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RESUMEN

Antecedentes: La diabetes es una enfermedad crénica que en su curso natural se
acompafia de multiples complicaciones, una de estas y quizas la mas precoz es la
neuropatia periférica, que a su vez condiciona el aparecimiento de Ulceras y pie
diabético, por lo que es importante detectarla de manera oportuna. Existen factores
de riesgo involucrados en el desarrollo y progresion de esta complicacion, que
estan relacionados con un mal control metabdlico y la evolucion de la enfermedad.
Hay varios métodos diagnosticos para neuropatia diabética, entre estos se
encuentra el monofilamento de Semmes-Weinstein que es una prueba de bajo
costo y de féacil aplicabilidad que ademas cuenta con alta sensibilidad y

especificidad, sin embargo es un método poco usado en el Ecuador.

Objetivos: Establecer la relacion entre el resultado de la prueba de monofilamento
como indicador de neuropatia diabética y el control metabdlico de los pacientes
diabéticos del Centro de Salud de Chimbacalle, ademas de medir la prevalencia de

neuropatia periférica e identificar otros factores de riesgo asociados.

Métodos: Se realizd un estudio descriptivo y transversal. Se tomé un universo de
400 pacientes diabéticos, entre hombres y mujeres que fueron elegidos de manera
no aleatoria, atendidos en el centro de salud N°4 perteneciente a Chimbacalle en

los meses de septiembre a noviembre de 2014. Se les realiz6 la prueba de



monofilamento en 10 puntos y se utiliz6 una hoja de recoleccion de datos que fue

llenada a partir de la entrevista.

Resultados: La poblacion estudiada fue de 400 pacientes comprendidos entre 20-
94 afios con una media de edad de 61,59+12,14 afios. Del total de la poblacion,
78,75%(n=315) pacientes eran del sexo femenino. Los afios de escolaridad
encontrados fue que el 87,75% (n=351) eran alfabetos y un 12,25% (n=49)
analfabetos. La media de los afios de diagnéstico de la diabetes mellitus fue de
9,68+7,15, la media de hemoglobina glicosilada fue de 8,46%z 2,60, la media de
colesterol total, HDL y LDL estuvo dentro de rangos normales, la media de
triglicéridos fue de 176,98+90,62 por lo que fue la Unica alta. Dentro de la poblacion
estudiada, 75,00% (n=300) pacientes tenian ademas diagndstico de hipertension

arterial y 57,75% pacientes tuvieron funcién renal conservada.

La prevalencia de neuropatia diabética en este estudio fue de 18% (72 pacientes).
En el andlisis multivariado s6lo 4 variables estudiadas tuvieron una correlacion
estadisticamente significativa para aparicion de neuropatia diabética, estas fueron:
inadecuado control de hemoglobina glicosilada (OR=2,31), sexo femenino
(OR=2,24), edad actual del paciente (OR=1,05) y afios de diagndstico de la

enfermedad (OR=1,04).

Conclusiones: La prevalencia de neuropatia periférica en este estudio fue de 18
%. El inadecuado control glucémico es el principal factor condicionante de la
aparicion de la ND, por lo que es imprescindible el buen manejo de estos pacientes

para evitar su aparicion. También se encontraron como asociaciones importantes
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los afios de diagnéstico de la enfermedad y los afios del paciente, que se
relacionan con un mayor tiempo de exposicion a niveles elevados de glicemia. El
sexo femenino incrementa el riesgo de presentar neuropatia diabética, que en este
estudio se evidenci6 por el mayor tiempo de diagnostico en las mujeres. Si bien la
HTA, dislipidemia, habito tabaquico y funcién renal deben ser controladas
periédicamente en un paciente con diabetes, no se encontré asociacion significativa
entre estos factores y la aparicién de neuropatia diabética. El test de monofilamento
es una herramienta util, de bajo costo y facil aplicacion para detectar pacientes con
neuropatia diabética por lo que debe ser utilizado en las pruebas de cribado para

esta patologia.



