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RESUMEN  

Introducción: La neuropatía autonómica o disautonomía diabética, es una 
complicación de la diabetes mellitus que se caracteriza por disminución de la 
función del sistema nervioso autónomo periférico expresada a través del órgano 
efector, en pacientes diabéticos. Objetivo: Realizar una puesta al día sobre la 
disautonomía diabética y sus implicaciones anestésicas. Desarrollo: Se señalan los 
signos y síntomas de la neuropatía autonómica, como complicaciones de la 
diabetes mellitus. Se analizaron las consideraciones preoperatorias en este tipo de 
pacientes y sus consecuencias de acuerdo a la respuesta fisiológica, las 
implicaciones de las diferentes técnicas anestésicas y las posibles complicaciones, 
así como el tratamiento a utilizar. Conclusiones: La diabetes mellitus es un 
complejo desorden metabólico y la neuropatía autonómica una complicación que 
requiere consideraciones específicas durante el tratamiento anestésico quirúrgico. 
Diagnosticar y tratar las complicaciones es un deber del anestesiólogo moderno. 
Prevenir y mejorar su pronóstico una obligación.  

Palabras claves: Complicaciones de la diabetes mellitus. Neuropatía autonómica. 
Anestesia. Complicaciones. 

 

  

  

   

INTRODUCCIÓN  
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La neuropatía autonómica (NA) o disautonomía diabética, es una complicación de la 
diabetes mellitus que se caracteriza por disminución de la función del sistema 
nervioso autónomo periférico expresada a través del órgano efector, en pacientes 
diabéticos. 1 Para Falcón, Rivas, Wilson y Aceituno 2, se presenta con más 
frecuencia que lo que se detecta.  

Algunos estudios clínicos 1-5, señalaron una amplia prevalencia que oscila entre 10 y 
80 % de los diabéticos. Es generalmente aceptado que afecta la cuarta parte de los 
diabéticos tipo 1 y la tercera parte de los diabéticos tipo 2. Es decir, 40 % de los 
diabéticos tipo 1 y 17 % tipo 2. Sólo una pequeña proporción son sintomáticos.2  

Su clasificación se basa en el hecho de demostrar lesiones estructurales a nivel de 
las neuronas periféricas. Se denominada NA o falla autonómica funcional, en el que 
no se demuestran dichas alteraciones y se subdivide en subclínica (si se diagnostica 
sólo por pruebas de función autonómicas) y clínica cuando existen síntomas y 
signos.3-5  

Los hallazgos clínicos de la NA, se caracteriza por modificaciones sobre la frecuencia 
cardiaca, hipotensión postural, denervación hipersensitiva, intolerancia al ejercicio, 
disfunción ventricular izquierda e infartos e isquemia miocárdica silente.  

Todos estos elementos, constituyen factores de riesgo para los pacientes que 
requieren cualquier tipo de anestesia para realizarle algún procedimiento 
quirúrgico.  

Fue objetivo de esta revisión, actualizar al anestesiólogo sobre la neuropatía 
autonómica de la diabetes mellitus y sus implicaciones anestésicas.  

   

DESARROLLO  

Los pacientes, con NA constituyen un verdadero reto para el anestesiólogo, por los 
riesgos que lleva implícita la enfermedad, por la selección de la técnica anestésica, 
así como por las posibles complicaciones que se pueda presentar.  

La disfunción autonómica es de especial importancia en los diabéticos que 
requieren anestesia para intervenciones quirúrgicamente por cualquier afección.  

El riesgo anestésico quirúrgico, se relaciona básicamente con las complicaciones 
degenerativas, que afectan al sistema nervioso autónomo en general y al sistema 
cardiovascular en particular.3  

La incidencia de complicaciones neuropáticas en diabéticos tipo 1 y 2 son similares, 
si se toma en cuenta la duración de la enfermedad y la calidad de su control 
metabólico, pues al tener diferentes etiopatogenias hay que inferir que Las 
manifestaciones clínicas de la NA, a veces no están bien definidas en estos 
pacientes. Generalmente, se confunde, con signos y síntomas de hipo o 
hiperglucemia.5,6  

Además, las enfermedades asociadas se deben evaluar y controlar 
preoperatoriamente para minimizar las complicaciones. Por tal motivo, la valoración 
preoperatoria debe ser exhaustiva e individualizada.2  
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Por tal razón se analizarán individualmente algunos de estos hallazgos clínicos que 
sirvan para identificar la NA y que puedan ser necesarios para evaluar las 
estrategias anestésicas y prevenir y tratar sus consecuencias.  

