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Se estudio, en un grupo de 20 pacientes clasificados
como  diabéticos potenciales (quienes  reunian
determinados requisitos) la presencia o no de neuropatia
periférica. Se les realizd estudio electrofisiologico
inicial, para después seguir su evolucion durante varios
afos. Se plantea la experiencia obtenida con este
estudio y se expresa que éste es solo el resultado del
estudio inicial.

INTRODUCCION

Es tal la frecuencia con que se asocian las
manifestaciones neuropaticas a la diabetes
mellitus,® que esto ha llevado a pensar a
algunos autores, que estos trastornos
neurolégicos forman parte del complejo clinico
de la diabetes,?® al igual que los sintomas
clasicos de poliuria, polidipsia y polifagia.* Es
bien conocido por internistas, endocrinélogos y
neurélogos, la toma del sistema nervioso
periférico en la diabetes;> aunque con mayor
frecuencia se encuentra una neuropatia crénica,
en la que los sintomas sensitivos preceden a
los motores, de caracter progresivo, simétrico y
distal, que toma primero los miembros
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inferiores; su inicio es usualmente insidioso, con
dolor,® calambres, ador-mecimientos y
parestesias, y pueden haber trastornos
sensitivos objetivos distribuidos en forma de
media o guante con hipo o arreflexia, debilidad
muscular y atrofia en la zona afectada.” Ademas,
puede observarse una forma asimétrica
predominantemente motora.® Habitualmente, la
evolucion de la neuropatia suele ser
autolimitada, con recuperacion en 3- 24 meses,
y llama la atencién que con frecuencia, ya esta
presente al inicio de la diabetes.'1!

Este ultimo hecho, unido al conocimiento de
la posibilidad de detectar precozmente,
mediante la utilizacion de métodos de
diagndsticos electrofisioldgicos, las alteraciones
de los nervios periféricos antes de que
aparezcan los sintomas o signos propios de la
poli- neuropatia, o sea, en etapa subclinica, nos
ha motivado a realizar un estudio en un grupo
de sujetos aparentemente sanos, pero con alto
riesgo de desarrollar diabetes mellitus (diabetes
potencial) para demostrar la aparicion temprana
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y subclinica de alteraciones que pudieran
preceder en el tiempo a la aparicién clinica de la
enfermedad metabdlica. Para desarrollar este
trabajo se hara un estudio inicial electrofisio-
I6gico del grupo seleccionado, seguido de un
estudio evolutivo durante varios afios,
presentando aqui los resultados del estudio
inicial.

MATERIAL Y METODO

Se estudid un grupo de 20 pacientes, con
edades entre 19 y 37 afios y una media de 28,5
afios [11 masculinos y 9 femeninos) que eran
los que cumplian los requisitos exigidos, para
ser clasificados como diabéticos potenciales
por los comparieros del Centro Antidiabético de
La Habana, que son:

— padre y madre diabéticos, o

— gemelo idéntico de un diabético

— no presentar trastornos de la tolerancia a
los carbohidratos, expresada por una
prueba de tolerancia a la glucosa (PTG),
sensibilizada con cortisona, normal.

En todos los casos se realizd un examen
clinico neuroldgico, para detectar la presencia
de sintomas o signos neu- rologicos, y a
continuacion se determind la velocidad de
conduccién motora (VCM) y latencia, amplitud y
duracion de los potenciales evocados en el ner-
vio ciatico popliteo externo (NCPE) de ambos
miembros inferiores, siguiendo la técnica
empleada por nosotros en otros trabajos;?"14
utilizando para ello un electromiografo DISA
14A20 de 2 canales, con electrodos bipolares
de superficie para la estimulacién y electrodos
de aguja concéntricos para el registro;
manteniendo la temperatura ambiental en un
valor medio de 24,77°C + 0,88 y haciendo la
determinacion de la media, desviacion tipica,
coeficiente de variacion e intervalo en todos los
parametros estudiados. Estos resultados fueron
comparados posteriormente con los patrones
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gue nuestro laboratorio considera normales,
dudosos y patolégicos y que son producto del
estudio de 30 sujetos normales (cuadro 1).*

RESULTADOS

Examen neurolégico. En los 20 casos fue
normal, lo que permiti6 descartar la presencia
de una neuropatia clinica o de otro trastorno
neuroldgico.

Latencia. Se obtuvo en la latencia proximal
una media de 11,88 mseg, con desviacion
tipica de + 1,24, la latencia distal mostré una
media de 5,22 con DT + 0,68 (cuadro Il). Se
obtuvo en la proximal 8 valores clasificables
como dudosos y 3 como patoldgicos, para un
total de determinaciones anormales de 11; en
la distal 9 fueron dudosos y ninguno patoldgico
(cuadro 1lI). En cuanto a la simetria en los
resultados anormales. se obtuvieron latencias
proximales alteradas (dudosas o patoldgicas)
en los dos NCPE en 3 casos y en un solo
NCPE en 5 casos; siendo similar el predominio
de las manifestaciones asimétricas en la
latencia distal, que mostr6 dos casos con
alteraciones bilaterales y 5 con alteraciones
unilaterales (cuadro V).

