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I. INTRODUCCION

El presente trabajo de investigacion consiste en determinar la prevalencia de
polineuropatia periférica en pacientes con sindrome metabdlico. El sindrome
metabdlico es un conjunto de factores de riesgo cardiovascular con alta prevalencia
en nuestro pais, pues afecta a uno de cada cuatro mexicanos y por lo tanto es un
grave problema de salud publica; es la principal causa de enfermedades
cardiovasculares y de polineuropatia periférica, ésta Ultima es una complicacion
patolégica que afecta al sistema nervioso periférico, con inicio progresivo en
extremidades pélvicas, cuya presentacion usualmente es simétrica, de comienzo
distal y bilateral; que afecta principalmente al grupo etario econémicamente activo; a
su vez puede desencadenar en el paciente discapacidad, riesgo para caidas, Ulceras
y en el peor de los escenarios amputacion no traumatica de miembros pélvicos, lo
cual resulta catastrofico porque dafia los aspectos psicologicos, sociales y laborales
del paciente. Para determinar la prevalencia de polineuropatia periférica en éstos
pacientes, se utilizd como instrumento diagnéstico el estudio de neuroconduccion
que consiste en estimular el nervio sural derecho e izquierdo ubicados en los
miembros pélvicos y esta respuesta se registra en el equipo especializado para

neuroconduccion.

En el ambito académico, el interés de llevar a cabo la presente investigacion verso
en aportar estadisticas recientes sobre esta complicacion que puede llegar a ser
incapacitante y como personal de la salud la motivacion surge de mantenerse en
continuo aprendizaje y realizar un diagndstico oportuno de polineuropatia periférica

en todos los pacientes con sindrome metabdlico que acuden a su control integral.

II. ANTECEDENTES

. 1 EPIDEMILOGIA DE SINDROME METABOLICO Y POLINEUROPATA
PERIFERICA

El SM es un desorden complejo con un alto costo socioecondmico y se le considera
un problema de salud publica, pues constituye una verdadera epidemia.l- 23

De acuerdo con la Federacion Internacional de Diabetes (IDF), un cuarto de la
poblacién mundial padece SM.?456 E| aumento de la prevalencia del SM que afecta

a la cuarta parte de la poblacién mundial, puede deberse a la epidemia mundial de



obesidad, envejecimiento poblacional y aumento de la resistencia a la insulina.” En
China, va en aumento la prevalencia del SM, siendo ésta del 30% aproximadamente,
mientras que en India e Iran tienen prevalencia del 20%.3 En Europa, uno de los
estudios clasicos es el Bostnia, que arroja valores de 10% para las mujeres y 15%
para los hombres. Estas cifras se elevan a 42% en hombres y 64% en mujeres
cuando existe algun trastorno del metabolismo hidrocarbonato (glicemia basal
alterada o tolerancia a la glucosa alterada) y llega del 78% al 84% en los pacientes
con DM2.8

En América Latina una de cada cuatro personas mayores de 20 afios cumple con los
criterios para el diagndstico de SM y la prevalencia general es de 24.9% (rango 18.8-

43.3%), siendo mas frecuente en mujeres (25.3%) que en hombres (23.2%).%10

Utilizando los criterios del NCEP ATP Ill, la prevalencia de SM en Latinoamérica es
la siguiente: Buenos Aires 17% Lima 18%, Bogota 20% y Santiago de Chile 21% y
en primer lugar la Ciudad de México con 27%.!' De acuerdo con la Encuesta
Nacional de Salud y Nutricion de 1988-1994, 22% de la poblacion adulta en Estados
Unidos tuvo SM, con 40% de adultos mayores afectados y la prevalencia
aumentaen mayores de 20 afios de edad, especialmente en mujeres y
mexicoamericanos; en dicha encuesta de 1999-2002 se reportd el aumento de

prevalencia en SM a 34.5% vy la prevalencia actual es de 50%. 3 7-°

El incremento de la prevalencia en SM es alarmante en nuestro pais, los resultados
de la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion (ENSANUT) 1994 arrojaron una
prevalencia de 26.6%*? y para la ENSANUT 2006 la prevalencia aumentd 10.2% con
un 36.8%.!

De acuerdo a la ENSANUT 2016,%13 Ja prevalencia actual en México de
hipertension arterial es de 25.5%, y de estos el 40% desconocia que la padecia, lo
que muestra un descenso del 4.7% pues la prevalencia en 2012 fue de 30.2%.14
Ademas, la distribucion por lugar de atencion de individuos con diagndstico previo de
DM2, hipertension, y/o dislipidemia es la siguiente: IMSS 33%, ISSSTE 5.6%,
Servicios Estatales de Salud (SESA) 32.7%, Privado 26%, otros publicos (SEDENA,
SEMAR, PEMEX) 2.7%.1® En Meéxico la principal causa de morbilidad son las

infecciones respiratorias agudas, en quinto lugar la hipertension arterial y en sexto



lugar la DM2.1* En adultos mayores de 20 afios, el sobrepeso es mas frecuente en
hombres y la obesidad en las mujeres.'* Con respecto a los adultos de 20 o mas
afos, la prevalencia combinada de sobrepeso y obesidad segun el IMC fue de
71.2% en la ENSANUT 2012141516y de 72.5% en la ENSANUT 2016,'2 de los cuales
75.6% corresponde al sexo femenino y 69.4% al sexo masculino; la prevalencia
de obesidad en mujeres es de 38.6% y para los hombres de 27.7%. La prevalencia
de obesidad abdominal en adultos de 20 o mas afios, es de 76.6%; en la ENSANUT
20122 fue de 74%, lo cual afecta a 65.4% de los hombres y a 87.7% de las mujeres,
impactando mas al grupo etario de 40 a 79 afios.

En México, en la poblacion adulta (20 a 69 afios de edad) hay mas de 35 millones de
adultos con sobrepeso u obesidad, mas de 17 millones de hipertensos, mas de 14
millones de dislipidémicos y mas de 6 millones de diabéticos.'’” Estas enfermedades
que forman parte del SM, prevalecen principalmente en la poblacion
econémicamente activa, por lo que sus consecuencias socioeconomicas y de
calidad de vida se ven afectadas.!’” De ahi que pueden ser devastadoras las

afecciones cardiovasculares que caen dentro del rubro de gastos catastroficos.’

