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INTRODUCCIÓN  

La diabetes mellitus (DM) es un síndrome heterogéneo en el que existe un trastorno 

metabólico de etiología múltiple; caracterizado por hiperglucemia crónica con 

alteraciones en el metabolismo de los carbohidratos, grasas y proteínas, como 

resultado de defectos en la secreción o en la acción de la insulina o en ambas1. La 

misma no es solo una crisis sanitaria; es una catástrofe social a nivel mundial. La 

Federación Internacional de Diabetes en el 2017, reportó que alrededor de 500 

millones de adultos en todo el mundo padecían de esta enfermedad,  de ellos 26 

millones eran de América Latina2.  

En Cuba, la DM constituye un verdadero problema de salud y desde finales de 1960 

se encuentra entre las diez primeras causas de muerte para todas las edades. 

Según el anuario estadístico del Ministerio de Salud Pública esta enfermedad en el 

año 2017 presentó una  tasa de prevalencia  de 62.2 por cada 1000 habitantes 

causando la muerte de 2 425 personas3. Si además de lo anterior, consideramos el 

hecho de que la esperanza de vida del diabético es, como promedio, de 7 a 10 años 

menor que la de las personas no diabéticas podemos ratificar que esta afección 

constituye, cada vez más, un importante problema de salud4.  

La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es la forma predominante de diabetes en todo el 

mundo constituyendo el 90% de los casos2, 4. Su fisiopatología es compleja y 

consiste en la interacción entre factores genéticos y ambientales. En la actualidad 

se cree que las formas más frecuentes de DM2 son de naturaleza poligénica y están 

causadas por una combinación de resistencia a la insulina (RI), alteración de la 

secreción de insulina y otros factores4. 

Complicaciones de la Diabetes  

Se ha reportado que la patología primaria de la diabetes es una interacción entre 

disfunción metabólica y vascular. Además, los efectos tempranos de la 

hiperglucemia constituyen principalmente cambios metabólicos, mientras que los 

efectos tardíos se expresan en forma de cambios electrofisiológicos y morfológicos.5 

La diabetes Mellitus es usualmente caracterizada por una fase asintomática de 

alrededor de 4-7 años antes del principio real de la enfermedad y su manifestación 



clínica. La hiperglucemia persistente es una de las principales causas que subyacen 

en el desarrollo de las complicaciones de la diabetes.6 Las complicaciones crónicas 

de la diabetes se manifiestan en forma de enfermedad micro y macrovascular. 

Las complicaciones macrovasculares provocan alrededor del 50 % de las muertes 

entre los diabéticos.7 La patología primaria de las complicaciones macrovasculares 

es la aterosclerosis. Esta condición provoca el engrosamiento de la pared vascular 

con la subsiguiente reducción en el tamaño de la luz de las grandes arterias. La 

causa exacta de la aterosclerosis es desconocida, sin embargo, se ha propuesto 

que la diabetes podría provocar disfunción endotelial y aumento de las placas dentro 

de los grandes vasos. La subsiguiente reducción en el tamaño de la luz también 

causa una disminución en el flujo sanguíneo a través de estos vasos. Los tres tipos 

principales de complicaciones macrovasculares entre diabéticos son la enfermedad 

coronaria, la enfermedad cerebrovascular y la enfermedad vascular periférica. En la 

mayoría de los casos los tres sitios de circulación son afectados y el tratamiento de 

uno a menudo puede agravar el otro.8 

La diabetes también puede causar cambios patológicos y funcionales a nivel de la 

microvasculatura de diversos tejidos del cuerpo, principalmente en los ojos, los 

riñones y el sistema nervioso. La patogénesis de la microvasculopatía es un proceso 

complicado gobernado por varios factores como el tipo de lecho vascular del órgano 

involucrado y el tipo y la severidad de la diabetes. Aunque la manifestación de 

microvasculopatía ocurre durante las etapas tardías de la diabetes, los estudios han 

revelado que el daño estructural y funcional de la microvasculatura comienza desde 

el principio de los niveles elevados de glucosa.9 Por eso las complicaciones 

microvasculares de la diabetes pueden ser estudiadas bajo una etapa funcional 

inicial y luego una etapa estructural. La etapa funcional inicial es reversible y se 

puede lograr a través del control de los niveles de glucosa en sangre, mientras que 

la otra etapa involucra remodelación estructural de la microvasculatura que 

finalmente conduce al fracaso microvascular.10 La retinopatía, nefropatía y 

neuropatía son las tres principales complicaciones microvasculares de la diabetes, 

aunque también puede causar daño en la microcirculación de la piel.8 



 

