencia que indica una

correlacion positiva entre el puntaje total y el tiempo de padecimiento de la
diabetes. En este sentido, se puede inferir que si bien la escala clinico

neurologica para el diagnéstico de la neuropatia periférica en el paciente

diabético no es capaz de sustituir como medio diagndéstico a la velocidad de

conduccion nerviosa si puede servir como meétodo valido para inferir la
presencia de esta patologia en un paciente diabético.

Ya que la escala se encuentra constituida por dos partes principales (una en la

cual el paciente expresa los sintomas que le aquejan y una clinica en la cual es
el examinador quien evalla la calidad fisioneurologica del miembro inferior)

vale la pena preguntarse si las dos partes son igualmente efectivas para reflejar

la presencia o ausencia de neuropatia o si una de ellas lo es mas que la otra.

Con el fin de responder a esta incégnita a continuacion se correlacionaran los

puntajes obtenidos en la parte uno de la escala (sintomas) con el tiempo de

evolucién de la diabetes en cada uno de los pacientes; posteriormente se
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correlacionara el puntaje obtenido en la parte 2 de la escala (signos) con el

tiempo de evolucién de la diabetes.

8.3.7 Correlaciéon entre el puntaje de la primera parte de la escala clinico
neuroldgica (evaluacion sintomatolégica) y el tiempo de evolucion de la

enfermedad.

Tabla 8.45 Datos estadisticos descriptivos del puntaje de la primera parte
de la escala clinico neuroldgicay el tiempo de evolucion de la diabetes.

media Desviacién oblacion
standard P
FLITER felie L 3.0238 1.19935 42
de la escala
Tiempo de
evolucién de la 11.3214 10.09819 42
diabetes (afios)

Fuente: escala clinico neur ol égica.2006

Tabla 8.46 Correlaciones de Pearson entre el puntaje de la primera parte
de la escalay el tiempo de evolucién de la diabetes.

Puntaje parte 1 de T'e”.‘PO de
la escala e_volucmn d~e la
diabetes (afios)
. Correlacion de
Puntaje parte 1 de ET— 1 -.123
la escala —
poblacion 42 42
Tiempo de Correlacion de 123 1
evolucion de la Pearson
diabetes (afios) poblacién 42 42

Fuente: escala clinico neurological.2006
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El programa SPSS indica que la correlacion no es significativa, esto nos indica
gue esta porcion de la escala que indaga sobre la percepcion de los sintomas
por el paciente no goza de relacion lineal con el tiempo de evolucién de la
diabetes. Pueden existir varios fa ctores que incidan sobre este fenémeno, una
posibilidad es que la apreciacién de los sintomas sea muy subjetiva y por lo
tanto poco valedera por parte del individuo enfermo, ademas, cabe pensar que
en muchos casos el paciente tiende ya sea a exagerar o a m itigar la gravedad
de sus sintomas, dando lugar a un sesgo que se refleja en la validez de esta
porcion de la escala.

A continuacién se muestra el grafico de dispersion de esta correlacion, segun el

cual efectivamente no puede verse ningun patron de corre lacion.

Grafico 8.20 Grafico de dispersién que relaciona el puntaje de la primera
parte de la escala clinico neurolégica y el tiempo de evolucion de la
diabetes.
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Fuente: escala clinico neurolégica. 2006
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8.3.8 Correlacién entre el puntaje de la segunda parte de la escala clinico
neuroldgica (evaluacién de signos clinicos) y el tiempo de evolucion de la
enfermedad.

Tabla 8.47 Datos estadisticos descriptivos del puntaje de la segunda parte
de la escala clinico neuroldgicay el tiempo de evolucion de la diabetes.

media Desviacion oblacién
standard P
Puntaje parte 2
de la escala 2.9762 1.88043 42
Tiempo de
evolucion de la 11.3214 10.09819 42
diabetes (afios)

Fuente: escala clinico neuroldgica. Afio 2006.

Tabla 8.48 Correlaciones de Pearson entre el puntaje de la segunda parte
de la escalay el tiempo de evolucién de la diabetes.

Puntaje parte 2 de T'e”.‘PO als
la escala e_volucmn d~e la
diabetes (afios)
: Correlacion de
Puntaje parte 2 de [ — 1 0.386
la escala —
poblacion 42 42
Tiempo de Correlacion de 0.386 1
evolucion de la Pearson :

diabetes (afios) poblacion 42 42

Fuente: escala clinico neurologica, 2006

El programa SPSS indica que la correlacion Si es significativa, esto nos in dica
gue esta porcion de la escala que indaga sobre la evaluacion de los SIGNOS
por parte de el examinador posee una relacion lineal con el tiempo de evolucién
de la enfermedad, es decir, los pacientes que tengan mas tiempo de padecer

diabetes obtendran un puntaje mas alto en la segunda parte de la escala clinico
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neurolégica, la cual puede servir de patrén para inferir la presencia de
neuropatia. A continuacién se muestra el grafico de dispersiéon que muestra la
relacién entre las variables aqui analizada.

Gréfico 8.21 Gréfico de dispersion querelaciona el puntaje de la segunda parte de
la escala clinico neurolégicay el tiempo de evolucion de la diabetes.
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Fuente: escala clinico neurolégica. 2006

Hasta este momento hemos comprobado que los puntajes obtenidos en
la escala clinico neuroldgica para el diagnéstico de la neuropatia en el paciente
diabético no poseen una correlacién lineal con las velocidades de conduccion
motora ni con la latencia sensible del nervio sural, ademas, se ha visto como si
existe una relacion entre los puntajes obtenidos en la segunda parte (clinica) de
dicha escala y el tiempo de evolucion de la diabetes, de tal forma que a mayor
tiempo de padecerla se obtienen puntajes mas altos.

