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I, RESUMEN DEL PROYECTO

ASOCIACION DE HIPERGLUCEMIA E HIPERTRIGLICERIDEMIA Y NEUROPATIA
PERIFERICA. Bastida-Jiménez Maria Esther, Sanchez-Espinosa Benjamin,
Instituto Mexicano del Seguro Social, Hospital General de Zona con Medicina
Familiar No 1, Pachuca, Hidalgo.

La DM 2 es una enfermedad de alta prevalencia en nuestra poblacién, asociada a
multiples complicaciones que generan morbi-mortalidad que pueden ser modificadas
siempre que se identifiguen de manera oportuna.

OBJETIVO. Identificar la asociacién de hipertrigliceridemia e hiperglucemia sostenida
como factor etioldgico de la neuropatia periférica en pacientes atendidos en el
HGZc/FM No 1 del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) en Pachuca Hidalgo.

Material y Métodos.

Se captaron pacientes derechohabientes, previo consentimiento informado portadores
de Diabetes Mellitus tipo 2, sin importar la edad, de genero femenino y masculino, que
cumplieran con los criterios de inclusién, se les aplico un cuestionario que valoro 3
aspectos antecedentes heredo familiares y personales patoldgicos, manifestaciones
clinicas, también se les realizo exploracion fisica de extremidades superiores e
inferiores, recopilacion de resultado de laboratorio por medio del expediente medico
para determinar el grado de control metabdlico.

Resultados

Se incluyeron 384 pacientes el promedio de edad fue 63 afios, la edad con mas
frecuencia fue 70 a 74 afios con 21.6%, el genero que mayor predomino fue el
femenino 260 con 67.71%, la carga genética para DM fue de 349 con 90.89%, los
pacientes entrevistados portadores de DM, se estimo de acuerdo a lo referido por los
encuestados la evolucion de la dismetabolia estratificada: para menores de 10 afios, y
de 10 a 19 afios similares con 34.11%, 297 refiri6 padecer de hipertension 297 con
71.34%, en cuanto al tratamiento el 93.23% reciben hipoglucemiantes orales, insulina
10.68%, con hipoglucemiantes mas insulina 3.91%, con respecto a si conocian su
patologia y complicaciones: el 60. 68% refiri6 no saber que es, el 59.90% desconoce
sus complicaciones, el 84,38% desconoce que es el pie diabético, identificamos que el
80,47% cursa con manifestaciones en extremidades inferiores referidas al momento
de la entrevista, corroboradas durante la exploracion fisica, se identifico que el 87.9%
presento manifestaciones clinicas evidentes de neuropatia, y con la escala validada,
se demostré que el 91.9% tiene algun grado de neuropatia. En relaciéon a obesidad
identificamos esta en 85.4%, en un porcentaje elevado no tienen apego a dieta
(94.7%), la mayor parte de los encuestados son sedentarios (94.79%), sin control
metabdlico aceptable de acuerdo a las recomendaciones para control ideal, se
identifico hiperglucemia en ayuno sostenida en 91.4% e hipertrigliceridemia
significativa en 73.4%.

Conclusién: consideramos que debe incidirse en el control metabdlico 6ptimo, se
requiere la intervencién en el primer contacto para mejorar la adherencia terapéutica,
sensibilizacién para identificar de manera oportuna complicaciones relacionadas a la
dismetabolia, y evitar la obesidad y sedentarismo.



IV. MARCO TEORICO.

La primera descripcion de la enfermedad se encontré en el papiro de Ebers, en Egipto
AC. Areteo y Celso, médicos de los primeros afios de nuestra era, le dieron el nombre
de Diabetes (del latin, sifon), definiéndola como: enfermedad en que la carne de los
miembros se disuelve y se va por la orina. En 1675, Thomas Willis detectd, por medio
del sabor, el contenido de glucosa en la orina, y le adjudicé el nombre de mellitus (del
latin, y éste del griego, de miel). En 1869, Langehans descubrié en el pancreas los
islotes que mas tarde recibirian su nombre. En 1889, Mering y Minkowsky
reprodujeron el cuadro clinico de la enfermedad al extirpar los pancreas a los perros
normales. En 1921 Banting y Bets demostraron las propiedades hipoglucemiantes de
extractos pancreaticos administrados a perros con pancreatectomia total, y aislaron la
insulina, iniciandose una nueva era en la terapéutica e investigacion de esta
enfermedad.

Hasta el decenio de 1950 se consideré que la diabetes mellitus (DM) era un
padecimiento ocasionado por la deficiencia de insulina. Los métodos de laboratorio
desarrollados para medir la actividad biolégica de la hormona en el plasma
demostraron que un alto porcentaje de diabéticos tenia, no solo valores normales de
actividad, sino que en algunos casos eran mayores que en los sujetos normales. A
partir de 1960, Berson y Yallow introdujeron la técnica inmunoldgica de cuantificacion
plasmética de la hormona, con lo que se confirmo efectivamente que el paciente
diabético tiene insulina circulante. Por esta razén, se considera en la actualidad que el
defecto primario de la enfermedad radica en un retardo y reduccién de la insulina
secretada en respuesta a un estimulo dado (1).

La DM tipo 2 es una enfermedad que resulta de la interaccion entre la susceptibilidad
genética y la exposicion a factores ambientales, ocasionando una alteracién crénica y
compleja, que se caracteriza por deficiencia absoluta o relativa de insulina,
hiperglucemia crénica y otras alteraciones del metabolismo de los carbohidratos vy
lipidos, por ello, a su vez pueden ocasionar multiples complicaciones microvasculares
en los ojos, rifion y las extremidades inferiores, asi como neuropatia periférica (NP) y
frecuentemente lesiones macrovasculares y coronarias (1,2). Varios estudios han
demostrado la estrecha relacion entre obesidad, DM tipo 2, Hipertension arterial, y
osteoartrosis, que ocasionan un mayor gasto en los sistemas de salud, incrementando
los dias laborales perdidos, reducen la calidad de vida e incrementan la mortalidad en
la poblacion, afectando por igual a paises de alto y bajo desarrollo, aunque en los
paises en vias de desarrollo cobra menor magnitud, puesto que las enfermedades que
aportan la mayor mortalidad son las infectocontagiosas y la muerte ocurre en edades
mas tempranas de la vida (2,3,4,5,6,).

En términos generales puede decirse que la prevalencia de la DM tipo 2 se ha
incrementado en las ultimas décadas como consecuencia de una serie de factores,
entre los que debe mencionarse la mayor longevidad de la poblacién y el progresivo
incremento de la obesidad y el sedentarismo. Actualmente se estima que su
prevalencia es de 150 millones de personas lo cual constituye aproximadamente el
2.5% de la poblacién mundial, aunque existen notables diferencias en determinadas
zonas geogréficas y grupos étnicos. En EE.UU. y en la mayoria de los paises
europeos es de alrededor del 5%. En los paises desarrollados, la mortalidad por DM
tipo 2 ocupa entre el 4to y el 8avo lugar en cuanto a causa fundamental de muerte y
en los paises menos desarrollados también ha venido ocupando un lugar importante
dentro del cuadro epidemioldgico (7,8,9,10,11).

El pie diabético se define como la infeccidn, ulceracion y la destruccién de los tejidos
profundos asociados con anormalidades neurol6gicas y vasculopatia periférica de
diversa gravedad en las extremidades inferiores (7,12,13,14,15). El sindrome de pie



diabético es definido por la OMS como la ulceracion, infecciébn y gangrena del pie
asociados a neuropatia diabética (ND) y diferentes grados de enfermedad arterial
periférica y es el resultado de la interaccion compleja de diferentes factores (14). El pie
diabético es una de las complicaciones mas frecuentes de los pacientes diabéticos,
debido al déficit inmunoldgico asociado a esta enfermedad y al inadecuado tratamiento
que llevan, por la insuficiente educacibn que poseen los pacientes sobre su
enfermedad. El pie diabético (terminologia medica utilizada por un gran numero de
autores), en la actualidad continua siendo una de las mas serias complicaciones
cronicas de la DM. Esta enfermedad determina una alta incidencia de amputaciones
no traumaticas de los miembros pélvicos, un elevado grado de invalidez, asi como
prolongamiento de la estancia hospitalaria y gran repercusion hemodindmica (10,16)
En el pie del paciente diabético, las alteraciones en la circulacion periférica y su
sensibilidad cutanea disminuida se combinan para hacerlos més susceptibles a una
mayor incidencia de infecciones en sus extremidades inferiores.

La lesién isquémica de los pies, es consecuencia de las complicaciones vasculares
aunada a los trastornos sensoriales, constituyen un problema muy frecuente y dificil.
La arteriosclerosis de vasos como la femoral, la poplitea, la iliaca, la aorta, o aun las
arterias de pequefio calibre, constituyen un factor etioldgico(1).

El pie diabético es una afeccion de elevada morbilidad y discapacidad por ende
repercute negativamente en la calidad de vida de estos pacientes, a consecuencia de
los ingresos frecuentes, las estadias hospitalarias prolongadas y las amputaciones. La
DM es considerada la primera causa de amputaciones en extremidades inferiores. La
etiologia de las lesiones es arterial en el 20% de los pacientes y por neuropatia en el
80% restante. En la literatura se plantea que el 60% de las amputaciones vasculares
ocurre en la poblacién diabética. En otros estudios se plantea que entre el 50y 70 %
de las amputaciones no traumaticas son ocasionadas por la DM.

En EE.UU. se reportan 60 mil amputaciones por afio. La incidencia acumulativa en
pacientes tipo 1  menores de 30 afios y 10 afios de evolucion de la enfermedad es
ya del 5.4%; 7.3% después de los 30 afios y los seguimiento de, mas de 25 afios se
eleva al 11% se considera que un tercio de los diabéticos que ha sufrido
amputaciones mayores pierde la extremidad contra lateral dentro de los 12 meses
posteriores y un tercio de los pacientes fallece en similar periodo (7,10,16).

Las lesiones vasculares las podemos dividir en dos grandes grupos: aquellas que
afectan a vasos de mediano y grueso calibre (macroangiopatia), o bien aquellas que
afectan a pequefias arterias y capilares (microangiopatia).

Las lesiones de los grandes vasos pueden ser incluidas dentro de los términos
ateroesclerosis. Segun la clasificacion de Meisnner, el paciente diabético puede
presentar dos formas frecuentes. Arteriosclerosis; se caracteriza por la presencia de
placas de lipidos en la intima de las arterias; a demas se observa una mayor cantidad
de calcio, colesterol y principalmente de muco polisacéaridos, en los ateromas. Tiende
a ocurrir a una edad mas temprana en los pacientes diabético (1).

Esta complicacion vascular representa la causa directa de muerte en mas del 50% de
los pacientes diabéticos, ya que favorece lesiones vasculares miocardicas, cerebrales,
renales y la aparicién de isquemia a nivel de miembros inferiores que precipitan la
aparicion de infecciones secundarias y gangrena.

Las lesiones de los pequefios vasos son de dos tipos: arteriosclerosis, caracterizada
por engrosamiento de las arteriolas y la dilatacion de las vénulas y capilares. La
expresion clinica caracteristica de la misma angiopatia son los cambios producidos en
diabéticos de larga evolucién en su funcién renal y en los 6rganos de la visién y en
sus extremidades inferiores (1).



La neuropatia, representa un cuadro de gran importancia, dado que explica la mayor
parte de los sintomas clinicos que refieren los pacientes a nivel de todo el organismo
predominando la periférica. La ND tiene tres componentes: sensitivo, motor y
autonomico, la fisiopatologia es multifactorial y el resultado final es la pérdida de la
sensibilidad protectora, la atrofia muscular, las deformidades 6seas y biomecénicas del
pie (1,12)

Desde tiempos muy remotos ya se venia hablando de algunas lesiones que se
presentaban en los pies de los pacientes con DM y fue Avicena (980-1037d de C)
médico &rabe, quien introdujo el conocimiento de algunas complicaciones como la
gangrena. Oakley y colaboradores (1956) fueron quienes primero presentaron
atencion en la enfermedad arterial, la neuropatia y a la infeccién, asi como a su
interrelaciéon con los factores causales en el surgimiento de la lesién de la extremidad
inferior del diabético. Martorell (1967) plantea la enfermedad arterial periférica del
paciente diabético, se produce por lesidn de las arteriolas y arterial de pequefio
calibre. Rosendalh (1972) plantea que la neuropatia diabética, al favorecer la infeccion
y destruccién del antepié, causa un 80% de las gangrenas diabéticas, mientras que el
20% se deben a insuficiencia arterial (10).

Norma oficial Mexicana NOM-015-SSA2-1994, modificada el dia 7 de abril de 2000,
para prevencion, tratamiento y control de la DM. Alrededor del 8.2% de la poblacion
entre 20 y 69 afos padece diabetes y, cerca del 30% de los individuos afectados,
desconoce que la tiene. Esto significa que en nuestro pais existen mas de cuatro
millones de personas enfermas, de las cuales poco mas de un millbn no han sido
diagnosticadas. Una proporcion importante de personas la desarrolla antes de los 45
afios de edad, situaciéon que debe ser evitada. Por otra parte, la mortalidad por esta
causa muestra un incremento sostenido durante las Ultimas décadas, hasta llegar a
ocupar el tercer lugar dentro de la mortalidad general. La diabetes es la causa mas
importante para la amputacién de miembros inferiores, de origen no traumatico, asi
como de otras complicaciones como retinopatia e insuficiencia renal. Es también uno
de los factores de riesgo mas importantes por lo que se refiere a las enfermedades
cardiovasculares. Los costos econdmicos asociados al tratamiento y sus
complicaciones representan una grave carga para los servicios de salud y para los
pacientes. A fin de enfrentarse a tan grave problema, esta Norma define las acciones
preventivas que realizan los sectores publico, social y privado, asi como los
procedimientos para su deteccion, diagndstico, tratamiento y control. Su aplicacién
contribuye a reducir la incidencia que actualmente registra, evitar o retrasar sus
complicaciones y disminuir la mortalidad por esta causa (17). Norma oficial Mexicana
NOM 174-SSA1-1998, para el manejo integral de la obesidad. La obesidad, incluyendo
al sobrepeso como un estado premorbido, es una enfermedad crénica caracterizada
por el almacenamiento en exceso de tejido adiposo en el organismo, acompafada de
alteraciones metabdlicas, que predisponen a la presentacion de trastornos que
deterioran el estado de salud, asociada en la mayoria de los casos a patologia
endocrina, cardiovascular y ortopédica principalmente y relacionada a factores
biolégicos, socioculturales y psicolégica (18). Norma oficial Mexicana NOM 037-
SSA2-2002, para prevencion tratamiento y control de las dislipidemias. Durante las
Ultimas décadas, la mortalidad por enfermedades del coraz6n ha mostrado un
incremento constante, hasta llegar a constituirse en la primera causa de muerte en
México. Una situacion similar ha ocurrido con la enfermedad cerebro vascular, que
ocupa el sexto lugar dentro de la mortalidad general.

