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RESUMEN

Se realizd6 un estudio prospectivo a 20 nifios diabéticos Tipo I en el Hospital
Pediatrico Provincial de Camagliey, Cuba en el periodo comprendido desde octubre
de 1996 hasta marzo de 1997, con el objetivo de determinar las afecciones clinicas
y subclinicas presentes en estos pacientes. Se efectué un examen neuroldgico
convencional, estudios de neuroconduccién y determinacion del estado metabdlico.
Se obtuvo alteracion en la conduccion nerviosa en casi todos los pacientes, aun con
examen neuroldgico normal presentando la mayoria de los casos lesiones
neuropaticas subclinicas. Las manifestaciones clinicas y lesiones subclinicas fueron
mayores cuanto peor fue el control metabdlico y mas prolongado el tiempo de

evolucion de la enfermedad.

DeCS: DIABETES MELLITUS INSULINO DEPENDIENTE/metabolismo, EXAMEN
NEUROLOGICO; DIABETES MELLITUS.

ABSTRACT

A prospective study of 20 type I diabetic children in the Provincial Pediatric Hospital
of Camagliey, Cuba was carried out within the period from Octuber 1996 to March
1997 with the aim of determining clinical and subclinical affections present in these



patiens . A determination of the metabolic state were performed . Impairment of
the nervous conduction was obtained in almost all patients, even with normal
neurologic examination; the great mayority of cases presented subclinical
neuropathic lesions . Clinical manifestations and subclinical lesions increased with
the deterioration of the metabolic control together with the prolongation of the

disease evolution time.

DeCS: DIABETES MELLITUS, INSULIN-DPENDIENT/ metabolism; CHILD;
NEUROLOGIC EXAMINATION.

INTRODUCCION

La diabetes Mellitus (DM), es un sindrome heterogéneo con dos alteraciones
basicas: a) una es la de las células beta del pancreas con el consiguiente déficit de
Insulina, b) y la otra es la resistencia periférica al efecto de la Insulina con
hiperinsulinismo. !

Los pacientes en que predomina el primer trastorno son los denominados diabéticos
insulinodependientes o Tipo I, en los cuales los factores virales e inmunoldgicos son
los mas importantes.

Los afectados del segundo trastorno son los diabéticos no insulino-dependientes o
Tipo 2, en los cuales los factores genéticos y ambientales predominan. 2

Son multiples las complicaciones asociadas a la diabetes insulino-dependiente, la
neuropatia diabética (ND) es la mas frecuente, fue reconocida como una

complicacién en 1864, 3

sin embargo, en la actualidad no se ha definido su
verdadera incidencia y prevalencia debido a la falta de concenso para emplear una
metodologia estandarizada para su diagndstico, las diversas formas de presentacién
clinica de la entidad y los diferentes criterios para seleccionar las muestras, *

Se define como ND, a las manifestaciones clinicas o subclinicas que ponen en
evidencia una lesidn o trastorno de la funcion localizadas o generalizadas, de las
estructuras del sistema nervioso periférico, tanto somatico como visceral, que
incluyen a las raices espinales, craneales, ganglios sensitivos, motores viscerales y
sus ramos comunicantes respectivos, mientras ocurran en aparente relaciéon con la
diabetes, *> ©

En las dos ultimas décadas los estudios de neuroconduccién han tomado gran
relevancia en la practica médica, ya que constityen un buen medio diagnéstico en la

determinacidon del estado funcional de los nervios, permitiendo diagnosticar y



valorar la evaluacién de enfermedades que afectan la conduccién nerviosa como es
la DM. 7+ 8

Estudios recientes han demostrado que la alteraciéon en la conduccién de nervios
periféricos puede obtenerse en casi todos los sujetos diabéticos. ° La velocidad de
conduccion de los nervios es mas lenta en los diabéticos con signos de neuropatia
que en aquellos sin signos clinicos. 1% !