ABSTRACT

Background: Diabetes is a chronic degenerative disease. Its natural history can
trigger multiple complications. One of the earliest complications is peripheral
neuropathy which conditions the appearance of ulcers and diabetic foot, therefore, it
is important to detect it at an early stage. There are risk factors that develop the
occurrence of these complications, such as poor metabolic control and disease
progression. There are several diagnostic methods at present to detect diabetic
neuropathy. One of them is the Semmes-Weinstein monofilament test, which is a
low cost and easy to apply. This test has high sensitivity and specificity, however it

is an uncommon method used in Ecuador.

Objectives: To determine the relationship between the test result monofilament as
an indicator of diabetic neuropathy and the metabolic control of diabetic patients, at
Chimbacalle Health Center (Quito-Ecuador). Additionally, to measure the

prevalence of peripheral neuropathy and identify associated risk factors.

Methods: A descriptive, cross-sectional study. A universe of 400 diabetic patients,
men and women who were not chosen randomly treated at the health center
belonging to Chimbacalle No.4 from September to November 2014. The
monofilament test was made in 10 points and a sheet of data collection was filled

from the interview.



Results: The study population were 400 patients ranging from 20-94 years with an
average age of 61,59+12,14 years. From the total population, 78,75% (n=315)
patients were female. Among the population, 87,75% (n=351) were literate and
12,25% (49) illiterate. The average age of diagnosis models of diabetes mellitus was
9,68+7,15,the average value of glycosylated hemoglobin was 8,46+2,60%, the
average of total cholesterol, HDL and LDL was within normal ranges the average
triglyceride was 176,98+90.62. Therefore, this last one was the only high. Among
the study population, 300 (75,00%) patients also had a diagnosis of hypertension

and 57,75% patients had preserved renal function.

The prevalence of diabetic neuropathy in this study was 18% (72 patients). Just 4
variables studied were highly significant for development of diabetic neuropathy,
these were: inadequate control of glycosylated hemoglobin (OR = 2,31), female sex
(OR = 2,24), current age (OR = 1,05) and years of diagnosis of the disease (OR =

1,04).

Conclusions: The prevalence of peripheral neuropathy in this study was 18%. The
inadequate glycemic control is the mainfactor to determine the occurrence of PN.
That means that is indispensable a good management of these patients to prevent
its occurrence. Other significant associations were found such as the years of
Diabetes diagnosis and the age of the patient, that are associated with a major time
of exposure to high levels of glucose. The female group increases the risk of
developing diabetic neuropathy, which in this study was evidenced by the longer
diagnosis in women. Despite hypertension, dyslipidemia, smoking, renal function

should be monitored periodically in a patient with diabetes, there is not significant
9



association between these factors and the occurrence of diabetic neuropathy. The
monofilament test is a useful, low cost and easily applicable method to detect
patients with diabetic neuropathy that is the reason to be used in screening tests

frequently.
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CAPITULO |

INTRODUCCION

La Diabetes Mellitus es una enfermedad metabdlica crénica y progresiva que
supone un serio problema de salud publica tanto para los paises desarrollados
como para los en via de desarrollo. Se calcula que en el mundo hay mas de 347
millones de personas con diabetes [1]. En el Ecuador es la principal causa de
muerte con el 7,2 % de los casos [2]. En su historia natural la diabetes se
acompafia de mdultiples complicaciones crénicas, siendo la neuropatia la mas
frecuente y precoz de éstas, se estima que esta presente en 60 a 70% de los

pacientes [3].

El detectar de manera precoz la neuropatia diabética es fundamental ya que un
estimado de 15% de pacientes con diabetes presentaran un grado de pie diabético

como resultado de la neuropatia y de estos hasta el 43% sufriran amputacion [4].

A pesar de que se conoce la importancia de esta complicaciébn y sus
repercusiones, existen pocos estudios que valoren la prevalencia y factores de
riesgo asociados en el Ecuador. Una de las dificultades que se encontré es que

diversos estudios han definido el diagnéstico con métodos distintos.

El monofilamento de Semmes-Weinstein es un método de facil aplicacion, de bajo
costo, con buenos resultados, con una sensibilidad de 97% y una especificidad de

83% en la deteccion de neuropatia periférica [3].

