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Esta clasificacion fue presentada por Logothetis??
en 1963 y tiene la ventaja que no sélo cubre las pro-
piamente llamadas “complicaciones neurologicas” de la
diabetes mellitus sino también las alteraciones que en
forma secundaria o independicnte pueden aparecer en
el sistema nervioso del diabético e inclusive las posi-
bilidades de alteraciones neurologicas en nifos de ma-
dres diabéticas.

Consideramos que esta clasificacion ¢s digna de
ser utilizada para la codificacion de las manifestaciones
neurologicas.

Los trabajos recientes no aclaran la idea respecto a
la frecuencia con que estas manifestaciones aparecen,
va que las diferencias de porcentajes son muy marca-
das porque dos de los elementos de diagndstico son
subjetivos; tanto por parte del paciente como del ex-
plorador, dependiendo de la habilidad para buscar
signos v del grado de importancia que se da a los ha-
llazgos. No pueden usarse como juicio elementos mas
elaborados como la velocidad de conduccién a las al-
teraciones de los reflejos, ya que como veremos estas
alteraciones en muchas ocasiones aparecen antes de
que el paciente sea diabético.

Signos y sintomas (8.20.32.33.34.37)

POLINEUROPATIA DIABETICA

Es la alteracion neurologica mas comun cn la dia-
betes mellitus; se manifiesta por alteraciones sensoria-
les difusas, simétricas, en las porciones diatales de las
extremidades. Habitualmente son parestesias, dolor ar-
doroso en la planta de los pies; posteriormente pérdida
de la percepcién de la vibracién v disminucién de los
reflejos profundos.

NEUROPATIA ASIMETRICA

Se presenta con menor frecuencia v puede afectar
cualquier nervio periférico; el ataque es rapido, hay
dolor temprano y la paralisis v atrofia sigue la distribu-
cién de los nervios afectados.

RapicuLoparia

La lesién de las raices se manifiesta por dolor en
los segmentos corporales proximales a menudo dificiles
de localizar; las raices v los plexos nerviosos pueden

estar afectados solos o como parte de la mononeuritis
multip'e.
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NEUROPATIA VISCERAL

Comprende alteracioncs vasomotoras y de la sudo-
racion, hipotensién ortostatica, impotencia sexual, dis-
tonia vesical, incontinencia urinaria, prostatismo, gas-
troparesis  dicabeticorum, hipomotilidad segmentaria
del intestino delgado, constipacion rcbelde, incontincn-
cia feeal, diarrea intermitente, cambios pupilares € in-
cluso pupilas de Argyll-Robertson, cdema de tobillos,
malformacién y pigmentaciéon de la ufia dcl pie, pucde
asociarse a articulacién de Charcot.

NEUROPATIA CRANEANA

Se presenta la neuropatia craneana, con paresia de
uno o varios de los nervios craneales. Los afectados
son los II, II1, IV, V, VI, VII, VIII, IX, X, XI, mas
frecuentemente el 111 v el VI. En general la duracion
del ataque varia entre 4 v 12 semanas v en todos los
casos hay recuperacién integral.

El término de “pseudotabes” provino de las seme-
janzas con la tabes dorsal de etiologia sifilitica y esta
caracterizada por:

Ausencia de reflejos tandinosos, ataxia propiocep-
tiva v pupilas de Argvll-Robertson v articulacion dc
Charcot.

AMIOTROFIA DIABETICA

Fue descrita en 1890 por Burns como Atrofia pro-
ximal asimétrica y debilidad de las piernas, desde en-
tonces han aparecido una serie de reportes. El cuadro
clinico consiste en debilidad proximal, bilateral asim¢-
trica de los miembros inferiores, junto con dolor ce
log musculos, atrofia con o sin fasciculacion v pérdida
significativa de peso; la enfermedad cs autolimitada v
en un periodo variable de tiempo se produce la mejoria
¥ recuperacion.

RELACION CON ALGUNOS FACTORES

Las complicaciones neuroldgicas de la diabetes se
han relacionado en forma clara con la edad ya que son
poco comunes por debajo de los 10 afios v la frecuen-
cia aumenta con los afios.

Todos los otros factores son discutibles, particular-
mente la severidad del trastorno del metabolismo de
los hidratos de carbono, la duracion de la diabetes v
el control de la misma. Parece haber correlacién esta-
distica entre neuropatia v duracién de la diabetes aun
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cuando se han aportado datos a favor y en contra
en los Gltimos afios particularmente por Fargerberg en
1959.12 En relacion con el control de la diabetes no
se puede afirmar o negar en forma definitiva, sin em-
bargo la impresion que nos ha dejado en este hospital
¢s que es mas factible v mas severa la presencia de
neurologia diab¢tica en un paciente descontrolado que
en un paciente con buen control.

PaTocENIA

En 1959, Fargerberg ** v Goldenberg!® publicaron
en forma independiente lesiones arteriolares que con-
sideraron especificas de la diabetes mellitus.