En México las enfermedades cronicas no transmisibles son causantes del 75% total
de las muertes y 68% de los afios de vida potencialmente perdidos.l® En nuestro
pais se estima que la atencion médica de enfermedades no transmisibles tiene un

costo anual de 77 919 millones de pesos.©

La ENSANUT 2012, reporta un total de 2, 737,120 habitantes en Hidalgo; de los
cuales 1, 640,704 representa a los adultos mayores de 20 afios, siendo 46.4%
hombres y 53.6% mujeres.'® Respecto a datos epidemioldgicos de enfermedades no
transmisibles en adultos de Hidalgo, la prevalencia de Hipertension Arterial es de
18.5%, de Diabetes 8.2% y de obesidad 53.6%.18

El SM se caracteriza por un deterioro progresivo como consecuencia de
complicaciones como la PP.17 El individuo enfermo es menos productivo y con ello
contribuye al detrimento paulatino de la economia familiar, tanto por el ausentismo
laboral y eventualmente el desempleo, como por el incremento en el gasto familiar

derivado de su tratamiento.’



La PP es una de las principales causas de discapacidad en el mundo.!® Esta
condicién se asocia a dolor, caidas y disminucion en la calidad de vida.?°

La prevalencia global de PP en la poblacién general es de 2.4% y aumenta a 8% en
pacientes mayores de 55 afios.?: 22 En India e Italia se estimé que la PP es una

enfermedad crénica que afecta de 2-7% de la poblacién.??

Pacientes afectados con PP sufren desordenes del estado de animo, disminucién de
su calidad de vida y de su capacidad para realizar actividades cotidianas incluido su
desempeiio laboral, lo que representa un costo social elevado, no hay estimaciones
sobre estos costos en nuestro pais, pero en Estados Unidos la discapacidad

relacionada con esta patologia asciende a 40 billones de délares anuales.?*

Mas del 80% de amputaciones no traumaticas estan precedidas por Ulceras de
componente mixto (polineuropatico, microvascular y macrovascular), lo cual a nivel
mundial significa que cada 30 segundos sea amputada una extremidad. Esta
alarmante estadistica obliga a un diagnostico oportuno y eficaz para detectar la
incipiente lesion nerviosa sensitiva, en este caso mediante estudios de velocidad de
neuroconduccién, de tal manera que un tratamiento oportuno y multifactorial

disminuye el impacto negativo de la PP en pacientes con SM.?®

1.2 ESTUDIOS REALIZADOS DE POLINEUROPATIA PERIFERICA Y SINDROME
METABOLICO

En el ambito mundial, en Estados Unidos se concentra la mayor parte de
investigaciones que correlacionan el SM con PP. En 2013, Visser et al*® analizaron
249 pacientes con polineuropatia cronica axonal idiopatica (PCAI) y se tuvieron 709
controles. El estudio arrojo que 55% de los pacientes con PCAI cumplieron criterios
para SM, asi como 34% de los controles. El andlisis multivariado mostré que la
obesidad abdominal y la hipertension que forman parte del SM fueron mas
frecuentes en los pacientes con PCAI comparados con el grupo control.

Por su parte Callaghan et al®® llevaron a cabo, en 2016, una
investigacion prospectiva de cohorte a 2,382 pacientes mayores 70 afios con PP, de
los cuales 21% tuvo DM2, 29.9% prediabetes y 52.8% SM, concluyendo que hay
asociacion entre PP y cifras bajas de C-HDL, con obesidad central.



Para 2017, Nienov et al en Brasil?’ publicaron un estudio transversal
que incluyo a 218 pacientes con SM, de los cuales 18 resultaron con PP basados en
exploracion fisica y datos clinicos para determinar la presencia o ausencia de
PP, que tiene una sensibilidad del 61% y especificidad del 79%. De acuerdo con un
analisis univariado, encontraron que los niveles aumentados de colesterol
LDL, hipertrigliceridemia y disminucion de C-HDL estan asociados a polineuropatia
periférica. Sin embargo, no hubo evidencia objetiva mediante pruebas
neurofisiolégicas, como alteraciones de latencia y/o amplitud de conduccién nerviosa

para determinar de manera clara el dafio a las fibras nerviosas

En América Latina, Colombia y Venezuela son los Unicos paises que han realizado
este tipo de investigaciones. Alayén et al?® publicaron en 2009 un estudio descriptivo
transversal que incluy6 499 historias clinicas de pacientes colombianos. Encontraron
que 36% tenia complicaciones cronicas, siendo la mas frecuente la PP con 41% vy el
sexo femenino el mas afectado. Del total de los pacientes, 80% padecia hipertension
arterial, 31% obesidad, 40% sobrepeso, con cual se demuestra la estrecha relacion
entre SM y PP, clave del presente estudio.

En Venezuela, el equipo de investigacion de Azkoul et al*® llevaron a cabo en 2014
un analisis transversal con 56 pacientes entre 30 y 60 afos, quienes fueron
sometidos a un estudio de neuroconduccion y perfil lipidico. Encontraron que el 26%
presentd tanto PP como hipertrigliceridemia, mientras que el 37% presenté PP,
hipertrigliceridemia y DM2. En el nervio sural observaron alteraciones de amplitud,
con valores mas disminuidos en los pacientes con
DM2 e hipertrigliceridemia. Concluyeron que la hipertrigliceridemia es un factor
coadyuvante para el desarrollo de PP y su coexistencia con la DM2 afecta la

severidad de las alteraciones de la neuroconduccion.

I1l. JUSTIFICACION

El sindrome metabdlico tiene diversas complicaciones, una de ellas es la
polineuropatia periférica, ésta patologia es un problema de salud publica pues los
afectados en su bienestar requieren de las instituciones publicas y privadas para
mejorar su calidad de vida, mermada por el dolor, la pérdida sensorial y la

inestabilidad de la marcha, que se relaciona con caidas, lesiones, ulceraciones y
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amputaciones no traumaticas.?%3° El sindrome metabdlico y la polineuropatia
periférica son causa de empobrecimiento porque disminuyen la productividad laboral

y provocan gastos catastroficos en salud.1012

El estudio de neuroconduccion permite hacer diagndstico certero de polineuropatia
periférica. El diagndstico preciso de polineuropatia periférica mediante el estudio de
neuroconduccién resulta benéfico para el paciente que lo sufre, pues permite al
equipo interdisciplinario de salud mejorar la calidad de vida controlando el dafio de
nervios periféricos secundarios al sindrome metabdlico; ademas de ofrecer
intervenciones psicologicas pues se sabe que la polineuropatia periférica esta

asociada a depresion y ansiedad.