Esta ultima observacién ha hecho preguntarse al equipo de investigacion sobre
la posibilidad de que si exista una correlacion entre las velocidades de
conduccion motora y la latencia sensible con los puntajes obtenidos en la
escala de AQUELLAS PERSONAS QUE HAN PADECIDO DIABETES POR
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MAS TIEMPO. Con el fin de comprobar este punto se seleccioné entre el grupo
de pacientes sometidos al estudio aquellos que han padecido diabetes por mas
de diez afos, se obtuvo la media de las velocidades de conduccién motora para
los nervios peroneo Yy tibial de ambos lados y se correlaciond con el puntaje de
la segunda parte de la escala clinico neurolégica. La latencia sensible del nervio
sural también se correlacion6 con este puntaje. A continuacién se mostrara el

resultado de este andlisis.

8.3.9 Correlacion entre el puntaje de la segunda parte de la escala clinico
neuroldgica (evaluacion de signos clinicos) y el promedio de la velocidad
de conduccion motora de ambos nervios peroneos de aquellos pacientes
gue han padecido diabetes por mas de diez afios.

Tabla 8.49. Datos estadisticos descriptivos del puntaje de la segunda parte
de la escala clinico neuroldgicay el promedio de la velocidad de
conduccion motora de ambos nervios peroneos.

media Desviacién oblacion
standard P

PO [FT10E 2 2.9762 1.88043 42

de la escala
Promedio de la

velocidad de
conduccién de 43.1842 3.97139 42
ambos nervios

peroneos

Fuente: escala clinico neuroldgica. 2006.

121



Tabla 8.50 Correlaciones de Pearson entre el puntaje de la segunda parte
de la escalay el promedio de la velocidad de conduccién de ambos
nervios peroneos.

. Promedio de la
Puntaje parte 2 de velocidad de

la escala conduccion de ambos
nervios peroneos

Correlacion de

Puntaje parte 2 de T 1 -0.405
la escala —
poblacién 42 42
Promedio de la Correlacion de
velocidad de Pearson -0.405 1
conduccién de ambos
nervios peroneos poblacién 42 42

Fuente: escala clinico neurolégica. 2006

El programa SPSS indica que la correlacion Si es significativa para una
significancia (error alfa) de 0.05, esto nos indica que esta porcion de la escala
gue indaga sobre la evaluacion de los SIGNOS por parte de el examinador
posee una relacion lineal con las velocidades de conduccién motora del nervio
peroneo. Esto puede evidenciarse a través del grafico de dispersién respectivo:

Gréfico 8.22. Gréfico de dispersién que relaciona el puntaje de la segunda
parte de la escala clinico neurolégica y el promedio de la velocidad de
conduccion del nervio peroneo.
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Fuente: escala clinico neur olégica 2006
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8.3.10 Correlacion entre el puntaje de la segunda parte de la escala clinico
neuroldgica (evaluacion de signos clinicos) y el promedio de la velocidad
de conduccién motora de ambos nervios tibiales de aquellos pacientes
gue han padecido diabetes por mas de diez afios.

Tabla 8.51. Datos estadisticos descriptivos del puntaje de la segunda parte
de la escala clinico neuroldgicay el promedio de la velocidad de
conduccion de ambos nervios tibiales.

media Desviacién oblacion
standard P

AU LS 2 2.9762 1.88043 42

de la escala
Promedio de la

velocidad de
conduccién de 42.0842 4.69495 42
ambos nervios

tibiales

Fuente: escala clinico neur ol égica.2006

Tabla 8.52 Correlaciones de Pearson entre el puntaje de la segunda parte
de la escalay el promedio de la velocidad de conduccion de ambos
nervios tibiales.

. Promedio de la
Puntaje parte 2 de|  velocidad de

la escala conduccion de ambos
nervios tibiales

Correlacion de

Puntaje parte 2 de [ 1 -0.389
la escala —
poblacion 42 42
Promedio de la Correlacion de
velocidad de Pearson -0.389 1
conduccién de ambos
nervios tibiales poblacién 42 42

Fuente: escala clinico neurolégica. 2006

El programa SPSS indica que la correlacion Si e s significativa para un nivel de
significancia (error alfa) de 0.05, esto nos indica que esta porcion de la escala
gue indaga sobre la evaluacion de los SIGNOS por parte de el examinador
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posee una relacion lineal con las velocidades de conduccion motora d el nervio

tibial. Esto puede evidenciarse a través del gréafico de dispersion respectivo:

Gréfico 8.23 Grafico de dispersidon que relaciona el puntaje de la segunda
parte de la escala clinico neurolégica y el promedio de la velocidad de
conduccion del nervio tibial.
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8.3.11 Correlacién entre el puntaje de la segunda parte de la escala clinico
neuroldgica (evaluacion de signos clinicos) y la latencia del nervio sural
de aquellos pacientes que han padecido diabetes por mas de diez afios.

Tabla 8.53 Correlaciones de Pearson entre el puntaje de la segunda parte
de la escalay la latencia del nervio sural.

Puntaje parte 2 de| Latencia del
la escala nervio sural
: Correlacion de
Puntaje parte 2 de - 1 0.156
la escala —
poblacion 42 42
. Correlacion de
Later_mla del T 0.156 1
nervio sural —
poblacion 42 42

Fuente: escala clinico neur ol égica.2006
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El programa SPSS indica que la correlacién no es significativa, esto nos indica
gue esta porcion de la escala que indaga sobre la evaluacion de los SIGNOS
por parte del examinador no posee una relacién lineal con las latencias
sensibles del nervio sural. Esto puede evidenciarse a través del gréafico de
dispersioén respectivo:

Gréfico 8.24 Gréfico de dispersidon que relaciona el puntaje de la segunda
parte de la escala clinico neuroldgicay la latencia sensible del nervio sural.
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Fuente: escala clinico neur ol égica.2006

Este equipo también correlacion6 los prom edios de las velocidades de
conduccién motora de los nervios peroneos Y tibiales posteriores, asi como la
latencia del nervio sural con los puntajes obtenidos en la primera parte de la
escala clinico neuroldgica sin obtener ninguna correlacion valida (Esto s analisis

no se muestran para no agobiar al lector con repeticiones innecesarias).
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9- CONCLUSIONES

Los puntajes totales obtenidos en la escala de evaluacion clinico
neuroldgica no poseen ninguna relacion lineal con las velocidades de
conduccion motora del nervio peroneo.