11



Con estas motivaciones se realizo el presente estudio dirigido a explorar la relacion
entre el inadecuado control metabdlico y la aparicion de neuropatia diabética asi
como su prevalencia en el medio. Se decidio utilizar la prueba del monofilamento
por sus caracteristicas de aplicabilidad y sus altas concordancias con otras pruebas
diagndsticas, para asi prevenir complicaciones en los pacientes diabéticos y

mejorar su calidad de vida.

12



CAPITULO Il

REVISION BIBLIOGRAFICA

1. DIABETES

1.1 DEFINICION

La Diabetes Mellitus (DM) se encuentra clasificada entre las enfermedades crénicas
no transmisibles. En general es un conjunto de sindromes que comparten una
etiopatogenia multifactorial donde siempre habré un trastorno metabdlico de base,
entre estas la hiperglicemia croénica, dislipidemia y alteraciones en el metabolismo
proteico. Estas alteraciones se dan por un déficit parcial o absoluto de insulina junto
con los mecanismos de accion que dependeran del tipo de diabetes de la que
hablemos [5]. Es caracteristico de esta enfermedad el desarrollo de complicaciones
agudas (cetoacidosis diabética y estado hiperglucémico hiperosmolar) vy

complicaciones crénicas tanto micro como macrovasculares.

1.2 CLASIFICACION

Se puede clasificar a la diabetes en cuatro grupos presentados a continuacion:

13



Tabla 1. Clasificacién Diabetes.

Diabetes tipo 1

Inmunomediada.
Idiopatica.

Diabetes tipo 2

No insulinodependiente.

Otros tipos especificos

Defectos genéticos en la funcién de
célula B.

Defectos genéticos en la accion de
la insulina.

Enfermedades pancreas exocrino.
Endocrinopatias.

Inducida por téxicos o agentes
guimicos.

Infecciones.

Formas no comunes de diabetes
inmunomediata.

Otros sindromes genéticos
asociados ocasionalmente con
diabetes.

Diabetes Mellitus Gestacional

Inducida por el embarazo

Fuente: elaboracion propia a partir de: Asociacion Latinoamericana de Diabetes, 2010 [6].
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En el grupo de otros tipos especificos de diabetes se encuentran algunas de las

enfermedades causantes:

Tabla 2. Clasificacion Otros Tipos Especificos Diabetes.

OTROS TIPOS ESPECIFICOS DIABETES

ENFERMEDADES

Defectos genéticos de la célula beta

Defectos del cromosoma 20, HNF-4 alfa (antes
MODY 1), del cromosoma 7, glucoquinasa (antes
MODY2), del cromosoma 12, HNF-1 alfa (antes
MODY 3), del ADN mitocondrial y otros

Defectos genéticos en la accibn de la

insulina

Resistencia a la insulina tipo A, leprechaunismo,
sindrome de  Rabson-Menderhall,  diabetes
lipoatrofica y otros

Enfermedades del pancreas exocrino

Pancreatitis, trauma de pancreas, pancreatectomia,
neoplasia del pancreas, fibrosis quistica,
hemacromatosis, pancreatopatiafibrocalculosa vy
otros

Endocrinopatias

Acromegalia, sindrome de Cushing, glucagenoma,
feocromocitoma, hipertiroidismo, somatostadinoma,
aldosteronoma y otros

Inducido por drogas o quimicos

Vacor, pentamida, acido nicotinico,
glucocorticoides, hormonas tiroideas, diazéxido,
agonistas beta adrenérgicos, tiazidas, fenitoina, alfa
interferon y otros

15




Rubéola congénita, citomegalovirus y otros
Infecciones

Formas poco comunes de diabetes | Sindrome del hombre rigido (“stiff-man syndrome”),
mediada inmunol6égicamente anticuerpos contra el receptor de insulina y otros

Otros sindromes genéticos algunas veces | Sindrome de Down, sindrome de Klinefelter,
asociados a diabetes sindrome de Turner, sindrome de Wolfram, ataxia
de Friederich, corea de Huntington, sindrome de
Lawrence Moon Beidel, distrofia miot6nicaporfiria,
sindrome de PraderWilli y otros

