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Estudio del reflejo de parpadeo en pacientes con
diabetes mellitus y su correlacion con la
polineuropatia periférica

Dra. Maria del Carmen Velasco Livera,* Dr. José Luis Chavez Olvera**

RESUMEN

Se discuten la etiologia y la patogénesis de la neuropatia diabética periférica, las cuales no se han reconocido con exac-
titud. El reflejo de parpadeo es una evaluacion electrofisiolégica no invasiva que permite diferenciar una degeneracion
axonal y un proceso desmielinizante, como complemento de la evaluacién electrofisiolégica de los nervios periféricos.
Objetivo: Evaluacion de pacientes diabéticos, con ausencia de datos de neuropatia por medio del reflejo de parpadeo y
neuroconduccion de nervios periféricos. Material y método: Se estudiaron 20 pacientes diabéticos, 15 hombres y 5 muje-
res, con una edad promedio de 55 anos. Se realizé el RP bilateral, asi como estudios de neuroconduccién motora de los
nervios mediano, ulnar, peroneo y tibial, y de la sensitiva en los nervios mediano, ulnar y sural. Resultados: 95% de los
pacientes tenian DMIl y 5% DMI. 35% con menos de 5 afios de evolucién, 35% de 5 a 10 afios de evolucion y de >10 afios
30%. EI RP fue anormal en el 30%, de los cuales el 20% tuvieron alteraciones en la via aferente del RP y 10% en la via
eferente del RP (p < 0.05). La DA se present6 en un 70% (p < 0.05), 10% DS (p = 0.05) y un 10% con mononeuropatia de
los nervios tibial y peroneo. Se encontraron 33% alteraciones en el nervio mediano, 20% en el nervio ulnar, 50% en el
nervio tibial. 25% de los casos tuvieron latencias sensitivas prolongadas en los nervios mediano y ulnar, y 30% en el nervio
sural. El 30% de los pacientes tuvieron anormalidades en el RP y en las velocidades de neuroconduccion periféricas.
Conclusiones: El RP es un estudio que requiere de mas investigacion para determinar su utilidad como herramienta
diagndstica para la polineuropatia. Las fibras sensitivas de los nervios periféricos y del nervio trigémino son mas vulnera-
bles que las fibras motoras en la DM. La via aferente del RP es méas sensible que la via eferente. Hay una relacion directa
entre el tiempo de evolucién de la DM y el dafio axonal periférico.

Palabras clave: Conduccidon nerviosa, diabetes mellitus, estimulacién eléctrica, neuropatias diabéticas, parpadeo, potencia-
les de accion, reflejo de parpadeo.

ABSTRACT

Aethiology and pathogenesis of Peripheral Diabetic Neuropathy were discussed and have not recognized exactly. Non
invasive electrophysiological evaluation Blink Reflex permits differentiation between axon degeneration and demyelinating
process, like complement of electrophysiologic evaluation of peripheral nerves. Purpose: 20 diabetic patients without
symptoms of peripheral neuropathy were evaluated with BR and NCV. Methods: 20 diabetic patients were reviewed, 15
male and 5 female, with average age 55 years old. BR was performed bilaterally and motor conduction velocities of median,
ulnar, peroneal and tibial nerves, and sensory nerve conduction in median, ulnar a sural nerves. Results: 95% had DMII a
5% DMI. 35% with less five years of evolution time, 35% with 5 to 10 years an 30% with > 10 years. BR was abnormal in
30%, 20% had alterations in afferent pathway and 10% in efferent pathway (p < 0.05). Axonal degeneration was present in
70% (p= < 0.05), 10% with axon degeneration and 10% with tibial and peroneal mononeuropathy. There were found altera-
tions en median nerve (33%), ulnar nerve (20%), tibial nerve (50%). Prolonged sensory latencies were found in 25% of
ulnar and median nerves, 50% in tibial nerve and 30% of sural nerve. 30% of the patients had abnormalities in BR and
peripheral motor nerve conduction velocities. Conclusions: Sensory fibers of peripheral nerves and trygeminal nerve are
more vulnerable than motor fibers in Diabetes Mellitus. BR is an evaluation that needs more investigation for determining its
usefulness how diagnostic tool in polyneurophaty, afferent pathway is more sensitive than efferent pathway. There is a
direct relationship between diabetes mellitus evolution time and peripheral axonal damage.