A partir de lo anterior, en la Unidad de Atencion Médico Asistencial a Pacientes de
Grupos Vulnerables, (UJAMAPGV) dedicada a la atencion integral de pacientes con
las principales enfermedades no transmisibles que aquejan a nuestro pais, incluido
el sindrome metabdlico, practicamente no hay pacientes que acudan a los servicios
meédicos Unicamente con diabetes, usualmente se acompafian de obesidad,
hipertension arterial y/o dislipidemia. En el Estado de Hidalgo no existen
investigaciones sobre la situacién epidemioldgica de polineuropatia periférica y es
necesario conocerla en las diferentes instituciones y servicios que brindan atencion a
pacientes con sindrome metabdlico a fin de generar estrategias de prevencion y
control del padecimiento, usando como herramienta diagndstica el estudio de
neuroconduccion, ya que con éste se hace diagndstico, incluso de polineuropatia

periférica subclinica.

IV. OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL:

Determinar la prevalencia de polineuropatia periférica con estudio de
neuroconduccion en pacientes con SM en la Unidad de Atencién Médico Asistencial
a Pacientes de Grupos Vulnerables, Hospital General Campus Arista.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

. Obtener latencia y amplitud del nervio sural en miembro pélvico derecho e
izquierdo con estudio de neuroconduccion en pacientes mayores de 40 afios y

menores de 80 afios con diagndstico de SM que acudan a la Unidad de Atencién
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Médico Asistencial a Pacientes de Grupos Vulnerables, Hospital General

Campus Arista.

« Clasificar a la polineuropatia periférica en polineuropatia periférica axonal o
polineuropatia periférica desmielinizante, a partir de los resultados de

neuroconduccioén del nervio sural.

V. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Los pacientes con sindrome metabdlico pueden desarrollar una complicacion

discapacitante llamada polineuropatia periférica

En el ambito mundial, diversos estudios transversales demuestran la prevalencia de
polineuropatia periférica en pacientes con sindrome metabdlico, y la relacion con sus
componentes. El diagnéstico clinico de polineuropatia periférica tiene una
sensibilidad del 61% y especificidad del 79%; en tanto que el diagnostico con estudio
de neuroconduccion ofrece mayor sensibilidad y especificidad del 90.4% y 86.1%
respectivamente, lo cual la posiciona como la mejor opcion comparada con el
diagndstico clinico para polineuropatia periférica. Esta entidad nosoldgica puede
llegar a ser incapacitante y deteriorar la vida laboral y personal de los pacientes que
la padecen, de ahi la importancia de un diagnostico definitivo, pues esto ayudara a
recibir intervenciones especializadas en controlar el dafio de los nervios periféricos

de los pacientes que sufren de polineuropatia periférica.

El objetivo de esta investigacion fue determinar la prevalencia de polineuropatia
periférica en pacientes con sindrome metabdlico, utilizando como instrumento

diagndstico el estudio de neuroconduccion en la UAMAPGV.
V.1 PREGUNTA DE INVESTIGACION

A patrtir de lo anterior se planted la siguiente pregunta: ¢Cual es la Prevalencia de
Polineuropatia Periférica con estudio de neuroconduccidn en pacientes con
Sindrome Metabdlico en la Unidad de Atencion Médico Asistencial a Pacientes de

Grupos Vulnerables, Hospital General Campus Arista?

12



VI. HIPOTESIS

El 60% de los pacientes con polineuropatia periférica que padecen sindrome
metabdlico sometidos a estudio de neuroconduccion tienen polineuropatia periférica

axonal.

VIl. MATERIAL Y METODOS

V1.1 DISENO DE INVESTIGACION
Estudio Transversal, Cuantitativo, Descriptivo.
VI1.2 ANALISIS ESTADISTICO DE LA INFORMACION

La presente investigacion fue sometida y aprobada por el comité para su ejecucion.
La muestra fue obtenida por la investigadora principal en la consulta externa de
pacientes con diagndéstico de sindrome metabdlico en la Unidad de Atencion Médico
Asistencial a Pacientes de Grupos Vulnerables, Hospital General Campus Arista; se
hizo la invitacion personal para participar en el estudio de neuroconduccion, y una
vez aceptado, el paciente firmo consentimiento informado para ser parte de la
muestra en estudio y se agendo cita para realizar el estudio de neuroconduccion; los
datos de tiempo de diagnéstico de sindrome metabdlico fueron tomados del
expediente clinico y los datos de edad, sexo, y resultados del estudio de
neuroconduccion fueron tomados de la base de datos construida por elaboracion
propia para el analisis estadistico de los mismos. Se elaboré una hoja de registro
para el estudio de neuroconduccion (anexo 1), incluyé a los 21 pacientes, en cada
celda correspondiente a cada paciente se registr6 edad, sexo, numero de
componentes de SM, tiempo de evolucion de SM, latencia del nervio sural, amplitud
del nervio sural y en base a los resultados se clasifico a la polineuropatia periférica

en axonal o desmielinizante o como estudio normal

Se registro la media y desviacion estandar de edad, sexo, y resultados del estudio
de neuroconduccion; se considerd diagnostico de polineuropatia periférica a partir de
latencia prolongada del nervio sural mayor o igual 3.8 a milisegundos y/o amplitud
disminuida del nervio sural igual o menor a 12.8 milivoltios. Los puntos de corte que
se utilizaron para sindrome metabdlico utilizados fueron asignados por los criterios

diagnosticos de la NCEP ATP I, es decir circunferencia abdominal igual o mayor a
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102 cm para hombres y 88 cm 0 mas para las mujeres; triglicéridos igual o mayor a
150 mg/dl; colesterol HDL menor o igual a 40 mg/dl en hombres y 50 mg/dl o0 menos
en mujeres y glucosa en ayunas mayor de 100 mg/dL o en tratamiento con farmacos
para elevaciéon de glucosa o Diabetes Mellitus tipo 2.

Para determinar la prevalencia de polineuropatia periférica en pacientes con

sindrome metabolico se utilizo la siguiente férmula:

Prevalencia= numero de pacientes con polineuropatia periférica / total de pacientes *
100

Posteriormente estos datos se vaciaron en un programa de Excel para obtener la

frecuencia de las variables citadas previamente; ademas se graficaron las mismas.
VII.3 UBICACION ESPACIO -TEMPORAL
VII.3.1 LUGAR

La presente investigacion se llevdo a cabo en la consulta externa de Medicina
Integrada en la Unidad de Atenciébn Médico Asistencial a Pacientes de Grupos
Vulnerables, Hospital General Campus Arista, donde se atiende de manera integral

a pacientes con enfermedades cronicas no transmisibles.

