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Alteration of nervous conduction and its
relation with pain intensity in
polyneurophatic diabetic patients

SUMMARY
Objetive

To evaluate the intensity of pain in patients with diabetic
neuropathy and its relation with the severity of nerve damage
as reported in nerve conduction studies.

Material and method

A descriptive and retrospective study in patients attending
the pain clinic, from January 2005 to July 2006, with the di-
agnosis of painful diabetic neuropathy in the feet was carried
out. Clinical records of patients attending at least three con-
secutive appointments and with a complete clinical evaluation
were considered. Pain character was recorded and pain in-
tensity was measured with a eleven points (0-10) visual ana-
logue scale (VAS). The results obtained were evaluated with
descriptive statistics and the hypothesis with Mann- Whitney
U, to compare the numeric values of VAS with the severity of
nerve damage reported in nerve conduction studies.
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Results

108 cases were identified, 78 had nerve conduction stud-
ies, 39 fulfilled all the criteria and were considered for evalu-
ation. The rest were excluded due to the presence of further
painful conditions (lumbosacral radiculopathy, entrapment
neuropathies, postherpetic neuralgia) or because they did not
fulfil the criteria.

There were no differences in demographic characteristics.
Depending on the neurophysiologic report, patients were di-
vided in two groups depending on whether the affection was
mild-moderate or severe. No significant differences between
the groups were found in any of the three evaluations. Levels
of pain were very similar in patients with a severe affection
(VAS 6.3) and those with a mild-moderate affection (VAS 5.9)
in the first appointment.

Conclusions

In this sample of patients with painful diabetic polineu-
ropathy of the feet, a relationship between the severity of
nerve damage as shown in nerve conduction studies and the
intensity of pain measured with a VAS was not found. How-
ever, they still are important as a diagnostic tool and further
controlled studies are required to reach a consistent conclu-
sion.

Key words: neuropathic pain, nerve conduction studies

RESUMEN
Objetivo

Evaluar la intensidad del dolor en pacientes con neuropa-
tia diabética y su relacion, con la severidad del dafio nervioso
reportado en estudios de conduccién nerviosa.

Material y metodos

Se efectud un estudio descriptivo y retrospectivo, de los pa-
cientes que acudieron, en el periodo de enero del 2005 a ju-
lio del 2006, a la consulta externa de la clinica del dolor,
diagnosticados con polineuropatia diabética dolorosa en
miembros pélvicos. Se consideraron a los expedientes de pa-
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cientes, que tuvieran al menos tres consultas y una evaluacién
clinica completa, con medicion de la intensidad del dolor, me-
diante la escala visual anéloga de once puntos (cero al diez) y
sus cualidades. A los resultados obtenidos se le aplicaron me-
didas de tendencia central y de dispersion y pruebas de hipo-
tesis (U de Mann - Whitney) para comparar los valores
numéricos de la EVA respecto al grado de afeccion reporta-
dos por estudios de conduccion nerviosa.

Resultados

Se identificaron 108 casos, 78 de ellos contaban con es-
tudios de conduccién nerviosa, se consideraron para su ana-
lisis inicamente 39 expedientes por reunir los criterios
establecidos. Se excluyeron el resto por tener ademas de po-
lineuropatia diabética dolorosa otros diagnésticos (radiculo-
patia lumbosacra, neuropatias por atrapamiento, neuralgia
postherpética agregada), o por no llenar los criterios estable-
cidos.

No se encontraron diferencias en las caracteristicas de-
mograficas. En cuanto al reporte neurofisiolégico, los pa-
cientes quedaron agrupados en los portadores de una afeccién
leve a moderada y con afeccién severa, no encontrandose di-
ferencias significativas entre estos; en ninguna de las tres eva-
luaciones. Los pacientes con afeccion severa reportaron una
intensidad de dolor respecto a la EVA de 6.3 en comparaciéon
con los de afeccion leve y moderada que fue de 5.9 en la pri-
mera consulta.