Key words: Action potentials, blinking, blink reflex, diabetes mellitus, diabetic neuropathies, electric stimulation, neural con-
duction.
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|NTRODUCC|ON y Newelf publicaron datos reportando que las neuroconduc-
ciones sensitivas y la disminucién en la amplitud del poten-
Es bien sabido que la neuropatia sensitiva y/o motaial de accién compuesto resultaron indicadores muy sensi-
es una de las complicaciones mas frecuentes de la didiles de neuropatia diabética.
tes mellitus (DM). Se ha reportado que en los estudios electrofisiologicos Utiles
También se sabe que otra complicacion en el sistema para el diagnostico de ND temprana las velocidades de neuro-
vioso que la DM puede afectar, aunque mas raramente, eolauccion sensitivas son mas sensibles que las velocidades de
lesidn de nervios craneanos. neuroconduccion motoPal.a disminucion en las velocidades
La etiologia y la patogénesis de la neuropatia diabétaaneuroconduccion sensitivas parecen ser de mayor magnitud
periférica (ND) no se conoce totalmente aunque se han modos segmentos distales de los nervios periféricos.
puesto varias hipétesis divididas en dos categorias: metab6Buchthaf publicé que un incremento del potencial sensi-
lica y vascular. Entre ellas se incluye la disminucién en lago (aument6 en la duracion y alteracion en la forma de la
cifras de factores de crecimiento parecido a insulina (IGFbnda), lo que se conoce como dispersion temporal, es el dato
I, insulin growth factor) y del factor de crecimiento nerviomas temprano de neuropatia diabética y puede observarse
S0 que se identifican clinica y experimentalménte. aun cuando las velocidades de neuroconduccién se encuen-
Desde el punto de vista clinico la hiperglicemia es factwen dentro de parametros normales.
constante que se relaciona estrechamente con la ND. Siil estudio de neuroconduccion del nervio facial también
embargo, no se conoce si las lesiones nerviosas se debes@risa como indicador de ND.
mariamente a trastornos metabolicos, microvasculares o &l decremento en las velocidades de neuroconduccion
una interaccién entre ambos. motoras parece correlacionarse fuertemente con las compli-
En el caso de trastorno metabdlico, es posible que la maeiones diabéticds’ Los pacientes que mostraron veloci-
yor actividad de la via de los polioles inducida por hiperglifades de neuroconduccion dentro de limites normales o li-
cemiay la acumulacidn de sorbitol y deplecion de mioinogieramente disminuidas cursaban con pocas complicaciones
tol contribuyan para causar la neuropatia. por la DM, pero aquellos que mostraron marcada disminu-
La teoria de enfermedad vascular se apoya en que la imén en el registro de las velocidades de neuroconduccién
gen histologica de pérdida de fibras sugiere isquemia. El conrsaban con multiples y severas complicaciones por DM.
trol de la glucosa sanguinea parece ser de fundamental imkos hallazgos obtenidos en los estudios histolégicos y elec-
portancia; un control metabdlico estricto puede mejorartl@fisiologicos nos indican la presencia de tres diferentes
funcion nerviosd. categorias de alteraciones de nervio periférico:1 degenera-
La ND en todas sus variedades es la neuropatia perifédgm valeriana posterior a lesion focal de axones como en
mas frecuente asociada a un padecimiento de base. Exigtatulitis; degeneracion axonal con degeneracion centripeta
al menos seis tipos de neuropatias diabéticas: polineuropatfauerte neuronal por dafio metabofaesmielinizacion
diabética o simplemente neuropatia diabética (ND), morsegmentaria con disminucion en las velocidades de conduc-
neuropatia diabética, amiotrofia diabética, neuropatia himmén nerviosd? De éstas, la degeneracion valeriana y la de-
glicémica, neuropatia por diabetes de dificil control y neurgeneracion axonal causan denervacion y reducen la ampli-
patia autonomica. tud del potencial de accion compuesto, mientras la desmieli-
La ND es la neuropatia que con mayor frecuencia se aizacion disminuye las velocidades de conduccion nerviosa.
cuentra en los pacientes que cursan con DM. Mulder yPotros En la degeneracion axonal la compresién mecanica del ner-
encontraron en un grupo de diabéticos escogidos al azarvjagla aplicacion de sustancias toxicas y la muerte del cuerpo
un tercio de ellos cursaba con neuropatia diabética y un seolar pueden degenerar en neuropatias. Estas anormalida-
de los pacientes estudiados cursaba con mononeuropatia @fes-afectan los estudios de conduccién nerviosa sélo minima-
diano, peroneo y ulnar). La ND puede estar presente enrpante, especialmente en padecimientos que involucran pri-
cientes diabéticos con buen control metabdlico. En generadiriamente las fibras de pequefio diametro resultando en dis-
en los estudios electrofisiologicos el hallazgo mas importanténucion de amplitudes y disminucién en las velocidades de
es la disminucion en las velocidades de conduccion nerviogsuroconduccion. En estos casos la disminucion del potencial
Tres factores tienden a afectar adversamente los estudios eleaccion motor o sensitivo se correlaciona con el grado de
trodiagnosticos: (a) edad avanzada, (b) severidad de la dialeeremento en las velocidades de neuroconduccion. El estu-
tes y (c) mayor tiempo de evolucién de la BM. dio electromiografico revela potenciales de accién de unidad
Mulder® report6 que el registro de la conduccién motoraotora normales, con patron de reclutamiento pobre en la fase
del nervio peroneo fue un indicador mas sensible de newaguda de la degeneracién axonal, los polifasicos aparecen en
patia diabética que el registro de las neuroconducciofes$ase cronica; las fibrilaciones y ondas positivas aparecen
motoras en miembros superiores. Al mismo tiempo, Dowrdespués de 2-3 semanas del inicio del padecimiénto.
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En la desmielinizacion segmentaria, la disminucién en leado, los electrodos de referencia son colocados sobre cada
velocidades de neuroconduccion ocurren por dafio en lado de la nariz y el electrodo de tierra sobre la frente o el
células de Schwann. El estudio electromiografico revela poentdntl-13
cos 0 ningun dato de denervacion. Los potenciales de accié.a técnica fue descrita por Kimura y otros en 1568;j-
de unidad motora se observan sin alteraciones, el patroriziendo para ello dos canales para el registro simultaneo de
reclutamiento es pobre demostrando bloqueo en la condiac-espuesta bilateral. La estimulacién eléctrica unilateral del
cion de las fibras nerviosas severamente daffddas. nervio supraorbitario evoca un reflejo temprano R1 (10.6 +