Entre las principales causas para el desarrollo de estas enfermedades se encuentra la
aterosclerosis. Alteracion estrechamente asociada a las dislipidemias, La
hipertrigliceridemia secundaria, puede tener como causa a: la diabetes, el alcoholismo,
la obesidad, el sindrome de resistencia a la insulina, la insuficiencia renal, la ingesta



elevada de azulcares refinadas, asi como al uso de beta-bloqueadores, diuréticos y
corticosteroides anabdlicos. Por otra parte, con el tabaquismo, el ejercicio anaerdbico
y el uso de progestagenos y/o andrégenos, se puede presentar una disminucion sérica
de C-HDL, lo cual implica un factor de riesgo cardiovascular. En la Encuesta Nacional
de Enfermedades Cronicas (ENEC 1993, DGE/INNSZ) se observo, entre la poblacién
general una prevalencia de hipercolesterolemia del 8.8%, y en la poblacion adulta (20
a 69 afios) del 11.2%, mientras que en el 20% de esta poblacion se encontrd
hipertrigliceridemia y el 36% present6 concentraciones anormalmente bajas de C-HDL,
todo lo cual representa un importante riesgo de enfermedad cerebro y cardiovascular
(29).

Para asociar los valores de glucosa con el riesgo de complicaciones micro y
macrovasculares, es Util utilizar los datos prospectivos de glucosa en la poblacion,
como utilizar la medida mas estable de hemoglobina glucosilada (hemoglobina 1Ac).
Esta ultima provee de la medida integral o acumulada a lo largo del tiempo y evita los
problemas diferenciales en la muestra de sangre (7).

Al establecerse el diagnostico de Diabetes, deben buscarse complicaciones
vasculares una vez identificadas valorar su magnitud y extension, relacionarlas con el
grado de control quimico tanto del metabolismo de hidratos de carbono como de
lipidos y tomar medidas preventivas y curativas mas oportunas

El pie diabético se presenta en cualquiera de los tipos de diabetes y la NP Afecta
fundamentalmente a la fibra nerviosa sensitivas y a las terminaciones motoras de
algunos grupos musculares. Se presenta en cualquiera de los tipos de diabetes, y
generalmente guarda relacién con el grado de control del padecimiento, por lo que su
frecuencia es mucho mayor en las formas labiles. Puede afectar en forma especifica
a una sola raiz nerviosa, a pares craneales o espinales mixtos, a terminaciones
sensitivas y periféricas 0 musculares. Se postula en la actualidad que pueden ser dos
los factores fundamentales: la lesion de los pequefios vasos arteriales (vaso nervorum)
que irrigan a las fibras nerviosas produciendo isquemia transitoria, o bien las
alteraciones metabdlicas en el consumo de glucosa por las fibras, ocasionando
desmielinizacibn segmentaria secundario a la desviacion anormalmente elevada de
la sintesis de polioles con acumulacién de sorbitol en forma segmentaria.

Los sintomas mas frecuentes son el dolor de tipo ardoroso y pungitivo, referido por el
paciente como quemadura superficial cutdnea intensa, localizada.

La localizacién generalmente es en la planta del pie, aun que puede referirse zonas
extensas en todo el cuerpo, que se exacerba en forma importante durante la noche, se
calma con el ejercicio durante el dia, lo que permite diferenciarlo de las
manifestaciones clinicas de insuficiencia vascular periférica, como la claudicacién
intermitente. Es frecuente observar aumento en su intensidad durante periodos de
descontrol metabdlico o bien cuando hay hipoglucemias repetidas (1).

El pie es particularmente vulnerable a dafios circulatorios y neurolégicos, y el menor
trauma puede causar ulceras o infecciones. La enfermedad macro vascular de las
extremidades inferiores es mas comun y progresa mas rapidamente en presencia de la
DM. Una de las caracteristicas peculiares de la macroangiopatia diabética que la
diferencia del aterosclerético no diabético, es que las arterias periféricas van a tener
una afectacion muy difusa y segmentaria a predominio distal, favoreciendo el deposito
de sales de calcio en la capa media arterial (calcinosis de Monckeberck) donde estan
tomadas las arterias de pequefio y mediano calibre localizadas por debajo de la rodilla
(7,9). Los signos y sintomas de la neuropatia del pie diabético son: parestesias,
hipoestesias, dolor radicular, perdida de los reflejos osteotendinosos, perdida de la
sensacion vibratoria y de posicion, anhidrosis, formacion de callos en puntos de



presion, ulceras troficas, infeccion, deformacién del pie-plano-varo-valgo,
desmineralizacion, ostedlisis y articulacion de Charcot, la neuropatia es
frecuentemente bilateral, las parestesias, a veces, paroxisticas, se refieren como dolor
una sensacion confusa de ardor o quemadura. La alteracibn neuropatica mas
importante en el pie diabético es la perdida de la sensibilidad, por lo que el pie queda
expuesto a traumatismos indoloros mecanicos, quimicos y térmicos; por otro lado, el
uso incorrecto de un zapato que obliga al apoyo plantar defectuoso, produce lesiones
traumaticas, con la consecuente desviacién del eje de los huesos deforma el pie y
aumenta su diametro y lo ensancha. La neuropatia hiperglucémica diabética, incluye
sintomas sensoriales menores, reduccion de la velocidad de conduccién nerviosa y
resistencia a la falla de conduccion, isquémica, la hipoxia nerviosa parece tener un
papel significante en su origen. La polineuropatia simétrica distal la cual afecta
predominantemente la funcién sensorial y autonoma. Las lesiones inflamatorias
vasculares focales pueden involucrar neuropatias proximales de la pierna baja. Por
ultimo, puede ocurrir polineuropatia inflamatoria desmielinizante. La infeccién de las
ulceras de pie diabético llevan a cataclismo final de eventos como la gangrena y
amputacion. Estas alteraciones son mas dificiles de tratar en el diabético, por que la
glucemia elevada interfiere con la respuesta inmune humoral y celular y dificulta o
impide el transporte de antitoxinas, citosinas, los antibiéticos, disminuye la sintesis de
colageno y de otros factores implicados en la cicatrizacion ( 2,7,12).

La evaluacion adecuada y la identificacion oportuna de los signos clinicos de ulceras
neuropaticas e isquémicas asegurara un buen prondstico y la mejor intervencion para
el tratamiento del pie diabético. Los factores de riesgo para la neuropatia incidente
incluyen el nivel de glucohemoglobina, historia de ulceras, tabaquismo y niveles de
aluminio. El control inadecuado, de la glucemia, evolucién de la enfermedad mayor de
10 afios, asi como la estatura y la edad mayor de 60 afios, sexo femenino, por lo tanto
se debe tomar en consideracion en materia de prevencién, alcoholismo también son
factores de riesgo de neuropatia (2, 8).

En algunos estudios, el pie diabético como enfermedad predomina en el sexo
femenino con el 58.4 % ante el masculino con el 41.6%. Respecto a la edad, se tiene
gue el 52.2% de los pacientes estudiados tenian edades superiores a los 60 afios; en
sentido general se produjo un incremento del numero de pacientes afectados por la
enfermedad en la medida que se incremento la edad. El diagnostico de pie diabético
neuroinfeccioso se presenta con mayor frecuencia seguido del diagnostico de pie
diabético mixto. El nimero de amputaciones se incremento en relacion directa con el
aumento del nimero de factores de riesgo en cada paciente (9,16).

Es incuestionable el papel de los factores de riesgo en el pie diabético, tomando en
cuenta como factores de riesgo importantes al bajo nivel socioeconémico del paciente,
aislamiento social, deficiencia en la dieta, deficiente educacion en el cuidado de los
pies y otros factores de riesgo asociados a la enfermedad vascular, lo que ha sido
demostrado ampliamente por varios autores (10,16).

Estudios epidemiolédgicos indican que alrededor del 20% de los pacientes con DM
desarrollaran ulceras en los pies durante su vida y ellas preceden aproximadamente al
85% de las amputaciones no traumaticas de las extremidades inferiores. Es por ello
que un rapido reconocimiento y una adecuada atencion de los factores de riesgo de
Ulceras y amputaciones pueden prevenir o retardar la aparicion de esta y otras
complicaciones, aqui radica la importancia de intervenir y eliminar los factores de
riesgo.

El diagnostico es basicamente clinico, un detallado interrogatorio y exhaustivo examen
fisico ofrece hasta el 90 % del diagnostico etiologico (12,13).

El 85% de las amputaciones en miembros inferiores de las personas con diabetes
corresponden a ulceras mal tratadas. Sin embargo las lesiones de los pies, las ulceras,
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las amputaciones, como las infecciones en miembros inferiores, son en general las
complicaciones con mas posibilidades de ser potencialmente prevenibles, y por lo
tanto evitables, con métodos sencillos de educacion, asi como un tratamiento curativo
enérgico. Un tercio de los diabéticos que ha sufrido amputaciones mayores pierden la
extremidad contra lateral posteriormente, y un tercio fallece dentro de los doce meses
siguientes. Por lo tanto todas las especialidades debemos participar;
fundamentalmente los especialistas a cargo de la atencién primaria. EI medico familiar
con su primer contacto con el paciente, debemos desempefar la funcién primordial en
esta secuencia de hechos (13).

El 50% de los pacientes diabéticos padecen Ulceras en el transcurso de su vida que
pueden provocar una amputacion pero es mas alarmante cundo se reporta que
ademas el 50% va a necesitar una nueva amputaciéon en el transcurso de los
siguientes 5 afios y que la supervivencia es del 40% y solo el 5 % logra llegar a los 80
afios. Se debe mencionar lo referido al problema econdémico relacionado con los
costos al paciente, la familia y la sociedad derivados de la hospitalizacién prolongada,
subsidios por enfermedad y rehabilitacién, asi como la incapacidad laboral que genera
y sobretodo la afectacién que incide en la calidad de vida de estos enfermos (14).

En el Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS), la DM se sitla en el segundo lugar
dentro de los principales motivos de demanda en la consulta de medicina familiar, y en
el primer lugar en la consulta de especialidades (15).

El principal problema de la DM es la presencia de complicaciones metabdlicas,
vasculares y neurolégicas, relacionadas con el grado de control metabdlico. En el
control del paciente diabético intervienen variables psicosociales que influyen en las
fluctuaciones de la glucemia. El paciente percibe su enfermedad como un factor que
atenta contra la estabilidad de su familia y a menos que el ambiente familiar cambie
para apoyarlo, gradualmente declina su nivel de adherencia terapéutica. La dinAmica
familiar consiste en un conjunto de fuerzas positivas y negativas que influyen en el
comportamiento de cada miembro, haciendo que funcione bien o mal como unidad. Es
evidente que la educacion para la salud desempefia un papel fundamental en las
enfermedades ya que posibilita un mejor control de las mismas, con la participacion
decidida de los pacientes. La contribucion del equipo de salud para mejorar el control
de la diabetes consiste en el ejercicio pleno del papel educativo y asistencial sobre el
nacleo familiar del paciente (20,21,22).

La educacion se ha transformado en el pilar fundamental del tratamiento de las
enfermedades cronicas. En un estudio de seguimiento realizado con un grupo de
pacientes experimentando con acciones de educacién, e informacién multidisciplinaria
acerca de su patologia en un afio de seguimiento, se observo que los pacientes
mejoran su estado clinico de salud asi como su estado metabdlico (23). Otros estudios
de seguimiento realizados, han demostrado que la hipertrigliceridemia, hiperglucemia
sostenida, son el factor de riesgo principal para el desarrollo de neuropatia periférica,
esta a su vez puede llevar a la perdida de la recuperaciéon sensorial del trauma en el
pie, lo que sumado a la gangrena y pobre cicatrizacion de las lesiones causadas por la
enfermedad vascular periférica, mas la infeccion sobre agregada, en un pie mal
cuidado, finalmente conduce a la amputacion. Especificamente, la hipertrigliceridemia
e hiperglucemia y niveles de HbAIc elevados han sido reportados como
determinantes de riesgo de gangrena o amputacion debido a pie diabético, por otra
parte, la enfermedad vascular periférica es solo un factor en la patogénesis tal como la
neuropatia. Puede ser aun mas agravada por el pobre control metabdlico, por lo tanto
a la enfermedad vascular periférica se le considera como la principal causa de
morbilidad en pacientes con DM tipo 2; ocurre con mas frecuencia y progresa mas
rapidamente en sujetos diabéticos que en no diabéticos, especialmente después de
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los 50 afios de edad, dando complicaciones como: claudicacion intermitente gangrena
del pie y amputaciones (24).

En virginia (EE.UU.), en un estudio retrospectivo de 14 afios, las ulceras de los
miembros inferiores constituyeron 14% de todos los ingresos por diabetes y 14% de
los pacientes fueron amputados. Los pacientes diabéticos con complicaciones de los
miembros inferiores son los que con mayor frecuencia ocupan los servicios de cirugia
general. Se ha observado que existe una asociacién significativa entre la percepcién
vibratoria (Razén de ventaja RV = 4,38), el examen clinico alterado (RvV= 2,3) y la
hemoglobina glucosilada (HbA1C) (RV= 1,30) y el desarrollo posterior de
complicaciones en miembros inferiores.

En un estudio realizado en Inglaterra (1998) se detecto que 42% de los pacientes con
DM tipo 2 presentaban evidencias clinicas de afectacion neuroldgica periférica, la
toma autondémica predispone a la anhidrosis y sequedad secundaria lo que favorece la
formacion de fisuras y la infeccién. Wahid y colaboradores en 1988, al buscar lesiones
dermatol6gicas en diabéticos encontraron que 49 % presentaban infecciones y 30% de
estas incluian los pies. La DM predispone a infecciones por varios mecanismos:
metabdlicos (hiperglucemia deshidratacion por diuresis osmotica, pobre estado
nutricional, cetoacidosis, factores de defensa del huésped (funcion alterada de los
leucocitos polimorfo nucleares — quimiotaxis, fagocitosis y actividad bactericida —
disminucion en los radicales superoxido) y otros (microangiopatia, macroangiopatia, y
neuropatia). La presencia de potenciales patégenos como el staphylococcus aureus
se encuentra incrementada en diabéticos, lo que aumenta la susceptibilidad a
infecciones locales posteriores a traumas menores de la piel, este microorganismo ha
sido el mas comunmente aislado en las osteomielitis, seguido por otros cocos
grampositivos aerobios, anaerobios y bacilos gramnegativos (25,26). En un estudio
realizado en pacientes con DM tipo 2 , con sindrome metabdlico el riesgo de
desarrollar alteraciones vasculares fue mayor que en la poblacibn general, las
anomalias metabdlicas caracteristicas de la DM son la hiperglucemia, el incremento en
acidos grasos libres y la resistencia a la insulina, cada una de ellas provoca
mecanismos moleculares que contribuyen a la disfuncién vascular, como son una
menor biodisponibilidad de oxido nitrico, mayor estrés oxidativo, alteraciones en la
transduccion de sefiales intracelulares, y activacion de los receptores de productor
terminales de glicacion avanzada, adicionalmente la funcién plaquetaria es anormal, y
existe mayor activacion de varios factores protrombéticos (27,28). En la DM la
microalbuminuria no solo es un factor de riesgo de nefropatia, también es un indicador
de dafio endotelial y de riesgo cardiovascular en todos los territorios (21).
Investigaciones realizadas han demostrado que los componentes que hacen al pie del
diabético susceptible de padecer graves lesiones son la neuropatia, la enfermedad
vascular periférica y la infeccion, en un 70% de las lesiones son neuropaticas, un 20%
isquemicas, y un 15 — 20% mixtas.