Los puntajes totales obtenidos en la escala de evaluacion clinico
neuroldgica no poseen ninguna relacion lineal con las velocidades de
conduccion motora del nervio tibial.

Los puntajes totales obtenidos en la escala de evaluacion cl inico
neurologica no poseen ninguna relacion lineal con las latencias sensibles
del nervio sural.

Los puntajes de la primera parte de la escala clinico neurolégica no
poseen ninguna relacion lineal con el tiempo de evolucion de la
enfermedad.

Los puntajes de la segunda parte de la escala clinico neurolégica poseen
una correlacién directa valida (Pearson) con el tiempo de evolucion de la
enfermedad, de tal forma que a mayor tiempo de padecer diabetes se
obtendran mayores puntajes en la segunda parte de la es cala.

Los puntajes de la segunda parte de la escala clinico neuroldgico poseen
una correlacion inversa valida (Pearson) con las velocidades de
conduccién del nervio peroneo en aquellas personas que han
padecido diabetes por mas de diez afios. Segun esto a mayores
puntajes en la segunda parte de la escala se encontraran menores
velocidades de conduccién motora en los nervios peroneos.

Los puntajes de la segunda parte de la escala clinico neurolégica poseen
una correlacion inversa valida (Pearson) con las vel ocidades de
conduccion motora del nervio tibial en aquellas personas que han

padecido diabetes por mas de diez afios. Segun esto a mayores
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puntajes en la segunda parte de la escala se encontraran menores
velocidades de conduccién motora en los nervios tibia les.

Los puntajes de la segunda parte de la escala clinico neuroldgica no

poseen ninguna relaciéon lineal con la latencia sensible del nervio sural

aun en aguellos pacientes que han padecido diabetes por mas de
diez afos.

La escala clinico neurolégica para el diagnéstico y evaluacion de la
neuropatia periférica diabética no ha podido ser validada a través de la

presente investigacion por lo tanto nuestro equipo de trabajo no puede

recomendarla como un sustituto de los estudios neurofisioldgicos de

velocidad de conduccién nerviosa.

10-La escala clinico-neuroldgica para el diagnéstico y evaluacién de la

neuropatia periférica diabética no es un instrumento Util para clasificar a

los pacientes en los diferentes estadios de la enfermedad neuropética.

11-Nuestro equipo no puede recomendar una escala que incluya sintomas

clinicos como un medio fiable para el diagndstico de neuropatia periférica
diabética.
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10- RECOMENDACIONES

1-

En vista de que no existe una escala clinica validada en la poblacion
salvadorefia para el diagnostico de la neuropatia diabética nuestro
equipo de investigacion recomienda continuar los esfuerzos en aras de la
validacion de un test de esta naturaleza, el cual idealmente debera estar
basado fundamentalmente en los hallazgos clinicos obtenido s a través
del examen fisico.

Mientras no exista una escala clinica validada en nuestro medio se
recomienda a todos los pacientes diabéticos la realizacion periddica de
estudios neurofisioldgicos de conduccidn nerviosa como una manera
fiable para diagnosti car la neuropatia periférica ain en etapas precoces.
Se aconseja la practica de un examen fisico que comprenda los
elementos de la escala clinico neurologica para el diagnéstico y la
evaluaciéon de la neuropatia periférica en los pacientes diabéticos como
un medio para inferir la presencia de esta comorbilidad en dichos
pacientes, principalmente en aquellos que padecen una diabetes de

larga evolucion (mayor de diez afios).
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11-RECURSOS NECESARIOS PARA LA INVESTIGACION

11.1 RECURSOS HUMANOS
1.INVESTIGADORES:

- Jose Rodolfo Guerra Orellana, médico en servicio social
- Jose Rafael Nunez Hernandez, médico en servicio social

- Juan Pablo Villa Rodriguez, médico en servicio social

2. ASESOR METODOLOGICO:

- Dr. Alfredo Antonio Reyes Sanchez (Diabetolog 0)

3. ASESOR DE CAMPO:

- Dr. Jorge Armando Huezo (neurologo clinico)

4. COORDINADOR DE PROCESO DE GRADO FMO-UES:

- Dra. Patricia de Sandoval

- Dr. Meliton Mira Burgos
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11.2 RECURSOS MATERIALES

1. Equipo de diagnostico fisico

ARTICULO PRECIO UNITARIO US $
2 estetoscopios $ 70.00
2 tensiometros $40
2 martillos de reflejos $ 14.00
2 Neuropen ? $ 80.00

2. Mobiliario y equipo de consultorio

Incluyen: Canape, bascula, tallimetro. (costo incluido en la hora
/consultorio)

3. Pruebas de laboratorio

ARTICULO PRECIO UNITARIO COSTO TOTAL*

Glicemia en ayunas $0.85 $39

*En base a 42 pacientes evaluados

4. Pruebas de gabinete

ARTICULO PRECIO UNITARIO COSTO TOTAL**
Velocidad de conduccion $ 25.00 * $1175
nerviosa

* Co-financiado: paciente $15 .00, grupo investigador $ 10.00
** En base a 42 pacientes evaluados
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6. Equipo Multimedia

ARTICULO PRECIO UNITARIO
2 computadoras Lap-top Provistas por el equipo investigador
Alquiler de proyector multimedia, 2 $40.00
horas

Camara digital

Provista por equipo investigador

2 memorias USB

Porvistas por equipo investigador

Acceso a internet $20.00
7. Papeleria
ARTICULO NUMERO DE PAGINAS PRECIO
Perfil de investigacion 30 $4.50
(impresion)
Protocolo de 120 $18.00
investigacion
(impresion)
Informe final 150 $22.50
Bibliografia virtual 50 $7.50
(impresion)
Protocolo para aplicacion 30 $0.90
de instrumento de
evaluacion (10 copias)
Folleto informativo para 160 $4.80
pacientes (80 copias)
Boletas para orden de 80 $2.4
velocidad de conduccion
nerviosa (80)
Perfil de investigacion 30 $0.90
(copia)
Protocolo de 120 $3.6
investigacion (copia)
Informe final de 750 $22.5
investigacion (5 copias)
Bibliografia 100 $3.00
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8. Instalaciones fisicas

ARTICULO PRECIO/HORA COSTO COSTO
SEMANAL TOTAL
Consultorio medico $10.00 $20 $160
9. Tiempo investigador
RECURSOS HORAS COSTO/HORA TOTAL
HUMANOS INVERTIDAS
3 402 $3.15* $1266.30

* En base a salario mensual de $553.58

10. Miscelaneos

ARTICULO

COSTO

Refrigerios para pacientes

$50.00

De esta forma se obtiene un monto total para este trabajo de investigacién de

US$3490.40.
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12- ANEXOS

ANEXO 1.