El diagndstico precoz de estas complicaciones dismiri5 ms) del misculo orbicular de los parpados en el lado
ye la morbilidad en el paciente y permite mejores posibilpsilateral a la descarga y un reflejo tardio R2 en ambos la-
dades de tratamiento. dos. Haciendo una analogia al reflejo pupilar a la luz, el com-

Las lesiones de pares craneales se manifiestan como paoaente ipsilateral R2 sera referido como el R2 directo (la-
lisis 0 paresias aisladas o multiples, lo cual ocurre principgncia 31 + 10 ms) y el componente contralateral sera referi-
mente en pacientes ancianos y puede presentarse en ausdaaiamo el R2 consensual (latencia 32 £ 11 ms).
de otra evidencia de neuropatia. Su inicio es generalmenteé\si, la estimulacion derecha evoca un R1 derecho, un R2
subito con presencia de dolor en 50% de pacientes. La lesiérecho directo y un R2 consensual izquierdo. El rango nor-
del Ill par craneal es la mas frecuente, su presentacion caraal de variacion entre los 2 lados de un individuo también ha
teristica es con inicio subito y dolor de cabeza severo del naslo establecido. Para R1 una diferencia de latencia que exce-
mo lado en que se presentard el déficit neuroldgico algumiasl.2 ms se considera anormal. Para R2 son posibles 2 tipos
dias después. Se observan ptosis palpebral y oftalmoplej@comparacion: en primer lugar la diferencia de latencia en-
pero en contraste con ruptura de aneurisma de la comunicamgdos R2 directo y consensual evocados simultineamente
anterior, las pupilas son respetadas. La otra oftalmoplejia exediante estimulacion unilateral, no debe de exceder de 5 ms.
traocular del VI par craneal es menos frecuente y la lesion Helsegundo lugar la diferencia de latencia entre los R2 evoca-
IV par craneal se presenta raramente. dos en un lado y luego en el otro no debe ser mayor de 8 ms.

La lesion del VII par craneal no es infrecuente, resultan- El RP es un reflejo exteroceptivo de proteccion ocular y
do en una pardlisis aislada de Bell. Las neuropatias del remrda correlacion eléctrica del reflejo corneal que valora la
vio facial y del trigémino pueden producir cambios en @ltegridad de una via aferente (V par craneal), la transmision
estudio de reflejo de parpadeo (RP) por posible lesion a sist tallo cerebral y una via eferente (VII par craneal). El im-
tema nervioso periférico en pacientes diabéticos aun en pulso es propagado al nervio trigémino ipsilateral excitando
sencia de datos clinicos de neuropatia. al nucleo facial por medio de un reflejo oligosinaptico y via-

El RP fue descrito por primera vez en 1896 por Ovétenga por una via polisinaptica haciendo relevo en el niicleo fa-
y desde entonces ha sido usado para evaluar diversas candi-ilateral''-16
ciones médicas, tales como la paralisis facial, alteracionesEl RP constituye el inico método no quirdrgico que eva-
de la conciencia, lesiones del tallo cerebral, entre otras. lGa la conduccién neural a través de la porcién intracraneal