Por lo tanto se debe evitar identificar pie diabético, con pie isquémico, ya que esto
conduce a pesimismo y a amputaciones injustificables (29). Los factores responsables
de las lesiones del pie pueden evitarse mediante un correcto adiestramiento del
paciente. Asi mismo, un diagnostico precoz y tratamiento adecuado de dichas
lesiones, pueden mantener la integridad del pie en la mayor parte de los pacientes
evitando asi gran numero de amputaciones (30). Las lesiones en los pies de los
pacientes diabéticos son la causa mas frecuente de amputacion. Esta complicacion es
agravada por la evidente falta de informacién tanto en el personal de salud de los
primeros niveles de atencién, como entre la poblacion afectada y sus familias. La
enfermedad vascular agregada al compromiso bioldgico del pie diabético, es un factor
agravante que puede ser corregido por revascularizacion distal, directamente al eje de
repercusion del pie, a la arteria pedia realizada oportunamente.
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El pronostico de los pacientes diabéticos con isquemia critica crénica, sin
revascularizacion, fue determinante en estudios multicentricos reportados en el TASC,
revelando que el 40% de ellos pierden su pie en un lapso menor de 6 meses con una
mortalidad mayor al 20%; en la mayoria de esos reportes menos de la mitad estan
Vivos y sin amputacion después de los 6 meses (31). Para que se lleve a cabo el
proceso de cicatrizacién de los tejidos interviene una serie de factores, entre ellos el
optimo aporte de oxigeno, nutrientes y factores de crecimiento, proporcionados
mediante el torrente sanguineo. En los pacientes diabéticos, este aporte se encuentra
comprometido por la vasculopatia existente, lo que genera hipoxia tisular, que aunado
a la susceptibilidad a lesiones por neuropatia incrementan el riesgo de ulceraciones
gue muchas de las veces terminan en amputaciones invalidantes.

Pacuaro y sus colaboradores reportan en 1990 que el factor que mas contribuye a las
amputaciones no trauméaticas en pacientes diabéticos es la isquemia (32). El inicio de
la alteracion clinica del pie diabético radica en el descontrol metabdlico y las cifras por
arriba de 100 mg/dl en ayuno, 140 después de dos horas y cifras de hemoglobina
glucocilada por arriba de 6.5%, potencian la via de incremento en el sorbitol intraneural
por glusilacién proteica no enzimatico provocando una disminucién de mioinositol y
ATPASA con la consecuente degeneracién neuronal y el retardo en la velocidad de
conduccidén nerviosa; y por otro lado, la misma hiperglucemia sostenida provoca
alteraciones en la vasculatura endoneural disminuyendo el flujo consecuentemente
ocasionando neuropatia , cuyo componente sensitivo y motor en el pie diabético va
generando perdida sensorial térmica, vibratoria y tactil que hacen vulnerable el pie
frente a traumatismos, apareciendo callosidades y deformidades éseas (11,33,34).

En el pie del paciente diabético la cantidad de oxigeno en la sangre disminuye, ya que
la transferencia de oxigeno requiere de la circulacién de la sangre, y en ellos esta
comprometida, se sabe que una tensién de oxigeno en el tejido lesionado es menor de
20 mmhg y que una reduccion de esta tension por debajo de los 30 mmhg altera los
mecanismos antibacterianos de los polimorfo nucleares. EI mecanismo bésico por el
cual se compromete la cicatrizacion en cualquier herida es una combinaciéon de
hipoperfusién e infeccion con la consecuente hipoxia tisular, por otra parte, la hipoxia
compromete la proliferacion de fibroblastos, la sintesis de colagena, la produccion
factor angiogenico y el mecanismo intracelular y antibacteriano de los leucocitos
propiciando asi un medio ideal para la infeccién (35).

La neuropatia es una complicacion silenciosa, pero cuando presenta sintomas estos
suelen ser incapacitantes por que traducen dafio extenso avanzado, si bien algunas
series indican que desde el primer afilo de evolucibn ya existen ciertos cambios
neuropaticos en el nervio periférico. El pie diabético es una lesién ulcerosa que hasta
en una cuarta parte de los casos puede evolucionar a necrobiosis y perdida de la
extremidad. El pronostico funcional del paciente diabético depende en gran medida del
control estricto de glucemia, desde el diagnostico mismo de la enfermedad, la
deteccién y el tratamiento oportuno de las complicaciones tardias (36, 37).

En un estudio de registro de autopsias se encontré que la gangrena habia sido la
causa de muerte en el 21% de los pacientes diabéticos y que esta causa de muerte
fue de 53 a 71 veces mas frecuente en diabéticos que en no diabéticos. En estudios
hospitalarios, la enfermedad vascular periférica puede alcanzar hasta el 25% de las
admisiones con estancias generalmente muy largas. Cinco afios después de una
amputacion inicia, 28- 51% de diabéticos amputados han sufrido una segunda
amputacion y hasta dos tercios de estos pacientes mueren en ese lapso (38). Se
estima que en Europa y Norte América la poblacion afectada por enfermedad arterial
periférica es aproximadamente de 27 millones en los individuos mayores de 55 afios,
de los cuales 20% fueron asintomaticos, misma proporcién observada en pacientes
con DM. La enfermedad arterial periférica en individuos mayores de 65 afios de edad se
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encuentra asociados con riesgo elevado de padecimientos cardio y cerebro vasculares,
asi como con isquemia de los miembros inferiores en diferentes grados de severidad, que
puede provocar dificultad para la cicatrizacion e incluso la amputacion (39).

Durante la progresiéon de la enfermedad, la hiperglucemia juega un papel
fundamental en el desarrollo de las complicaciones crénicas como se ha comprobado
en investigaciones donde se relaciona el grado de elevacion de la glucemia y la
presencia de estas complicaciones. Por otra parte trabajos como el estudio de la
complicaciones de la diabetes ( DCCT por sus siglas en ingles), y el estudio
prospectivo del Reyno Unido (UKPDS por sus siglas en ingles) en diabéticos tipo | y
tipo 2 respectivamente demuestran como un excelente control de la glucemia previene
o retarda las complicaciones tanto micro como macrovasculares asi como las
metabdlicas (40).

La Neuropatia Diabética es definida como la presencia de signos y sintomas de
disfuncién nerviosa periférica en un paciente con diabetes después de la exclusion de
otras causas. La caracteristica patoldgica de esta neuropatia es la perdida de fibras
nerviosas mielinizadas, desmielinizacion segmentaria y remielinizacion de los axones
restantes, ademas de perdida de fibras no mielinizadas. Consiste en varias entidades
clinicas que incluyen neuropatia difusa (polineuropatia sensorio motora distal simétrica
y neuropatia autonémica) y de neuropatias focales (atrapamientos, mononeuropatia,
plexopatia, radiculopatia y neuropatia craneal) (40, 41,42).

La anormalidad mas comun del metabolismo de los lipidos en el paciente
diabético es la hipertrigliceridemia con una prevalencia que oscila entre el 20% al
60%, cifra que duplica a la encontrada en la poblacion general; cerca de la mitad de
estos pacientes tiene hipercolesterolemia concomitante, sin embargo, la
hipercolesterolemia no se presenta con mayor frecuencia al compararla con la
poblacion general pero por sus caracteristicas sus repercusiones son potencialmente
mas graves. Los niveles de HDL disminuidos frecuentemente acompafian la elevacion
de los triglicéridos, alteracion dos a tres veces mas frecuente en pacientes diabéticos.

El tratamiento de la dislipidemia en el paciente diabético es de especial importancia ya
gue potencia el riesgo cardiovascular de por si aumentado. Recientemente se
encontré que el diabético sin enfermedad coronaria conocida tiene el mismo riesgo de
sufrir un evento coronario que el no diabético que ya lo haya sufrido. Por esta razon
las metas a obtener en el perfil lipidico son mucho mas estrictas que en el paciente no
diabético.

Las metas del tratamiento para el paciente diabético estan dentro de los
pardmetros de prevencion secundaria. Los niveles de colesterol total deben bajar a
menos de 200 mg %, el colesterol LDL a menos de 100 mg %, los triglicéridos no
deben superar 150 Mg. y el colesterol HDL debe ser mayor de 35 mg % y 40 mg % en
hombres y mujeres respectivamente.

La diabetes es la causa mas frecuente de NP, es primordialmente una neuropatia
sensorial que inicialmente se presenta en la region distal de las extremidades
inferiores. Con la progresion de la enfermedad la perdida sensorial asciende y cuando
alcanza el tercio medio de las piernas aparecen en las manos. El factor de riesgo
primario para la neuropatia diabética es la hiperglucemia sostenida. Dentro de la
patdégenia de la neuropatia destacan: el acumulo de sorbitol dentro de la célula
nerviosa, disminucién del mioinositol, menor actividad de la ATPasa de Na —k,
conduciendo a vasoconstriccion, flujo sanguineo endoneural reducido, e hipoxia de los
nervios. La mayor glucosilacion no enzimética en el nervio, factores neurotroficos,
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mecanismos inmunolégicos y las prostaglandinas. Finalmente se produce
desmielinizacion axonal y disfuncién nerviosa. Las fibras nerviosas desmielinizadas
llevan la sensaciébn de calor, mientras que las fibras mielinizadas conducen la
sensacion de fri6. Ademas las fibras nerviosas mielinizadas discriminan la sensacion
de vibracion a la presion, puncion, propiocepsion y el dolor. EI umbral de percepcién
vibratoria es una prueba sensible para evaluar neuropatia diabética temprana (40,
41,42).

La causa mas comun de neuropatia en el mundo es DM. La neuropatia esta asociada
a gran morbilidad y mortalidad. Tiene una incidencia anual de 2%. En un estudio de
132 pacientes se encontré que a 10 afios de seguimiento, 20% de los diabéticos y 3%
del grupo control presentaron neuropatia y que mas del 60% de los diabéticos pueden
desarrollar polineuropatia diabética (40, 41, 42, 43, 44,45).

En México se ha reportado que el 60% de los pacientes con DM tipo 2 presentan
alguna forma de neuropatia diabética y su frecuencia depende de la duracién de la
enfermedad. La prevalencia aumenta a 50% después de 25 afos de evolucioén cuando
se define en base a datos subjetivos y a 100% al utilizar pruebas electrofisiolégicas (41).
En un estudio realizado en el CMN La Raza, se estudiaron 100 pacientes adultos
portadores de DM en el cual se demostr6 que los factores de riego para la presentacion
de ND es grado de duracion de exposicion a la hiperglucemia, el tiempo de evolucién
de la DM y el tabaquismo. Otros factores implicados son la activacion de la via de
polioles, activacién de la proteincinasa c, incremento del estrés oxidativo, metabolismo
alterado de acidos grasos, formacion de productos finales de glucosilacion avanzada y
disponibilidad reducida de factores neurotropicos. En general la prevalencia promedio de
neuropatia diabética en estudios clinicos de poblacién abierta en ambos tipos de
diabetes se encuentra entre el 50 y 60 %.

La prevalencia de neuropatia distal y simétrica entre 279 individuos con DM tipo 2 en
San Luis del Valle y diabetes Study fue de solo 25.8%. En Rochester Diabetic
Neuropathy se juzgo clinicamente que el 60.8 de los sujetos presentaban ND, la
proporcion de neuropatia fue similar entre pacientes con DM tipo 1y 2, si bien el grupo
2 tubo manifestaciones mas graves. De manera similar en el Pittsburg Epidemiology of
Diabetes complication Study, la prevalencia de neuropatia fue de 58%. En un estudio
realizado en CMN Raza en donde se utilizo una escala de clasificacion clinica validada
internacionalmente, la prevalencia de NPD en el grupo total de pacientes con DM tipo
1y 2) fue de 81% siendo esta mayor en los pacientes con DM tipo 2 (95%) en
comparacion con los diabéticos tipo 1 (69%). Cuando se presento la severidad fue
mayor en los Diabéticos tipo 2. En el andlisis divariado, la correlacion mas significativa
de la NP fue con el tiempo de evolucion de la enfermedad, lo cual se observo en
ambos tipos de diabetes. En los pacientes con DM tipo 2 donde la verdadera duracion
de la enfermedad usualmente es subestimada alrededor de 20 % de ellos puede
demostrar ND al momento del diagnostico, esto considerando el promedio de 7 afios
de duracién de la enfermedad que habitualmente presenta a su diagnostico (41,44).

La importancia de estudiar la ND estriba en que el paciente que cursa con alteraciones
sensorial y autonémica, tiene mayor riesgo de sufrir una amputacién y morir sobretodo
cuando la funcién autonémica cardiovascular esta alterada (44).

Pirat en un andlisis en Bélgica, encontr6 en un estudio basado en manifestaciones
clinicas, una prevalencia creciente entre 7.5% y 50% en el periodo de observacion.

En un estudio realizado en el Instituto Nacional de Nutricién Dr. salvador Zubiran en
1984, se encontr6 una prevalencia de 40.8%, la prevalencia estuvo asociada con
mayor promedio de glucosa, mayor duracién de la diabetes, menor obesidad, y
mayores cifras de tension arterial. En los EUA en una encuesta (Nacional Health
Interview Surbey ) a domicilio de 84,572 personas de 18 afios de los que 2829 se
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consideraron diabéticos, se encontraron sintomas de neuropatia sensitiva en 30-40%
de estos ultimos.