Neuropatía Diabética  

El daño en los nervios periféricos, autonómicos y craneales debido a la diabetes 

mellitus es llamado neuropatía diabética. Es una complicación común pero 

importante de la diabetes, afectando casi cada tipo de fibra nerviosa en el cuerpo.6 

La hiperglucemia mantenida puede causar ciertas alteraciones patológicas en las 

fibras nerviosas, cuerpos de las neuronas, vasculatura neural y el tejido conectivo 

de sostén dando como resultado daño nervioso.5  

 

Neuropatía Autonómica Diabética 

La Neuropatía Autonómica Diabética (NAD) es un desorden heterogéneo 

complicado que afecta a las neuronas autonómicas del sistema nervioso 

periférico.11 Aunque la disfunción autonómica subclínica puede ocurrir dentro de un 

año o dos del diagnóstico de diabetes mellitus, los pacientes permanecen 

asintomáticos hasta bastante después del inicio de la diabetes.12, 13 El escaso 

control de la glucemia, la edad, la duración de la diabetes, el sexo femenino y la 

obesidad son los factores de riesgo principales en el desarrollo y la progresión de 

esta enfermedad.11  

Se ha sugerido que la NAD es una enfermedad multifactorial donde varios factores 

se combinan para dañar al sistema nervioso autónomo.8, 14 Sin embargo, a pesar 

de los variados estudios realizados en todo el mundo, la patogénesis exacta de la 

NAD permanece todavía poco clara. Atendiendo a esto, varias hipótesis asociadas 

a la patogénesis de la NAD han sido formuladas basadas en los estudios realizados 

en este campo. Los factores etiológicos propuestos por estas hipótesis incluyen 

activación hiperglucémica de la vía de los polioles 15, 16, 17, via de la hexosamina16, 

17, via de la proteina kinasa C 16, 17, glucocilación avanzada 15, 17, generación de 

radicales libres 16, 17, el estrés oxidativo 16, 17, la insuficiencia neurovascular 15, 14, 16, 

el daño autoinmune16 y la deficiencia de factor de crecimiento neurohormonal 8.  

Con respecto al papel de la autoinmunidad en la progresión de la NAD la mayoría 

de los estudios han mostrado una asociación positiva solo en pacientes con DMT1. 



Mientras que, la contribución de la autoinmunidad en la NAD en pacientes con 

DMT2 no está claro todavía.17 Independientemente de la vía etiopatogénica, lo que 

ha quedado universalmente aceptado es que el control inadecuado de la glucosa 

en pacientes diabéticos juega un papel importante en la fisiopatología inicial  de la 

disfunción autonómica (disfunción en el territorio de la microcirculación debido a la 

alteración en la capacidad del endotelio para sintetizar óxido nítrico, estrés oxidativo 

y acumulación de radicales libres con lesión de las células de Schwann), así como 

también en su progresión (degeneración axonal y apoptosis neuronal). 13 A la par de 

esto, resulta interesante que la presencia de NAD empeora el pronóstico de la 

diabetes por mecanismos que son probablemente una combinación de 

disautonomía y enfermedad vascular.18 

Sin embargo, aunque ha sido aceptado que las alteraciones vasculares y 

metabólicas inducidas por la diabetes están implicadas en la patogénesis de la 

neuropatía, esta enfermedad es considerada una complicación microvascular de la 

diabetes debido al predominio de la vía isquémica. Los vasos sanguíneos 

endoneurales exhiben hiperplasia celular y engrosamiento de la membrana basal 

capilar causando isquemia e hipoperfusión en los nervios. Todos estos cambios 

también se hacen evidentes en la microcirculación cutánea,19 por tanto, la 

evaluación del funcionamiento de la microvasculatura a nivel de la piel pudiera 

reflejar los cambios vasculares a nivel de los nervios.  