Es un reflejo multifacético que involucra componentes nemediante el analisis del arco reflejo.
rales del V y VII pares craneales asi como otros centros neuroBasados en un R1 retardado seria imposible determinar
l6gicos. En 1952, Kugelberg estudio la respuesta del muscal@l parte del arco esta afectado. El andlisis de R2 es util
orbicular de los parpados al tocar ligeramente sobre |4 ééja.para diferenciar un retraso aferente de un retraso eferente.
El observo 2 respuestas diferentes: una respuesta ipsilateral on-ejemplo: un retraso del R2 bilateral a la estimulacion del
prana (R1) con una latencia menor de 12 ms y una respuésta derecho implica lesion en alguna parte de la via aferen-
bilateral tardia (R2) con un rango de latencia de 21 a 40 mstéalel lado derecho (via comun inicial), nervio trigémino
respuesta temprana parece ser transmitida a través de un sidgglecho, lado derecho del puente o tracto y nlcleos espina-
arco reflejo por una via aferente involucrando los principalles del nervio trigémino en parte lateral de médula. Por otro
nucleos sensoriales del nervio trigémino y una via eferentelado, un retraso unilateral del R2 (directo derecho o consen-
volucrando al nervio facial. La respuesta bilateral tardia pareteal derecho) en el lado derecho independientemente del lado
ser transmitida a través de un arco multisinaptico por una @@ la estimulacion implica una lesion a lo largo de la via
neural incierta hasta el momento, pero es probable que su trafesrente (via final comuan) del lado derecho (nervio facial
misién se lleve a cabo a través de un tracto espinal del trigédgirecho o el puente a este nivé}314
no por una via ascendente secundaria trigeminal conectandba evaluacién de lesién de nervios craneales en pacientes
ambos nuicleos faciales a nivel del puéhié. con polineuropatia diabética se ha limitado por mucho tiem-

Para realizar el estudio del RP se colocan electrodospaea su valoracion Unicamente por la exploracion fisica, a
superficie sobre ambos musculos orbiculares de los parpasar de que es bien sabido desde hace mucho tiempo, los
dos para el registro del potencial de accion compuesto edatos electrofisioldgicos que se observan en la neuropatia
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Cuadro I. Hallazgos clinicos y electrofisiolégicos en pacientes con DMI y DMII

Tipo de  Evolucién

Paciente Edad Sexo Hallazgos electrofisiolégicos Reflejo de parpadeo DM (afios)
1 61 M Polineuropatia leve Normal Il 11
degeneracion axonal
2 68 M Polineuropatia moderada Neuropatia de trigémino Il 10
degeneracion axonal bilateral y facial leve
3 52 F Neuropatia peronea incipiente Normal Il 5
degeneracién axonal
4 41 M Polineuropatia leve Normal 1 5
desmielinizacion segmentaria
5 65 M Neuropatia leve tibial Normal Il 4
degeneracién axonal
6 55 M Polineuropatia leve Neuropatia leve del Il 4
degeneracién axonal trigémino derecho
7 49 F Polineuropatia leve Normal l 5
degeneracién axonal
8 62 M Polineuropatia leve Normal 1 10
degeneracién axonal
9 49 F Polineuropatia leve Normal Il 3
degeneracion axonal
10 75 M Polineuropatia leve-moderada Normal Il 25
degeneracion axonal
11 45 F Polineuropatia leve moderada  Neuropatia moderada de Il 6
degeneracion axonal trigémino y facial izquierdo
12 46 M Polineuropatia moderada Normal 1] 2
degeneracion axonal.
13 67 M Polineuropatia moderada Normal Il 10
desmielinizacién segmentaria
14 63 F Polineuropatia moderada Neuropatia leve de Il 4
degeneracion axonal. trigémino bilateral
15 63 M Polineuropatia moderada Neuropatia leve de 1l 4
degeneracién axonal trigémino izquierdo
16 54 M Polineuropatia moderada Normal Il 8
desmielinizacion segmentaria
17 53 M Polineuropatia moderada Normal 1] 5
severa degeneracion axonal
18 63 M Polineuropatia leve moderada Neuropatia leve de Il 11
degeneracion axonal trigémino izquierdo
19 49 M Polineuropatia leve Normal 1 4
degeneracién axonal
20 25 M Polineuropatia leve Normal | 5