Cuando se utilizan métodos electrofisiolégicos de examen, como el estudio de la
velocidad de conduccion nerviosa, la prevalencia puede aumentarse hasta casi el
100% (42). En el estudio (realizado en diabéticos tipo 2), al cabo de 6 afios de
observacion (grupo convencional HBAlc de 9.4% y el grupo con tratamiento intensivo
7.1% p < 0.001), las velocidades de conduccidon sensitiva y motora y los umbrales
vibratorios fueron significativamente menores en el grupo con control intensivo que con
el convencional. El control debe hacerse en forma paulatina, pues una reduccion
rapida de los niveles de glucosa puede agravar las manifestaciones, neuropaticas
(40,42,46).

El sindrome neuropatico mas comun en la ND es la polinuropatia simétrica distal que se
estima que afecta a 17 millones de personas en Estados Unidos y Europa la
prevalencia aumenta con los afios de evolucién de la enfermedad; por otro lado, existen
evidencias de que el control estricto de la glucemia puede mejorar o prevenir la ND.

La mayor prevalencia de neuropatia esta relacionada, con la diabetes de larga
evolucion, pobre control de los niveles de glucemia, edad avanzada, nefropatia
hipertensién arterial, género masculino y estatura alta (45).

Varias dislipidemias se asocian a DM tipo 2. En un estudio realizado en el Instituto de
Ciencias Medicas y Nutricion Salvador Zubirdn, se demuestra que la hiperlipidemia
primaria es frecuente en pacientes con DM tipo 2. Su elevada frecuencia sugiere que
estas anormalidades son una causa mas para la aparicién de aterosclerosis asociada a
la DM tipo 2, esta enfermedad se asocia a una mayor mortalidad cardiovascular (185% a
10 afos), los resultados sugieren que la busqueda intencionada de la hiperlipidemia
familiar combinada debe realizarse en todo paciente con DM tipo 2 con complicaciones
macrovasculares. La prevalencia encontrada en nuestra serie apoya que la
hipertrigliceridemia familiar puede contribuir a la aterogenesis de la diabetes (46).

Los nervios simpaticos autonémicos inervan los vasos pequefios, las glandulas
sudoriparas, sebaceas y los musculos pilo erectores. EI compromiso de este sistema
produce edema de la extremidad inferior, piel seca escamosa, caliente y disminucién
de los apéndices cutaneos, la perdida del tono vaso motor produce un incremento de
la circulacién periférica con los vasos relajados y el limen abierto. Los rayos x pueden
demostrar esto como desmineralizacion del hueso y calcificacion de la musculatura
media vascular (arteriosclerosis de Monckeberg). Este hallazgo ha demostrado
significacion estadistica en los pacientes con ND con ulceraciones previas,
comparados con los no diabéticos. El hueso es mas susceptible al colapso y a las
fracturas debido a la desmineralizacién producida por el flujo sanguineo aumentado.
La artropatia en tobillo y pie, secundaria a enfermedad neuropatica es una patologia
que lesiona estructuras 0seas, ligamentarias y articulaciones, dando por resultado una
gran inestabilidad (47).

El tipo mas comun de neuropatia es la mixta, principalmente la sensorial y su
expresion clinica habitualmente es simétrica y distal. Se ha corroborado por estudios
experimentales que pueden verse afectadas las porciones proximales, las fibras
nerviosas motoras y parasimpaticas.

El estudio de complicaciones de la diabetes (DCCT por sus siglas en ingles), y el
estudio prospectivo del Reyno Unido (UKPDS por sus siglas en ingles) demostraron el
rol central de la hiperglucemia en la patogénesis de las complicaciones
microvasculares de la diabetes mellitus. Los cambios fisiopatoldégicos e
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histopatologicos son variados dado que se acepta que la mayoria de ellos dependen
de la hiperglucemia sostenida, se deben estudiar los cambios electrofisiolégicos en
funcion de control glucemico y metabolismo de los pacientes, puesto que se ha
postulado la influencia del resto de los cambios metabdlicos como la elevacién de los
lipidos en relacién a la micro y macroangiopatia Diabética, la primera también descrita
como uno de los mecanismos probables en la fisiopatologia de esta entidad.

En un estudio de prevalencia de Partanen y cols. estimo basado en hallazgos
electrofisiologicos que la neuropatia en diabetes tipo 2 es de 40% después de 10
afios del diagnostico del dismetabolismo. Las estadisticas de EUA mencionan que el
15 % de los diabéticos desarrollan ulceras, el riesgo de amputaciones posterior a este
evento aumenta 15 a 40 veces y el riesgo de muerte posterior a una amputacion
mayor es de 50% a 5 afios. Actualmente en México no existen estadisticas recientes
a este respecto, se estima que la diabetes mellitus se presenta en el 10% de la
poblacion. No obstante en un estudio realizado en la unidad de medicina fisica y
rehabilitacion No 1, se identifico que hasta en un 70% de los pacientes que tuvieron
alteraciones neuropaticas en donde las cifras de hemoglobina glucosilada, glucosa
preprandial, triglicéridos, colesterol HDL y LDL no tuvieron correlacién con los cambios
electrofisiolégicos, sin embargo todos los pacientes tuvieron sintomas neuropaticos
desde los 2 afios de diagnostico (40). La hiperglucemia es la principal alteracion
metabdlica presente en pacientes diabéticos, segun los datos aportados por los
ensayos DCCT Y UKPDS es posible retardar la aparicion de complicaciones micros
vasculares con la intensificacion del control metabalico.

No obstante esta estrategia terapéutica no permite prevenir por completo la aparicién
de la neuropatia, lo cual sugiere que existen otros mecanismos metabdlicos
involucrados en la patogénesis, esto se sugiere por el hecho de que solamente el
50% de los diabéticos desarrollan neuropatia diabética con expresion clinicamente.
Pirart hizo un seguimiento de 4400 pacientes diabéticos por 25 afios y mostré un
aumento en la prevalencia de la neuropatia diabética, clinicamente detectable en el
12% de los pacientes al momento del diagnostico de la DM hasta 50%, después de 25
afios, la mayor prevalencia se presento en aquellos pacientes con el control
metabdlico mas deficiente (48). La perdida de tropismo que sufren los pacientes
diabéticos con neuropatia autonémica y sensorial, (80% de los diabéticos) ocasiona
que sus pies se encuentren practicamente aislados del centro del control del
organismo (cerebro). Es por esto que comienzan a fallar los mecanismos de
regulacion, de sustentacion, de la adaptacién de la marcha a las irregularidades del
terreno, de recambios celulares de reconstruccion y de la respuesta de adaptacion a la
fatiga de los tejidos de sustentacion, asociado a la baja o nula respuesta inmunolégica
gue tienen a la invasion bacteriana y la disminucién de la sensibilidad, ocasionando
retrazo en la respuesta del paciente (49,50).
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V. JUSTIFICACION.

Fundamentado en estudios de investigacion, sabemos que los pacientes diabéticos
presentan alta prevalencia de neuropatia periférica, y que esta es la principal causa
de alteraciones, fisiol6gicas, anatdmicas que concluyen en pie diabético.

El pie diabético es una enfermedad con una entidad clinica poliforme, la cual incluye
desde lesiones minimas casi no aparentes de neuropatia, hasta ulceras del pie o
gangrena catastréfica que amenazan o condenan la extremidad a la amputacion e
incluso ponen en peligro la vida del paciente.

El pie diabético desafortunadamente es responsable de poco mas del 40% de todas
las amputaciones no traumaticas.

En el IMSS esta enfermedad se sitia en el segundo lugar dentro de los principales
motivos de demanda en la consulta medica familiar y en el primer lugar en la consulta
de especialidades, por otro lado es considerado como una principal causa de gestion
de dias de incapacidad medica temporal asi como de pensiones por invalides. Se
reporta que el 25% de los egresos en los servicios de Medicina interna y Cirugia
General corresponde a esta patologia, dicho lo anterior se estima puede generar gasto
hasta del 40% de los recursos sanitarios disponibles.

Se conoce que el 70% de las personas que tienen una amputacion de pie o de pierna
padecen diabetes. Se considera como una de las principales causas de discapacidad,
con importante repercusion bioldgica, psicolégica y social que modifica la calidad de
vida. Por lo anterior, y sabiendo que la neuropatia diabética es multifactorial, se ha
decidido realizar un estudio de investigacion de tipo transversal que solo considera
identificar oportunamente la asociacion de Hipertrigliceridemia e hiperglucemia
sostenida a neuropatia diabética, y ademas de existir escasa bibliografia con estas
caracteristicas.

Las fuentes de informacion existen y estan a nuestra disposicion, lo que hace que el
estudio sea factible de realizarse por medio de rastreo en expedientes médicos; y
para las manifestaciones clinicas se elabor6 un cuestionario que permite identificar
datos de neuropatia, complementados con la exploracion fisica mediante una escala
valida internacionalmente.
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VI. PLANTEAMIENTO DE PROBLEMA.

Dada la prevalencia ampliamente referida, asi como por las repercusiones que tiene
este problema de salud tanto para los pacientes como para la institucion y por su
complicacién mas importante que es el pie diabético en pacientes no controlados, que
presentan anormalidades neuropaticas y alteraciones morfolégicas en miembros
pélvicos en sus diferentes grados, se estudiara la asociacion de Hipertrigliceridemia e
hiperglucemia sostenida en neuropatia, por ello nos preguntamos:

¢Existe asociacion entre la hipertrigliceridemia e hiperglucemia sostenida en

neuropatia diabética? De ser asi, ¢ Cual es su significacion estadistica y clinica en el
HGZMF No. 1 de Pachuca, Hgo?
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VIl. OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION.
OBJETIVO GENERAL:

Medir y evaluar el grado de asociacién entre la hipertrigliceridemia e hiperglucemia
sostenida en neuropatia diabética en el HGZMF No. 1 de Pachuca, Hgo.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:
Conocer la prevalencia de neuropatia diabética, asociada a hipertrigliceridemia e
hiperglucemia sostenida en la consulta externa del HGZMF No. 1 del IMSS en

Pachuca, Hidalgo.

Determinar el grado de asociacion entre la hipertrigliceridemia e hiperglucemia
sostenida en neuropatia diabética.

Evaluar clinicamente la asociacion, su magnitud, trascendencia y vulnerabilidad.
Difundir la informacién obtenida acerca de la asociacion, asi como las lineas para la

intervencion de los médicos familiares con énfasis en el control y la prevencion de esta
patologia.

VIII. HIPOTESIS.

Hipotesis general con su homodloga alterna: Existe asociacion significativa entre la
hipertrigliceridemia e hiperglucemia sostenida y la neuropatia diabética.

Hipotesis nula (Ho). No hay asociacion significativa entre la hipertrigliceridemia e
hiperglucemia sostenida y la neuropatia diabética.
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IX. METODOLOGIA.
CLASIFICACION DEL DISENO DE ESTUDIO.

Estudio transversal, descriptivo observacional.

GRUPO DE ESTUDIO.

Universo limitado al nimero de pacientes con diabetes, que se encuentrn registrados
en el hospital. ElI Hospital General de Zona con Medicina Familiar numero 1, es una
unidad que ofrece atencion medica de primer y segundo nivel, con disposicién de 22
consultorios para la atencion de consulta de medicina familiar y ocho médicos
internistas en la consulta externa para ambos turnos (matutino y vespertino) con
cobertura para localidades del municipio de Pachuca, y localidades anexas.

CRITERIOS DE INCLUSION.

.0

Derechohabientes al IMSS

Adscritos al HGZCMF # 1

Portadores de Diabetes Mellitus tipo 2

Cualquier edad

Cualquier nivel socioeconémico

Cualquier escolaridad

Cualquier estado civil

Cualquier ocupacién

De género masculino y femenino

Que asistan a la consulta externa en su respectivo turno
Que acepten participar en el estudio

Que asistan de lunes a viernes a demandar atencién medica

.0

7 7
0'0 0'0

R/
0.0

7 7
0'0 0'0

R/
0.0

R/
0.0

7
0'0

R/
0.0

R/
0.0

X3

%

CRITERIOS DE NO INCLUSION

7
0'0

No derechohabientes

No adscritos al HGZMF No. 1

No ser Diabético

Pacientes con Diabetes mellitus mas insuficiencia venosa periférica
Que no acepten patrticipar en el estudio

Que lleguen en estado de ebriedad.

Pacientes portadores de insuficiencia renal confirmada

Pacientes alcohdlicos

Pacientes con antecedentes de tabaquismo

Pacientes en contacto con insecticidas

7
0.0

7
0.0

7 7
0'0 0'0

7
0.0

7 7
0'0 0'0

7
0.0

7
0.0
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DESCRIPCION DE VARIABLES.

Diabetes Mellitus tipo 2.

Definicién conceptual. Enfermedad metabdlica conica y compleja que se caracteriza
por tres procesos: resistencia a la insulina , intolerancia a la glucosa y rapida
progresion de aterosclerosis con presencia de manifestaciones tardias como
neuropatia, micro, macroangiopatia a diferentes niveles que conlleva a elevada
morbimortalidad.

Definicibn operacional. Se captaran pacientes en la consulta externa de medicina
familiar, al momento de solicitar su consulta medica, por medio de la asistente medico,
quien indicara quien es portador de diabetes mellitus, el residente se acercara al
paciente para confirmar que es portador de la patologia.

Escala de medicion. Cualitativa

Unidad de medicion. Discontinua

Indicador. Afirmativo o negativo

Hiperglucemia sostenida.

Definicion conceptual. Incremento de los niveles sericos de glucosa fuera del rango
normal.

Definicién operacional. El residente revisara expedientes médicos de los pacientes
captados y recabar datos de laboratorio a cerca de los nivelse sericos de glucosa partir
de 5 afios a la fecha.

Escala de medicion. Cuantitativa

Unidad de medicion. Continua

Indicador. Concentracién de glucosa en ayuno mayor de 110 mgs/dI
Hipertrigliceridemia.

Definiciéon conceptual. Elevacion de los niveles sericos de triglicéridos.

Definicién operacional. El residente revisara expedientes médicos y recopilara datos
de laboratorio a cerca de los niveles de triglicéridos de 5 afios a la fecha.

Escala de medicion. Cuantitativa

Unidad de medicién. Continua

Indicador. Concentracién de triglicéridos mayor de 150mgs/dl.

Neuropatia periférica.

Definiciobn conceptual. Enfermedad de los nervios periféricos caracterizada por
alteracion en la capa de mielina (capa que recubre los nervios), ocasionando distorsion

de los mensajes entre el cerebro y el resto del cuerpo dando como resultado mala
transmision de los impulsos.
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Definicion operacional. Se realizara interrogatorio a los pacientes captados sobre
sintomas y exploracion fisica en busca de manifestaciones clinicas de neuropatia
periférica.