Velocidad de conduccién motora. El medio
obtenido fue de 48,4 metros/seg con DT + 6,52
obteniéndose 9 valores dudosos y 2
patolégicos. En dos casos fueron bilaterales las
alteraciones y en 9 unilaterales.

Amplitud. La media a la estimulacion
proximal fue de 8,8 mV con DT + 454y a la
distal de 9,29 con DT * 5,37. Se obtuvieron 10
valores dudosos en la amplitud proximal e igual
namero en la distal, sin ninguno patolégico. De
ellos, 3 fueron bilaterales y 4 unilaterales
proximalmente y 1 bilateral con 8 unilaterales
distalmente.

Duracion del potencial. Para la estimulacién
proximal se obtuvo una media de 17,89 m/seg
con DT + 2,93 y para la distal 10,08 con DT +
1,87; se obtuvieron 7 valores dudosos y 6
patoldgi-
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CUADRO |
ESCALA DE VALORES CONSIDERADOS NORMALES, DUDOSOS Y PATOLOGICOS

Parametros Dudoso Patologico
Normal "X: S

Latericia proximal (m/seg) 11,58 + 1,03 12,6-13,6 >13,6
Latencia distal (m/seg) 5,06 + 0,9 5,9- 6,8 >6,8
Velocidad de conduccion motora 48,50 + 4,1 44,4 - 40,3 <40,3
(m/seg)

Amplitud proximal (mV) 10,12 +4,2 5,9-1,7 <1,7
Amplitud distal (mV) 11,62 £ 5,7 5,9- 0,2 <0,2
Duracion proximal (m/seg) 11,96 + 1,8 13,8- 15,6 >15,6
Duracion distal (m/seg) 9,87 +1,6 11,5 - 13,1 >13,1

CUADRO Il
RESULTADOS

PROMEDIOS DEL GRUPO DIABETES POTENCIAL

Media (X) ] .
Desviacion Coeficiente de "x — 2 DT;
tipica (DT) variacion "x +2 DT
Latencia proximal (m/seg) 11,88 +1,24 0,10% 9,41
14,35
Latencia distal (m/seg) 5,22 +0,68 0,13% 3,86
6,59
VCM (m/seg) 48,42 +6,52 0,14% 35,39
61,45
Amplitud proximal (mV) 8,8 +4,54 0,52% -0,28
17,85
Amplitud distal (mV) 9,29 +5,37 0,58% — 1,45
20,03
Duracion proximal (m/seg) 17,89 +2,93 0,23% 7,03
18,75
Duracion distal (m/seg) 10,08 +1,87 0,19% 6,34
13,83
R.CM. 481
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CUADRO Il

RESULTADOS DUDOSOS Y PATOLOGICOS

n =0 Dudosos Patoldgicos
Latencia 8 20,0% 3 7,5%
proximal
Latencia 9 22,5% 0 0,0%
distal
VCM 9 22,5% 2 5,0%
Amplitud 10 25,0% 0 0,0%
proximal
Amplitud 10 25,0% 0 0,0%
distal
Duracion 7 17,5% 6 15,0%
proximal
Duracion 4 10,0% 3 7,5%
distal

CUADRO IV

SIMETRIA DE LA DISTRIBUCION DE LOS

RESULTADOS ANORMALES
Alteraciones Alteraciones bilaterales
unilaterales

Latencia

proximal 3 5
Latencia

distal 2

VCM 2

Amplitud

proximal 3 4
Amplitud

distal 1 8
Duracion

proximal 3 7
Duracion

distal 1 5

cos proximalmente y 4 dudosos con 3
patologicos distalmente. Predominé también la
asimetria en las alteraciones, con tres
bilaterales contra 7 unilaterales proximalmente
y 1 bilateral contra 5 unilaterales distalmente.
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Valores alterados. Se obtuvieron valores
patolégicos en 8 de los 20 casos para el 40%,
oscilando entre 1 y 5 de los parametros
estudiados (VCM vy caracteristicas del potencial
evocado); 19 de los casos mostraron valores
dudosos para el 95%, oscilando entre 1y 7 pa-
rametros fuera de lo normal y sé6lo 1 caso no
presentd alteraciones en todos sus registros
electrofisioldgicos. El promedio de alteraciones
en el grupo fue de 4,35.

DISCUSION

Los resultados de nuestro estudio de la
velocidad de conduccion motora y de la
latencia, duracién y amplitud del potencial
evocado, demuestran valores anormales entre
los diabéticos potenciales y existe un nimero
significativamente alto de valores alterados en
la duracion proximal, expresion ésta de la
dispersion y asincronisimo entre las distintas
unidades motoras que traduce de forma
indirecta el enlentecimiento en la conduccion
nerviosa de un grupo de fibras,'® quizas debida
al inicio de una desmielinizacion segmentaria
en alguna de las fibras constituyentes del nervio
afectado, que al conservar otras fibras
normales le permite conducir el impulso
nervioso en su conjunto con una velocidad
normal o casi normal.