desmielinizacion segmentaria

metabdlica secundaria a D¥?2° Muy pocos autores hansente la respuesta R1 cuando cursan en coma diabético, y alte-
reportado hallazgos de RP en pacientes diabéticos. En lardéiones en el R2 cuando el paciente se mantuvo congéiente.
cada de los 80 y 90 se han publicado nuevos estudios ekn otro estudio realizado en 21 pacientes diabéticos con
relacion a la utilidad del RP como método diagnéstico pdrigerglicemia cronica se encontraron R1 y R2 ligeramente
polineuropatia diabéticd:>>En uno de ellos se concluye qu@rolongados, los cuales se mejoraron 48 horas después de la
la afeccidn de los nervios trigémino y facial, poco frecuenterreccion metabdlica, y también se logr6 apreciar mejoria
en los diabéticos, es significativamente menos frecuente @nda conduccion nerviosa de los miembros inferidtes.
la afeccion de los miembros inferiorés. Tomando en cuenta que la DM es la novena causa de mor-
El RP ha sido utilizado también en la evaluacion de los fmldad en nuestro patsy que la neuropatia diabética esta
cientes diabéticos con hiperosmolaridad elevada por hiperghesente en 8% de los pacientes con diagnéstico de DM en
cemia de origen diabético, en los cuales se ha encontrande@aalquiera de sus formas y en 50% de aquéllos con 20 afios o
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mas de evolucion de la enfermed4éreviste vital impor-  Cuadro Il. Reflejo de parpadeo realizados en pacientes
tancia el contar con herramientas diagndsticas para la detec- diabéticos Tipo 'y Tipo II.
cion precoz de esta complicacion, ya que se disminuye 1a .
morbilidad en el paciente y permite mejores posibilidades R2 Directo  R2 Consensual
de tratamiento y pronostico. Paciefigs tade oM T ms

El proposito del siguiente estudio fue obtener datos elec-4

=1 Prop( _ : » : D 12.3 34.8 33.5
trofisiologicos en el estudio del RP de posible lesion a siste- I 12.5 37.1 37.9
ma nervioso periférico en pacientes diabéticos, aln en au- D 9.6 32.3 32.1
sencia de datos clinicos de neuropatia. I 10.2 34.6 32.1
) 3 D 9.7 35.7 34.3

MATERIAL Y METODOS ' 9.6 34.7 37.1

4 D 15.2 40.0 31.5

Se estudiaron 20 pacientes con diagnéstico de DM (15 hom- ' 9.6 33.3 34.4
bres y 5 mujeres, con promedio de edad = 55 afios, rango = 28 EI) 8.8 35.6 87.1
— 75) canalizados por los Servicios de Medicina Interna, En- D 190'_00 igg izg)
docrinologia y Rehabilitacion del Centro Médico Nacional 20 | 11.9 417 45.0
de Noviembre, derechohabientes del ISSSTE, con o sin con- D 10.8 34.6 35.0
trol metabdlico, sin datos clinicos de neuropatia periférica. I 12.5 335 34.2
A todos los pacientes se les realizé RP en forma bilateral,8 D 10.4 32.8 34.9
asi como los estudios de velocidades de neuroconduccién I 10.8 30.8 33.8
sensitiva y motora en las extremidades. Para realizar los es® D 12.5 35.8 34.6
tudios electrofisiolégicos anteriormente citados se utilizé un ' 11.3 44.0 36.3
equipo de Potenciales Evocados y Electromiografia DAN- 10 D 10.2. 40.6 39.6
TEC, ubicado en el servicio de Neurofisiologia Clinica del ! 8.1 38.8 36.5
P . . 11 D 10.0 39.3 39.7

Centro Me_dlco NaC|onf'iI 20 de Noviembre. | 9.7 37.1 373
La técnica para realizar el RP y los parametros de los vasyp D 9.4 42.3 41.0
lores que se consideraron como normales son los descritos I 10.2 39.8 40.2
por Kimural? Las técnicas utilizadas para realizar los estu- 13 D 9.4 37.3 36.3
dios de neuroconduccion sensitiva y motora y sus rangos de I 9.8 39.4 40.8
valores normales son los descritos por DelLisa y Johnson.2,124 D 7.9 36.7 37.1
Los estudios de neuroconduccién motora se realizaron en | 6.3 34.4 34.2
los trayectos de los nervios mediano, ulnar, peroneo y tibiall® D 9.0 32.5 34.4
en forma cruzada. Los estudios de neuroconduccion sensiti- ' 104 32.7 33.3
va se realizaron en forma cruzada en los trayectos de lod® IID 122 jg'; gg'g
nervios mediano y ulnar en miembros superiores; se estudiq D 8.'1 38:1 37:9
el nervio sural en forma bilateral en miembros inferiores. Se | 8.1 36.0 371
correlacionaron los hallazgos encontrados en el estudio dgg D 6.0 26.0 25.0
RP con los hallazgos observados en los estudios de veloci- | 6.0 250 26.0
dades de neuroconduccién sensitiva y motora. 19 D 12.9 40.2 40.0
Para el analisis estadistico se utilizaron medidas de ten- I 10.4 35.6 36.0
dencia central asi como la prueba t de Student por medio d&0 D 12.5 36.7 34.6
| 16.5 45.2 45.4

la aplicacion estadistica de la hoja de calculo Excel 5.0.