Conclusiones

En la muestra estudiada, se puede observar que no existe
una relacién directa entre la severidad del dafo nervioso, re-
portado por los estudios de conduccién nerviosa y la intensi-
dad del dolor, en pacientes con polineuropatia diabética
dolorosa de miembros podélicos. Sin embargo consideramos
que esta herramienta es til para corroborar el diagnostico, vy
se requieren de estudios controlados para concluir categbéri-
camente sobre la falta de relaciéon entre estas dos variables es-
tudiadas.

Palabras Clave: dolor neuropético, estudios conduccién ner-
viosa.

INTRODUCCION

La diabetes mellitus (DM) es la principal causa de
neuropatia en el mundo (1). Su prevalencia varia
substancialmente, dependiendo del criterio diagnds-
tico. En los Estados Unidos de Norteamérica la pre-
valencia es del 5% al 100%. En el trabajo cldsico de
Pirart, se estudio una cohorte de 4400 pacientes, la
prevalencia encontrada fue de 45% después de 25
afios (2). Usando esta estimacion, alrededor de 7 mi-
llones de personas, s6lo en los Estados Unidos, estdn
afectadas por neuropatia diabética.

En el Consenso de San Antonio se definié a la
neuropatia diabética (ND) como: término descriptivo
indicativo de disfuncion nerviosa periférica, eviden-
te clinica o subclinicamente, que ocurre en presencia
de DM sin otras causas de neuropatia. El trastorno
neuropdtico incluye manifestaciones en regiones so-
madticas o autondmicas del sistema nervioso periféri-
co (3).

A pesar de que existe evidencia creciente de que
la ND es multifactorial, la principal teoria es la hi-
perglucemia persistente como factor primario (4); ya
que ésta aumenta la actividad de la via del poliol con
acumulacion de sorbitol y fructosa en los nervios, da-
fidndolos por un mecanismo aun desconocido. Esto se
acompafia de disminucién en la recaptacién de mio-
inositol e inhibicién de la trifosfatasa de adenosina
Nal/K1, desencadenando retencion de sodio, edema,
inflamacion de la mielina, disfuncién axonal y dege-
neracion nerviosa (5). También existe informacion
creciente sobre el impacto del estrés oxidativo en su
génesis. Estudios en animales han encontrado poli-
morfismos de nucledétidos unicos en genes que codi-
fican para superdxido dismutasas tanto mitocondriales
(SOD2) como extracelulares (SOD3), lo que aumen-
ta el riesgo para desarrollar neuropatia (6).

La neuropatia diabética dolorosa (NDD) es una
complicacion frecuente de la diabetes, la forma mads
frecuente es la polineuropatia simétrica distal. El do-
lor afecta mds comuinmente los pies y tobillos, y en
menor grado las extremidades inferiores por arriba de
la rodilla y las extremidades superiores. (7) La pre-
sentacion y el cardcter del dolor en la ND puede ser
muy diversa, y tipicamente empeora por la noche. Los
pacientes pueden describir su dolor como ardoroso,
quemante, punzante, con parestesias y disestesias, frio
o alodinia (8). Algunos tipos de dolores como que-
mante, ardoroso, punzante o disestésico, provienen de
la disfuncidén de las fibras C. Los diagndsticos dife-
renciales de la NDD incluyen, entre otros: claudica-
cion, neuroma de Morton, neuroartropatia de Charcot,
fascitis, osteoartritis y radiculopatia.

El empleo de estudios neurofisiolégicos en la de-
teccion y caracterizacion de la disfuncién neuropdti-
ca se remonta a 1956 con E. H. Lambert. Los estudios
de conduccidn nerviosa (ECN) constituyen uno de los
dos componentes principales de la evaluacidn elec-
trodiagnostica (9).