Fuente: elaboracién propia a partir de: Asociacion Latinoamericana de Diabetes, 2010 [6]

1.3 CRITERIOS DIAGNOSTICOS

De acuerdo a la clasificacion de la ADA 2014 los criterios son los siguientes [7]:

v" Hemoglobina Glicosilada (HbA1C) > 6.5% ( El laboratorio que la practica
requiere estar certificado por la National Glycohemoglobin Standarization
Program (NGSP) y por el ensayo de referencia de "Diabetes Control and
Complications Trial" (DCCT), para que se cumpla plenamente dicho criterio
diagnéstico) o

v" Glucemia en ayunas > 126 mg/dL ( se considera ayuno al menos 8 horas de
no consumir alimentos) o

v" Glucemia 2 horas después de prueba de tolerancia a glucosa oral > 200

mg/dl (con 75 gr de glucosa) o

16




v" Glucemia tomada aleatoriamente >200 mg/dL con clinica cardinal

(polidipsia, poliuria y polifagia) o crisis hiperglucémica.

NOTA: se requiere que estos examenes sean tomados en sangre venosa por lo

menos en dos ocasiones.

Se establecieron también nuevas categorias diagnésticas como riesgo elevado de

diabetes o prediabetes los siguientes criterios:

v" Glucemia alterada en ayunas = glucemia en ayunas entre 100 a 125 mg/dl.
v" Intolerancia a hidratos de carbono = glucemia 2 h pos-carga de glucosa con
75 mg de 140 a 199 mg/dl.

v HbAL1C =5,7 a 6,4%.

17



1.4 OBJETIVOS CONTROL METABOLICO

Para determinar si un paciente tiene un adecuado control metabdlico se han
determinado los siguientes objetivos como parametros adecuados segun la ADA

2014 [7]:

Tabla 3. Objetivos del control metabdlico.

PARAMETROS OBJETIVO

HbALc (%) <7

Glucemia preprandial (mg/dl) | 70-130

Glucemia posprandial (mg/dl) | <180

Tension arterial (mmHQ) <130/80

Colesterol LDL (mg/dl) <100

Se recomienda menor de 70 en pacientes
con enfermedad cardiovascular manifiesta.

Colesterol HDL (mg/dl) > 40 en el varén y > 50 en mujer

Triglicéridos (mg/dl) <150

Suspensién habito tabaquico

Paciente hospitalizado

Paciente critico (mg/dI) <180

Paciente estable (mg/dl) Preprandial <140 glucemia en cualquier

momento < 189 mg/dI

Fuente: elaboracion propia a partir de: ADA, 2014 [7].
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1.5 EPIDEMIOLOGIA EN EL MUNDO

La diabetes es un problema para la salud publica ya que representa una gran carga

econdmica a nivel de los sistemas nacionales de salud.

En el afio 2013 se estim6 que el gasto sanitario mundial para tratar la diabetes y
prevenir complicaciones totalizé al menos 548 000 millones de USD, dentro de lo

gue incluye gasto médico, medicinas, examenes y hospitalizacién [8].

EUROPA EUR

S ORIENTE MEDIO Y NORTE
DE AFRICA MENA

MUNDO

382M B 46%

@ personas no diagnosticada

Figura 1. Namero de personas con diabetes por region. Fuente: Atlas de la Diabetes de la FID, 2013

8.
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Como se observa en la figura 1, 382 millones de personas sufren de diabetes
alrededor del mundo. La mayor concentracion de estas se encuentra en el Pacifico
occidental seguidos por el Sudeste asiatico y Europa. La menor concentracion de

personas se encuentra en Africa y América Central y en América del Sur.

Cerca del 80% de personas con diabetes vive en paises de ingresos medios y
bajos, sin embargo sélo el 20% del gasto sanitario mundial por la diabetes se
realizé en estos paises. Casi la mitad de todos los adultos con diabetes tienen entre
40 y 59 aflos de edad y la mayoria de personas son de zonas urbanas

(246 millones) frente a zonas rurales (136 millones) [8].