RESULTADOS

seis pacientes cursaban con mas de 10 afios de evolucion
De todos los pacientes estudiados, 15 fueron homb(86%) (Cuadro I).
(75%) y 5 fueron mujeres (25%). De ellos 19 pacientes tu-De la muestra estudiada se observé que 14 pacientes (70%)
vieron diabetes mellitus tipo Il (DMTII) (95%) y un pacientuvieron el estudio de RP sin anormalidades; 6 pacientes
te tuvo diabetes mellitus tipo | (DMTI) (5%Cuadro I). mostraron alteraciones en las latencias del RP (30%), de los
De la muestra de estudio, siete pacientes cursaban coales 4 pacientes (20%) tuvieron alteraciones en la via afe-
menos de 5 afios de evolucién de DM (35%), siete pacieente del arco reflejo y 2 pacientes tuvieron alteraciones en
tes cursaban con DM de 5 a 10 afios de evolucion (35%)yia eferente del arco RP (p < 0.QGpadro II).
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Cuadro lll. Resultados de estudios de neuroconduccion en pacientes DMI y DMII.

Mediano Mediano Ulnar motor Ulnar sensitivo Peroneo Tibial Sural

Latencia

Amplitud Latencia ~ Amplitud  Latencia Amplitud  Latencia Amplitud Latencia ~ Amplitud ~ Latencia Amplitud Latencia Amplitud

Pte. Lado Latencia (ms) (mV) (ms) (1V) (ms) (1V) (ms) (1v) (ms) (mV) (ms) (mV) (ms) (1v)
Derecho  Proximal 95 1.3 11 25
1 Distal 3.5 1.8 3.5 49 42 1.2 28 20
Izquierdo Proximal 6.8 75 12.0 3.1
Distal 2.5 32 3.1 17 35 7.8 2.6 20
Derecho  Proximal 10.2 9.5 14.3 24
2 Distal 43 11.6 3.5 28 55 2.8 48 20
lzquierdo Proximal 75 9.3 13.8 79
Distal 4.0 14.6 3.2 30 45 8.1 5 17.2
Derecho  Proximal 10.0 3.7 14.2 0.8
3 Distal 5.3 45 3.4 29 5.8 1.1 3.4 17
lzquierdo Proximal 8.3 43 16 0.3
Distal 3.3 53 3.4 30 3.5 15 3.4 15
Derecho  Proximal 75 8.8 1.2 8.4
4 Distal 3.3 8.1 2.8 15 3.8 8.2 0 0
Izquierdo Proximal 6.3 6.1 13.3 4.1
Distal 3.0 45 3.4 25 3.5 1.4 34 10
Derecho  Proximal 6.8 10.2 8.8 3.0
5 Distal 3.3 10.9 4 10 72 2.6 3.3 5
lzquierdo Proximal 58 10.0 10.2 8.8
Distal 2.5 1.1 3 20 4.7 10.3 4.2 8
Derecho  Proximal 19.3 0.4 14.0 0.1
6 Distal 5.2 0.3 2.4 10 1.7 0.7 29 10
Izquierdo Proximal 9.2 0.1 14.5 0.3
Distal 3.5 0.2 3.5 10 6.5 0.3 3 15
Derecho  Proximal 8.7 9.0 1.8 1.4
7 Distal 4.0 9.0 45 10 4.0 0.2 3.7 7
lzquierdo Proximal 6.2 7.6 12.5 6.1
Distal 3.0 8.7 4 10 3.2 8.4 3.6 10
Derecho  Proximal 7.5 9.2 9.7 5.9
8 Distal 3.5 6.8 3 10 3.0 74 4.8 10
lzquierdo Proximal 6.0 7.7 1.7 9.1
Distal 3.0 7.7 48 10 33 18.9 48 15
Derecho  Proximal 9.5 5.8 1.3 2.7
9 Distal 45 7.5 3.2 15 5.2 2.1 4 10
Izquierdo Proximal 8.8 6.8 12.0 4.6
Distal 3.3 6.8 4.7 20 3.3 59 3.2 20
Derecho  Proximal 75 9.2 8.7 35
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Cuadro IV. Velocidad de neuroconduccion motora