La literatura además, sugiere una contribución de la función nerviosa en la reducción 

de la reactividad microvascular, independiente de la alteración en la 

microvasculatura. Donde se ha reportado que las reducciones en la respuesta al 

calor y a la iontoforesis de acetilcolina (ACh) observada en aquellos con neuropatía 

no fueron concurrentes con los cambios por nitroprusiato de sodio (que no estimula 

fibras nerviosas). Además, las relaciones temporales entre enfermedad 

microvascular y neuropatía diabética han estado bajo disputa. Por lo que se ha 

llegado a plantear la presencia de un ciclo en el cual la enfermedad microvascular 

contribuye a la neuropatía y que esta a  su vez fomenta la disfunción 

microvascular.19 



La progresión de esta enfermedad puede estar explicada en tres etapas. Un estadio 

inicial de neuropatía funcional reversible, dónde las alteraciones bioquímicas en la 

función nerviosa cursan sin cambios patológicos evidentes. Luego le sigue una 

etapa de neuropatía estructural también reversible en la que se puede observar 

pérdida estructural en las fibras nerviosas. Por último, la etapa irreversible final es 

la muerte del nervio, dónde una disminución crítica en la densidad de fibras en el 

nervio conlleva a la muerte neuronal. 8, 11   

Parece ser que en la etapa inicial se ponen de manifiesto los componentes 

metabólicos de la cascada fisiopatológica de la NAD con la activación 

hiperglucémica de la vía de los polioles, la glucocilación avanzada, la generación de 

radicales libres, el estrés oxidativo, el daño autoinmune y la deficiencia de factor de 

crecimiento neurohormonal. Todo esto conlleva a daño neural funcional y a 

disfunción vascular endotelial, con pérdida además de la capacidad de regeneración 

del nervio. Y es el daño vascular el que en definitiva termina por agravar el daño en 

los nervios con pérdida de fibras nerviosas que al pasar un límite crítico provocan la 

muerte del nervio. De manera similar  Maiuolo et al 16 en su revisión sistemática 

concluyeron que los cambios metabólicos conllevan a la disfunción endotelial, que 

conlleva a alteraciones en la permeabilidad de la barrera sangre nervio que puede 

ser la causa directa del daño en el nervio periférico. 

Se ha encontrado que la NAD aumenta la morbilidad y mortalidad de los pacientes 

y tiene un impacto negativo profundo en su calidad de vida. Al igual que las demás 

neuropatías la detección y tratamiento temprano es vital para el atraso de su 

progresión y la mejora de la calidad de vida del paciente.8 La mayoría de los 

sistemas de órganos del cuerpo son dualmente inervados por ambas divisiones del 

sistema nervioso autónomo: simpático y parasimpático.12 El daño de las neuronas 

autonómicas que inervan el sistema cardiovascular causan neuropatía autonómica 

cardiovascular (NAC) que puede estar acompañada por isquemia en el territorio 

coronario, arritmias, infarto miocárdico silente, hipotensión ortostática severa y 

síndrome de muerte súbita.  Basado en el Subcomité de NAC del Panel de Consenso 

sobre Neuropatía Diabética de Toronto y la Asociación Americana de Diabetes 



(ADA), la NAC es definida como el deterioro del control autonómico cardiovascular 

en pacientes con DM después de excluir otras causas.13 

Según los datos obtenidos de estudios de corte trasversal o longitudinales las 

variables predictivas o relacionadas con la NAC fueron la edad, la duración de la 

diabetes, el control glucémico, la presencia de otras complicaciones crónicas de la 

DM, como la retinopatía diabética, la polineuropatía diabética, nefropatía diabética 

y el fracaso renal. El valor de varios factores de riesgo cardiovascular en el 

desarrollo de NAC también han sido reportados: la hipertensión, el  hábito de fumar, 

la disminución de la HDL-c, el aumento de la LDL-c, los niveles de triglicéridos, la 

obesidad, los niveles de insulina, la circunferencia de la cintura, las enfermedades 

cardiovasculares y el uso de drogas antihipertensivas.13 Además, anormalidades en 

el control de la frecuencia cardiaca y la dinámica vascular también han sido 

reportadas en individuos con NAC.20, 8  

Sin embargo, en términos de género la epidemiología de la NAC es controversial, 

en un estudio multicéntrico de 3250 pacientes con DM, no hubo diferencia en la 

prevalencia de la NAC entre hombres y mujeres.13 En el estudio ACCORD, que 

incluyó > 8000 pacientes con DMT2, el predominio de la NAC fue superior en las 

mujeres comparadas con los hombres. Un estudio más reciente, aunque no fue 

estadísticamente significativo, también mostró un predominio superior de NAC en 

mujeres que hombres (65.2 % vs 34.8%, P = 0.059). Sin embargo, otros estudios 

no han demostrado diferencia en el predominio de la NAC entre hombres y 

mujeres.17 Lo cual abre el debate de si el sexo femenino es en sí mismo un factor 

de riego para el desarrollo de la neuropatía autonómica en el paciente diabético.   