REGION 2013 2035 AUMENTO
DE LA FID MILLIONES MILLIONES %
® hfrica T  ee T e 109w
@ Oriente Medio y Norte de Africa 34,6 YR F6%
@ Sudeste Asitico 721 123 T1%
@ América Central y del Sur A 38,5 60%
® Pacifico Occidental 138,2 2018 4£6%
® América del Morte y Caribe 35,7 50,4 37%
® Europa 56,3 68,9 22%
Mundo 38,8 591,9 55%

Figura 2. Regiones de la FID y proyecciones del nimero de personas con diabetes (20-79 afios), 2013
y 2035. Fuente: Atlas de la Diabetes de la FID, 2013 [8]

En la figura 2 se observa que en las proyecciones del nimero de personas con DM
del 2013 al 2035 son criticas, siendo que las regiones que menos incidencia tenian
en el 2013 como Africa y América Central y del Sur duplicaran sus cifran al 109% y

60% respectivamente.
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Por otro lado, la mortalidad por diabetes es de aproximadamente 5,1 millones de
personas en el 2013, siendo la principal causa la enfermedad cardiovascular. Se

estima que cada 6 segundos muere una persona por esta patologia.

1.6 EPIDEMIOLOGIA EN EL ECUADOR

En la figura 3 podemos ver una prevalencia comparativa entre los paises de
América del Sur. El Ecuador se encuentra en el grupo de menor prevalencia
(<8,6%), mientras que Brasil y Chile tienen mayor prevalencia (8,6-9,2%) y (9,2-10)

respectivamente [8].

=86 ®10-10,2
8,6-9.2 ®10,2-1
®7.2-10 @11

*Prevalencia comparativa

Figura 3. Estimaciones de prevalencia* (%) de diabetes (20-79 afios), 2013 en América Central y del
Sur. Fuente: Atlas de la Diabetes de la FID, 2013 [8].

21



Segun la Federacion Internacional de la Diabetes en sus célculos para el 2013, el
Ecuador tuvo 530 mil casos nuevos de diabetes, 4539 muertes relacionadas con la
enfermedad y un gasto medio relacionado con la diabetes por persona de
aproximadamente 476 USD. Ademas una prevalencia nacional de 5,68%, por lo
que nuestro pais se encuentra por debajo de Chile (10,36%), Colombia (7,12%),
Brasil (9,4%), Argentina (5,98%), Paraguay (6,12%), Uruguay (6,34%). Y por

encima de Peru (4,28%) [8].

Segun el Anuario de Estadisticas Vitales Nacimientos y Defunciones 2013, la
diabetes es la primera causa de mortalidad general en Ecuador con un porcentaje

de 7,44% [2].

Se han realizado estudios en el Ecuador sobre epidemiologia de diabetes, una de
esta realizada por la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion (ENSANUT), en
donde la prevalencia de diabetes en una poblacién de 10-59 afios fue de 2,7%,
debe tenerse en cuenta que estos resultados no incluyen a los pacientes con
antecedente de diabetes ni en tratamiento, por lo que no incluye a pacientes con

tratamiento y que tuvieron niveles normales de glicemia al momento de la prueba

[9].

La OMS en un estudio realizado en el 2003, revel6 que el costo de la enfermedad y

sus complicaciones para nuestro pais es de 598,5 millones anuales [10].

1.7 COMPLICACIONES CRONICAS

Las complicaciones crénicas se pueden dividir en complicaciones vasculares y no
vasculares. Dentro de las primeras se encuentran las microangiopaticas

(retinopatia, nefropatia y neuropatia) y las macroangiopatias (cardiopatia
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isquémica, enfermedad cerebro vascular y enfermedad arterial periférica). Dentro
del grupo de no vasculares se encuentran la gastroenteropatia diabética y

afecciones de la piel.

1.7.1 Macroangiopatia

En los pacientes con diabetes se produce una ateroesclerosis mas extensa y
precoz que en la poblaciébn general, esto junto con los factores de riesgo
cardiovasculares favorecen su aparicion y sus complicaciones son la principal
causa de muerte. De la ateroesclerosis se derivan las tres causas de
macroangiopatia antes mencionadas, su manifestacion depende del lugar de
aparicion de esta, siendo en forma de infarto agudo de miocardio si existe
arteropatia coronaria, claudicacién intermitente en miembros inferiores y accidente

cerebrovascular por ateromatosis carotidea [5].