Escala de medicion. Cualitativa

Unidad de medicién. Discontinua

Indicador. Aplicacion de cuestionario con preguntas dirigidas a neuropatia, y
exploracion mediante una escala de clasificacion validada internacionalmente.

Sobrepeso.

Definiciobn conceptual. Enfermedad crénica originada por diferentes causas se
caracteriza por exceso de tejido adiposo en el organismo, y se presenta cuando el
indice de masa corporal en el adulto es mayor de 25 unidades.

Definicion operacional. El residente realizara medicién de peso y talla a todos los
pacientes captados con la misma bascula previamente calibrada y con el mismo
estadimetro, se aplicara la formula de Quetelet para determinar si se encuentra en
sobrepeso por medio del indice de masa corporal.

Escala de medicion. Cuantitativa

Unidad de medicion. Continua

Obesidad

Definicion conceptual. Exceso de peso en relacion con su talla y se presenta cuando el
indice de masa corporal es mayor a 29 unidades.

Definicion operacional. El residente realizara medicion de peso y talla, a todos los
pacientes captados con la misma bascula previamente calibrada y con el mismo
estadimetro se aplicara la formla de Quetelet para determinar si se encuentra en
obesidad por medio del indice de masa corporal.

Escala de medicion. Cuantitativa

Unidad de medicion. Continua

Indicador. Formula de Quetelet utilizando la clasificacion OMS.

Obesidad grado | 25a 29

Obesidad grado Il 30 a 34

Obesidad grado llll 35 a 39

Obesidad grado IV mayor de 40 unidades.

Peso

Definicion conceptual. Masa corporal expresada en kilogramos.

Definicion operacional. Registro del peso con una sola bascula previamente calibrada
para todos los pacientes.

Escala de medicion. Cuantitativa
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Unidad de medicién. Continua
Indicador. Kilogramos
Talla

Definicion conceptual. Medicion de la dimension fisica del cuerpo humano, utilizando
estadimetro sin zapatos y se expresa en centimetros.

Definicion operacional. Registro de la talla con un mismo estadimetro para todos los
participantes.

Escala de medicién. Cuantitativa

Unidad de medicién. Continua

Indicador centimetros

Genero.

Definicién conceptual. Condicion organica que distingue el hombre de la mujer en los
6rganos heterogameticos y se consideran deacuerdo a las caracteristicas externas de
los genitales externos.

Definicion operacional. Caracteristicas fenotipicas, Femenino masculino

Escala de medicion. Cualitativa

Unidad de medicién. Dicotomicas

Indicador. Femenino, masculino

Edad

Definicidn conceptual. Tiempo que una persona ha vivido desde su nacimiento hasta el
dia actual de vida.

Definicion operacional. Edad en afios cumplidos al momento del estudio.
Escala de medicion. Cuantitativa.

Unidad de medicién. Continua.

Indicador. Meses y afios.

Sedentarismo

Definicién conceptual. Falta de actividad fisica.

Definiciobn operacional. Tiempo que dedica a realizar ejercicio fisico menor a 30
minutos menos de 7 dias de la semana fuera de sus actividades laborales.

Escala de medicion. Cualitativa

Unidad de medicién. Discontinua
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Indicador. Positivo o negativo
Apego ala dieta

Definicion conceptual. Cumple rigurosamente el tipo de alimentacién establecida por el
personal medico y de dietologia, no ocasionando trasgresion dietética.

Definicion operacional. No excede los requerimientos caldricos necesarios, de acuerdo
a su actividad fisica, no abusando del consumo de alimentos que son dafiinos para su
salud.

Escala de mediciéon. Cualitativa

Unidad de medicién. Discontinua

CARACTERISTICAS DEL GRUPO DE ESTUDIO.

Se incluyeron a los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 que acuden de forma
espontanea, o por medio de cita previa para recibir atencibn médica, atendidos en
forma subsiguiente en la consulta externa de medicina familiar y los que presenten
neuropatia periférica, considerando edad, sexo, estado civil, asi como datos de
personas de la familia con enfermedades cronicas y obesidad; por otra parte, se
consideran las actitudes que asume el paciente en relacion a la diabetes mellitus en el
HGZMF No. 1 de Pachuca Hidalgo en el periodo de diciembre del 2007 a febrero de
2008. Se revisara la libreta de citas para conformar la base de datos. Se les realizara
interrogatorio para la obtencién de datos sobre, Hipertrigliceridemia e hiperglucemia
sostenida en neuropatia diabética.

TECNICA MUESTRAL.

Muestra calculada, tomando como probabilidad de encontrar asociacion 50% (p), y la
no probabilidad de encontrar asociacién 50 % (q); se estimé un error del 5 % (variacién
que se espera tener en los porcentajes que se obtengan en la investigacion del
namero de pacientes diabéticos con neuropatia), y 3.84 que es la constante de la
curva normal para un 95 % de confiabilidad en las aseveraciones que se van a
realizar, y un 5 % de estar en equivocacion de esas aseveraciones, ya que nunca se
tiene la certeza absoluta de lo que se dice. (P< 0.05). Bajo este criterio se obtuvo una
muestra consistente en 384 pacientes portadores de diabetes mellitus tipo 2 que
cumplan con los criterios de inclusion.
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PROCEDIMIENTO.

A los pacientes que acudieron al Servicio de medicina familiar se analizo su historial
clinico.

Se revisaron expedientes médicos para recopilar informacién sobre control metabdlico,
niveles de glucosa, colesterol, y triglicéridos 5 afios a la fecha, y aplicacion de
cuestionario donde se valoraran 3 aspectos: antecedentes heredo familiares,
manifestaciones clinicas, grado de control metabdlico (hiperglucemia, dislipidemias,
sobrepeso) exploracién mediante una escala validada .

El estudio se llevo acabo en el HGZMF No.1 de Pachuca Hidalgo de diciembre del
2007 a febrero del 2008, el residente reviso el expediente clinico donde se recopilo
informacién para determinar el grado de control metabdlico de acuerdo a los registros
de laboratorio que se encuentran en su expediente, y al paciente se capto en la
consulta externa antes o después de su consulta medica en la cual se le aplico un
cuestionario, y realizo exploracién fisica de las extremidades superiores e inferiores
por medio de una prueba sensorial simple y de alto valor predictivo utilizada y
validada para estudios clinicos de neuropatia periférica en diabetes que evalta 4
areas: fuerza muscular, reflejos de tobillo, sensibilidad al piquete con monofilamento, y
sensibilidad a las vibraciones. Asi mismo se realizo la medicion de peso y talla, con la
misma bascula calibrada, y el mismo estadimetro, para todos los participantes se
determino el indice de masa corporal con la formula de Quetelet para determinar si
se encuentra en su peso normal, sobrepeso u obesidad, al reunir esta informacién se
valido y analizo.

Los pacientes fueron captados en ambos turnos al revisar la lista de pacientes citados
al momento de solicitar atencion medica, dato que fue proporcionado por la asistente
medica.

INSTRUMENTOS DE MEDICION.

Para los sintomas clinicos se aplicara un cuestionario, y para evaluar las
manifestaciones clinicas se utilizara una prueba sensorial ya validada para estudios
clinicos de neuropatia periférica en diabetes, para evaluar el peso se utilizara la
formula de indice de masa corporal de Quetelet, con parametros ya establecidos,
para evaluar control metabdlico de glucosa, colesterol triglicéridos, sera por medio de
rangos ya establecidos por el laboratorio de acuerdo al reactivo utilizado.

RECOLECCION DE DATOS.

Los datos serdn recolectados en forma continua con cuestionario para los
antecedentes heredo familiares, y las manifestaciones clinicas por una prueba ya
establecida, el peso por el indice de Quetelec, el control metabdlico por rangos
establecidos por el laboratorio.

ANALISIS ESTADISTICO.

Se elaboraran como apoyo, cuadros con sus cifras absolutas y relativas, y graficos y
también se disefiaron cuadros de asociacion para medir la significacion estadistica con
la prueba ji cuadrada entre las variables independientes y la dependiente, se
calcularon valores medios y de dispersion. Se efectud el contraste de las hipotesis
alterna y la nula.
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X. ASPECTOS ETICOS.

Esta investigacion se ajusta a las normas éticas internacionales, a la ley general de
Salud en materia de investigacion en seres humanos y a la declaracién de Helsinki. De
1975, Finlandia en 1964, de la asociacion medica mundial, Leyes y cédigos de México,
Ley general de salud, Titulo segundo de los aspectos éticos de la Investigacion en
Seres Humanos, Capitulo 1, se respetara el anonimato de los participantes, sera bajo
consentimiento informado de los pacientes sobre los riesgos y beneficios del estudio y
podran negarse a contestar la encuesta.

Con riesgo 1 de investigacion de acuerdo a la clasificacion del articulo 17 de la ley
general de salud capitulo 1.

Se considera que el estudio contiene un numero adecuado de participantes, ademas
de que la experiencia técnica del asesor clinico hace factible el abordaje del
problema de estudio.

Se considera factible el tiempo en que se realizara.

Se considera ético informar al participante, el resultado de la prueba que se le realizo,
asi como las medidas de prevencion oportuna, y en caso necesario derivarlo a la
especialidad pertinente para su rapida atencion medica.
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XI. RESULTADOS

Con base a la muestra consistente en 384 pacientes, se obtuvieron resultados que
fueron analizados de forma metddica y homogénea con lo que consideramos se evita
la repeticion en los comentarios; para ello, se calcularon: la media, la mediana, la
moda, la desviacion estandar, el rango, cifra minima, cifra maxima y la significacién
estadistica de las comparaciones de NEUROPATIA vs. HIPERGLUSEMIA Y DE
NEUROPATIA vs. HIPERTRIGLICERIDEMIA. y ademas, se elaboraron diversos
cuadros y graficos que muestran las frecuencias absolutas y los porcentajes de cada
variable seleccionada para la investigacion.

El objetivo general es precisamente el de medir y evaluar el grado de asociacién entre
la hipertrigliceridemia e hiperglucemia sostenida en neuropatia diabética en el HGZMF

No. 1 de Pachuca, Hgo.

EL analisis se enfoca a respaldar o a no aceptar la siguiente hipétesis:

Hipotesis general con su homoéloga alterna: Existe asociacion significativa entre la
hipertrigliceridemia e hiperglucemia sostenida y la neuropatia diabética.

Hipotesis nula (Ho). No hay asociacion significativa entre la hipertrigliceridemia e
hiperglucemia sostenida y la neuropatia diabética.

DESCRIPCION DE LOS GRUPOS DE EDAD DE LOS PACIENTES CON DIABETES
MELLITUS TIPO 2. El grupo mas sobresaliente estudiado, fue el de 70 a 74 afios de
edad, representando el 21,61 % sobre el total de la muestra de 384 personas; en
segundo sitio, con el 18,49 % el grupo de 65 a 69 afios, y en tercero el grupo de 60
a64 afnos, con el 15.63%. Se hace destacar que los pacientes de menos de 44 afios
de edad solo significaron el 5,47 %, y en el otro extremo de 80 y mas afios solo se
presento el 1,56 %.

(Cuadro no 1)
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CUADRO NO. 1

PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2

SEGUN GRUPOS DE EDAD

GRUPOS DE NUMERO | %

EDAD
30 a 34 3 0,78
35 a 39 5 1,30
40 a 44 13 3,39
45 a 49 19 4,95
50 a 54 31 8,07
55 a 59 50 13,02
60 a 64 60 15,63
65 a 69 71 18,49
70 a 74 83 21,61
75a79 43 11,20
80 a 84 5 1,30

85 y mas 1 0,26
TOTAL 384 100,00

Fuente: Expediente clinico.

SEXO. La muestra se dividié en 124 hombres y 260 mujeres, representando el 32,29

% y el 67,71 % respectivamente, lo cual es légico deducirlo, ya que sabemos que son

las mujeres quienes demandan mayoritariamente atencién médica (Cuadro no. 2).

CUADRO NO. 2

PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2

SEGUN
GENERO NUMERO %
HOMBRES 124 32,29
MUJERES 260 67,71
TOTAL 384 100,00

Fuente: Expediente clinico.
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PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2, SEGUN SEXO.

300

250

NUME

150

100

50

HOMBRES MUJERES
SEXO.

INDICADORES DE LA EDAD. La descripcion del comportamiento porcentual de los
grupos de edad es importante, ya que da una vision especifica de la estructura por
cada grupo y de su participacion que tiene cada uno en la problematica que se analiza;
sin embargo resulta interesante obtener los indicadores que resumen la totalidad de la
muestra, siendo la media aritmética o promedio de edad de 63 afios, una mediana de
65 y la moda que fue la edad que con mayor frecuencia se observé; ademas se obtuvo
la desviacion estandar consistente en 10,14 afios de desviacion promedio. El rango
(distancia entre la menor y mayor edad participantes del estudio) fue de 56 afios; es
decir entre la minima de 31 afios y la maxima de 87 afios (Cuadro no. 3)
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CUADRO NO. 3
INDICADORES DE EDAD DE PACIENTES

CON DIABETES MELLITUS TIPO 2.

INDICADORES. VALORES
Media 63,38
Mediana 65
Moda 75
Desviacién estandar 10,14
Rango 56
Minimo 31
Maximo 87
Cuenta 384

INFLUENCIA GENETICA._ Se obtuvo el 90,89 de pacientes que respondieron tener

familiares con diabetes, y solo el 9,11 % respondi6 no tenerlos.

CUADRO NO. 4
FAMILIARES CON Y SIN DIABETES, DE PACIENTES

CON DIABETES MELLITUS TIPO 2

CONCEPTO NUMERO %
CON DIABETES 349 90,89
SIN DIABETES 35 9,11
TOTAL 384 100,00

Fuente: Encuesta directa.
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FAMILIARES CON Y SIN DIABETES, DE PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2.

9%

O CON DIABETES
B SIN DIABETES

91%

HIPERTENSION ARTERIAL. De los pacientes con diabetes mellitus tipo 2, el 77,34 %
tienen hipertension arterial y el 22,66 % no la tienen (Cuadro no. 5).

CUADRO NO. 5
PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2, CON Y SIN HIPERTENSION.

CONCEPTO NUMERO %
CON HIPERTENSION. 297 77,34
SIN HIPERTENSION. 87 22,66
TOTAL 384 100,00

Fuente: Expediente clinico.
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PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2, CON Y SIN HIPERTENSION.

O CON HIPERTENSION,
B SIN HIPERTENSION.

DISLIPIDEMIA. De los pacientes con diabetes mellitus tipo 2, el 77,60 % refiere haber

recibido tratamiento para dislipidemia y el 22,40 % no (Cuadro no. 6).

CUADRO NO. 6
PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2, CON Y SIN DISLIPIDEMIA.