La NAC puede ser asintomática en sus etapas iniciales y es frecuentemente poco 

diagnosticada.21 Además, como el buen control metabólico de la diabetes impide el 

desarrollo de neuropatía autonómica22, ha habido un interés considerable en el 

desarrollo y la utilización de pruebas de función autonómica en pacientes 

diabéticos.21, 23 ,18  

Pruebas diagnósticas para NAC 



Las pruebas de diagnóstico más sensibles y específicas disponibles para la 

evaluación de la NAC son la prueba de reflejos autonómicos Cardiovasculares 

(CARTs), la microneurografía de los nervios simpáticos musculares (MSNA), la 

sensibilidad barorrefleja (BRS), la determinación de catecolaminas en plasma y la 

radioimagen de inervación simpática del corazón13. Para varios autores la CARTs 

es la recomendada para medir la función autonómica cardiovascular, por ser 

específica, sensible y relativamente simple.24-28 Esta prueba para medir la función 

simpática incluye la variación de la presión arterial ante el cambio postural y a la  

prueba de tensión muscular isométrica sostenida (handgrip), mientras que las 

variaciones de la frecuencia cardiaca durante la maniobra de respiración profunda, 

la maniobra del cambio de posición de acostado a de pie y la maniobra de Valsalva 

son índices principalmente de función parasimpática.13 Los otros métodos son 

caros, consumidores de tiempo y requieren de personal bien adiestrado.24,25,29,30    

Sin embargo, a pesar de que existe un amplio consenso en considerar la CARTs 

como la prueba de oro en el diagnóstico de NAC, para otros autores este método 

es difícil y requiere de la cooperación de las personas en la ejecución de las 

maniobras, lo cual limita su amplia aplicación en la práctica clínica.31 Además, 

considerando que las disfunciones de la NAC ocurren en las etapas iniciales de la 

diabetes y que al fortalecer la intervención multifactorial se puede atrasar su 

desarrollo, una herramienta simple y efectiva para el diagnóstico temprano de la 

NAC es necesaria, lo cual es de gran significado para mejorar el pronóstico y la 

calidad de vida en personas con diabetes.8,31   

Varios estudios han demostrado que el análisis de la variabilidad de la frecuencia 

cardiaca (HRV) puede ser más sensible y preciso que la CARTs tradicional en la 

detección temprana de NAC.32,33 Además, la disminución en la HRV ha sido 

considerada uno de los más tempranos marcadores de NAC sintomática.8 Por lo 

que el empleo de la HRV sin maniobras activadoras del sistema nervioso autónomo 

puede ser utilizada para la evaluación de la integridad autonómica cardiovascular 

en pacientes con diabetes mellitus tipo 2.  



Los parámetros de la HRV que han mostrado valores diagnósticos más altos y 

mayor correlación con CARTs son las bajas frecuencias (LF) y la SDNN. En un 

estudio se observó que la disfunción autonómica podría ser detectada por la LF en 

pacientes con diabetes mellitus tipo 2 sin síntomas disautonómicos obvios. Por su 

parte, la SDNN presenta buena replicabilidad y estabilidad, por lo que ha sido a 

menudo utilizada como una variable predictiva de acontecimiento cardiovascular. 

Por lo tanto, la SDNN y la LF pueden ser utilizados como marcadores importantes 

para evaluar clínicamente la NAC.31  

Los sujetos con NAC comparado con los que no la presentan tienen una HRV global 

significativamente más reducida, con una alteración principalmente parasimpática 

que parece preceder a la disfunción simpática.31 Sin embargo, en otro estudio 

sugieren la posibilidad de que la disfunción simpática precede a la disfunción 

parasimpática evaluadas por la variabilidad de la frecuencia cardiaca.8 Además, C. 