Estos autores consideran que las alteraciones de los
vasovasorum son suficientes para producir las altera-
ciones neuroldgicas asentando una teoria de etiologia
vascular comun para la retinopatia, la nefropatia y la
neuropatia. Igualmente Camerino? en 1961 y Sha-
piro 3¢ en 1953 apoyan el origen vascular de las alte-
raciones neuroldgicas del diabético. Debemos tener
en cuenta que esta angiopatia aparece también en fa-
miliares de diabéticos que no tienen diabetes y por
supuesto tampoco alteraciones neuroldgicas. Esto aso-
ciado a las alteraciones de la velocidad de conduccién
del nervio periférico hacen pensar que si bien es cier-
to que la presencia de angiopatia es importante en la
produccion de la lesién nerviosa no existe una relacion
de causa efecto entre angiopatia neuropatia (cuando
menos es lo que el doctor Julio Hernandez Peniche
cree). Greenbaun '%, * en 1961 considera que la hi-
perglicemia prolongada puede ser la principal causa
de las alteraciones neuroldgicas, sin embargo no existe
un criterio suficientemente uniforme en este aspecto
segun diversos autores. Mayns hace notar que la ma-
vor parte de los sintomas objetivos ocurren en per-
sonas de edad y que “es probable aunque no seguro
que estos signos anormales estén producidos por cam-
bios vasculares v que ambos estén mas acentiiados en
el diabético” “va que las lesiones vasculares no expli-
can todos los signos anormales observados”.

Se ha sefialado como una nueva posibilidad la
presencia de factores de autoinmunizacién, sin embar-
go no se ha logrado.

DragnésTico

Desde el punto de vista diagnéstico el criterio no
ha cambiado. Los elementos para considerar que un
paciente  tiene neuropatia diabética son ' puramente

clinicos, la hiperestesia muscular de las pantorrillas, la
disminucién o la abolicion de los reflejos aquileos y
la hiperestesia plantar abren el cuadro clinico progre-
sando después en direcciones diversas en relacion con
las descripciones presentadas anteriormente. El porcen-
taje de pacientes con neuropatia diabética que tienen
abolicién del reflejo nauseoso como uno de los sinto-
mas mas precoces es mucho mas elevado que el en-
contrado en la poblacién no diabética.

ANATOMIA PATOLOGICA

Tenemos la impresién de que sigue siendo valida
la afirmacién de Joslin #* de que en la anatomia pato-
légica de la neuropatia diabética es muy dificil progre-
sar debido a que: lo. No es fatal. 2o0. Puede ser rever-
sible. 30. No se pueden hacer biopsias del nervio pe-
riférico.

Al revisar las publicaciones recientes queda la im-
presién de que exceptuando los trabajos de Dolman
en 19637 y de Creenbsum en 1964, %15, la mavor
parte de los autores se refieren a los trabajos originales
de Woltman y Wilder en 1929. Estos autores atribu-
veron la mayor parte de las alteraciones del diabético
a degeneracién nerviosa periférica. Desde cntonces la
mayor parte de los reportes no son congruentes o sc
refieren a las descripciones de Woltman y Wilder. La
lesién caracteristica es la fragmentacion de la envoltu-
ra de mielina de los nervios, sin lesién inflamatoria
aparente. A principios de la enfermedad los cilindro-
ejes estin preservados v posteriormente la evolucion
de la neuropatia dependera de que el cilindro perma-
nezca intacto.

Dolman 7 examinando secciones microscépicas del
cerebro de 36 diabéticos demostré que no habia le-
siones evidentes en la corteza, la sustancia blanca, los
nucleos lenticulares, la cdpsula interna, el hipotalamo.
el cerebro medio, la protuberancia, el cerebelo y la
médula. Sin embargo Tourbielle noté cromatolisis
de los nicleos motores esparcidos por el tallo cerebral.

La existencia de una encefalopatia diabética ha
sido motivo de controversias entre los diversos autores
v no se¢ ha podido llegar a una conclusion adecuada.
Parece haber en algunos casos ataque selectivo de la
célula del asta anterior (Alderman). En ocasiones da
la impresién de que esta alteracidn puede ser retro-
grada. También puede existir ataque al cordén postero-
lateral; reduccién en el numero de vainas de mielina
y adelgazamiento ‘asi como gran cantidad de glia.
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demostrarse en areas en donde no hay manifestaciones
clinicas de neuropatia, lo cual sugiere que el proceso
de neuropatia es generalizado ya de posible origen me-
tabélico mds bien que vascular, va que en estos pa-
cientes no se puede demostrar insuficiencia arterial
en las extremidades estudiadas.

Estos autores afirman que esta técnica ofrece una
forma de cuantificar algunos espacios de la funcion
de los nervios sensitivos; que puede ser til para se-
guir el curso de la neuropatia, v particularmente va-
liosa en la evaluacién de la respuesta a un régimen
terapéutico.

Thage y col *® han aplicado el estudio electromio-
grafico a la investigacion sistematica de la polineuropa-
tia. Encontraron que la tercera parte de los pacientes
con mononeuropatia no traumatica, estudiados por
ellos, presentaban signos electromiograficos de afec-
cion de la extremidad contralateral, y la cuarta parte
tenia signos de afecciéon mas generalizada.