mostraron datos compatibles con mononeuropatia del nervio

en DMl'y DMIL. tibial o perone@Cuadros Il y 1V).
. — Con relacion a la disminucion de la neuroconduccion ner-
Mediano  Ulnar Peroneo  Tibial \insa motora se encontraron alteraciones en un 33% en el
Lado m/s m/s m/s m/s nervio mediano, 20% en el nervio ulnar, 20% en el nervio
Derecho 53.3 493 peroneo y 50% en el nervio tibial. Mientras que en las laten-
1 Izquierdo 50.8 44.4 Cias sensitivas prolongadas de los nervios mediano y ulnar
Derecho 40.3 40.8
2 Izquierdo 60 43.9
Derecho 45 33.6 Cuadro V. Valores normales.
3 Izquierdo 42 30.8 : "
Derecho 64.8 46.4 Mediano Ulnar Peroneo Tibial
4  Izquierdo 66 447 s m/s m/s m/s
Derecho 50 45.4 58.6 57.9 52 49.8
5 Izquierdo 50.8 52.7
Derecho 26.9 0.0 Media
6 Izquierdo 411 53.7
Derecho 51.4 421
7 Izquierdo 64.7 42.9 Mediano Ulnar Peroneo Tibial
Derecho 51.8 39 m/s m/s m/s m/s
8 Izquierdo 66.7 45.6 50.73 55.25 43.895 45.63
Derecho 47 47
o gg;;'i:f:’o 55 54.3 1.9 404 Distribucion de t
10 Izquierdo 55 47.7
Derecho 45 33.6 Mediano Ulnar Peroneo Tibial
1 Izquierdo 45 30.8 4,732 9.4468 7.2366 3.4876
Derecho 55.7 51.6
12 Izquierdo 55.7 52.7
Derecho 52.2 38.3
13 Izquierdo 52.2 60 Cuadro VI. Valores normales de neuroconduccion (*).
Derecho 63 47
14 Izquierdo 63 35.1 Nervio Latencia ms Amplitud VCNM (**)m/s
Derecho 60 47.7
15 Izquierdo 60 37.2 Mediano
Derecho 46.6 48.3 Sensitivo 3.2 41.6pV
16 Izquierdo 46.6 63.5 Motor distal 3.7 8 Mv
Derecho 56.6 51.1 Motor proximal 8.3 7.2mV 58.6
17 Izquierdo 56 50.7
Derecho 32.2 52.5 Ulnar
18 Izquierdo 51.7 38.6 Sensitivo 3.2 29.9uVvV
Derecho 57.7 51.1 Motor distal 3.2 8.2Mv
19 Izquierdo 57 49.6 Motor proximal 71 7.9Mv 57.9
Derecho 60 51.2
20 Izquierdo 56.5 47.6 Peroneo
Motor distal 4.3 6.7 Mv
Motor proximal 10.9 6.5Mv 52
Se observé que los datos electrofisiolégicos obtenidosTigial
las velocidades de neuroconduccién sensitivas y motorashstor distal 4.2 10.1 Mv
tuvieron alterados en mayor o menor medida en todos nudstor proximal 12.4 8.7 Mv 49.8

tros pacientes. De ellos, 14 pacientes tuvieron datos compati-

bles con polineuropatia diabética del tipo de la degenerac
axonal (DA), 70%, p < 0.05; 4 pacientes mostraron datos cq

Hal 3.5 23.7pV

ohnson E. Practical Electromyography. London. Williams & Wil-

patibles con polineuropatia del tipo de la desmielinizaCiQps 1980:16-72
segmentaria (DS), 20% con p < 0.05 y 2 pacientes (10%Yelocidad de conduccién nerviosa motora.
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se observaron en ambos un 25%, y en el nervio sural un 3@%diabéticos la presencia temprana y la distribucion de
(Cuadros lll y 1V). la neuropatia.

De toda la poblacion en estudio, 6 pacientes revelaronEn relacion a los estudios de neuroconduccion motora se
anormalidades tanto en los estudios de velocidades de peiede comentar que en el miembro inferior, el nervio mas
roconduccion sensitiva y motora como en las latencias dfdctado fue el tibial, lo cual difiere de estudios publicados
RP (30%)Cuadros I, II, 1l y IV). con anterioridad;!®ya que se reporta al nervio peroneo como