Sardu et al en un estudio prospectivo sugirió que el enlace existente entre la 

disfunción autonómica y el incremento en la recurrencia de acontecimientos de 

síncope vasovagal en los pacientes diabéticos tipo 2 podrían ser el resultado del 

exceso en el tono parasimpático en contraste a la inervación simpática del 

corazón.34 Por lo tanto, la asociación existente entre la diabetes mellitus tipo 2 y la 

disfunción autonómica no están bien establecido y está todavía bajo investigación. 

Hiperemia reactiva 

La hiperemia reactiva (HR) es el incremento en el flujo sanguíneo en un territorio 

vascular determinado que ocurre en respuesta a un período de oclusión arterial.19,35-

41 Los mecanismos que subyacen en esta respuesta no han sido completamente 

entendidos, pero se piensa que las prostaglandinas y otros vasodilatadores 

metabólicos y endoteliales, así como también los nervios sensoriales, desempeñan 

un papel. Siendo una prueba relativamente simple, fidedigna y no invasiva, la 

respuesta a la HR representa la suma de funciones dependientes e independientes 

del endotelio.19, 42-44 

La reducción de la HR se ha asociado con la diabetes y con el control reducido de 

la glucosa en sangre, además, precede complicaciones tardías de la diabetes.19 La 



evidencia demuestra un círculo vicioso entre hiperglucemia y disfunción 

microvascular. La hiperglucemia induce disfunción microvascular, que se expresa 

como una reducción en la densidad capilar de los tejidos, lo cual genera, reducción 

en la eliminación de glucosa por el músculo y de secreción de insulina por los islotes 

pancreáticos, que conducen a su vez al incremento de la hiperglucemia.14  

En  ratas se confirmó que la diabetes produce una disminución en el flujo sanguíneo 

muscular basal y en respuesta a la maniobra de hiperemia reactiva incluso en sus 

etapas más tempranas. También se ha reportado una disminución del flujo 

sanguíneo endoneural en ratas con diabetes comparadas con controles sanos.15 

Además, algunos estudios han observado reducción de la vasodilación en respuesta 

al calor y a la iontoforesis de acetilcolina (ACh) en presencia de neuropatía diabética, 

sin embargo el efecto de la neuropatía en la hiperemia reactiva (HR) ha sido menos 

explorado. Si efectivamente los nervios están involucrados en la respuesta a la HR, 

se tiene la hipótesis de que la neuropatía puede afectar esta respuesta.19 

La hiperemia reactiva sirve para la valoración de la función endotelial en diferentes 

entidades clínicas, pero esta maniobra puede afectar también la actividad del 

sistema nervioso autónomo (SNA), lo cual amplia la utilidad clínica de la prueba. 

Existe además una relación directa entre el tiempo de oclusión y la magnitud de la 

respuesta hiperémica, es decir entre mayor sea el tiempo de oclusión, mayor será la 

intensidad de la respuesta, la cual depende no solo del endotelio sino también de la 

activación del sistema nervioso autónomo.35-40, 45-47  

El SNA y la microcirculación tienen una fuerte codependencia fisiológica.  La 

microcirculación depende de los nervios autónomos para su normal funcionamiento, 

mientras que el sistema nervioso autónomo depende de la microcirculación que le 

garantiza un flujo sanguíneo nutritivo. Se ha sugerido que la disfunción de la 

microvasculatura y la neuropatía ocurren tempranamente en los diabéticos y forman 

un potencial círculo vicioso patogénico. En este círculo el daño a los nervios 

periféricos desestabiliza la función autorreguladora de la microcirculación que a su 

vez genera daño hipóxico neural que fomenta la degeneración nerviosa. 8  



Barwick AL. et al investigaron las relaciones entre la neuropatía sensorial periférica 

clínicamente detectable, el déficit autonómico cardiaco y la respuesta a la HR en la 

piel a través de laser Doppler. Estos reportaron que la presencia de neuropatía 

sensorial predijo el 22 % de la varianza en el tiempo de respuesta pero no predijo su 

magnitud, mientras que la variabilidad de la frecuencia cardiaca no predijo ni el 

aspecto temporal ni la magnitud de la respuesta. Sin embargo, la consideración 

principal de este trabajo es que está poco claro qué extensión de la respuesta a la 