Las alteraciones en los ECN pueden ser documen-
tados en la mayoria de los pacientes con diabetes. In-
cluso en pacientes asintomadticos y sin evidencia
clinica se ha documentando un alargamiento en la la-
tencia de la onda F, lo que podria sugerir que este ti-
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po de estudios representan una herramienta impor-
tante en la deteccion temprana de ND (10). La carac-
teristica principal es una reduccidn en las velocidades
de conduccion nerviosa (VCN), una amplitud dismi-
nuida y una dispersién aumentada de los potenciales
de accion sensitivos. A pesar de que estas anormali-
dades estdn presentes en pacientes asintomdticos, que
carecen de alteraciones neuroldgicas, tienden a ser
mds pronunciados en sujetos con neuropatia clinica.
Los decrementos en los ECN han sido relacionados
con la duracidon de la diabetes, la severidad clinica de
la neuropatia y el grado de hiperglucemia, y mejoran,
sin llegar a valores normales, con un mejor control de
la diabetes. Las VCN desempefian un papel impor-
tante en la evaluacidn del paciente con neuropatia du-
dosa o establecida. Dados los resultados de los
estudios electrodiagndsticos, el neurofisiélogo puede
identificar la fisiopatologia predominante (pérdida
axonal, desmielinizacion segmentaria o uniforme), y
establecer si predominan los hallazgos sensoriales o
motores. Desde el punto de vista electrofisiolégico,
la ND representa una polineuropatia con evidencia de
degeneracion axonal y desmielinizacion segmentaria.
Los ECN pueden rastrear la progresion de la ND y
proporcionar una medida de su severidad, asi{ como
de la “calidad de vida” relacionada a la afeccién ner-
viosa (11). En general, los estudios de conduccion
nerviosa se correlacionan bien con los cambios mor-
folégicos subyacentes y pueden explicar también sin-
tomas negativos como hipoestesia y anestesia (12).

El objetivo de este estudio es evaluar si la intensi-
dad del dolor en pacientes con NDD se relaciona de
forma directa, con la severidad de la afeccion nervio-
sa encontrada en los ECN.

MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio descriptivo y retrospectivo,
de los pacientes que acudieron, en el periodo de ene-
ro del 2005 a julio del 2006 a la consulta externa de
la clinica del dolor, diagnosticados con polineuropa-
tia diabética dolorosa en miembros pélvicos.

Se incluyeron los expedientes de pacientes adul-
tos, de ambos géneros, con ésta patologia, a los cua-
les se les realizaron estudios neurofisiolégicos
(estudios de conduccidn nerviosa), para corroborar el
diagndstico de la ND, y que contaran con tres con-
sultas subsecuentes en un periodo de 6 meses, des-
pués de la toma de los ECN, ademds de una
evaluacion clinica completa. La intensidad del dolor
se midié mediante la escala visual andloga (EVA) de

once puntos (0 a 10). Se excluyeron a los pacientes
que presentaron otro sindrome doloroso agregado en
la misma regién de la NDD y que pudiera afectar la
intensidad del dolor del drea estudiada como: radicu-
lopatia lumbosacra, neuropatias por atrapamiento,
neuralgia postherpetica, etc. Se eliminaron a los pa-
cientes que no tuvieran evaluaciones de EVA en al-
guna de las tres consultas.

Se recabaron datos demograficos generales, las
evaluaciones de EVA y la escala verbal andloga
(EVERA) para calificar el dolor de cada consulta; se
evalué el nimero de nervios dafiados, tipo y grado de
afeccion reportado en los ECN.

Se comparé el EVA de cada una de las consultas
en relacion al grado de afeccion nerviosa reportado en
los ECN. Se evalué la edad, género, tipo de diabetes,
tiempo de evolucidn de la diabetes y tiempo de evo-
lucion del dolor. A los resultados obtenidos se le apli-
caron medidas de tendencia central y de dispersion y
pruebas de hipdtesis (U de Mann - Whitney) para
comparar los valores numéricos de la EVA respecto al
grado de afeccion reportados por estudios de conduc-
cion nerviosa tomando como significancia estadistica
una P < 0.05.

RESULTADOS

Se identificaron 108 casos, 78 de ellos contaban
con estudios de conduccién nerviosa, por reunir los
criterios establecidos, se consideraron para su andli-
sis inicamente 39 expedientes. Se excluyeron el res-
to por tener ademds de polineuropatia diabética
dolorosa otros diagndsticos (radiculopatia lumbosa-
cra, neuropatias por atrapamiento, neuralgia posther-
pética agregada), o por no llenar los criterios
establecidos.