I nstrumento para la validacion de Escala Clinico Neurolégica para diagnéstico v evaluacion de la
neur opatia periférica en pacientes diabéticos.

Nombre del paciente
Edad Sexo Direccion
Teléfono

Indicacion: contestar a cada una de las siguientes preguntas segln corresponda:

1- ¢En qué fecha fue usted diagnosticado como diabético?

2- ¢Quétipo de diabetes padece? Tipol? Tipo2?

3- ¢Quétipo de tratamiento recibe para su diabetes?

- dietoterapiay gercicio? -tiazolidinedionas ? -insulinoterapia ?
-sulfonilureas ? - Inhibidores de la afa-glucosidasa ?
-biguanidas ? -metiglinidas ?

4- ;Desde cuando usa estos medicamentos?

5- ¢Como evaluaria su apego al tratamiento?

- apego estricto ?

- apego moderado ?

- apego deficiente ?

6- Marcar con una X s € paciente padece alguno de los siguientes factores de riesgo o copatologias:

-HTA ? | *Enfermedad hepética ? | -disfuncién eréctil ?
-Tabaquismo * Alcoholismo ? | - Enf. Arterial coronaria ?
?
*Enf.renal - Retinopatia ? | * Exposicion atoxicos  ?
?
*Enf. Endécrinas | *Enf. Inflamatorias o autoinmunes ? | * Otras neuropatias ?
?
*Hiperglicemia > 400mg/dL | *hipoglicemia sintomatica ? | ~Medicamentos con accion sobre d
2 SN ?

( Las patologias marcadas con este signo: *, excluyen al paciente del estudio)

5- Valor de Glicemia en ayunas:
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6- Vaor de [ HbA.Sub.1c]: 7- Vaor de
cregtinina:

8 Vvdor de PA__ |/ FC. Pulso: Peso: Kg Tdla
IMC:

Escala clinico neuroldgica para el diagnostico y evaluacion de neur opatia diabética .
|. Exploracién sintomatolégica
Conteste alas siguientes preguntas seguin la respuesta del paciente.

1- ¢Ha percibido en alguna ocasién calambres nocturnos o debilidad en sus pies?
Si?(1) No ? (0)

2- (Ha experimentado sensaciones de pinchones, corrientes eléctricas, cuchilladas,
como s tuviera sus pies metidos en agua fria, dolor producido a contacto con las ropas
de cama o0 algun otro tipo de dolor en sus extremidades inferiores?

Si?(1) No? (0

3- ¢Sufre usted constipacion y/o diarrea; sensacion de desvanecimiento 0 mareos con
una frecuencia elevada?

Si?(1) No? (0

4- ¢Ha percibido tener sus pies dormidos, entumecidos, con hormigueo, 0 con sensacion
ardiente?
Si?(1) No?(0)

II. Examen fisico

1- Evaluacion anatémica del pie

Examinar €l pie del paciente y sefialar uno de los literales siguientes segiin corresponda:
a) Pie normal (0)

b) Presencia de deformidades, fisuras, callos, onicomicosis, decoloracion ungueal,

enrojecimiento en pliegues interdigitales, disminucion de vello de los pies, anhidrosis,
hiperhidrosis. (1)
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2- Evaluacién de la percepcidn vibratoria.

a) ¢Percibe la vibracion del diapason de 128 Hz sobre la articulacion interfalangica del
dedo hdlux enambos pies? Si?(0) No? (1)
3- Test del monofilamento

a) ¢ogra percibir e estimulo tactil del monofilamento en los tres puntos ya
determinados para ambos pies segun latécnicanormada? Si? (0) No? (1)

b) Si larespuesta fue no, sefiale en el siguiente esquema € o los puntos donde no pudo
percibirse correctamente el estimulo.

\

||_ e {
g J

4- Per cepcidn de la sensacion de puncion

a) ¢Jogra percibir el estimulo punzante en los tres puntos determinados para ambos pies
segun latécnicanormada? Si? (0) No? (1)

b) Si larespuesta fue no, sefiale en el siguiente esquema €l o los puntos donde no pudo
percibirse correctamente el estimulo.
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5- Reflg os osteotendinosos

a) Evaluar la presencia del reflgjo rotuliano y marcar a continuacion segun los hallazgos
en este paciente:

-reflgjo presente ? (0)
-reflgo presente con refuerzo ? (1)
-reflejo ausente ? (2)

b) Evaluar la presencia del reflejo aquileo y marcar a continuacion segun los hallazgos
en este paciente:

-reflgjo presente ? (0)
-reflgo presente con refuerzo ? (1)
-reflejo ausente ? (2)
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ANEXO 2

Protocolo para la correcta realizacion de la escala para el diagndstico y la
evaluacién de la neuropatia periférica en el paciente diabético.

|. Exploraciéon sintomatolégica.

En esta seccion se busca elaborar un perfil de los sintomas presentados
por el paciente que es evaluado, se leera cada pregunta en forma completa al
individuo y si éste presentara uno sélo de los sintomas agrupados en ca da
numeral éste sera tomado como positivo y se marcara el recuadro
correspondiente a si. Si el paciente respondiera negativamente a cada uno de
los sintomas de una pregunta dada ésta serd tomada como negativa y se
marcara el recuadro correspondiente a no.