En la polineuropatia tipica los hallazgos mas cons-
tantes fueron los signos de denervacién de distribucion
difusa en los musculos distales de los miembros.

Otros signos de afeccion de la neurona motora in-
ferior en dichas polineuropatias fue la mayor frecuen-
cia de potenciales de accion polifisica con espigas in-
dividuales de corta duracién. Estos potenciales ocurrie-
ron en mas del 10 por ciento de las diferentes unidades
motoras registradas comparado con el 3 por ciento
que ocurre en los musculos normales. Lo polifasico
puede ocurrir tempranamente en el curso de la enfer-
medad sugiriendo que este tipo de actividad se debe
a la pérdida de fibras dentro de las unidades motoras
sobrevivientes, causado por afeccidon de las ramas dis-
tales del nervio, previniendo la sumacién de los po-
tenciales de las diferentes fibras para formar un poten-
cial de unidad motora. Con menor frecuencia ocurren
potenciales de unidad motora de mavor duracién, el
voltaje esta reducido v en el esfuerzo total, se pierden
numerosas unidades motoras. Todo ello indica que la
reinversion no es un rasgo prominente de la polineu-
ropatia.

En las polineuropatias parcial y lateral, la tercera
parte de los pacientes muestran disminuciéon en la
velocidad de conduccién en los nervios motores en las
extremidades normales desde el punto de vista clinico.

Hallazgos clectromiograficos semejantes, asi como
modificaciones similares en la velocidad de conduccion
en pacientes con neuropatia latente diabética, han sido
reportados por Céers v Hildebrand.4

Thage 3 sefiala que las determinaciones de las cur-
vas de intensidad duracién son de gran valor para di-
ferenciar las polineuropatias parcial y latente de la
mononeuropatia localizada. La mitad de los pacientes
con polineuropatia mostraron aumento de la Cronaxia,
en las extremidades sin manifestaciones clinicas de
neuropatia. La afeccién subclinica de los nervios peri-
féricos, va mencionada por Hurst, parece ser rasgo co-
mun entre los diabéticos.

TRATAMIENTO

Es en este aspecto de la neuropatia diabética don-
de menos se ha avanzado, ya que las afirmaciones
que hicieron en 1952 (todas negativas) contintan sien-
do aceptables. Pricticamente en la actualidad nada en
el valor curativo de las vitaminas, el extracto hepdtico,
la levadura de cerveza, etc.

Basandose en quc gran parte de los sintomas de la
ncuropatia consisten en parestesias ardorosas v dolo-
res que parecen neurdlgicos, v en el hecho de que al-
gunos anticonvulsivos son capaces de retardar la velo-
cidad de conduccién en el nervio periférico y en oca-
siones en el ganglio dorsal. Utilizamos primero Epamin
(difenilhidantoinato dc sodio) y posteriormente Te-
gretol 5, carbamoil (5 H diabenzoacapina) con resul-
tados imprevisibles.

Es un hecho que a un porcentaje importante de
pacientes (alrededor del 309;) les ha sido 1til para
mejorar la sintomatologia subjetiva (particularmente
el Tegretol). Las pruebas dobles ciegas no nos han
servido para aclarar a qué grupo de pacientes puede
serle util pero en general consideramos que es mejor
en aquellos casos en los que existe gran cantidad de
fenémenos subjetivos.

En forma similar se ha utilizado empiricamente la
novocaina por via parenteral en dosis muy elevadas
(0,15 de procaina disuelta en suero fisiologico v con
aplicacién Intravenosa).

Este procedimiento ya habia sido utilizado para los
dolores neuriticos de los ancianos con buenos resulta-
dos. En nuestra experiencia aun cuando los resultados
son tan errdticos como con los anticonvulsivos cree-
mos que debe ser intentado en todos los casos con
severas alteraciones siempre y cuando no sea alérgico
a la procaina.

Como se desprende de lo anterior parece evidente
que continuamos en la etapa empirica, sin embargo
1nos vemos un poco mds alentados por los resultados
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obtenidos con los anticonvulsivos y la procaina que
con cualquiera de los tratamientos que habiamos pro-
bado anteriormente.

RESUMEN

Podemos afirmar que en los altimos 15 afios los
avances en la neuropatia diabéticas han sido: el descu-
brimiento de la angiopatia, la demostraciéon de altera-
ciones de la velocidad de conduccion distribuidas en
los cuatro miembros mucho tiempo antes de que apa-
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rezcan sintomas objetivos subjetivos, el hecho de que
las alteraciones sean tan serias en los miembros atec-
tados clinicamente como en los sanos. Las alteraciones
electromiograficas y los estudios metabélicos han apor-
tado poco para el mejor entendimiento.

Es en el tratamiento y en la patogenia en donde
parece estar detenido el avance del conocimiento de
estas alteraciones. Nos parece muy atractiva la idea
de que muchas de las anormalidades observadas son
simplemente fenémenos de enveiecimiento que en el
diabético ocurre en forma precoz.
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