VII.3.2 TIEMPO

La investigacion se efectud en el periodo de mayo-agosto de 2018.
VII.3.3 PERSONA

Pacientes con diagnoéstico de sindrome metabolico que cumplieron con los criterios

del NCEP ATP-III; de sexo indistinto, con un rango de edad entre 40 a 80 afos.
VIl.4. SELECCION DE LA POBLACION DE ESTUDIO
VIl.4.1 CRITERIOS DE INCLUSION

« Pacientes mayores de 40 afios de edad y menores de 80 afios de edad.

14



o Diagnostico previo en la Unidad de Atencidn Médico Asistencial a Pacientes
de Grupos Vulnerables, Hospital General Campus Arista de Sindrome
Metabdlico de acuerdo con el NCEP ATP-Ill y que se encuentren en control

en la misma.
¢ Pacientes de sexo indistinto.

« Pacientes que aceptaron participar en el estudio con consentimiento

informado.
VI1.4.2 CRITERIOS DE EXCLUSION

o Pacientes con otras causas de polineuropatia periférica como alcoholismo,
hipotiroidismo, deficiencia de vitamina B12, enfermedad renal crénica e

infecciones por VIH.
VII.4.3 CRITERIOS DE ELIMINACION
« Pacientes con datos incompletos en 10%.

« Pacientes que no acudieron a la cita para realizar el estudio de

neuroconduccion.
« Pacientes que no concluyeron el proceso del estudio de neuroconduccion.

VI1.5 DETERMINACION DEL TAMANO DE MUESTRA Y MUESTREO

VI1.5.1 TAMANO DE LA MUESTRA

Se utilizé a conveniencia una muestra de 30 pacientes por el alto costo del estudio
de neuroconduccién. La muestra se obtuvo de pacientes con SM en la Unidad de
Atencion Médico Asistencial a Pacientes de Grupos Vulnerables, Hospital General

Campus Arista, que cumplieron con los criterios de seleccién.
VII.5.2 MUESTREO

La técnica de muestreo fue no probabilistica, la cual consistio en seleccionar a 30
pacientes en la Unidad de Atencién Médico Asistencial a Pacientes de Grupos
Vulnerables, Hospital General Campus Arista con diagnéstico de Sindrome

Metabolico de acuerdo con el NCEP ATP-lll para realizar el estudio de

15



neuroconduccion, con la finalidad de determinar la prevalencia de polineuropatia

periférica en estos pacientes.

VIII. MARCO TEORICO

VIII.1 FISIOLOGIA DEL METABOLISMO EN EL SER HUMANO

El metabolismo es el conjunto de reacciones quimicas que proporcionan un aporte
continuo de energia y sustratos para el mantenimiento y adecuado funcionamiento
de la vida, que incluye procesos catabdlicos y anabdlicos, todo ello ocurre en el

interior de la célula.3!

Las moléculas basicas del organismo humano son: proteinas, grasas Yy
carbohidratos; el metabolismo se centra en sintetizarlas (anabolismo) para la
construccion de células y tejidos, o en degradarlas (catabolismo) para utilizarlas

Como recurso energético.3!

El control de la ingesta y del metabolismo depende de complejas interacciones entre
los sistemas que regulan la homeostasis energética, el control hedonista de la
ingesta y las sefiales que provienen de los sentidos.3?

El metabolismo esta involucrado con la sensacién de hambre y saciedad, modulada
por el hipotdlamo, que desemboca en la sintesis de neuropéptidos que estimulan a
organos como el pancreas, intestino y tejido adiposo; que promueven la produccion
de hormonas como insulina y glucagon, cuyos receptores generan a nivel celular el
aumento o disminucién del metabolismo de la glucosa.®® Esta regulaciéon a nivel
celular incluye la activacion de factores de transcripcion de diferentes enzimas, asi
como su fosforilacién, lo que lleva a un control de su actividad.3® La fina regulacion
energética del organismo es un ejemplo claro de la compleja funcién de la

homeostasis celular.33
VI11.2 DEFINICION Y DIAGNOSTICO DE SINDROME METABOLICO

El Sindrome Metabdlico (SM) tiene predisposicién endégena y esta condicionado por
factores ambientales como sedentarismo, dieta hipercaldrica rica en grasas y
carbohidratos.”34 Los genes involucrados en el SM son APOC1, BRAP, BUD13 y
PLCGL1.%> El SM se define como el conjunto de factores de riesgo cardiovascular

constituido por obesidad central, dislipidemia caracterizada por hipertrigliceridemia
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(HTG) y disminucién de las concentraciones de colesterol unido a lipoproteinas de
alta densidad (C-HDL), anormalidades en el metabolismo de la glucosa e
hipertension arterial, estrechamente asociado a insulinorresistencia (IR).45836

Los parametros mas extendidos para diagnostico de SM son los
propuestos por el Programa Nacional de Educacion en Colesterol Panel 1l de
Tratamiento en Adultos (NCEP ATP-IIl), guia creada en Estados Unidos para
disminuir los lipidos y enfermedad coronaria; que define como SM a la presencia

concomitante de tres de las cinco situaciones siguientes:

Obesidad abdominal o visceral: hombres mas de 102 centimetros (cm) de

cintura y mujeres mas de 88 cm de cintura abdominal.

. HTG: Triglicéridos mayor o igual a 150 mg/dL o en tratamiento de

hipolipemiante especifico.

. Concentraciones bajas de C-HDL: menos de 40 mg/dL en hombres y 50

mg/dL en mujeres o en tratamiento con efecto sobre el C-HDL.

. Presion arterial alta: presion sistdlica mayor a 130 mmHg y/o diastélica mayor

a 85 mmHg o en tratamiento antihipertensivo.

. Hiperglucemia en ayuno: glucosa en ayunas mayor de 100 mg/dL o en

tratamiento con farmacos para elevacion de glucosa o Diabetes Mellitus tipo 2
(DM?2). 14:69.34.37,38,39,40,41

VIII.3 FISIOPATOLOGIA DE SINDROME METABOLICO

La etiologia del SM radica en la obesidad y resistencia a la insulina.*?> A continuacion

se detallan los elementos involucrados en la fisiopatologia del SM:

. Obesidad abdominal o visceral: vinculada con IR y aterosclerosis.® 36 e
incrementa la liberacion de leptina, interleucina-6 (IL-6), factor de necrosis
tumoral alfa (TNF-a) e inhibidor del activador del plasmindgeno (IPP) y disminuye

adiponectina, situacion que conlleva al desarrollo de SM. 1:2.9:36.43

. IR con o sin intolerancia a la glucosa: se caracteriza por un deterioro en el
grado de respuesta a la insulina en los tejidos periféricos, como musculo

esquelético, higado y tejido adiposo. 9

17



. Dislipidemia aterogénica: el C-HDL pierde su poder antioxidante vy
antiinflamatorio; su vida media se acorta, por lo que disminuye en la sangre; las
lipoproteinas de baja densidad (LDL) son pequefias y densas con bajo contenido
de ésteres de colesterol y alto poder aterogénico; susceptibles al ataque de los
macréfagos, induciendo inflamacién local.® La IR genera hipertrigliceridemia.*?