Cada una de las preguntas ha sido elaborada de tal forma que agrupe sintomas
relacionados con una categoria particular dentro de la neuropatia periférica en

un paciente diabético, esto queda resumido en el siguiente cuadro:

Numero de pregunta Sintomatologia categoria
contemplada
Pregunta 1 Calambres nocturnos, | Alteraciones musculares
debilidad en los pies
Pregunta 2 Sensacién de pinchones, | Dolor neuropatico
corrientes eléctricas,

cuchilladas, tener los
pies metidos en agua fria
u otro tipo de dolor

Pregunta 3 Constipacion y/o diarrea, | Alteraciones
desvanecimientos 0 | neurovegetativas
mareos

Pregunta 4 Percepcién de tener los | parestesias
pies dormidos,
entumecidos, con
hormigueo 0 con

sensacion ardiente
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[I. Examen fisico

1- Evaluacién anatémica del pie.

En este numeral el examinador debera observar ambos pies del sujeto
en forma detenida, si encontrara uno o0 mas de los siguientes hallazgos:
deformidades, fisuras, callos, onicomicosis, decoloraciébn ungueal,
enrojecimiento en plieges interdigitales, dis minuciébn de vello de los pies,
anhidrosis o hiperhidrosis debera sefalarse el literal B. Si por el contrario, no se
encontrara ninguna de estas alteraciones y los pies del individuo pudieran ser
considerados normales, se marcara el literal A.

Por deformidades debera entenderse toda desviacion de la anatomia normal del
pie, tal como halux valgo, dedos en martillo, pérdida de los arcos plantares

etc...

2- Evaluacion de la percepcion vibratoria.

Para este punto se hara uso de un diapasén que permita obtener una
frecuencia de 128 Hz. Se golpeara el diapasén contra el talon de la mano del
examinador y se colocara su base con firmeza sobre la articulacion
interfalangica distal del dedo indice de la mano del sujeto, permitiéndole de esta
forma percibir la sensaci 6n producida por la vibracion del objeto. A continuacién
se pedira al paciente que dirija su vista hacia otro lugar o se obstaculizara su
vision con un objeto pertinente. Golpee de nuevo el diapasén contra su mano y
coloque la base del mismo con firmeza contra la articulacion interfalangica del
dedo hélux (sobre su aspecto dorsal) de uno de los pies (ver figura 1).
Pregunte al individuo que siente. Si éste es incapaz de percibir la vibracion
puede intentar una vez mas la prueba. Para constatar la respues ta dada por el
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paciente pidale que le diga en que momento se detiene la vibracion y entonces
toque el diapason para detenerlo.

Proceda de la misma forma con el otro pie.

Si el individuo es incapaz de percibir el estimulo o no puede indicar el momento
en que deja de sentirlo en uno o en los dos pies, marcara el recuadro
correspondiente a no como respuesta; si por el contrario el paciente percibe la
vibracion asi como el momento en que cesa la misma en ambos pies, marcara
el recuadro correspondiente a si como respuesta.

A menudo, la sensacion vibratoria es uno de los tipos de sensibilidad que se

pierde en una neuropatia periférica.

3- Test del monofilamento (Semmes-Weinstein)

La examinacibn con monofilamento de Semmes-Weinstein ha
demostrado ser un instrumento Util y confiable para la deteccién precoz de la
pérdida de sensaciones protectoras, como producto de | a polineuropatia en
pacientes diabéticos.

Para la ejecucion de este procedimiento se utilizara el Neuropen® con
monofilamento 10 g. Se garantizara ademas el cumplimiento de las siguientes

indicaciones antes de iniciar la evaluacion.
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1. Poner los pies del paciente sobre una superficie acolchada.
Asegurar que los pies estén cdmodos y sin ninguna molestia.

2. Explicar el procedimiento al paciente, haciéndole sentir en la parte
superior de su mano la sensacién que deja el estimulo.

3. Una vez que comienza la examinacién, asegurese que el paciente
no pueda ver la prueba que se le esta realizando.

4. Indicar al paciente que diga “si” cuando el crea que ya puede

detectar el estimulo.

Reunidas las condiciones anteriores, extienda el monofilamento del
Neuropen® hasta oir un Click y limpie el final del monofilamento con alcohol o

una solucion antiséptica. Luego se procedera segun el siguiente protocolo:

1. Cologue el monofilamento en forma perpendicular a la superficie
plantar del pie en cualquiera los tres puntos sefialados en el
esquema Yy tratando de evitar callosidades (punto 1, aspecto
plantar del halux. Punto 2, aspecto plantar de la cabeza del primer
metatarsiano. Punto 3, aspecto plantar de la cabeza del quinto
metatarsiano) Ver figura 2. Presione con fuerza suficiente ha sta
gue el monofilamento se arquee.

2. Pregunte al paciente si percibe alguna sensacion tactil en su piel y
si esta proviene de su pie izquierdo o derecho.

3. Repita el examen dos veces por cada punto e incluya por lo
menos una examinacion falsa en alguno de ellos, en el cual el
monofilamento no esté realmente aplicado a la piel del paciente.
Conduzca el orden de los puntos estimulados aleatoriamente.

4. Si el paciente da una respuesta incorrecta en alguno de los

puntos, este sera considerado como positivo y se marcara en el
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esquema correspondiente (donde aparecen dibujadas las plantas
de los pies) con un signo +.

5. Si el paciente da por lo menos una respuesta errada en alguno de
Sus pies se interpretara que no es capaz de percibir correctamente
el estimulo y se marcara la casilla correspondiente a no como
respuesta a la pregunta “¢logra percibir el estimulo tactil del
monofilamento en los tres puntos ya determinados para ambos
pies segun la técnica normada?”

6. Si el sujeto logra percibir adecuadamente todos los estim ulos en
los tres puntos normados para cada pie (incluyendo la capacidad
de discernir examinaciones falsas) se marcara la casilla

correspondiente a si como respuesta a la pregunta antes citada.