Otros autores plantean que los pacientes jovenes con diabetes tipo I la conduccion
nerviosa motora y sensorial se deteriora a una frecuencia que esta relacionada con

el nivel predominante de Glicemia y duracién de la enfermedad. ****

15,16 plantea que cualquier nervio periférico puede afectarse en la DM.

Fraser,
Segun sus estudios los nervios medianos, ulnar y peroneo son los mas afectados.
Los resultados de Fiicioglu C y colaboradores !’ enfatizan la importancia del control
metabdlico y el tiempo de evolucion de la enfermedad en la patogenia de los
nervios periféricos.

En la provincia de Camagliey hay 40 nifios diabéticos insulino-dependientes de los
cuales no se conoce la repercusion de la enfermedad en las vias periféricas. Esto

fue lo que nos motivd a la realizacidon de esta investigacion.

METODO

Se realizd un estudio prospectivo a 20 pacientes de la Consulta de Endocrinologia
del Hospital Pediatrico Provincial Docente Dr. Eduardo Agramonte Pifia de
Camagiey, Cuba, entre octubre de 1996 y marzo 1997. Pertenecian al sexo
femenino 12 pacientes y ocho al masculino, con edades que oscilaban entre 7 y 16
afos, todos afectados por diabetes Mellitus Tipo 1.

La muestra fue seleccionada contando con la aprobacién de los padres de los
pacientes y constituyen un corte dentro del tamafio de la muestra planeada (40
nifos diabéticos Tipo 1).

A cada paciente se le realiz6 un examen neuroldgico convencional y estudios de
conduccion nerviosa periférica de los nervios Meridiano, Tibial, Peroneo y Sural. Las
pruebas de neuroconduccion se efectuaron en el Laboratorio de Neurofisiologia del
Policlinico de Especialidades Pediatricas con un equipo Neurocid.

El examen neuroldgico en la consulta de Neurologia siempre fue realizado por el
mismo especialista. La glicemia se determiné por el método de glucosa oxidasa.
Para conocer el estado metabdlico se tomaron los siguientes criterios:

Grupo I: Buen Control Metabdlico

1. Glicemia en ayunas: menor de 6, 66 mmol/I

2. Glicemia pospandrial: menor de 8, 10 mmol/I



3
4
5

. Percentiles de talla para edad: en canales normales
. Dosis insulina: 0, 5-0, 9 uds/Kg/dia

. Ingreso por mal control en un afio: uno

Grupo II: Control Metabdlico Aceptable

ua A W N =

. Glicemia en ayunas: mayor de 8.10 mmol/I

. Glicemia pospandrial: menor de 10.10 mmol/I

. Percentiles de talla para edad: 3 y 10 percentiles
. Dosis insulina: mayor de 1, 0- 1, 4 uds/Kg/dia

. Ingreso por mal control en un afio: hasta dos

Grupo III: Mal Control Metabdlico

Taua A W N =

. Glicemia en ayunas: mayor de 10, 10 mmol/I

. Glicemia pospandrial: mayor de 11, 10 mmol/I

. Percentiles de talla para edad: menor del tercer percentil
. Dosis insulina: mayor de 1, 5 uds/Kg/dia

. Ingreso por mal control en un afio: 3 6 mas

Los resultados de las variables estudiadas se muestran en tablas de doble entrada,

realizando Estadistica Inferencial por la Prueba de Hipdtesis de Proporciones. Los

datos se procesaron en una microcomputadora ACER IBM compatible mediante el
uso del utilitario de estadisticas MICROSTAT.

RESULTADOS

El resultado del Examen Neuroldgico demostré que la Unica afeccidon clinica

presente fue la hipo rreflexia osteotendinosa en uno o varios miembros, que

aparecié aun con poco tiempo de evolucién de la enfermedad. En la Tabla 1 se

muestra el resultado del examen neuroldgico y el tiempo de evolucion de la

enfermedad.