Los pacientes fueron divididos en dos grupos de
acuerdo al grado de afeccidn nerviosa reportado en
los estudios neurofisioldgicos: grupo 1 afeccién leve-
moderada y grupo 2 afeccion severa.

La edad promedio fue de 59.21 afios. Veintiséis
fueron del género femenino y trece del género mas-
culino. La mayoria de los pacientes presentaron dia-
betes tipo 2, con un total de 34 que representa el
87.2%. Al valorar el tiempo de diagnostico de la dia-
betes la media fue de 13 afos, con una evolucion del
cuadro doloroso de 1.5 afios (Tabla I).

En base a los estudios neurofisioldgicos, todos
los pacientes presentaron afeccién motora y el
97.4% afeccidén sensitiva, con degeneracion tanto
axonal como desmielinizante en ambos tipos de ner-
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Tabla I. Caracteristicas de los Pacientes.

Variable Namero de % Minima Méxima Media Desviacion
Pacientes Estandar

Género

Femenino 26 66.7

Masculino 13 33.3
Edad (afios) 39 27 83 59.21 14.921
Tipo de DM*

DM tipo 1 4 10.3

DM tipo 2 34 87.2

Otro tipo DM 1 2.6
Tiempo de DM (afios) 39 0.2 40 13.01 9.947
Tiempo de evolucion del dolor (afios) 39 0.1 7 1.52 1.726
* DM: diabetes mellitus

vios. La mayoria de los pacientes presentaron afec- vera reportaron una intensidad de dolor moderada al
cion sensitiva severa (n 25), el nervio mds afectado igual que los de afeccién leve y moderada.

fue el sural (Tabla IT). Las variables alteradas mads
comtnmente de los ECN en orden de frecuencia fue-
Ton: amp]itu(L VCN y latencia. En el 56% de los pa- EVA Segun el Grado de Afeccion Nerviosa Sensitiva
cientes hubo ausencia de respuesta de uno o ambos 1o
nervios sensitivos, lo que indica el grado de afeccion
(Tabla 3).

En lo que respecta al grado de afeccion nerviosa y
el EVA reportado por los pacientes, no se encontré una
significancia estadistica en ninguna de las tres consul-
tas evaluadas (Fig. 1). Los pacientes con afeccion se-

Puntaje EVA

Tabla II. Estudios de Conduccion Nerviosa.

12 consulta 2% consulta 3% consulta
Niimero de % I Afccion teve moderada
PaCIGnteS EVA: escala visual analoga
Afecm(’)n Sensmva ;'Seicgggi]c?‘r;:‘il?o(:; 0.05); no hubo significancia estadistica de acuerdo al grado de
Leve-moderada 13 33.3
Severa 95 446 Fig. 1. EVA Segtin el grado de affeccién nerviosa sensi-
Sin afeccion 1 26 tva.
Afeccion Motora )
Leve-Moderada 30 76.9 DISCUSION
Severa 9 23.1 )
Alteracion de la Onda F .Los resultad'os de este estudio demuest.ran que 'no
existe una relacion entre el grado de afeccidn nervio-
Si 24 61.5 sa evaluada de manera global, mediante estudios de
NO 15 38.5 conduccion nerviosa y la intensidad del dolor en pa-
Tipo de Lesion cientes con polineuropatia diabética dolorosa. Los pa-
Desmielinizante ) 5.1 cientes con afeccion leve-moderada presentaron
Axonal 3 77 puntuaciones de EVA muy similares a los que tenfan
afeccidn severa.
Ambas 34 87.2 No existe un estdndar de oro para la valoracidn de
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Tabla III. Variables Afectadas de cada Nervio Sensitivo.