CONCEPTO NUMERO %
CON TRATAMIENTO PARA DISLIPIDEMIA. 298 77,60
SIN TRATAMIENTO PARA DISLIPIDEMIA. 86 22,40
TOTAL 384 100,00
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PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2, CON Y SIN DISLIPIDEMIA.

B CON DISLIPIDEMIA
E SIN DISLIPIDEMIA.

ANOS APROXIMADOS DE HABERSELE DIAGNOSTICADO DIABETES.

Se obtuvieron cifras relativas muy semejantes, ya que menos de diez afios y entre diez
y diecinueve afios representaron el 34,11 % cada uno, y de veinte y mas afios el 31,77
%. Estos datos por si mismos hablan de las problematicas detectadas en el estudio
(Cuadro no. 7).

CUADRO NO. 7
PACIENTES SEGUN ANOS DE HABERSELE DIAGNOSTICADO
DIABETES MELLITUS TIPO 2

CONCEPTO NUMERO %
MENOS DE DIEZ ANOS 131 34,11
ENTRE DIEZ Y DIECINUEVE ANOS. 131 34,11
VEINTE Y MAS ANOS. 122 31,77
TOTAL 384 100,00

Fuente: Expediente clinico.
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PACIENTES SEGUN ANOS DE HABERSELE DIAGNOSTICADO DIABETES MELLITUS TIPO 2.

MENOS DE DIEZ ANOS ENTRE DIEZ Y DIECINUEVE ANOS. VEINTE Y MAS AROS.

TRATAMIENTO MEDICO. Oral represent6 el 93,23 %, y con insulina el 10,68 %. Cabe
sefialar que sumando los dos porcentajes se obtiene el 103,91 %, lo cual se debe a

que ese 3,91 5 emplea los dos tratamientos (Cuadro no. 8).

CUADRO NO. 8
PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2, SEGUN TRATAMIENTO MEDICO.

CONCEPTO NUMERO %
HORAL 358 93,23
INSULINA 41 10,68
TOTAL 399 103,91

Fuente: Expediente clinico.
Nota: Un 3,91 % de pacientes recibieron ambos tratamientos. (15 pacientes).
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CONOCIMIENTO DE LO QUE ES LA DIABETES. De la encuesta aplicada se
desprende que el 39,32 % dijo si conocer lo que significa el padecimiento, y el 60,68 %
respondié que no sabe, lo cual es un punto de referencia que indica de alguna manera
la actitud que asumen para el control de la enfermedad (Cuadro no. 9).

CUADRO NO. 9
PACIENTES QUE RESPONDIERON SABER Y/O NO SABER QUE ES LA DIABETES.

CONCEPTO NUMERO %
SABE. 151 39,32
NO SABE. 233 60,68
TOTAL 384 100,00

Fuente: Encuesta directa.

PACIENTES QUE RESPONDIERON SABER Y/O NO SABER QUE ES LA DIABETES

39%

OSABE.
ENO SABE.

CONOCIMIENTO DE LO QUE SON LAS COMPLICACIONES DE LA DIABETES.
De la encuesta aplicada se desprende que el 40,10 % dijo si conocer las
complicaciones, y el 59,90 % respondié que no las conoce, lo cual es también un
punto de referencia que indica de alguna manera la actitud que asumen para prevenir

su presencia (Cuadro no. 10).
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CUADRO NO. 10
PACIENTES QUE RESPONDIERON CONOCER O NO
LAS COMPLICACIONES DE LA DIABETES.

CONCEPTO NUMERO %
CONOCE. 154 40,10
NO CONOCE. 230 59,90
TOTAL 384 100,00

Fuente: Encuesta directa.

PACIENTES QUE RESPONDIERON CONOCER O NO LAS COMPLICACIONES DE LA DIABETES
MELLITUS.

OCONOCE.
B NO CONOCE.

CONOCIMIENTO DE LO QUE ES EL PIE DIABETICO._De la encuesta aplicada se
desprende que solo el 15,63 % dijo si conocer lo que es el pie diabético, y el 84,38 %
respondié que no conoce, lo cual es también un punto de referencia que indica de

alguna manera la actitud que asumen para prevenir su presencia (Cuadro no. 11).
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CUADRO NO. 11

PACIENTES QUE RESPONDIERON SABER O NO QUE ES EL PIE DIABETICO.

CONCEPTO NUMERO %
SABE. 60 15,63
NO SABE. 324 84,38
TOTAL 384 100,00

Fuente: Encuesta directa.

PACIENTES QUE RESPONDIERON SABER O NO QUE ES EL PIE DIABETICO.

16%

OSABE.
ENO SABE.

MOLESTIAS EN LAS EXTREMIDADES INFERIORES. De la encuesta aplicada se
desprende que el 80,47 % dijo tener molestias, y el 19,53 respondié no tenerlas

(Cuadro no. 12).
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CUADRO NO. 12
PACIENTES CON Y/O SIN MOLESTIAS EN LAS EXTREMIDADES INFERIORES.

CONCEPTO NUMERO %
CON MOLESTIAS. 309 80,47
SIN MOLESTIAS. 75 19,53
TOTAL 384 100,00

Fuente: Encuesta directa.

PACIENTES CON Y/O SIN MOLESTIAS EN LAS EXTREMIDADES INFERIORES.

O CON MOLESTIAS.
B SIN MOLESTIAS.

INDICADORES DEL PESO. Se calcularon los indicadores que resumen la totalidad
de la muestra, siendo la media aritmética o promedio del peso de 69,87 Kg., una
mediana de 70 Kg., y la moda que fue el peso que con mayor frecuencia se observo
de 65 Kg., ademds se obtuvo la desviacion estandar consistente en 11,67 Kg. El rango
(distancia entre el menor y mayor peso de los participantes del estudio) fue de 69 Kg.;
es decir entre el minimo de 35 Kg., y el maximo de 104 Kg. (Cuadro no. 13).
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CUADRO NO. 13
INDICADORES DEL PESO (Kg.), EN PACIENTES
CON DIABETES MELLITUS TIPO 2.

INDICADORES VALORES
Media 69,87
Mediana 70
Moda 65
Desviacién estandar 11,67
Rango 69
Minimo 35
Maximo 104
Cuenta 384

INDICADORES DE LA TALLA.

Se calcularon los indicadores que resumen la totalidad de la muestra, siendo la media
aritmética o promedio de la talla de 1,56 mts., una mediana también de 1,56 mts., y la
moda que fue la talla que con mayor frecuencia se observé de 1,60 mts., ademas se
obtuvo la desviacién estandar consistente en 0,089 mts. El rango (distancia entre el
menor y mayor peso de los participantes del estudio) fue de 0,72; es decir entre el

minimo de 1,08 mts, y el maximo de 1,80 mts. (Cuadro no. 14).

CUADRO NO. 14.
INDICADORES DE LA TALLA DE PACIENTES
CON DIABETES MELLITUS TIPO 2.

INDICADORES VALORES
Media 1,56
Mediana 1,56
Moda 1.6
Desviacion estandar 0,089
Rango 0,72
Minimo 1,08
Méaximo 1,8
Cuenta 384
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INDICADORES DE LA MASA CORPORAL EN GENERAL. Se calcularon los
indicadores que resumen la totalidad de la muestra, siendo la media aritmética o
promedio de la masa corporal de 28,76, una mediana de 28,3, y la moda que fue la
masa corporal que con mayor frecuencia se observé de 25; ademas se obtuvo la
desviacion estandar consistente en 4,42. El rango (distancia entre el menor y mayor
cifra de masa corporal de los participantes del estudio) fue de 24,4; es decir entre el

minimo de 18,6, y el maximo de 43 (Cuadro no. 15).

CUADRO NO. 15.
INDICADORES DE LA MASA CORPORAL EN GENERAL

INDICADOR VALORES

Media 28,76
Mediana 28,3
Moda 25

Desviacion estandar 4,42
Rango 24,4
Minimo 18,6
Maximo 43

Cuenta 384

INDICADORES DE LA MASA CORPORAL CONSIDERADA COMO NORMAL. Se
calcularon los indicadores que resumen la totalidad de la muestra, siendo la media
aritmética o promedio de la masa corporal de 22,39, una mediana de 23, y la moda
que fue la masa corporal que con mayor frecuencia se observé de 24; ademas se
obtuvo la desviacion estandar consistente en 1,62. El rango (distancia entre el menor y
mayor cifra de masa corporal de los participantes del estudio) fue de 5,9; es decir
entre el minimo de 18,6, y el maximo de 24,5 (Cuadro no. 16).
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CUADRO NO. 16.
INDICADORES DE LA MASA CORPORAL NORMAL

INDICADORES. VALORES.
Media 22,39
Mediana 23
Moda 24
Desviacion estandar 1,62
Rango 5,9
Minimo 18,6
Maximo 24,5
Cuenta 56

INDICADORES DE SOBREPESO. Se calcularon los indicadores que resumen la
totalidad de la muestra, siendo la media aritmética o promedio del sobrepeso de 25,58,
una mediana de 25,78, y la moda que fue el sobrepeso que con mayor frecuencia se
observo de 25; ademés se obtuvo la desviacion estandar consistente en 0,58. El rango
(distancia entre el menor y mayor cifra de sobrepeso de los participantes del estudio)
fue de 1,9; es decir entre el minimo de 25, y el maximo de 26,9 (Cuadro no. 17).

CUADRO NO. 17.
INDICADORES DE SOBREPESO

INDICADORES VALORES
Media 25,58
Mediana 25,78
Moda 25
Desviacion estandar 0,58
Rango 1,9
Minimo 25
Maximo 26,9
Cuenta 81
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INDICADORES DE OBESIDAD GRADO 1. Se calcularon los indicadores que
resumen la totalidad de la muestra, siendo la media aritmética o promedio de la

obesidad grado 1 de 28,09, una mediana de 28, y la moda que fue la obesidad grado

1 que con mayor frecuencia se observd de 28; ademéas se obtuvo la desviacion

estandar consistente en 0,83. El rango (distancia entre el menor y mayor cifra de

obesidad grado 1 de los participantes del estudio) fue de 2,6; es decir entre el minimo

de 27, y el m&ximo de 29,6 (Cuadro no. 18).

CUADRO NO. 18

INDICADORES DE OBESIDAD GRADO 1.

INDICADORES VALORES
Media 28,09
Mediana 28
Moda 28
Desviacion estandar 0,83
Rango 2,6
Minimo 27
Méaximo 29,6
Cuenta 88
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INDICADORES DE OBESIDAD GRADO 2. Se calcularon los indicadores que
resumen la totalidad de la muestra, siendo la media aritmética o promedio de la
obesidad grado 2 de 31,64, una mediana de 31,49, y la moda que fue la obesidad
grado 2 que con mayor frecuencia se observo de 30; ademas se obtuvo la desviacién
estandar consistente en 1,42. El rango (distancia entre el menor y mayor cifra de
obesidad grado 2 de los participantes del estudio) fue de 4,8; es decir entre el minimo

de 30, y el m&ximo de 34,8 (Cuadro no. 19).

CUADRO NO. 19
INDICADORES DE OBESIDAD GRADO 2

INDICADORES VALORES
Media 31,64
Mediana 31,49
Moda 30
Desviacion estandar 1,42
Rango 4.8
Minimo 30
Maximo 34,8
Cuenta 119

INDICADORES DE OBESIDAD GRADO 3. Se calcularon los indicadores que
resumen la totalidad de la muestra, siendo la media aritmética o promedio de la
obesidad grado 3 de 36,48, una mediana de 36, y la moda que fue la obesidad grado
3 que con mayor frecuencia se observd de 35; ademas se obtuvo la desviacion
estandar consistente en 1,49. El rango (distancia entre el menor y mayor cifra de
obesidad grado 3 de los participantes del estudio) fue de 4,6; es decir entre el minimo

de 35, y el maximo de 39,6 (Cuadro no. 20).
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CUADRO NO. 20
INDICADORES DE OBESIDAD GRADO 3.

INDICADORES VALORES
Media 36,48
Mediana 36
Moda 35
Desviacion estandar 1,49
Rango 4.6
Minimo 35
Maximo 39,6
Cuenta 36

INDICADORES DE OBESIDAD GRADO 4. Se calcularon los indicadores que
resumen la totalidad de la muestra, siendo la media aritmética o promedio de la
obesidad grado 4 de 41,65, una mediana de 41,8, y no hubo moda; ademas se obtuvo
la desviacion estandar consistente en 1,33. El rango (distancia entre el menor y mayor
cifra de obesidad grado 4 de los participantes del estudio) fue de 3; es decir entre el

minimo de 40, y el maximo de 43 (Cuadro no. 21).

CUADRO NO. 21
INDICADORES DE OBESIDAD GRADO 4.

INDICADORES VALORES
Media 41,65
Mediana 41,8
Moda NO HAY
Desviaciéon estandar 1,33
Rango 3
Minimo 40
Maximo 43
Cuenta 4
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PACIENTES CON Y/O SIN RESEQUEDAD EN LOS PIES. Los pacientes con
resequedad representaron el 91,41 % del total, y sin resequedad el 8,59 % (Cuadro
no. 22).

CUADRO NO. 22
PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2,
CON Y/O SIN RESEQUEDAD EN LOS PIES.

CONCEPTO NUMERO %
CON RESEQUEDAD. 351 91,41
SIN RESEQUEDAD. 33 8,59
TOTAL 384 100,00

Fuente: Expediente clinico.

PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2, CON Y/O SIN RESEQUEDAD EN LOS PIES.

9%

O CON RESEQUEDAD|
B SIN RESEQUEDAD.

91%
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PACIENTES CON Y/O SIN PIEL AGRIETADA. Los pacientes con piel agrietada
representaron el 85,94 % del total, y sin piel agrietada el 14,06 % Cuadro no. 23).
CUADRO NO. 23

PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2,
CON Y/O SIN PIEL AGRIETADA.

CONCEPTO NUMERO %
PIEL AGRIETADA. 330 85,94
PIEL NO AGRIETADA. 54 14,06
TOTAL 384 100,00

Fuente: Expediente clinico.

PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO II, CON Y/O SIN PIEL AGRIETADA.

OPIEL AGRIETADA.
B PIEL NO AGRIETADA.

86%
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PACIENTES CON Y/O SIN ANHIDROSIS. Los pacientes con anhidrosis
representaron el 33,07 % del total, y sin anhidrosis el 66,93 % (Cuadro no. 24).

CUADRO NO. 24
PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2,
CON Y/O SIN ANHIDROSIS.

CONCEPTO NUMERO %
CON ANHIDROSIS. 127 33,07
SIN ANHIDROSIS. 257 66,93
TOTAL 384 100,00

Fuente: Expediente clinico.

PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2, CON Y/O SIN ANHIDROSIS.

B CON ANHIDROSIS.
H SIN ANHIDROSIS.
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PACIENTES CON Y/O SIN CALLOS EN PUNTOS DE APOYO. Los pacientes con

callosidades en puntos de apoyo representaron el 94,01 % del total, y sin callosidades
el 5,99 % (Cuadro no. 25).

CUADRO NO. 25
PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2,
CON Y/O SIN CALLOS EN PUNTOS DE APOYO.

CONCEPTO NUMERO %
CON CALLOSIDADES. 361 94,01
SIN CALLOSIDADES. 23 5,99
TOTAL 384 100,00

Fuente: Expediente clinico.
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PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2, CON Y/O SIN CALLOS.

6%

O CON CALLOSIDADES
B SIN CALLOSIDADES.

94%

PACIENTES CON Y/O SIN PIE DE CHARCOT. Los pacientes con pie de charcot
representaron el 94,01 % del total, y sin pie de Charcot el 5,99 % (Cuadro no. 26).

CUADRO NO. 26
PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2,
CON Y/O SIN PIE DE CHARCOT.

CONCEPTO NUMERO %
CON PIE DE CHARCOT. 23 5,99
SIN PIE DE CHARCOT. 361 94,15
TOTAL 384 100,00

Fuente: Expediente clinico.
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PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2, CON Y/O SIN PIE DE CHARCOT.

6%

94%

O CON PIE DE CHARCOT]
E SIN PIE DE CHARCOT.

PACIENTES CON Y/O SIN ATROFIA MUSCULAR. Los pacientes con atrofia

muscular representaron el 80,47 % del total, y sin atrofia muscular el 19,53 % (Cuadro

no. 27).

CUADRO NO. 27

PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2,

CON Y/O SIN ATROFIA MUSCULAR.

CONCEPTO NUMERO %
CON ATROFIA MUSCULAR. 309 80,47
SIN ATROFIA MUSCULAR. 75 19,53
TOTAL 384 100,00

Fuente: Expediente clinico.
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PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO II, CON Y/O SIN ATROFIA MUSCULAR.

B CON ATROFIA MUSCULAR.
B SIN ATROFIA MUSCULAR.

PACIENTES CON Y/O SIN AUSENCIA DE BELLO. Los pacientes con ausencia de
bello representaron el 85,42 % del total, y sin ausencia de bello el 14,58 % (Cuadro
no. 28).

CUADRO NO. 28
PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2,
CON Y/O SIN AUSENCIA DE BELLO.

CONCEPTO NUMERO %
CON AUSENCIA DE BELLO. 328 85,42
SIN AUSENCIA DE BELLO. 56 14,58
TOTAL 384 100,00
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Fuente: Expediente clinico.

PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO II, CON Y/O SIN AUSENCIA DE BELLO.

O CON AUSENCIA DE BELLO.
B SIN AUSENCIA DE BELLO.

PACIENTES CON Y/O SIN ACTIVIDAD FISICA. Los pacientes con actividad fisica

representaron solo el 5,21 % del total, y sin actividad fisica el 94,79 % (Cuadro no. 29).

CUADRO NO. 29

PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2,

CON Y/O SIN ACTIVIDAD FISICA.

CONCEPTO NUMERO %
CON ACTIVIDAD FISICA. 20 521
SIN ACTIVIDAD FISICA. 364 94,79
TOTAL 384 100,00
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Fuente: Expediente clinico.

PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2, CON Y/O SIN ACTIVIDAD FISICA.

5%

O CON ACTIVIDAD FISICA|
B SIN ACTIVIDAD FISICA.

95%

PACIENTES CON Y/O SIN APEGO A DIETA. Los pacientes con apego a dieta
representaron solo el 5,21 % del total, y sin apego a dieta el 94,79 % (Cuadro no. 30).
CUADRO NO. 30

PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2,
CON Y/O SIN APEGO A DIETA.

CONCEPTO NUMERO %
CON APEGO A DIETA. 20 521
SIN APEGO A DIETA. 364 94,79
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TOTAL 384 100,00

Fuente: Expediente clinico.

PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2, CON Y/O SIN APEGO A DIETA.

5%

ECON APEGO A DIETA)
B SIN APEGO A DIETA.

95%

PACIENTES CON Y/O SIN PRESENCIA DE NEUROPATIA. Los pacientes con
neuropatia leve representaron el 40,10 % del total, con neuropatia moderada el 41,67

%, con neuropatia severa el 10,16 %, y sin neuropatia solo el 8,07 % (Cuadro no. 31).

CUADRO NO. 31
PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2,
QUE PRESENTARON NEUROPATIA.
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CONCEPTO NUMERO %
SIN NEUROPATIA. 31 8,07
NEUROPATIA LEVE. 154 40,10
NEUROPATIA MODERADA. 160 41,67
NEUROPATIA SEVERA. 39 10,16
TOTAL 384 100,00

Fuente: Expediente clinico.

PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO Il, QUE PRESENTARON NEUROPATIA.

180

160

140

120

i
o
o

NUMERO.

80

60

40

20

SIN NEUROPATIA.

NEUROPATIA LEVE.

NEUROPATIA MODERADA.

NEUROPATIA SEVERA.

PACIENTES SEGUN FUERZA MUSCULAR. Los pacientes con fuerza normal
representaron el 53,39 % del total, con debilidad débil el 33,85 %, con debilidad
moderada el 12,24 %, y con debilidad grave el 0,52 % (Cuadro no. 32).

CUADRO NO. 32

PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2,

SEGUN FUERZA MUSCULAR.
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CONCEPTO NUMERO %

NORMAL. 205 53,39
DEBILIDAD DEBIL. 130 33,85
DEBILIDAD MODERADA. 47 12,24
DEBILIDAD GRAVE. 2 0,52
TOTAL 384 100,00

Fuente: Expediente clinico.

PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2, SEGUN FUERZA MUSCULAR.

250

200
NUMER

150

100

50

NORMAL. DEBILIDAD DEBIL. DEBILIDAD MODERADA. DEBILIDAD GRAVE.

PACIENTES SEGUN REFLEJOS DEL TOBILLO. Los pacientes con reflejos del
tobillo normales representaron el 33,33 % del total, con reflejos disminuidos el 60,42
%, con reflejos ausentes el 6,25 %(Cuadro no. 33).

CUADRO NO. 33
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PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO ,
SEGUN REFLEJOS DEL TOBILLO.

CONCEPTO NUMERO %
NORMAL. 128 33,33
REFLEJOS DISMINUIDOS. 232 60,42
REFLEJOS AUSENTES. 24 6,25
TOTAL 384 100,00

Fuente: Expediente clinico.

PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2, SEGUN REFLEJOS DEL TOBILLO.

250

200
NUMER

150

100

50

NORMAL. REFLEJOS DISMINUIDOS. REFLEJOS AUSENTES.

PACIENTES SEGUN MICROFILAMENTO. Los pacientes con micro filamento normal
representaron el 15,36 % del total, con micro filamento disminuido el 70,05 %, con
micro filamento ausente el 14,58 %(Cuadro no. 34).
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CUADRO NO. 34
PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2,
SEGUN MICROFILAMENTO.

CONCEPTO NUMERO %
MICROFILAMENTO NORMAL. 59 15,36
MICROFILAMENTO DISMINUIDO. 269 70,05
MICROFILAMENTO AUSENTE. 56 14,58

TOTAL 384 100,00

Fuente: Expediente clinico.

PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2, SEGUN MICROFILAMENTO.

300
250
NUMER
200
150

100

50

MICROFILAMENTO NORMAL. MICROFILAMENTO DISMINUIDO. MICROFILAMENTO AUSENTE.
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PACIENTES SEGUN SENSACION DE VIBRACION. Los pacientes con vibracion
normal representaron el 11,72 % del total, con vibracion disminuida el 75,26 %, con
vibracion ausente el 13,02 %(Cuadro no. 35).

CUADRO NO. 35
PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2,
SEGUN SENSACION DE VIBRACION.

CONCEPTO NUMERO %
VIBRACION NORMAL. 45 11,72
VIBRACION DISMINUIDA. 289 75,26
VIBRACION AUSENTE. 50 13,02
TOTAL 384 100,00

Fuente: Expediente clinico.

PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2, SEGUN SENSACION DE VIBRACION.

350
300

NL‘J%/IS%R
200
150
100

50

VIBRACION NORMAL. VIBRACION DISMINUIDA. VIBRACION AUSENTE.
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INDICADORES DE GLUCOSA CONTROLADA. Se calcularon los indicadores que
resumen la totalidad de la muestra, siendo la media aritmética o promedio de la
glucosa controlada de 100,95, una mediana de 101, y la moda que fue la glucosa
controlada que con mayor frecuencia se observo fue de 101; ademéas se obtuvo la
desviacion estandar consistente en 10,39. El rango (distancia entre el menor y mayor
cifra de glucosa controlada de los patrticipantes del estudio) fue de 61; es decir entre

el minimo de 63, y el maximo de 124 (Cuadro no. 36).

CUADRO NO. 36.
INDICADORES DE GLUCOSA CONTROLADA EN PACIENTES
CON DIABETES MELLITUS TIPO 2.

INDICADORES. VALORES.
Media 100,95
Mediana 101
Moda 101
Desviacion estandar 10,39
Rango 61
Minimo 63
Maximo 124
Cuenta 33

INDICADORES DE GLUCOSA DESCONTROLADA. Se calcularon los indicadores
gue resumen la totalidad de la muestra, siendo la media aritmética o promedio de la
glucosa descontrolada de 181,36, una mediana de 173, y la moda que fue la glucosa
descontrolada que con mayor frecuencia se observé fue de 135; ademas se obtuvo la
desviacion estandar consistente en 48,94. El rango (distancia entre el menor y mayor
cifra de glucosa descontrolada de los participantes del estudio) fue de 343; es decir
entre el minimo de 115, y el maximo de 458 (Cuadro no. 37).
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CUADRO NO. 37.
INDICADORES DE GLUCOSA DESCONTROLADA EN PACIENTES
CON DIABETES MELLITUS TIPO 2.

INDICADORES. VALORES.
Media 181,36
Mediana 173
Moda 135
Desviacion estandar 48,94
Rango 343
Minimo 115
Maximo 458
Cuenta 351

PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2 SEGUN NIVELES DE GLUCOSA.
Se clasificaron los valores medios de los seis afios , y en algunos casos de menos de
los seis afios de estarse registrando los datos en el expediente clinico; es decir que de
acuerdo a la informacién disponible se fue obteniendo la informacion, por lo que en
cada caso particular se calcul6 la media aritmética y/o promedio y se hizo el recuento
de pacientes de acuerdo a la clasificacion normativa del IMSS.

Con cifras menores a 111 se encontr6 al 8,07 %, con cifras entre 112 150 se encontr
29,69 %, entre 151 250, se encontrd la mayor cifra de pacientes siendo el 54,69 %, y

finalmente de 251 y mas se encontro al 7,55 % (Cuadro no. 38).

CUADRO NO. 38
PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2
SEGUN NIVELES DE GLUCOSA.

GLUCOSA NUMERO | %
<111 31 8,07
112 a 150 114 29,69
151 a 250 210 54,69
251y mas 29 7,55
TOTAL 384 100

Fuente: Expediente clinico.
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PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2, SEGUN NIVELES DE GLUCOSA.

8% 8%

30%

54%

O<111

W112 a 150
0151 a 250
0251y mas

INDICADORES DE COLESTEROL CONTROLADO. Se calcularon los indicadores

que resumen la totalidad de la muestra, siendo la media aritmética o promedio del

colesterol controlado de 168,50, una mediana de 174,5, y la moda que fue el

colesterol controlado que con mayor frecuencia se observé fue de 182; ademas se

obtuvo la desviacion estdndar consistente en 24,93. El rango (distancia entre la menor

y mayor cifra de colesterol controlado de los participantes del estudio) fue de 116; es

decir entre el minimo de 83, y el maximo de 199 (Cuadro no. 39).
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CUADRO NO. 39
INDICADORES DE COLESTEROL CONTROLADO EN PACIENTES
CON DIABETES MELLITUS TIPO 2

INDICADORES. VALORES.
Media 168,50
Mediana 1745
Moda 182
Desviacion estandar 24,93
Rango 116
Minimo 83
Maximo 199
Cuenta 158

INDICADORES DE COLESTEROL DESCONTROLADO. Se calcularon los
indicadores que resumen la totalidad de la muestra, siendo la media aritmética o
promedio del colesterol descontrolado de 232,86, una mediana de 227, y la moda que
fue el colesterol descontrolado que con mayor frecuencia se observo fue de 220;
ademas se obtuvo la desviacion estandar consistente en 26,60. El rango (distancia
entre la menor y mayor cifra de colesterol descontrolado de los participantes del
estudio) fue de 173; es decir entre el minimo de 200, y el maximo de 373 (Cuadro no.

40).

CUADRO NO. 40
INDICADORES DE COLESTEROL DESCONTROLADO EN PACIENTES
CON DIABETES MELLITUS TIPO 2.

INDICADORES. VALORES.
Media 232,86
Mediana 227
Moda 220
Desviacién estandar 26,60
Rango 173
Minimo 200
Maximo 373
Cuenta 226
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INDICADORES DE TRIGLISERIDOS CONTROLADO. Se calcularon los indicadores
que resumen la totalidad de la muestra, siendo la media aritmética o promedio de
triglicéridos controlados fue de 114,68, una mediana de 116, y la moda que fue
triglicéridos controlados que con mayor frecuencia se observo fue de 147; ademas se
obtuvo la desviacion estandar consistente en 24,23. El rango (distancia entre la menor
y mayor cifra de triglicéridos controlados de los participantes del estudio) fue de 110;
es decir entre el minimo de 37, y el maximo de 147 (Cuadro no. 41).

CUADRO NO. 41
INDICADORES DE TRIGLISERIDOS CONTROLADO EN PACIENTES
CON DIABETES MELLITUS TIPO 2.

INDICADORES VALORES
Media 114,68
Mediana 116
Moda 147
Desviacién estandar 24,23
Rango 110
Minimo 37
Maximo 147
Cuenta 102

INDICADORES DE TRIGLISERIDOS DESCONTROLADOS. Se calcularon los
indicadores que resumen la totalidad de la muestra, siendo la media aritmética o
promedio de triglicéridos descontrolados fue de 235,65, una mediana de 215,5, y la
moda que fue triglicéridos descontrolados que con mayor frecuencia se observo fue de
191; ademas se obtuvo la desviacion estandar consistente en 94,74. El rango
(distancia entre la menor y mayor cifra de triglicéridos descontrolados de los
participantes del estudio) fue de 787; es decir entre el minimo de 150, y el maximo de

937 (Cuadro no. 42).
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CUADRO NO. 42
INDICADORES DE TRIGLISERIDOS DESCONTROLADOS EN PACIENTES
CON DIABETES MELLITUS TIPO 2.