Frecuencia cardiaca: Con relación a la FC, Pfeifer y Peterson 6 y Dyck, Thomas, 
Asbury, Winegrad y Porte 7 demostraron que los diabéticos con NA poseen una FC 
fija que oscila entre 90 y 100 lat/min, que no se modifica con la respiración, los 
cambios posturales o el ejercicio moderado. La comparación entre diabéticos con 
NA y los controles apareados, mostró un incremento promedio de 10 lat/min. 6, 7 

Este incremento es frecuente en los pacientes con lesiones parasimpáticas; pero los 
que presentan lesiones combinadas, muestran una FC disminuida. Por lo tanto, el 
incremento de la FC no constituye un criterio de severidad de la lesión autonómica, 
más bien su disminución es un indicador del daño en ambas vías reflejas 
(simpático-vagal).1 Sin embargo, la falta de variabilidad de la FC sí se considera el 
marcador patognomónico de la neuropatía diabética y constituye el fundamento 
teórico para su estudio mediante pruebas de función autonómicas cardiovasculares 
de carácter no invasivo como indicador certero de la denervación cardiaca.5  

Hipotensión arterial: En pacientes con NA, se produce hipotensión arterial que 
exacerba la hipotensión supina. Para detectarla en pacientes sintomáticos se debe 
evaluar la variabilidad de la frecuencia cardiaca, la cual está severamente alterada 
en estos pacientes. En los que coexiste enfermedad cardiaca se puede presentar 
arritmias ventriculares severas y muerte súbita.8  

Hipotensión postural (HP): Es un hallazgo frecuente en los diabéticos con NA. Se 
define como la disminución de la presión arterial sistólica durante la bipedestación y 
su valor aproximado es de 30 mmHg.1, 6, 9 Esta entidad se acompaña de mareos, 
alteraciones visuales e incluso síncope, durante los cambios posturales.10 Estos 
síntomas ortostáticos suelen enmascarar la hipoglucemia y pueden agravarse por el 
uso de medicamentos como vasodilatadores, diuréticos, fenotiacinas, 
antidepresivos tricíclicos e insulina.7  

Se conoce que los mecanismos de adaptación durante el paso del decúbito a la 
posición bípeda, producen disminución del retorno venoso. Los mecanismos 
compensatorios que impiden el llenado venoso y la disminución del gasto cardiaco 
incluyen la activación del reflejo simpático iniciado en el barorreceptor y mediado 
por el sistema nervioso central, con incrementos de la resistencia vascular 
periférica y la vasoconstricción por la liberación de norepinefrina (NE). Todo esto 
provoca un incremento y aceleración de la FC. La HP se caracteriza por la 
incapacidad para el aumento de la resistencia periférica e incluye la resistencia 
vascular subcutánea y esplénica.1-6  

Intolerancia al ejercicio: Estos pacientes presentan intolerancia al ejercicio y se 
debe recordar que el período perioperatorio constituye una reacción semejante al 
ejercicio. En sujetos normales el ejercicio incrementa la FC, primariamente por 
predominio de la actividad vagal, mientras que en el ejercicio más pronunciado se 
debe al incremento del tono simpático. Durante el período de recuperación 
postejercicio, se observa un incremento gradual de la actividad vagal. En los 
diabéticos sin evidencias de enfermedad cardiaca, pero con NA asintomática vagal, 
la capacidad de ejercicio, FC, presión arterial, volumen cardiaco y la resistencia 
vascular hepatoesplénica se encuentran disminuidas. La severidad de la NA se 
correlacionará inversamente con el incremento de la FC en cualquier momento del 
ejercicio.8-12  
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Además, existe reducción de la fracción de eyección, del gasto cardíaco en reposo y 
al ejercicio máximo durante la ventriculografía con radionúclidos en pacientes con 
NA, sin evidencias de enfermedad isquémica cardiaca.  

Disfunción ventricular izquierda. Los pacientes diabéticos tipo 1 y 2, con NA 
presentan alteraciones en la función sistólica ventricular izquierda en ausencia de 
enfermedad cardiaca; sin embargo, parece ser más frecuente la disfunción 
ventricular diastólica izquierda. Se ha descrito disminución en el llenado diastólico 
ventricular izquierdo (tiempo prolongado en el pico diastólico de llenado ventricular) 
en diabéticos con NA y fracción de eyección ventricular izquierda normal, al 
compararlos con diabéticos sin NA.6-13  

Infartos e isquemia miocárdica silente. Se ha demostrado una elevada 
incidencia de infartos silentes en pacientes diabéticos con NA, lo cual se atribuyó a 
la presencia de daño simpático aferente en las fibras que inervan el miocardio. En 
ellos, la prevalencia de isquemia miocárdica fue 29 %. 6-13 Sin embargo, la 
existencia de isquemia silente en sujetos no diabéticos y en diabéticos sin NA, así 
como la variabilidad intrasujeto en la percepción del dolor anginoso, sugieren la 
posibilidad de otros factores no neuropáticos en la génesis de la isquemia indolora, 
como las alteraciones en los mecanismos centrales para la percepción del dolor. 14-