Se observl una asociacion significativa entre los afiosalenas frecuentemente afectado.
evolucion del padecimiento y la magnitud de lesion a ner-En lo que corresponde a las latencias sensitivas de los

vios periféricos (12 pacientes = 60f@uadro I). nervios mediano, ulnar y sural, es compatible con anteriores
comunicaciones, en que el mas frecuente es el5ttél.
DISCUSION El RP tiene posibilidades de aplicarse a otras alteraciones

y situaciones del paciente diabético, para vigilancia de la
En larevision bibliografica realizada se encontr6 que ex&rolucion de los pacientes, aun en pacientes en situacion cri-
ten multiples estudios con relacién a las alteraciones deita?'-?3que pueden ser motivo del desarrollo de mas inves-
neuroconduccién motora y sensitiva, pero hay pocos egigaciones en este campo.
dios que relacionan estos aspectos con el RP. El RP es un estudio que requiere de mas investigacion para
El RP es un estudio de facil realizacion, sin ser molesteterminar su utilidad como herramienta diagndstica para la
a los pacientes, no invasivo, que permite evaluar la via gielineuropatia. Se requieren de otras investigaciones con mues-
rente (V par craneal), el trayecto del tallo cerebral y la fas mayores, pero se requiere a su vez de una correlacion con
eferente (VII par craneal), por lo que permite valorar las alteraciones que produce la DM en las extremidades.
afeccion de estos nervios en diversas patologias. En rela-
cion a la polineuropatia diabética, en pacientes sin sinto- CONCLUSIONES
matologia, permite conocer la evolucién del padecimiento
y su correlacién con alteraciones de los nervios periférico,Las fibras sensitivas de los nervios periféricos y del nervio
para determinar si existe o no una polineuropatia secuntigémino son mas vulnerables que las fibras motoras en la DM.
ria a DM, con o sin DA o DS, lo cual tiene implicaciones La via aferente del RP es més sensible que la via eferente.
diagnésticas, terapéuticas y prondsticas, lo que motivé laHay una relacion directa entre el tiempo de evolucién de
realizacién del presente trabajo. la DM y el dafio axonal periférico, por lo que sigue siendo
En nuestro estudio se observé que no hubo asociadrportante la deteccion temprana de afeccion de los nervios
significativa entre los hallazgos obtenidos en los estudiosmdetores y sensitivos de las extremidades, particularmente el
velocidades de neuroconduccion sensitiva y motora y el RBral y el tibial en el miembro inferior, y el mediano y el
dado que solo el 30% de la muestra tuvo RP anormal, adear en el miembro superior.
mas de presentar alteraciones de ND, por lo que se concluye
gue el RP no constituye un estudio de utilidad para el diag-
noéstico precoz de la polineuropatia periférica, ya que en la REFERENCIAS
mayoria de pacientes diabéticos del estudio (70%), los ha-
llazgos obtenidos en el RP se encuentra dentro de valdres/inik A et al. Diabetic Neuropathie©iabetes Carel992; 15:
normales. 1926-61. , .. .
. . . 2., Johnson EPeripheral neuropathies: practical electromyography.
Los datos obtenidos revelaron que en los pacientes d|a2be-|_0ndon, Williams & Wilkins. 1980: 155-205.
ticos se encuentra afectada con mucho mayor frecuencia. laMulder DW, Lambert EH, Bastron JA, Sprague RG. The neuropa-
via aferente del arco reﬂejol lo que Sugiere mayor involucro thies associated with diabetes mellitus: a clinical and electromyo-

de lesién de fibras sensitivas, informacién que es compatible ?;"’_‘pzh;g study of 103 unselected diabetic patieurologyl961;

con publicaciones hec_has por K_imﬁ'{?a _ 4. Downie AW, Newell DJ. Sensory nerve conduction in patients with
Otros hallazgos de importancia fueron la alteracion de R1 diabetes mellitus and controNeurology1961; 11: 876.
bilateral aislada en cuatro de los seis pacientes que presé’:ltaNOH P.Diabetic neuropathy. In: new developments in electromyo-

. T -z graphic and clinical neurophysiologgnd Ed. Basel, Switzerland.
ron anormalidades en el RP, lo que nos indica alteracion aIJ'E' Desmedt. 1973: 318-32.

n_ivel del tall_o cerebral, lo que resulta d_e interés para Poge- Buchthal F, Rosenfalck A, Behse F. Sensory potentials of normal and
riores estudios con una muestra de pacientes mayor, para dediseased nerves. In: Dick PJ, Thomas PK, Lambert Fipheral

mostrar una sensibilidad Superior a la actual. neuropathyPhiladelphia. W.B. Saunders Co. 1975: 442-64.

. ., . . _ Johnson EW, Waylonis GW. Facial nerve conduction delay in patients
Se observo una relacion directamente proporcional gn with diabetes mellitusArch Phys Med Rehahll964; 45: 131.

tre el tiempo de evolucién (_jel padECi_miento y el da_rBQ Skillman TG, Johnson EW, Hamwi GJ, Driskill HJ. Motor nerve con-
axonal, por lo que es esencial determinar en los pacien-duction velocity in diabetes mellituBiabetes1961; 10: 46.
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