Esta observacion de un nimero considerable
de diabéticos potenciales con alteraciones en
los resultados de los parametros estudiados, en
nuestra investigacion difieren de los de Lawren-
ce,’ que estudi6 un grupo de sujetos
clasificados como prediabéticos, aunque
nuestros criterios de seleccién para este grupo
han sido mucho mé&s rigurosos que los
empleados por él y hacen de nuestra muestra
un grupo mas homogéneo y con mayores
posibilidades genéticas de llegar a desarrollar
una diabetes.

En cuanto a la simetria de los resultados en
ambos NCPE, que fue informada por nosotros
en sujetos normales!* y por Thomasy Lambert!’
en otro grupo de individuos normales y por
Gragg'®
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en conejos, que permite considerar
cualquiera de los nervios simétricos explorados,
tanto en el lado derecho como en el izquierdo,
como exponente fisioldgico del sujeto normal.
Observamos que las alteraciones subclinicas
presentes en los diabéticos potenciales son
predominantemente asimétricas, mientras que
en los diabéticos con neuropatia clinica se
hacen simétricas,’> por lo que podemos
presuponer que probablemente la neuropatia
diabética en sus comienzos, aln en etapa
subclinica, es asimétrica y se convierte en
simétrica sélo en la etapa clinica.

El hallazgo entre nuestro grupo de diabéticos
potenciales de signos neu- rofisioldgicos de
neuropatia subclinica que hace pensar en la
afectacion del nervio periférico, desmielinizacion
segmentaria, previa al desarrollo de la diabetes,

SUMMARY

explica por qué algunos diabéticos en el inicio de
su enfermedad metabdlica presentan una
neuropatia clinica. Esta neuropatia subclinica se
ha visto demostrada ademéas por el pro-
cedimiento seguido en este trabajo!® por
investigaciones histicas que han evidenciado
cambios morbosos en los nervios periféricos de
diabéticos sin neuropatia ?° La experiencia
obtenida con esta investigacion va a favor del
criterio de que la neuropatia es el resultado de
un metabolismo anormal en la diabetes??*
desarrolldndose concomitante- mente con la
diabetes mellitus, como parte integral del
trastorno metabdli- co,?*>%' mas bien que como
consecuencia de las complicaciones vasculares
de la diabetes.>""?”

Hernandez Cossio, O.; A. Marquez Guillen. Latent diabetes and peripheral neuropathy.Rev Cub Med 20:

5, 1981.

In a group of 20 patients classified as potential diabetics (who gathered some conditions) peripheral
neuropathy presence or no presence was studied. Initial electrophy- siologic study was performed in order
to follow up their evaluations for several years. The experience obtained by this study is outlined and that

it is only the result from an initial study is expressed.

RESUME

Hernandez Cossio, O.; A. Marquez Guillén. Diabéte latent et névropathie périphérique. Rev Cub Med 20:

5, 1981.

Nous avons étudié un groupe de 20 patients classifiés comme diabétiques en puissance (lesquels
remplissaient certaines conditions) afin de déterminer la présence ou non de névropathie périphérique. lis
ont été soumis a une étude électrophysiologlque ini- tiale; puis ils ont été suivis pendant plusieurs années.
L’expérience acquise avec cette étude est signalée, mais ceci n’est que le résultat de | étude initiale.

PE3KJME

SpHaHjec'KoccHo,0.; Mapitec, A. JaT8HTHEIl anadeo? H nepn$e

pngeCKan HCBpOnaTIIH. Rev Cub Med 20» 5, 1981.

IlpoBOMTCH iiccjiejoBarae rpynnti, coctohcigk H3 20 rraiiHGHTOB, Kjiac_
ClIn\"ILiHPOB31m HLK K8K nOITGImMCJIBHKG 7!!iauGT!IKM (iCOIOpHC IIM8JIM Il OT

d"Jio

uGBponaTiin.  3TMM  naniiGHTan

nDOBegeno na - MaJIBHOG

3JIGKTpO(I]lII3HOJIOrM'iGCKOG OdCJie*OBaHIIG, ANITOOH B I110CJI67ICT BUM npOBOZIHTB MX
OUGHKy Ha npOTnSCGHMII UGCKOJIIKMX JIGT. B HE3C - TOHUIGI' pafiOTG npGfICTaBJIGH
OfIbIT, HaifOllJieilHHIi npn npOBejGHHH H3£ TOHU>erO MCCJIGflOBaHHH M nOZrqepKHBaCTCH,
ATO 3TOT OIIHT, HBJIHGT- CH pG3yjIBT3T0li Ha*aJIBIIOrO MCCJICSOBaHMH.
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