Fig.2

4-Percepcidén de la sensacion de puncién

Con el fin de lograr la uniformidad para la exploracion de esta sensacién en

nuestro estudio, se utilizard una prueba calibrada y estéril de puncién. Se
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ejecutara con el extremo opuesto al monofilamento del Neuropen®,

denominado Neurotip el cual posee un mecanismo de muelle calibrado para

ejercer una fuerza de 40 g, fuerza que se conoce como nhecesaria para

identificar a un paciente con déficit de sensacion.

1.

Presionar el Neurotip contra la superficie de cada uno de los
puntos descritos para la examinacibn con monofilamento en
ambos pies, en un angulo de 90 °. Sujetarlo en esta posicién por
1-2 segundos antes de quitarlo. Repita la e xaminacion dos veces
por cada punto incluyendo examinaciones falsas en las cuales el
neurotip no esté realmente aplicado a la piel del paciente.
Preguntar al paciente si percibe una sensacion aguda.

Si el paciente ofrece una repuesta errada en por lo menos uno de
los 6 sitios estimulados (incluyendo la incapacidad de discernir
entre estimulos falsos y verdaderos) se deberda interpretar que no
es capaz de percibir el estimulo y se marcara la casilla
correspondiente a no como respuesta a la pregunta.

Se marcara ademas en el esquema correspondiente (donde
aparecen las plantas de ambos pies) el punto que no fue
adecuadamente percibido con un signo +.

Si el sujeto logra percibir adecuadamente los estimulos punzantes
en los tres sitios normados para cada pie (inclu yendo la capacidad
de discernir estimulos falsos de verdaderos) se marcara la casilla

correspondiente a si como respuesta a la pregunta.

El carecer del Neuropen®, no debe convertirse en un obstaculo para la

aplicacion de esta escala, como alternativa puede utilizarse un objeto punzante

(de preferencia estéril, vgr:agujas para examinacion, mondadientes, etc...) para

ejercer una presion hasta formar una fovea de aproximadamente 0.7cm en la

superficie plantar.
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5- Reflejos osteotendinosos

En primer lugar se procedera a constatar el reflejo rotuliano, para lo cual
se haré acostar al sujeto sobre una superficie sélida pero comoda, ademas, de
preferencia se buscara un ambiente alejado de ruidos y distracciones. A
continuacién se levantara y semiflexionara el miem bro a investigar pasando por
debajo de él el antebrazo del examinador, cuya mano ira a apoyarse sobre el
muslo del lado opuesto, entonces se pedira al individuo que relaje su miembro y
se aplicara un golpecito enérgico con un matrtillo de reflejos al tend6 n rotuliano,
justo por abajo de la rotula (ver figura 3), observe si se produce la contraccién
del cuadriceps con extensién de la rodilla (sea esta una respuesta normal o
aumentada), de ser asi marcara el recuadro correspondiente a reflejo presente
como respuesta, de lo contrario, puede intentar dos veces mas obtener el reflejo
segun la técnica descrita, si no lo lograra pondra en practica la maniobra de
reforzamiento de Jendrassik, segun la cual, justo antes de golpear el tend6n
debera pedirle al sujeto qu e enganche los dedos de ambas manos y que tire de
ellas con fuerza en direcciébn opuesta (ver figura 4), simultaneamente puede
distraerlo solicitindole que cuente hasta cinco. Si con la maniobra de
reforzamiento lograse obtener el reflejo, entonces marcarda el recuadro
correspondiente a reflejo presente con reforzamiento como respuesta, de lo
contrario, puede intentarlo dos veces mas con esta técnica; si aun asi no lo
consiguiese, entonces marcara el recuadro correspondiente a reflejo ausente

como respuesta.
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fig.3

Acto seguido se evaluard el reflejo del triceps sural, para ello se podran utilizar
cualquiera de las siguientes técnicas: en decubit o supino se flexionard la
cadera y rodilla del miembro a examinar y se rotara la extremidad hacia fuera
para que la pierna descanse sobre la espinilla contraria. Luego se mantendra el
pie en dorsiflexion sobre el tobillo y se golpeara el tendon de Aquiles, observe si
se produce una ligera contraccién (o incluso aumentada) del musculo triceps
sural (ver figura 5), de ser asi se marcara el recuadro correspondiente a reflejo
presente como respuesta; de lo contrario puede intentar dos veces mas
obtener un resultado adecuado segun esta técnica pero si esto fuese
infructuoso, entonces aplicar4 la maniobra de reforzamiento de Jendrassik
segun se expuso en el péarrafo anterior; si de esta forma lograra obtener el
reflejo aquileo entonces marcara el recuadro correspon diente a reflejo
presente con reforzamiento como respuesta, de lo contrario puede intentarlo
dos veces mas con esta técnica pero si aun asi no lo consiguiese, entonces
marcara el recuadro correspondiente a reflejo ausente.

Como técnica alternativa se dispondra al paciente en decubito ventral, se
flexionar4 la rodilla hasta formar un angulo de noventa grados sobre la
horizontal y a continuacion se practicara una dorsiflexion forzada del pie con el
fin extender el tendon aquileo el cual sera golpeado con el martillo de reflejos,
observe si se produce una ligera contraccion (o incluso aumentada) del masculo
triceps sural, de ser asi se marcara el recuadro correspondiente a reflejo
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presente como respuesta; de lo contrario puede intentar dos veces mas
obtener un resultado adecuado segun esta técnica pero si esto fuese
infructuoso, entonces aplicara la maniobra de reforzamiento de Jendrassik

segun se expuso en el péarrafo anterior; si de esta forma lograra obtener el

reflejo aquileo entonces marcara el recuadro cor respondiente a reflejo
presente con reforzamiento como respuesta, de lo contrario puede intentarlo
dos veces mas con esta técnica pero si aun asi no lo consiguiese, entonces
marcara el recuadro correspondiente a reflejo ausente.

En caso de obtener como re spuesta reflejo aquileo ausente utilizando una de
las técnicas descritas queda a criterio del médico examinador repetir la prueba

usando la técnica alternativa.

Fig. 5
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ANEXO 3

TABLETE  Peroneal Motor Nerve Conduction
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ANEXO 4

Estimacién del tamafio de la muestra. Comprobacion de hipétesis ( 47).