Todo ello aumenta el riesgo de desarrollar algiin evento cardiovascular.”%44

. Hiperglicemia: induce estrés oxidativo que puede causar disfuncion de las

células B, incluso la muerte de dichas células.?

. Hipertension arterial: la IR eleva la tension arterial al aumentar la reabsorcién

renal de sodio e incrementar la actividad nerviosa simpatica.%3’

. Estado proinflamatorio y protrombdético: la obesidad se asocia a inflamacién
cronica de bajo grado que desarrolla IR, la cual es detonante de aterosclerosis,
dislipidemia, hipertensién, estado protrombético e hiperglicemia. 2 El estado
protrombdtico se caracteriza por aumento plasmatico del inhibidor del activador

del plasminégeno (PAI) -1y fibrindgeno.5°45
VIII.4 FISIOLOGIA DE FIBRAS NERVIOSAS

El sistema nervioso esta constituido por tejidos especializados que mantienen el
equilibrio de los constantes cambios e interacciones entre los medios interno y
externo.*® Estructuralmente se divide en Sistema Nervioso Central (SNC),
compuesto por encéfalo y médula espinal y Sistema Nervioso Periférico (SNP),
formado por fibras nerviosas agrupadas en plexos que comunican al SNC con la
periferia.*® La neurona es la unidad estructural y funcional del sistema nervioso,*®
consta de cuerpo celular y dos tipos de prolongaciones, estas son las dendritas, que
trasladan los impulsos hacia el cuerpo y el axdn que conduce el estimulo nervioso
del cuerpo a través del potencial de accion.*® La presencia de mielina en el axén
permite clasificar las fibras nerviosas en mielinizadas y desmielinizadas;*¢4748 las
primeras llevan la sensacion de frio y discriminan la sensacion vibratoria de la
presion, puncion, propiocepcion y dolor, se caracterizan por ser de velocidad de
conduccion rapida; y las fibras desmielinizadas conducen la sensacién de calor y

son de velocidad de conduccion lenta.4748:49

18



VIII.5 DEFINICION, CLASIFICACION Y FISIOPATOLOGIA DE POLINEUROPATIA
PERIFERICA

La polineuropatia periférica (PP) son afectaciones neurologicas simétricas, de
comienzo distal, bilateral y progresivo en extremidades; puede ser motora, sensitiva
0 vegetativa, °% 5152 pero usualmente es mixta; seglin la forma de comienzo se
clasifican en agudas, subagudas o crénicas, esto Ultimo en el caso del SM. !

La lesion de los nervios que conduce a PP con frecuencia da como resultado
incremento de la actividad del canal de sodio y en consecuencia mayor excitabilidad.
4853 La PP tiene efectos sobre el SNP en el aspecto motor y sensitivo; las Ulceras en
los pies es la afectacion mas severa, siendo causa frecuente de amputacion no

traumaticas°.

VIII.6 RELACION FISIOPATOLOGICA DE POLINEUROPATIA PERIFERICA CON
SINDROME METABOLICO

El SM afecta al SNP.>* La obesidad causa disfuncién metabdlica, dislipidemia e
inflamacion, las cuales contribuyen al desarrollo de PP.3%5 Las neuronas pueden
desarrollar IR, lo que resulta en lesidon neuronal.*® La obesidad y la IR dan como
resultado una cascada de auto-refuerzo de efectos metabolicos e inflamatorios que
finalmente conducen a la lesion del nervio micro vascular y periférico.® EI SM se
asocia a PP; los mecanismos de lesién incluyen la deposicion de grasa en nervios,
glicosilacion de proteinas extracelulares, disfuncion mitocondrial y estrés oxidativo;
ademas, la activacion de las vias de sefializacion contrarreguladoras conducen a la
inflamacién metabdlica crénica.3232530:53 E| SM activa receptores oxidativos LDL en

las neuronas, lo que promueve su lesién mitocondrial.?

VI11.7 DIAGNOSTICO NEUROFISIOLOGICO DE POLINEUROPATIA PERIFERICA

El estudio de Neuroconduccién (NC) es prueba temprana y confiable indicador para
diagndstico certero de polineuropatia periférica, incluso subclinico?!: 30. 47.56. 57,58 con
sensibilidad del 90.4% y especificidad del 86.1%.%° Esta prueba consiste en la
estimulacion de un nervio periférico y en el registro del potencial de accion
resultante.’° De acuerdo al resultado hay 2 tipos de polineuropatias: axonal (PPA) y
desmielinizante (PPD); ademas permite sequir la evolucion de ésta.50:5258,606162 | 5

PPD presenta prolongacion de latencia sensitiva en dos 0 mas nervios. 50:51:58.63,64 | 5
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PPA presenta disminucion de amplitud en dos o mas nervios.*3°0:51.60.64 En |a PP, el
compromiso predominante es de las fibras sensitivas de tipo axonal, es decir la PPA,
gue muchas veces se manifiesta a través de una polineuropatia dolorosa, al
comprometerse las fibras delgada.®® La PP comienza en los nervios sensoriales de
las extremidades inferiores; por lo que el estudio de NC del nervio sural es

fundamental para el diagnéstico de esta patologia.*%-6°
VI11.8 DEFINICION Y TECNICA DE NEUROCONDUCCION

Los estudios de neuroconduccidén son técnicas para medir la latencia nerviosa y la
amplitud del potencial de accion en fibras largas.®* 6667 Consiste en la estimulacion
eléctrica del nervio y el registro de la respuesta del mismo. 6068 Para registrar la
respuesta se usan dos electrodos de superficie, en el que un electrodo es activo
(localizacién proximal) y el otro es referencial (localizacion distal).®® Los parametros

por estudiar en las conducciones nerviosas son los siguientes:

. Amplitud: representa la cantidad de fibras nerviosas funcionales estimuladas.
Su unidad de medida es el microvoltio (uV).5’