15  

Estudios con técnica de radionúclidos, se utilizan para cuantificar de forma directa 
la inervación simpática del corazón. Estos se fundamentan en que la estructura 
neuronal del miocardio ventricular está constituida primariamente por fibras 
nerviosas simpáticas, que viajan a través de la superficie subepicardica, 
principalmente a los vasos coronarios y como éstos, progresan desde la base del 
corazón al ápex, penetran gradualmente al miocardio e inervan el endocardio por 
los plexos terminales.6,9-16  

Algunas consideraciones sobre la técnica anestésica  

Evaluación preoperatoria: Se deben indicar los exámenes complementarios 
suficientes y necesarios para evaluar e identificar los signos y síntomas para 
detectar NA, así como signos de gastroparesia, antecedentes de diarrea osmótica y 
paresia vesical de importancia para tomar precauciones en la inducción anestésica.2  

Medicación preanestésica. Estos pacientes se pueden beneficiar del uso de 
sedación con benzodiacepinas, para minimizar la ansiedad del stress preoperatorio.  

Elección de la anestesia. Muchos factores perioperatorios causan cambios en la 
función metabólica. La liberación de hormonas de estrés, catecolaminas y otros 
mediadores durante el procedimiento anestésico quirúrgico, supresión de la 
liberación de insulina por los anestésicos inhalatorios y posiblemente una 
resistencia inducida a la insulina, junto con alteración del metabolismo de los 
triglicéridos y proteínas.  

Aunque no hay evidencia que un tipo de anestesia sea superior a otra en los 
pacientes diabéticos, la respuesta al estrés frente al procedimiento quirúrgico puede 
modularse con combinaciones de anestesia local o regional y la administración de 
opioides.17-28  

Inducción e intubación traqueal. Durante la inducción anestésica, se describe 
que los pacientes con NA presentan tendencia al descenso de la tensión arterial. Se 
debe tener precaución durante la laringoscopia y la intubación, pues se considera 
tienen estómago lleno y pueden broncoaspirar.29-31  
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La hiperglucemia crónica acelera la glicosilación  de proteínas, que resulta en 
depósito de colágeno anormal en las articulaciones, que produce mayor rigidez y 
posibilidad de una eventual intubación difícil. Se debe evaluar rigurosamente la 
movilidad del cuello en el preoperatorio. 8,11, 32-35  

Otros factores. Dentro de los diferentes factores que influyen en la anestesia del 
diabético con NA se debe tener en cuenta, entre otras las modificaciones del ritmo 
cardiaco y las alteraciones del nivel de conciencia, que pueden enmascarar una 
hipoglucemia.  

Anestesia locorregional. Actualmente, se ha reconsiderado el papel de la 
anestesia locorregional y están bien definidos los valores de glucemia 
perioperatoria.  

Hay que considerar en aquellos diabéticos con NA a los cuales se les realice 
anestesia locorregional, que existe incremento de la sensibilidad a la infusión de á 
adrenérgicos y agonistas â adrenérgicos.5  

Este hallazgo se atribuye a la denervación hipersensitiva y se considera como 
expresión de la degeneración nerviosa simpática. La infusión de agonistas á 
adrenérgicos en bajas dosis en diabéticos con NA produce incremento importante 
de la presión arterial (fenilefrina) o una venoconstricción máxima, al compararlos 
con controles sanos. Debido a que la norepinefrina se encuentra dentro de las 
terminales simpáticas, pero no la fenilefrina, se sugiere que la hipersensibilidad 
vascular a las catecolaminas es primariamente determinada por una captación 
neuronal reducida para las catecolaminas, más que por un incremento en la 
sensibilidad del á receptor vascular postsimpático. En ellos la respuesta 
cardiovascular a la epinefrina incluye el incremento de la FC y de la captación de 
oxígeno, así como una disminución de la presión arterial por una reducción en la 
resistencia periférica vascular.9-17  

La NA, es una de las complicaciones más complejas en pacientes diabéticos; pero 
una de las menos frecuentemente diagnosticadas.  

Jermendy 17, realizó un meta-análisis en pacientes diabéticos y concluyó que la 
mayor morbimortalidad se asoció a la pobre calidad de vida y a la presencia de NA.  

Se concluye que la diabetes mellitus es un complejo desorden metabólico y la 
neuropatía autonómica una complicación que requiere consideraciones específicas 
durante el tratamiento anestésico quirúrgico. Diagnosticar y tratar las 
complicaciones es un deber del anestesiólogo moderno. Prevenir y mejorar su 
pronóstico una obligación.  
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