Formula para calcular el tamafio de la muestra en un estudio correlacional:

Para evitarte molestias sustituyendo valores en esta formula y para dar mas
fuerza al mensaje de que tales célculos son aproximados, hemos representado
todo esto en un gréfico ( en realidad los dos graficos de la figura 12 -5).

HEGRESHIN SIMPLE Y CORBELACION @

1000 . 10004 & ;
% ir = 3,05 I W a =001
m in ] h i
W k™ i 1 -,
£ 100 - E 100+ ",
f" s, E ] e = Figura 12-3
=] > o —— Tarms i
;’ - F—:I -3 e (TR S E I
= 10 f=005 g 104 = 0,05 B
= — [i=0,10 E | « [ =0,10 .
— [i=0,20 k= * =020 i
i1 . 1 4 z -"
0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0 0.0 0.2 0,4 0.6 0.8 1.0 .
Corralacion Correlacion

Para interpretar estas familias de curvas debes decidir primero si el nivel de
error alfa sera 0.05 o0 0.01. Para alf a= 0.05 debes mirar la figura de la izquierda;
si eliges alfa=0.01, dirige tu mirada al grafico de la derecha. A continuacién
elige un nivel beta entre 0.05 y 0.20, lo que te lleva a cada una de las tres

curvas de cada gréfico. El célculo siguiente esta re lacionado con la magnitud de
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la correlacion que quieres declarar significativa que sitias en el eje X

Finalmente, mira cudl es el tamafio aproximado de la muestra en el eje Y.
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ANEXO 5

Tabla resumen sobre los resultados obtenidos en la hoja de identificaddn del instrumento

para cada uno de los pacientes sometidos al estudio

tiempo desde glicimia ¢
Nombre edad diagndstico tipo de diabetes comorbilidad ayunas
Yanira Elizabeth Galdamez
Vasquez 41 9 2 0
Elvira Magdalena Aguilar
Linares 72 50 2 HTA 0
Mirna Esperanza Rivas de
Mojica 49 15 2 0 93
retinopatia, disfun
Carlos Alberto Nerio 32 8 2 erec,HTA 0
Elvira de los Angeles pefate 66 6 2 HTA 119
Jorge Alberto Padilla 64 2 2 HTA
Carlos Carias Linares 66 3 2 HTA 108
Celia Vilma Albanez de Monge | 66 10 2 HTA 83
Lesbia Armida Méndez 51 6 2 HTA 97
Francisco Arévalo Gonzales 55 1 2 HTA 97
Pastora Maria Lemus Castro 68 10 2 HTA
Ana Gloria Palacios Miranda 62 6 2 HTA 257
Heriberto Alirio Melgar
Marroquin 63 3 2 HTA 165
Maria Alicia Pefiate de Aguilar | 61 16 2 retinopatia, 83
Sara Isabel Linares de Nufiez 46 3 2 HTA 107
Maria Alicia Moran de Valle 56 19 2 HTA 156
Hilda de Acevedo 73 20 2 HTA 119
Dora Elsi Berrios 50 8 2 HTA 97
Gladys Albarenga 46 4 2 HTA 101
Jorge Alberto Diaz 64 5 2 0 114
Ana Elizabeth Guzman de
Quintanilla 46 1 2 0 110
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Bertha Alicia Galvez 52 2 2 123
Edgar Rafael Barruetos 54 11 2 HTA 128
Héctor Alfonso Flores 56 14 2 HTA 270
Ovidio Granadino 75 16 2 HTA, retinopatia 158
HTA, enfermedad
Cristina Monroy de Granadino 66 21 2 coronaria 160
Orbelina de Carmen Cruz 62 2 2 tabaquismo, HTA 140
Carmen Medina Huezo 73 20 2 HTA 202
Dolores Moran de Hernandez 66 15 2 0 190
Bernabela Molina 74 20 2 HTA 140
Hector René Milla 59 12 2 HTA 220
Ana Simona Gutiérrez Godoy 77 15 2 HTA 140
Maria Luz Mendoza 57 7 2 0 335
Maria Martir Alfaro 56 16 2 0 130
Gloria Angélica Aguilar
Menéndez 70 5 2 HTA 60
Ana Maria Herrera 55 5 2 0 183
Cristina Rivas Martinez 67 20 2 HTA 165
Transito Iraheta de Gonzalez 46 1 2 HTA 177
Bertha Alicia Rodriguez de
Rodas 59 9 2 0 104
HTA, enfermedad
Lidia Flores Padilla 66 38 2 coronaria 125
Francisca Hilaria Lépez Lemus | 63 26 2 HTA 90
HTA, enfermedad
Virginia del Carmen Erazo 46 9 2 coronaria 125

Fuente: instrumento para la evaluacion de la neuropatia periférica en el paciente dia bétic
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Tablaresumen sobre los resultados obtenidos en la escala clinico neuroldgica para el di¢
neuropatia periférica en los pacientes diabéticos

puntaje | puntaje | puntaje | evaluacion

Nombre parte | | partell | total |anatédmica |vibracion | monofilamento |puncidn| reflejo rot
Yanira Elizabeth
Galdamez 3 1 4 1 0 0 0 0
Vasquez
Eva_a Ma_gdalena > 7 9 1 1 1 1 1
Aguilar Linares
Mirna Esperanza
Rivas de Mojica 4 3 ! 1 0 0 0 0
Car!os Alberto 4 3 7 1 0 0 0 1
Nerio
Elvira de Io§ 3 3 6 0 0 1 0 0
Angeles peiate
Jorg_e Alberto 3 3 6 1 1 0 0 0
Padilla
C_arlos Carias 0 8 8 1 1 1 1 >
Linares
Celia Vilma
Albanez de 3 5 8 1 0 0 1 1
Monge
Le§b|a Armida 4 4 8 1 1 0 0 0
Méndez
Francisco Arévalo
Gonzales 4 1 5 0 0 0 0 0
Pastora Maria 4 1 5 1 0 0 0 0
Lemus Castro
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Ana Gloria

Palacios Miranda 3 4 7 1 0 1 0 0
Heriberto Alirio ] > 3 5 1 1 0 0 0
Melgar Marroquin

