1. Introduccion y antecedentes
~ Una de las complicaciones microvasculares mas comunes y con diversas manifestaciones clinicas asociadas con diabetes mellitus es la neuropatia diabética, que se
define como la presencia de signos y sintomas de disfuncion de los nervios periféricos como consecuencia del dano progresivo de las fibras nerviosas. Uno de sus
principales sintomas son el dolor neuropatico, el cual puede llegar a ser incapacitante, con deterioro en el estado general y repercusiones en la calidad de vida.
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L ¥ W a b $ % ’ ) Figura 1: Neuropatia diabética. Formas clinicas. A. Polineuropatia
| ' | simetrica distal. B. Radiculopatia y radiculoplexopatia. C.
Mononeuropatia y mononeuritis multiple. D. Neuropatia
if t autonémica
- 2. Objetivos | 3. Material y métodos
 Realizar una revision de los mecanismos implicadOS en el desarrollo de las . Bljsqueda b|b||ogra'f|ca de articulos Y pub“caciones cientificas, en las
neuropatias diabeticas, describiendo los procesos fisiopatologicos que ' principales bases de datos de ambito cientifico, tales como: NCBI-Pubmed,
intervienen en cada caso. ISl Web, Scielo, o Google Scholar.
* Subrayar la importancia de dirigir el enfoque terapéutico de estas | | « Se han consultados libros actualizados sobre Diabetes y paginas web como:

complicaciones a las dianas especificas y a la medida de las necesidades

individuales del paciente.
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/4. Resultados y discusién

Figura 2: Fisiopatologia
multifactorial de |Ia
neuropatia diabética. La
neuropatia diabética es
consecuencia de una

serie compleja de
Interacciones
metabadlicas, vasculares y
neurotroficas.

American Diabetes Assosiation, Medline.
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Figura 7: Activacidon inadecuada de la - . O
& taina ki - ’PDIAG | e lLas alteraciones metabdlicas que causan
roteina Kinasa L. | , . e . . ;
P L o APKC i neuropatias diabéticas son multifactoriales y estan
DAG (diacilglicerol), PKC (proteina kinasa C), eNOS | i _ , , _
(oxido nitrico sintasa endotelial), ET-1 (endotelina- S | 1 N i interrelacionadas con los mecanismos descritos.
1), VEGF (factor de crecimiento endotelial VeNOs) MET-D (TTGF TAD - Anea® 'WEGi | * Recientemente ha surgido el interés de Ia
vascular), TGF- B (factor de crecimiento |vasocontriccion | NoolsEene. Fibrinoliss AMpermeabilidad ; investigacion y de entender cémo ocurre estos
trlanSf(.)rmante f))’ 'ID\IAF"lB(”z?'bt'dor ddE| taCt'Vaqor.qe ¢ hipoxia tisular Oclusion Capilar vasculary angiogenesis || | eventos, lo cual permite establecer estrategias de
plasmindgeno-1), NF-kB (factor de transcripcidon — ; . — | . .
nuclear kB). Oclusién vascular | Expresion de genes | prevencion y tratamiento.
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