Nervio Afectado No Afectado Sin Respuesta No Reportado
Peroneo

Superficial

VCN* 7 (17.9%) 7 (17.9%) 19 (48.7%) 6 (15.4%)
Amplitud 9 (23.1%) 5 (12.8%) 19 (48.7%) 6 (15.4%)
Latencia 1(2.6%) 13 (33.3%) 19 (48.7) 6 (15.4%)
Sural

VCN 6 (15.4%) 11 (28.2%) 16 (41%) 6 (15.4%)
Amplitud 10 (25.6%) 7 (17.9%) 16 (41%) 6 (15.4%)
Latencia 11 (28.2%) 6 (15.4%) 16 (41%) 6 (15.4%)
* VCN: velocidad de conduccion nerviosa

la polineuropatia diabética. En la literatura se ha su-
gerido que la neuropatia dolorosa y la no dolorosa son
dos entidades diferentes. En un estudio realizado en
78 pacientes diabéticos, se sugirié que la intensidad
del dolor en la NDD era originado por alteracién en
la funcidn de las fibras pequeflas y que los sintomas
sensitivos por dafio en las fibras gruesas; sin embar-
go, tampoco se pudo demostrar una correlacion entre
la intensidad del dolor y la afeccidén de las fibras pe-
quefas ni tampoco sobre los sintomas sensitivos y el
dafio en las fibras gruesas (13).

Los estudios neurofisiolégicos (VCN, onda F, am-
plitudes y latencias motoras y sensitivas) se ha posi-
cionado como una herramienta itil al rastrear el inicio
y la progresion de la ND. Una clave importante en es-
tos estudios es descartar otras causas de neuropatias
o identificar neuropatias agregadas como sindrome
del tinel del carpo (14). Hasta el momento su utilidad
demostrada es solo como herramienta diagndstica en
pacientes con ND.

La informacién actual sobre la NDD todavia no
esclarece la etiologfa del dolor ocasionado en esta en-
tidad. Se ha reportado una disminucién del dolor con
el empeoramiento de los estudios sensoriales cuanti-
tativos. Los resultados en este estudio son consisten-
tes con la hipétesis de que el dolor puede disminuir
con la progresion de la ND (15).

Existe evidencia creciente de que el dolor neuro-
pédtico persistente originado en la ND es resultado de
dafio nervioso inicial, con cambios morfoldgicos
adaptativos subsecuentes ya sea a nivel central y/o en
el sistema nervioso periférico, fenémeno conocido co-
mo neuroplasticidad (16).

Se han estudiado diferentes variables tratando de
encontrar factores que influyan en la presencia de do-
lor en la ND. En un estudio realizado por Sorensen et

al. (17), en el que se incluyeron 2610 pacientes, fue-
ron evaluados la altura, el género, la raza y el control
glucémico como factores de riesgo para presentar
neuropatia diabética dolorosa o asintomadtica; sin em-
bargo, no se encontré relacion en ninguna de estas va-
riables como factores implicados en el desarrollo de
dolor, sélo se concluyé que la altura y el género mas-
culino fueron factores asociados a la presencia de
neuropatia asintomadtica.

Partanen et al. (18) estudiaron 133 pacientes con
diagndstico reciente de DM tipo 2, se les dio segui-
miento durante 10 afios y se les realizaron ECN para
confirmar la presencia de ND. El 8.3% presentaron do-
lor y parestesias al cabo de 5 a 10 afios, lo que sugiere
un efecto acumulativo de factores neuropdticos con el
tiempo; y se encontré que bajas concentraciones séri-
cas de insulina fueron asociadas con el desarrollo de
polineuropatia, independientemente de la cifra de glu-
cosa. Esto demuestra que la insulina tiene un efecto di-
recto sobre el metabolismo o funcién nerviosa.

Se han descritos otros componentes asociados con
la aparicién de dolor como son: factores psicoldgicos,
alteraciones en el procesamiento central del dolor,
desequilibrio en las aferencias sensitivas y una inter-
accion anormal de las citocinas con los nociceptores
(19-20).

A pesar que se ha descrito que los estudios neuro-
fisiolégicos no son categdricos para afirmar o negar
el grado y tipo de dafio nervioso, son un instrumento
que bien interpretado aclara el posible dafio funcional
de las estructuras estudiadas.

CONCLUSIONES

En este estudio, la severidad del dano nervioso
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evaluado mediante estudios neurofisiolégicos de con-
duccidn nerviosa, no demostro una relacion directa
con la intensidad del dolor registrado en pacientes con
PNDD. Son necesarias mds investigaciones para tra-
tar de esclarecer los componentes y mecanismos que
originan el dolor en esta entidad patoldgica.
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