HR refleja a la enfermedad microvascular que causa neuropatía.19 

El incremento del flujo sanguíneo a través de las comunicaciones arteriovenosas 

(AV) evitando los vasos capilares debido a la desnervación simpática fue observado 

en pacientes diabéticos. Las comunicaciones AV que son completamente inervadas 

por el sistema nervioso simpático son encontradas en abundancia dentro de la 

microcirculación de la piel. Por lo que se ha planteado que la microcirculación de la 

piel debería responder a cualquier disfunción autonómica que ocurre dentro del 

cuerpo.8 La evaluación de la función endotelial con PPG puede ayudar a identificar 

a los pacientes con riesgo de desarrollar diabetes48, así como evaluar el riesgo 

cardiovascular49 y los cambios en la microcirculación de la piel debido al daño 

simpático.8 Por tanto, la habilidad para cuantificar la extensión del daño simpático 

en la circulación cutánea a través de la prueba de hiperemia reactiva medida con 

PPG puede proveer información valiosa para los nuevos métodos de tratamiento, 

para la prevención y el mejor pronóstico de la  NAC.   

Problemáticas 

La Diabetes Mellitus es un serio problema de salud en Cuba y el mundo. 

La NAC empeora el pronóstico y aumenta la mortalidad de los pacientes con 

diabetes y es necesario diagnosticarla tempranamente. 

La NAC puede ser asintomática en sus etapas iniciales y es frecuentemente poco 

diagnosticada. 

La prueba de oro para el diagnóstico de la NAC es complicada, necesita de la 

cooperación de los pacientes y no está disponible para la práctica clínica en nuestro 

medio. 



Los cambios dinámicos en el SNA durante la maniobra de hiperemia reactiva no 

están completamente caracterizados en el paciente diabético con neuropatía 

autonómica cardiovascular. 

 

Problema Científico 

Las variaciones en la modulación autonómica cardiovascular durante la maniobra 

de hiperemia reactiva en pacientes diabéticos con NAC no han sido completamente 

caracterizadas, lo cual limita la aplicabilidad de esta prueba en el diagnóstico clínico 

y la investigación. 

Hipótesis 

Las variaciones en la modulación autonómica cardiovascular durante la maniobra 

de hiperemia reactiva en pacientes diabéticos con NAC presentan un patrón 

diferente que la de los sujetos sanos, lo cual podría contribuir a desarrollar un 

método simple y efectivo para identificar a los pacientes diabéticos en riesgo de 

desarrollar una NAC. 

 

Objetivos 

Determinar si la hiperemia reactiva medida por PPG puede detectar las diferencias 

en los cambios funcionales de la microcirculación de la piel entre personas 

aparentemente sanas y diabéticos con NAC. 

Caracterizar las variaciones en la modulación autonómica cardiovascular durante la 

maniobra de hiperemia reactiva en pacientes con NAC.  

 

Estrategia de Búsqueda de la Revisión Sistemática 

Tema: Hiperemia reactiva y variabilidad de la frecuencia cardíaca para el 

diagnóstico de la neuropatía autonómica cardiovascular en pacientes diabéticos 

tipo2. Métodos tiempo escala de la variabilidad de la frecuencia cardíaca para el 

diagnóstico de la neuropatía autonómica cardiovascular en pacientes diabéticos 

tipo2. Correlación entre daño vascular y VFC en pacientes diabéticos tipo2 con 

neuropatía autonómica cardiovascular.  



Justificación: En el presente, no hay estudios que evalúen la utilidad clínica de la 

combinación de la prueba de hiperemia reactiva medida con PPG y la VFC en 

pacientes diabéticos tipo 2. Además, este estudio usa ambos métodos para realizar 

el diagnóstico de neuropatía autonómica cardiovascular (NAC), teniendo la 

hipótesis de que la combinación de la hiperemia reactiva con índices de la VFC 

pueden contribuir al diagnóstico de la NAC.  

Problema científico: Las variaciones en la modulación autonómica cardiovascular 

durante la maniobra de hiperemia reactiva en pacientes con NAC no han sido 

completamente caracterizadas, lo cual limita la aplicabilidad de esta prueba en el 

diagnóstico clínico y la investigación. 