. Latencia: es el tiempo transcurrido entre la estimulacion y la aparicion de la

respuesta. Se mide en milisegundos (ms).%®

La posicion del paciente es decubito ventral. El sitio de captacion es en el punto
medio de la distancia entre el vértice del maléolo externo y curva postero inferior del
talon; la referencia es a 3 cm distal a la captacion; el sitio de estimulacion es la
posicion postero lateral de la parte media de la pierna. Tiene los siguientes valores
normales: amplitud: 20.9 + 8.0 y latencia: 3.4 + 0.3.5% 7071 E| estudio de NC de

nervios sensitivos son mas sensibles que los motores para el diagnéstico de PP.64 71

VIII.9 TRATAMIENTO POLINEUROPATIA PERIFERICA

El tratamiento de PP tiene como objetivo mejorar la calidad de vida del paciente y es
interdisciplinario, incluye cambios en el estilo de vida; intervencion psicoldgica ya
gue se asocia a depresion y ansiedad y tratamiento farmacolégico, ademas de
controlar la etiologia de las diversas patologias involucradas en el SM en cada

paciente; el tratamiento incluye antidepresivos triciclicos como amitriptilina e

20



imipramina; inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina y noradrenalina

como duloxetina o venlafaxina y antiepilépticos como gabapentina y pregabalina.?:"?

IX. PROPUESTA DE SOLUCION

Se propone que, en todo paciente con diagnéstico de sindrome metabdlico,
independientemente si manifiesta 0 no datos clinicos de polineuropatia periférica,
realizar estudio de neuroconduccion para hacer diagnéstico oportuno de
polineuropatia periférica y con ello poder realizar las intervenciones terapéuticas
necesarias para prevenir a largo plazo complicaciones como Uulceras, riesgo de caida

0 incluso prevenciéon de amputaciones de miembros pélvicos no traumaticos.

X. ASPECTOS ETICOS

El presente estudio de investigacion fue considerado como un estudio con riesgo
minimo, no tuvo contraindicaciones; no generod reacciones adversas y fue sometido
a evaluacion por parte del Comité de Etica en Investigacion y de Investigacion. Se
realizd de acuerdo con el Reglamento de Ley General de Salud en Materia de
Investigacion para la Salud, basado en el titulo segundo de los Aspectos Eticos de la
Investigacion en Seres Humanos, de conformidad con el articulo 17. De acuerdo con

el articulo 21, se elabor6 el formato para el consentimiento informado (anexo 2).

XI. ANALISIS

En la presente investigacion, de la muestra total de 30 pacientes con sindrome
metabdlico para determinar la prevalencia de polineuropatia periférica, se eliminaron
a 9 pacientes ya que no acudieron a la cita programada para llevar a cabo el estudio
de neuroconduccion, en la figura 1 se muestra el esquema de éste proceso;
guedando una muestra total de 21 pacientes, de los cuales como se observa en la
figura 2, 24% correspondi6 al sexo masculino (5 pacientes) y 76% al sexo femenino

(16 pacientes).
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Figura 1 Esquema del proceso de seleccion de la muestra hasta la realizacién del estudio de neuroconduccion
para determinar prevalencia de polineuropatia periférica en pacientes con sindrome metabdlico en la UAMAPGV

[aso 1 Awtorizacion del comité para ejecutar 2l estudio de newrecondeccion a
pacientes con sindrome metabalico en la UAMAPGY.

Paso 2 Seleccion de la muestra a conveniencia de 30 pacientes con sindrome
metabdlico en la UAMAPGY.

Faso 3 Invitacion personal por la investigadors principal 3 cada pacients de la
muestra para participar en el presente estudio.

Pasg 4 Firma de consentimiente informade por el paciente para participar en 2l
presente estudio.

Paso § B agenda cita para reslizar estudio 42 pg ndpcsion a ls muestra de 30
pacientes con sindrome metabolico gue aceptaron parbicipar en el estudio.

Paso © A las citas programadas acuden 21 pacientes para realizarse el estudio de

Wy 3 pacientes no acuden por lo gue se eliminan de la muestra total
de 30 pacientes con sindrome metabolico.

Paso T Se resliza estudio de ne nducsion s bos 21 pacientss que scudieron a ls
cita para llevar a cabo el presente estudio.

Paso & Queda una muestra total de 21 pacientes con sindrome metabolico para el
presente estudio.

Fuente: elaboracion propia.

Figura 2 Porcentaje de pacientes por sexo con sindrome metabd6lico sometidos a estudio de
neuroconduccidn para determinar la prevalencia de polineuropatia periférica. En el periodo de agosto de
2018 en la UAMAPGV Pachuca

Fuente: Elaboracién propia obtenida del analisis del instrumento de recoleccion de datos del estudio de neuroconduccion..

Se tom6 como rango de edad para ambos sexos entre 40 y 80 afios, con una media
total de 58.42 afios y desviacion estandar (DE) de 10.72; para el sexo femenino la
media de edad fue de 58.33 afios con DE de 10.41 y 65 afos para el sexo masculino
con DE de 9.92.

En la figura 3 se muestra la frecuencia de los componentes del sindrome metabdlico;

tomando en cuenta los criterios diagnosticos propuestos por el Programa Nacional
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de Educacion en Colesterol Panel 1l de Tratamiento en Adultos (NCEP ATP-III); de
tal manera que 85% (18 pacientes) del total de la muestra presentd tanto
Hipertrigliceridemia como Hiperglucemia o DM2; el segundo lugar fue Obesidad
Central con el 66%; seguido de Hipertension Arterial Sistémica con el 57% (12
pacientes) y 42% (9 pacientes) presentd Concentraciones Bajas de Colesterol HDL.
El tiempo de diagnéstico de sindrome metabdlico fue de 1 a 35 afios, siendo la
media de 11.33 afios con DE de 8.20.

Figura 3 Frecuencia de componentes de sindrome metabdlico en la muestra de pacientes sometidos a
estudio de neuroconduccién para determinar la prevalencia de polineuropatia periférica en el periodo de
agosto de 2018 en la UAMAPGV Pachuca

Fuente: Fuente: elaboracion propia obtenida del andlisis del instrumento de recoleccion de datos del estudio de
neuroconduccion

Nota: SM= Sindrome Metabdlico; HAS=Hipertension Arterial Sistémica; C-HDL bajo=colesterol HDL bajo; DM=Diabetes
Mellitus

Se elabordé a conveniencia una escala para determinar el grado de severidad de
sindrome metabdlico, siendo grado leve la presencia de 3 componentes; grado
moderado la presencia de 4 componentes y grado grave la presencia de los 5
componentes del sindrome metabdlico de acuerdo con los criterios diagnésticos
establecidos por la NCEP-ATP IIl. En la figura 4 se observa una frecuencia de
sindrome metabdlico leve con el 71% (15 pacientes); moderado con el 19% (4

pacientes) y grave con el 10% (2 pacientes).
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Figura 4 Grado de severidad de sindrome metabdlico en los pacientes sometidos a estudio

de neuroconduccién en el periodo de agosto de 2018 en la UAMAPGYV Pachuca

Fuente: elaboracion propia obtenida del analisis del instrumento de recoleccién de datos del estudio de neuroconduccion.
Nota: La frecuencia predominante fue el grado leve de sindrome metabdlico con un 71%; seguido del grado moderado con el
19% y grave con el 10%.