INDICADORES VALORES
Media 235,65
Mediana 215,5
Moda 191
Desviacién estandar 94,74
Rango 787
Minimo 150
Maximo 937
Cuenta 282

A continuacién se presentan los resultados que nos dio la prueba “X2”

(Chi cuadrada), al asociar las variables de neuropatia vs. Glucosa controlada y
descontrolada, y por otra parte los resultados de la asociacion de neuropatia vs.
Triglicéridos controlados y descontrolados. El método utilizado fue el de comparar los
valores tedricos de la tabla de distribucion de X2, con los valores reales obtenidos en
la investigacién con el objeto de ver si hay o no hay “significacion estadistica” de dicha
comparacion; el criterio es de que si el resultado es significativo, quiere decir que en

efecto si hay asociacién entre las variables sujetas al analisis.

Se adopto P< 0.05 para la no aceptacion de la hipétesis nula (Ho), la cual contradice a
la hipétesis de investigacion planteada para la investigacion, por lo tanto se tiene una
confiabilidad de estar en lo cierto si el resultado resulta ser “significativo” del 95 %; y
tenemos solo un error de no tener la razén en un 5 %. Si el valor o resultado calculado
es mayor al valor critico o teérico se dictaminara como “significativo”, en caso contrario

no, y por lo tanto no se tienen argumentos para apoyar a la hipétesis de investigacion.
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RESULTADOS DE LA ESCALA DE CLAISIFICACION:

COMPARATIVO DE NEUROPATIA VS. GLUCOSA CONTROLADA Y
DESCONTROLADA.- El resultado calculado fue 7,0017 vs. 7,815 (valor critico o

tedrico de la tabla de X2) por lo tanto no hay “significacion” entre las variables.

COMPARATIVO DE NEUROPATIA VS. TRIGLICERIDOS CONTROLADOS Y
DESCONTROLADOS.- El resultado calculado fue 35,946 vs. 7,815 (valor critico o
tedrico de la tabla de X2) por lo tanto si hay un resultado “altamente significativo” entre

las variables.

67



Xll. DISCUSION.

En este estudio no se corroboro la asociacion entre hiperglucemia sostenida para el
desarrollo de neuropatia periférica, estadisticamente no fue significativo 7,0017 vs
7,815 (valor critico o tedrico de la tabla X2), sin embargo sabemos que los pacientes
portadores de DM descontrolados con niveles de glucosa en ayuno mayor a 110mg/dl
0 hemoglobina glucosilada mayor a 5 %, ademas de la evolucién, se encuentra
directamente relacionado con la incidencia de neuropatia metabdlica, lo anterior se
apoya con lo reportado en un estudio realizado en CMN Raza, en este reporte se
observo 95% de asociacion con neuropatia. Los hallazgos identificados en este
reporte no logro documentar la asociacion estadistica, posiblemente por el sesgo de
apreciacion en la revisién retrospectiva de datos.

En cuanto a la asociacion de triglicéridos con neuropatia periférica nuestro resultado
identifico asociacion significativa 35,946 vs 7,815 (valor critico o tedrico de la tabla X2),
los hallazgos fueron similares a estudio realizado en el instituto de Ciencias Medicas y
Nutricién Salvador Subiran, en este se reporto la dislipidemia primaria como variante
comun en pacientes con DM tipo 2, se pudo correlacionar con una elevada prevalencia
para la aterosclerosis.

En cuanto a la relacion edad y tiempo de evolucion de la dismetabolia; la segunda
tiene mayor importancia como factor directamente relacionado a los cambios
neuropaticos probablemente se deba al tiempo de exposicion a los trastornos
metabdlicos como lo reportan en el Instituto de Ciencias.

Respecto a la asociacion con el genero es una variable que en nuestro estudio no fue
posible definir como factor asociado a un riesgo elevado de neuropatia, los datos
identificados consideramos que fueron sesgados por la mayor proporcion de
encuestas destinadas para mujeres.

La influencia genética se identifico como dato de alarma al obtener el 90,89%.

Dentro de las complicaciones secundarias o0 agregadas la hipertension arterial
sistémica obtuvo el 77.34%, la dislipidemia con 86%, obesidad con 85.4% entidades
asociadas entre si con la DM dato reportado en diferentes estudios; como el reportado
en la Unidad de Medicina Familiar No 47 en Guanajuato .

En cuanto al grado de conocimientos para DM 68.68% desconoce la historia natural,
complicaciones el 59.90% no sabe, para pie diabético el 84.38% ignora esta patologia,
con resultados similares a los reportados en el estudio de prevencion de pie diabético
en cuba.

El apego a la dieta, actividad fisica se determino que el 94.79 % de ambas no se

realiza, factor que incide directamente en la génesis de estas entidades al revelar la
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pobre educacion de paciente, dato similar al reportado en estudio realizado en el
Hospital Regional Vicente Guerrero en Acapulco.

Al relacionar las manifestaciones de neuropatia clinicas referidas 80.47%, con las
evidentes 83.54%, mas las obtenidas con la escala aplicada 91.1%, se identifico que
en nuestro estudio se duplica esta entidad con respecto al 48.8% reportado en el
Instituto Nacional de Ciencias y Nutricion Salvador Zubiran

En nuestro estudio se identifico pie de Charcot en 5.99%, neuropatia severa 10.16%,
siendo este un dato de alarma de pie diabético y alta probabilidad desarrollo de
ulcera y amputacién inminente con porcentaje semejante con lo referido en el
consenso para la prevencién de las complicaciones crénicas de DM.

Con respecto al control metabdlico en nuestro estudio es decepcionante observar que
el 91.4% se encuentra en descontrol glucemico, triglicéridos con cifras drasticamente
elevadas 73.4% con cifras equiparables a lo referido en el estudio del RENASICA y
del grupo Multidisciplinarlo en DM.

Se debe mencionar que el colesterol no fue una variable considerada para el analisis
de este estudio, pero al momento de recopilar los resultado de glucosa vy triglicéridos,
se observo que el 58.8% presento hipercolesterolemia con niveles que deben ser
tomados en cuenta para la prevencion de esta y otras complicaciones secundarias de
la DM, asociados con eventos vasculares como lo refiere en el primer consenso
Mexicano de los SICA, RENASICA I1.

En lo que concierne al tratamiento farmacologico se encontr6 que el 93.23% se
controla con hipoglucemiantes orales, el 10.68% con insulina y solo el 3.91% utiliza
hipoglucemiantes orales e insulina.

En cuanto al tratamiento de la dislipidemia el 77.6% dijo haber recibido tratamiento

farmacoldgico por prescripcion médica.
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XIIl. CONCLUSION.

Por lo menos en esta muestra, en cuanto a la asociacion de neuropatia vs. glucosa
controlada y descontrolada, no existen evidencias claras con respecto a que estén
asociadas significativamente; sin embargo se puede observar que las cifra teérica y la
calculada en términos practicos son mas o menos muy parecidas; de ahi que se
sugiere que se continden realizando registros de la neuropatia y la glucosa de manera
rutinaria y continuar comparando los resultados para llegar a un punto mas claro de las
repercusiones de la glucosa en la prevalencia de neuropatia (andlisis de manera
longitudinal). En cuanto a la asociacion de neuropatia vs. Triglicéridos controlados y
descontrolados, por lo menos en este estudio no cabe la menor duda de la asociacion.
Con lo observado en nuestro estudio, podemos decir que durante la practica de la
Medicina Familiar existen pocas acciones dirigidas a mejorar la educacion, mejorar la
adherencia terapéutica para alcanzar los indicadores de control metabdlico optimo, asi
como para prevenir complicaciones relacionadas al dismetabolismo, especificamente
con la glucosa, triglicéridos, como se evidencia en los comentarios de cada tabla,
identificamos en un gran porcentaje de pacientes descontrolados.

No se descarta la influencia de la obesidad y el desacato a las indicaciones medicas
para llevar a cabo el apego a la dieta y a la actividad fisica.

Se observo un elevado numero de neuropatia periférica y dafios al sistema
osteomuscular, sabiendo que el dafio mas severo concluye con la amputacion de pie
diabético, con importante repercusion biopsicosocial siendo esto lo que desarrollo el

interés por este estudio.
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XV. ANEXOS

Y

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
® SEGURIDAD Y SOLIDARIDAD SOCIAL

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACION EN
PROYECTOS DE INVESTIGACION CLINICA

Lugar y fecha: Hospital General de Zona con Medicina Familiar No 1, Pachuca
Hidalgo, 2007.

Por medio de la presente acepto participar en el proyecto de investigacion titulado
Asociacion de Hipertrigliceridemia e hiperglucemia sostenida en neuropatia diabética.
Registrado ante el comité local de investigacion medica con el numero:

El objetivo de este estudio es: identificar la asociacion de neuropatia periférica con
hipertrigliceridemia e hiperglucemia, en pacientes diabéticos.

Se me ha explicado que mi participacion consistira en tomar informacién de mi
expediente medico para conocer el control metabdlico (estudios de laboratorio), y la
exploracion fisica de mis extremidades inferiores, asi como ser pesado y medido.
Declaro que se me ha informado ampliamente sobre los posibles riesgos, y beneficios
derivados de mi participacion en el estudio.

El investigador principal se ha comprometido a darme informacién oportuna sobre
cualquier procedimiento alternativo adecuado que pudiera ser ventajoso para el
tratamiento asi como a responder cualquier pregunta y aclarar cualquier duda que le
plantee acerca de los procedimientos que se llevaran acabo, los riesgos beneficios o
cualquier otro asunto relacionado con la investigacion o con el tratamiento.
Entendiendo que conservo el derecho de retirarme del estudio en cualquier momento
en que lo considere conveniente, sin que ello afecte la atencibn medica que recibo en
el Instituto.

El investigador principal me ha dado seguridades que no se me identificara.

En las presentaciones o publicaciones que resulte de este estudio y que los datos
relacionados con mi privacidad seran manejados en forma confidencial, también se ha
comprometido a proporcionarme la informacion actualizada que se obtenga durante el
estudio, aunque esta pudiera hacerme cambiar de parecer respecto a mi permanencia
en el mismo.

Firma de participante.

Testigo 1 testigo 2
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

Y

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
® SEGURIDAD Y SOLIDARIDAD SOCIAL

HOSPITAL GENERAL DE ZONA CON MEDICINA FAMILIAR No 1
PACHUCA HIDALGO

CUESTIONARIO PARA EL PACIENTE DIABETICO

[N[0] 11 o] €= TS NO SS... i

Edad.......ccooonii (CT=T o 1= o TP

Estado civil .------------ casado------- soltero---------- viudo--------

Tiene familiares con: Si no

Diabetes

APP

Hipertensién arterial

Recibio tratamiento para Dislipidemia

Afios de dx de diabetes Menos de 10 | Mas de 10 | Mas de
20

El control farmacolégico es con H. orales insulina

Sabe que es la diabetes mellitus Si no

Conoce sus complicaciones si no

Sabe que es el pie diabético Si no

Presenta molestias en las extr. Inf. Si no

E.F:

Peso

Talla

IMC

Presenta Adecuado inadecuado

Tipo de calzado al momento de est si no

Higiene de extremidades si no

reseguedad en los pies si no

Piel agrietada Si no

Anhidrosis Si no

Callos en puntos de presion si no

Pie de Charcot si no

Atrofia muscular Si no

Ausencia de bello Si no

Realiza actividad fisica 30mnts todos | Si No

Realiza estrictamente su dieta Si no
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HOSPITAL GENERAL DE ZONA CON MEDICINA FAMILIAR No 1
PACHUCA HIDALGO.

Prueba sensorial
Fuerza muscular: (En tobillo izquierdo y derecho).

0 = Normal, 4 = Debilidad leve, 8 = Debilidad moderada, 12 = Debilidad Grave.

Reflejos del tobillo: (tobillo izquierdo y tobillo derecho).

0 = Normal, 3 = Reflejos disminuidos, 6 = Reflejos ausentes.

Sensibilidad al piquete con micro filamento: (Manos y brazos derechos, izquierdos,
pies y piernas derechos izquierdos).

0 =normal, 0.5 = Disminuidos, 1.0 = Ausente.
Sensacion de vibracion: (Manos y brazos derechos e izquierdos, pie derecho
izquierdo).

0 =Normal, 2 = Disminuido, 4 = Ausente.

Grado de control metabdlico comprobado por resultados de laboratorio, tomado del
expediente medico, en orden cronoldgico.

Medicion | Glucosa | Colesterol | Trigliceridos

OB WIN|F-

77



Exploracion de la neuropatia mediante :

Percepcion al monofilamento, 5.07 de Semmens-Weinstein. Este consiste en u
filamento de nylon de un determinado grosor y que ejerce una fuerza constante al
presionarlo sobre el pie (10 gr. Para el calibre 5.07). tiene una sensibilidad superior al
95% y una especificidad superior al 80% en la deteccidén de pacientes con neuropatia
sensitiva. El paciente se coloca en decubito supino sobre la camilla de exploracién y
con los ojos cerrados; a continuacién se presiona con el filamento, que se debe doblar
en parte, durante 1-1,5 segundos y se preguntara al paciente si siente 0 no su
contacto.

Segun el puntaje acumulado se clasifico la presencia o no de neuropatia periférica
como sigue:

0 sin neuropatia

Entre 1y 10 Neuropatia leve
Entre 11y 40 Neuropatia moderada
Mayor de 41 Neuropatia severa

para conocer el indice de masa corporal se utilizo la formula de indice de masa
corporal de Quetelet: talla al cuadrado entre el peso.

Para clasificar el peso de acuerdo al resultado obtenido de la formula de Quetelet se
utilizo la clasificacion de la Norma Oficial Mexicana :

Peso normal 18.5 a 24
Sobrepeso 25 a 26
Obesidad 27 y mas.

Para la obesidad se utilizo la clasificacion establecida por la Organizacion Mundial de
la Salud (OMS) vigente.

Obesidad Grado | 25 a 29
Obesidad Grado I 30 a 34
Obesidad Grado Il 35 a 39
Obesidad Grado IV > 40

Para los estdndares de control metabdlico fue por lo establecido por la Norma Oficial
Mexicana vigente:

Glucosa controlada <alllmgs/dl preprandial
Glucosa descontrolada >alllmgs/dl preprandial
Triglicéridos controlado < a 150mgs/dI

Triglicéridos descontrolado > a 150mg/dl

Colesterol controlado <a 200mg/dI

Colesterol descontrolado >a 200mgs/dl
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