Preguntas de investigación: ¿Cuáles son las variaciones en la modulación 

autonómica cardiovascular durante la maniobra de hiperemia reactiva en pacientes 

diabéticos con NAC? 

Objetivo: Caracterizar las variaciones en la modulación autonómica cardiovascular 

durante la maniobra de hiperemia reactiva en pacientes con DMT2. 

Criterios de Elegibilidad: Ensayos clínicos aleatorizados y no aleatorizados que 

caracterizan las variaciones en la modulación autonómica cardiovascular durante la 

maniobra de hiperemia reactiva en pacientes con NAC. Inclusión de estudios 

publicados hasta el 2021, en los idiomas inglés y español. Incluir datos de estudios 

no publicados. 

Fuentes de Información: 

Bases de Datos Internacionales: MEDLINE, EMBASE y CENTRAL. 

Otras Bases de Datos: LILACS, Scopus, Google Académico. 

Bases de Datos de Tesinas y Tesis: ProQuest. 

Bases de Datos de Literatura Gris: OpenSINGLE, HMIC, NTIS. 

Resúmenes de Actas de Conferencias: Biosis. 
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Registro de búsqueda manual: HS-HANDSRCH. 

Búsqueda: 

Buscador: Pubmed 

1. "Autonomic Nervous System Diseases"[sh.ti.ab.tw]  

2. "Autonomic dysfunction" [ti.ab.tw] 

3. "Dysautonomi" [ti.ab.tw] 

4. "Cardiovascular Autonomic Neuropathy" [ti.ab.tw] 

5. "Autonomic Dysregulation" [ti.ab.tw] 

6. "Autonomic nervous system involvement" [ti.ab.tw] 

7. "Abnormal Autonomic Phenotype" [ti.ab.tw] 

8. "Autonomic nervous activity" [ti.ab.tw] 

9. "CAN" [ti.ab.tw] 

10. "Diabetes Autonomic Neuropathy" [ti.ab.tw] 

11. "DAN" [ti.ab.tw] 

12. 1 OR 2 OR 3 OR 4 OR 5 OR 6 OR 7 OR 8 OR 9 

13. "Heart rate variability" [ti.ab.tw] 

14. "HRV" [ab.tw] 

15. 13 OR 14 

16. "Reactive hyperemia" [ab.tw] 

17. "Photoplethysmography" [ab.tw] 

18. "Diabetes mellitus type 2" 

 

“Diabetes mellitus type 2” and “Autonomic nervous system involvement” [ti.ab.tw] or 

“Autonomic nervous activity” [ti.ab.tw] and “Autonomic Nervous System Diseases” 

[sh.ti.ab.tw] or “Autonomic dysfunction” [ti.ab.tw] or “Dysautonomi” [ti.ab.tw] or 

“Autonomic Dysregulation” [ti.ab.tw] or “Abnormal Autonomic Phenotype” [ti.ab.tw]  

and “Cardiovascular Autonomic Neuropathy” [ti.ab.tw] or “CAN” [ti.ab.tw] or 



“Diabetes Autonomic Neuropathy” [ti.ab.tw] or “DAN” [ti.ab.tw] and “Heart rate 

variability” [ti.ab.tw] or “HRV” [ab.tw] and “Reactive hyperemia” [ab.tw] or “RH” and 

“Photoplethysmography” [ab.tw] or PPG 

Diabetes Autonomic Neuropathy and Heart rate variability and Reactive hyperemia 

(Cantidad de estudios: 5030 en scopus y 144 en Pubmed)  

Diabetes mellitus tipo 2 y sistema nervioso autónomo o actividad nerviosa autónoma 

y enfermedad del sistema nervioso autónomo o disfunción autonómica o 

disautonomía o desregulación autónoma o fenotipo autonómico anormal y 

neuropatía autonómica cardiovascular o NAC o neuropatía autonómica diabética o 

NAD y variabilidad de la frecuencia cardiaca o VFC e hiperemia reactiva o HR. 

Algoritmo de selección de artículos y resultado de la búsqueda 

Total de artículos encontrados en todas las fuentes: 5219. Se eliminaron 5138 por: 

duplicado, por no cumplir criterios de inclusión. Y nos quedamos con 81 para su 

revisión completa. Se eliminaron por criterios de exclusión 32 y nos quedamos con 

49 para la síntesis cualitativa. 
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