Maria Alicia

Pefate de Aguilar 1 6 / 1 0 1 1 1
S_ara Isabel B 4 > 6 0 0 0 0 0
Linares de Nufez

Maria Alicia

Moran de Valle 3 1 4 1 0 0 0 0
Hilda de Acevedo 4 3 7 0 1 1 1 0
Dora Elsi Berrios 4 2 6 0 0 0 0 0
Gladys Albarenga 3 1 4 0 0 0 0 0
quge Alberto 1 1 2 1 0 0 0 0
Diaz

Ana Elizabeth

Guzman de 4 3 7 1 0 0 0 0
Quintanilla

Bertha Alicia 3 > 5 0 0 0 0 0
Galvez

Edgar Rafael 3 3 6 1 0 1 0 0
Barruetos

Héctor Alfonso 3 > 5 1 1 0 0 0
Flores

Ovidio Granadino 3 5 8 1 1 1 0 0
Cristina Monroy

de Granadino 4 3 7 1 0 0 0 0
Orbelina de 3 3 6 1 0 0 0 0
Carmen Cruz

Carmen Medina 3 4 7 1 0 1 0 0
Huezo

Dolorgs Moran de > 3 1 1 0 0 0
Hernandez

Bernabela Molina 4 1 5 1 0 0 0 0
Hector René Milla 4 6 10 1 1 0 0 2
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Ana Simona

Gutiérrez Godoy 4 3 ! 1 0 0 0 0
Maria Luz 3 2 5 0 0 0 0 0
Mendoza

Maria Martir 3 4 7 0 0 1 1 0
Alfaro

Gloria Angélica

Aguilar Menéndez 0 2 2 1 0 0 0 0
Ana Maria 4 0 4 0 0 0 0 0
Herrera

Cnst!na Rivas 4 4 8 1 0 1 0 0
Martinez

Transito [raheta 0 1 1 1 0 0 0 0
de Gonzalez

Bertha Alicia

Rodriguez de 3 3 6 1 0 0 0 0
Rodas

Lidia Flores

Padilla 4 3 7 1 0 0 0 0
Fr,anmsca Hilaria 4 7 11 1 1 1 1 1
Lopez Lemus

Virginia del 4 0 4 0 0 0 0 0
Carmen Erazo

Fuente: escala clinico neuroldgica para la evaluacion de la neuropatia periférica en el paciente di
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Tabla resumen de los valores de velocidad de conduccidn nerviosa y latencia sensible para cad
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pacientes

V/C NPI VIC NPD VIC NTI VIC NTD LATENCI,
Yanira Elizabeth Galdamez Vasquez 38 42.6 37.4 43.6 9.5
Elvira Magdalena Aguilar Linares 40.7 37.8 41.5 40.2 9.0
Mirna Esperanza Rivas de Mojica 44.2 52.6 69.1 39.7 8.4
Carlos Alberto Nerio * 38.4 33.9 43.1 40.2 12.
Elvira de los Angeles pefate 47 48.1 43.3 47.5 8.3
Jorge Alberto Padilla 45.1 33.4 48 38.9 8.1
Carlos Carias Linares 36.9 38.4 37.9 38 6.8
Celia Vilma Albanez de Monge 46.4 44 45 38.1 7.
Lesbia Armida Méndez 47 51.9 46.9 45 7.9
Francisco Arévalo Gonzales 37.7 35.8 31.3 36.8 9.:
Pastora Maria Lemus Castro* 434 42.2 31.3 45 7.
Ana Gloria Palacios Miranda 46.5 49.7 58.8 56.9 8.7
Heriberto Alirio Melgar Marroquin 50 47.5 48.1 49.2 8.3
Maria Alicia Pefate de Aguilar 40.4 48.1 38.6 46.9 7.3
Sara Isabel Linares de Nufiez 60.2 53.1 525 50.6 9.6
Maria Alicia Moran de Valle 55 50.2 47.5 46.2 7.7
Hilda de Acevedo 36.3 43.2 54.9 525 11.
Dora Elsi Berrios 39.5 43.2 38.7 37.8 12.
Gladys Albarenga 48.1 46 45.6 50 9
Jorge Alberto Diaz 44.7 41 43 42.1 7.7
Ana Elizabeth Guzman de Quintanilla 52.2 48.9 42.7 50 8.
Bertha Alicia Galvez 46.4 46.9 40.5 46.1 9.3
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Edgar Rafael Barruetos 43 40.8 41 44.2 12.
Héctor Alfonso Flores 41.7 40.7 44.4 43.2 9.2
Ovidio Granadino 40 41.9 36.1 35.2 10.
Cristina Monroy de Granadino 40.9 36.3 50.3 48.3 8.2
Orbelina de Carmen Cruz* 50 56.5 60.9 53 12.
Carmen Medina Huezo 41.4 42.1 44.2 42.3 8.6
Dolores Moran de Hernandez 43.3 47.5 45.1 425 11.
Bernabela Molina 46.7 45.6 42.3 42.8 9.0
Hector René Milla 42.9 40.5 42.9 42.9 9.
Ana Simona Gutiérrez Godoy 48.8 45.2 42.5 43 10.
Maria Luz Mendoza 39.1 37.2 38.1 38 11.
Maria Martir Alfaro 42.2 40.9 39.9 38.5 12.
Gloria Angélica Aguilar Menéndez 44.9 43.5 40.9 39.3 10.
Ana Maria Herrera 41.9 40.5 46.8 45.3 9.
Cristina Rivas Martinez 38.5 36.5 37.4 36.4 8.6
Transito Iraheta de Gonzalez* 41 42.1 54.3 51.2 12.
Berta Alicia Rodriguez de Rodas 49 46.4 41.3 40.2 10.
Lidia Flores Padilla 50.8 51.3 59.4 57.4 1(
Fracisca Hilaria Lopez* 42.9 40.9 31.3 35.2 12.
Virginia del Carmen Erazo. 45.5 47.1 67.8 64.5 9.2

Fuente: estudios de conduccién nerviosa. CLEMED. 2006
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