Examen

Normal

Tabla 1. Resultados del examen neuroldgico y tiempo de evolucién de la
enfermedad

Tiempo de evolucién

Neuroldogico 1-4 afios % 56 + afios % Total
Hiporreflexia 3 60 2 40 5
7 46,6 8 53,3 15
10 50 10 10 20

Fuente: Historias Clinicas



La tabla 2 refleja que de los 15 afios con examen neuroldgico normal, 11
presentaron las pruebas de neuroconduccidon patoldgica. La diferencia estadistica
entre el resultado de las pruebas de neuroconduccién normal y patoldgica y la
evaluacién neuroldgica fue muy significativo (P= 0, 00529).

Tabla 2. Correlaciéon de los resultados del examen neuroldgico y la prueba

de neuroconduccién

Prueba Neuroconduccion

Examen Neuroldgico Total % Normal % Patoldgico %
Hiporreflexia 5 25 1 20 4 80
Normal 15 75 4* 26,6 11% 73,3

Leyenda: (*) P= 0, 0529 Fuente: pruebas neurofisioldgicas

En cuanto al pardmetro modificado en la prueba de conducciéon con respecto a las
modificaciones de las pruebas de neuroconduccion resulta significativo (P=0.0346)
gue haya mas nifios con modificaciones de las pruebas en el grupo de mas de cinco
afios que en el grupo de 1 a 4 afios.

En cuanto al resultado del examen neuroldgico y su asociacién con el control
metabdlico es notorio sefialar que el 80% de los pacientes con el examen
neuroldgico patoldgico se encontraban mal controlados p=0, 02.

Por ultimo, en la tabla 5 se muestra el resultado de las pruebas de conduccién y su
asociacion con el control metabdlico, Ilama la atencién que el 73 % de los nifios con
prueba de conduccién patoldgica se encontraban mal controlados y ninguno con

examen de conduccion normal, resultado representativo (P=0, 02).

DISCUSION

Nuestros resultados nos permiten plantear la incidencia de lesiones neuropaticas
asintomaticas o subclinicas en los nifios diabéticos insulinodependientes, las cuales
se han puesto de manifiesto antes de la aparicion de las manifestaciones clinicas de
la ND. Esto coincide con lo planteado por otros investigadores. !/ 18

La evidencia electrofisiolégica de alteracion en la conduccién de nervios periféricos,
especificamente la amplitud de los potenciales, pudo obtenerse en casi todos los
pacientes diabéticos, ain con examen neuroldgico normal, lo que sugiere que la
lesion axonal es una manifestacion temprana de la ND, resultado que concuerda

con otros estudios. * 20



Nuestros resultados en relacion con el tipo de nervio mas sensible se corresponde
con los reportados por Fraser, '° donde el Peroneo y Sural son los mas afectados.

El hecho de que los pacientes mal controlados presentaron exameness neuroldgicos
patoldgicos y pruebas de conduccién alteradas, coincide con los estudios realizados
por otros investigadores. # !/

Teniendo en cuenta los resultados creemos que debe desarrollarse un programa de
deteccion temprana de las lesiones neuroldgicas en el nifio diabético, mediante la
realizacion sistematica de examen neuroldgico de rutina y pruebas
electrofisioldgicas periddicas que permitan el tratamiento precoz y la prevencidén de
complicaciones serias de la enfermedad; el mantenimiento de un control metabdlico

adecuado como Unico medio de lograr una evolucion favorable de la enfermedad.

CONCLUSIONES

En la serie de pacientes estudiados la hiporreflexia osteotendinosa fue la afeccidn
clinica detectada a través del examen neuroldgico.

La incidencia de lesiones neuropaticas asintomaticas o subclinicas fue elevada en
los ninos diabéticos insulino-dependientes.

Las manifestaciones clinicas y lesiones subclinicas fueron mayores cuanto peor fue
el control metabdlico y mas prolongado el tiempo de evolucion de la enfermedad.
En diabéticos Tipo I, los estudios de neuroconduccién, pueden predecir la aparicion
de polineuropatia diabética desde los estadios tempranos de evolucién de la
enfermedad.

Es importante el seguimiento con pruebas de neuroconduccién las cuales pueden

ayudar a prevenir las complicaciones en los nervios periféricos.
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