Al total de la muestra se les realizé el estudio de neuroconduccion, encontrandose
los siguientes resultados: la amplitud del nervio sural derecho e izquierdo registraron
un minimo de 0 pV y un maximo de 23 yV, con una media de 8.21 pV; mediana de 8
pV; DE 6.84. Respecto a la latencia del nervio sural derecho e izquierdo registraron
un minimo de 0 ms y un maximo de5.5 ms, con una media de 3.18 ms; mediana 3.8
ms y DE 1.65 ms.

Partiendo de los datos registrados de amplitud y latencia del nervio sural, en la figura
5 se muestran los resultados del estudio de neuroconduccion; de tal manera que
s6lo 15% (3 pacientes) tuvieron un resultado normal; en tanto que el 85% (18
pacientes) tuvieron resultado de polineuropatia periférica.

Figura 5 Distribuciéon porcentual de polineuropatia periférica determinada por estudio de

neuroconduccidon en pacientes con sindrome metabélico en el periodo de agosto de 2018 en la
UAMAPGYV Pachuca

Normal 15% -

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Fuente: Fuente: elaboracion propia obtenida del andlisis del instrumento de recoleccion de datos del estudio de
neuroconduccion.

Nota: PP= Polineuropatia Periférica; Del estudio de neuroconduccién aplicado a pacientes con sindrome metabdlico 85% (18
pacientes) tuvo diagndstico de polineuropatia periférica y sélo el 15% (3 pacientes) tuvo un resultado normal.
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De los 18 pacientes que resultaron con polineuropatia periférica de acuerdo con el
estudio de neuroconduccion; se les clasificd en polineuropatia periférica axonal;
polineuropatia periférica desmielinizante y polineuropatia periférica axonal
acompafada de polineuropatia periférica desmielinizante; observandose el 11%;
28% y 61% respectivamente. En la figura 6 se muestra la frecuencia de esta
clasificacion, en la cual se observé que predomind la polineuropatia periférica axonal
acompafada de polineuropatia periférica desmielinizante con el 61% (11 pacientes);
en segundo lugar la polineuropatia periférica desmielinizante con el 28% (5
pacientes) y en tercer lugar la polineuropatia periférica axonal con el 11% (2
pacientes).

Figura 6 Distribucion porcentual por tipo de Polineuropatia Periférica diagnosticada por estudio de

Neuroconduccion en pacientes con Sindrome Metabdlico en el periodo de agosto de 2018 en la
UAMAPGV Pachuca

Polineuropatia periférica
desmielinizante y axonal 61%
Polineuropatia periférica axonal 11% .
Polineuropatia periférica
desmielinizante 28%

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70%

Fuente: elaboracion propia obtenida del analisis del instrumento de recoleccién de datos del estudio de neuroconduccién

De los 11 pacientes que presentaron diagnostico de manera simultanea tanto de
polineuropatia periférica axonal como polineuropatia periférica desmielinizante, el
promedio de tiempo de evolucién con sindrome metabdlico fue de 16.45 afios y DE
de 8.91; con edad promedio de 61.27 aflos y DE de 9.97; en cuanto a los 5
pacientes que presentaron polineuropatia periférica desmielinizante la edad
promedio fue de 53.2 afios con DE de 15.41 y el tiempo de evolucién con sindrome

metabdlico fue de 8.4 afios con DE de 2.4 y los 2 pacientes que presentaron
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polineuropatia periférica axonal tuvieron una edad promedio de 55 afios con DE de 0
y 4.5 afios de diagnostico con sindrome metabdlico y DE de 0.70. En la tabla 1 se

muestran estos resultados previamente descritos.

Tabla 1 Media de la edad y del tiempo con diagnéstico de sindrome metabdlico con sus respectivas DE
de acuerdo con el tipo de polineuropatia periférica hallada en los pacientes sometidos al estudio de
neuroconduccion en el periodo de agosto de 2018 en la UAMAPGV Pachuca

PPA 'y PPD 61.27 9.97 16.45 8.91
PPD 53.2 15.41 8.4 2.4
PPA 55 0 4.5 0.70

Fuente: elaboracién propia obtenida del andlisis del instrumento de recoleccién de datos del estudio de neuroconduccion. Nota:
dx=Diagnoéstico DE= desviacion estandar; PPA= polineuropatia periférica axonal; PPD= polineuropatia periférica

desmielinizante.; SM= sindrome metabdlico

De acuerdo a los resultados obtenidos de la presente investigacién derivados del
estudio de neuroconduccion realizado a pacientes con sindrome metabdlico, la
prevalencia de polineuropatia periférica fue del 85%. El tiempo promedio de
diagnostico de sindrome metabdlico fue de 11.3 afios; en cuanto a los componentes
de sindrome metabdlico de acuerdo a los criterios de la NCEP ATP-IIl, se observo
que prevalecieron en primer lugar con un 85% tanto hipertrigliceridemia como
hiperglucemia, seguido con el 66% de obesidad; en tanto que el 57% tuvo
Hipertension Arterial Sistémica y 42% presento concentraciones bajas de colesterol
HDL.

XIl. CONCLUSIONES

De acuerdo a los resultados derivados del estudio de neuroconduccién aplicado
como instrumento diagnostico de polineuropatia periférica en pacientes con
sindrome metabdlico segun los criterios de la NCEP ATP llI; se registré un total de
18 pacientes con alteraciones en amplitud y/o latencia del nervio sural, con lo cual se
concluyd que la prevalencia de polineuropatia periférica fue alta, siendo ésta del
85%; con respecto a los componentes del sindrome metabdlico, se concluyé que
tanto la hipertrigliceridemia como la hiperglucemia fueron los que prevalecieron en
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primer lugar con un 85% y el componente que se presentd con menor frecuencia fue
la concentracion baja de colesterol HDL.

Ademas, de acuerdo con la escala de severidad de sindrome metabdlico, 15
pacientes presentaron grado leve, 3 pacientes grado moderado y 2 pacientes grado
grave, con lo cual se concluyé que pacientes que presentaron desde grado leve
hasta grave tuvieron alteraciones en latencia y/o amplitud, con lo cual se concluyo
que no se relaciona el grado de severidad de sindrome metabdlico para presentar
polineuropatia periférica.

También se observo que en los pacientes que presentaron alteraciones en latencia y
amplitud del nervio sural fue diagndstico tanto polineuropatia periférica axonal como
polineuropatia periférica desmielinizante y eran en promedio pacientes con un
tiempo de diagnostico de sindrome metabdlico de 16.45 afios y edad promedio de
61.27 afos; con esta observacion se concluyé que la presencia de simultanea de
polineuropatia periférica axonal con polineuropatia periférica desmielinizante se
asocio a mayor tiempo de evolucién de sindrome metabdlico y a mayor edad del
paciente.

XIll. RECOMENDACIONES

Dado que la prevalencia de polineuropatia periférica hallada en pacientes con
sindrome metabdlico de la presente investigacion fue alta (85%) y ademas no influye
el nimero de componentes de sindrome metabdlico para presentar alteraciones en
las fibras de los nervios periféricos, se recomienda contemplar como principal
instrumento diagndstico al estudio de neuroconduccion ya que incluso puede
evidenciar dafio de los nervios periféricos en pacientes asintomaticos; el hecho de
tener un diagnostico oportuno de polineuropatia periférica en el primer nivel de
atencién da la pauta para realizar intervenciones terapéuticas necesarias por el
equipo interdisciplinario de salud para prevenir las complicaciones discapacitantes
propias de la polineuropatia periférica como es la amputacion no traumatica de

miembros pélvicos.

XIV. SUGERENCIAS

La muestra que fue estudiada en esta investigacion, incluy6 tanto a hombres como a

mujeres, sin embargo la distribucion por sexos fue desproporcional, ya que del total
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de la muestra, 16 correspondié a mujeres y 5 a hombres, por lo que en futuras
investigaciones se sugiere que sea igualitario el nUmero que corresponda tanto a
hombres como a mujeres para realizar la disgregacién por sexo con perspectiva de
salud, esto ayudara al andlisis por sexo y no de manera homogénea como se

analizé en el presente estudio.

Dado que el estudio de neuroconduccion, tiene alta sensibilidad y especificidad para
diagnéstico certero de polineuropatia periférica comparado con el diagndstico
clinico, se sugiere utilizar el estudio de neuroconduccién en pacientes con sindrome
metabdlico para realizar un diagnostico oportuno de polineuropatia periférica y con
ello realizar las intervenciones terapéuticas necesarias para evitar complicaciones
graves como amputacioén no traumatica.

También se sugiere analizar la asociacidbn entre pacientes bioquimicamente
controlados y descontrolados con la prevalencia de polineuropatia periférica, ya que

en esta investigacion no se analizaron esas variables.
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XVI. ANEXOS

REGISTRO DE RESULTADOS: ESTUDIO DE NEUROCONDUCCION PACIENTES CON
SINDROME METABOLICO (anexo 1)

Folio de protocolo: 1

Numero | Sexo | Edad | Tiempo con | Componentes | Amplitud de Latencia Resultado
de diagnostico de SMT potencial del | del nervio | del estudio
paciente de SMY nervio sural® sural* de NC#
1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

T 1.- Obesidad abdominal. 2.- Hipertrigliceridemia 3- Concentraciones bajas de C-HDL 4.- Presion

arterial alta 5.-Hiperglucemia en ayuno.

¥ Afios que el paciente tiene diagnosticado SM.

+ Unidades expresadas en uV, rango normal (20.9 + 8.0).

* Unidades expresadas en ms, rango normal (3.4 £ 0.3).

t: 1.- Polineuropatia axonal. 2.- Polineuropatia Desmielinizante. 3.- Estudio normal.
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Carta de consentimiento informado (anexo 2)
Pachuca, Hidalgo. A 01 de noviembre de 2017

Por medio del presente acepto participar en el protocolo de investigacion
denominado “Prevalencia de Polineuropatia Periférica con Estudio de
Neuroconduccion en Pacientes con Sindrome Metabdlico en la Unidad de Atencién
Médico Asistencial a Pacientes de Grupos Vulnerables, Campus Arista”,

registrado ante el Comité Local de Investigacion con el folio . El

objetivo de este estudio es determinar la prevalencia y cambios de neuroconduccion
en pacientes con sindrome metabdlico, es decir determinar si hay o no dafio a mis

nervios periféricos causados por el sindrome metabdlico.

Se me ha explicado que mi participacién consistira en proporcionar algunos datos
personales como edad, sexo y afio de diagnéstico de sindrome metabdlico. Después
se me realizard un procedimiento llamado estudio de neuroconduccion, que les
permitira medir la funcion de mis nervios a nivel periférico.

Declaro que me han informado ampliamente sobre posibles inconvenientes,
molestias y beneficios derivados de mi participacion en el estudio, como son
molestia por el contacto con el estimulo eléctrico (toques eléctricos ligeramente
leves), asi como el beneficio de conocer oportunamente cualquier alteracion en el
estudio que serd realizado; en caso de encontrar polineuropatia periférica, es decir,
dafo a los nervios periféricos provocados por el sindrome metabdlico se continuara
con mi atencion meédica y seguimiento en la Unidad de Atencién Médico Asistencial a
Pacientes de Grupos Vulnerables, Campus Arista.

La investigadora principal se ha comprometido a darme informacion sobre los
hallazgos que se deriven del estudio de neuroconduccién que me aplicaran.
Asimismo, se ha comprometido a responder cualquier pregunta y aclarar cualquier

duda que le plantee acerca del procedimiento que se llevara a cabo o los riesgos,
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beneficios o cualquier otro asunto relacionado con |la investigacion. Entiendo que
conservo el derecho de retirarme del estudio en cualquier momento en que lo
considere conveniente, sin que ello afecte la atencién médica que recibo de Campus
Arista.

La investigadora principal me ha dado la seguridad de que no se me identificara en
las presentaciones o publicaciones que deriven de este estudio y que los datos
relacionados con mi privacidad serdn confidenciales. Me ha explicado y he
comprendido que no hay ninguna contraindicacion médica para realizarme el

estudio.

Nombre y firma del paciente o

Nombre y firma del representante legal

Nombre y firma de testigo Nombre y firma de testigo

Janeth Lopez Saucedo

Nombre y firma de la investigadora principal
Teléfono Hospital Campus Arista: 7717130516

Pachuca. Hidalgo Fecha:
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