1.7.2 Microangiopatia

La hiperglucemia crénica es la principal causante de las complicaciones
microangiopaticas lo que predispone a presentar alteraciones en varios territorios

[11].

La retinopatia diabética es la complicacion microvascular mas frecuente, que
aumenta con el tiempo de evolucion de la enfermedad. Existen dos tipos: la no
proliferativa y la proliferativa que se relacionan con la ausencia o presencia de
neovascularizacion en la retina. El principal sintoma es el deterioro paulatino de la
agudeza visual, solo en los casos que se produce hemorragia vitrea o

desprendimiento de retina la disminucion de la vision sera aguda [12].
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La nefropatia diabética se refiere a todas las manifestaciones renales de la diabetes
que afecta a segmentos renales, glomérulo, intersticio y vasos. Las lesiones
glomerulares se presentan en forma de glomeruloesclerosis. Se define como
nefropatia diabética a la enfermedad renal de larga evolucion con proteinuria mayor
a 0,5 gramos al dia sin evidencia de otra enfermedad renal. En su evolucién se
encuentran 5 estadios, en el estadio | no hay proteinuria, solo un aumento del
fitrado glomerular, en el estadio Il aparece microalbuminuria intermitente, en el
estadio Il existe microalbuminuria persistente mas de 30 miligramos al dia en dos o
tres muestras recogidas en 3 a 6 meses. En el estadio IV hay una proteinuria
superior a los 300 mg en 24 horas y desciende el filtrado glomerular y en el estadio

V se encuentra insuficiencia renal grave [7].

2. NEUROPATIA DIABETICA

La neuropatia diabética (ND) se define como la presencia de sintomas o signos de
disfuncion de un nervio periférico en pacientes diabéticos después de la exclusion
de otras causas. Es la complicacién crénica de la diabetes mas comun [13]. Se

estima que 20 a 30 millones de personas en el mundo la padecen [14].

La verdadera incidencia o prevalencia de la neuropatia diabética se desconoce,

debido en parte a la falta de acuerdo sobre la definicion de esta.

Hay varias razones que explican este fendbmeno, incluyendo una variabilidad en las
manifestaciones clinicas, la falta de consenso en cuanto a los criterios clinicos para

el diagndstico y la falta de criterios minimos de electrodiagnéstico para diagnosticar
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la neuropatia subclinica. Por lo tanto, la prevalencia de la neuropatia diabética varia

de 5a 100% [15].

2.1 FACTORES DE RIESGO

Los estudios epidemioldgicos han identificado la duracién y la gravedad de la
hiperglucemia como principales factores de riesgo para el desarrollo de la

neuropatia diabética en pacientes con diabetes tipo 1 o tipo 2 [16].

Investigaciones posteriores han ampliado los factores de riesgo conocidos mas alla

de la hiperglucemia para incluir la dislipidemia, la hipertensién y el tabaquismo.

En un ensayo clinico de 427 pacientes con neuropatia diabética, los triglicéridos
tuvieron valores significativamente mayores en pacientes con progresion de la
neuropatia durante un periodo de un afio, en comparacion con aquellos cuya
neuropatia se mantuvo estable. Estos datos apoyan el concepto de que los factores
de riesgo cardiovascular podrian estar asociados con el riesgo de desarrollar

neuropatia diabética [16].

Otra prueba de esta asociacion proviene del estudio EURODIAB, donde ademas de
duracion de la diabetes y los valores de hemoglobina glicosilada, la incidencia de
neuropatia se asocié significativamente con el aumento de los niveles de
triglicéridos, indice de masa corporal, el tabaquismo y la presencia de hipertension

al inicio del estudio [16].

25



2.2 CLASIFICACION

La neuropatia puede ser local o difusa y afecta a nervios sensitivos, motores y

sométicos [17].

2.1.1 Neuropatia Sensitiva

Neuropatia Sensitiva Aguda: Su aparicibn no es muy comuln, se asocia a
periodos de mal control metabdlico (cetoacidosis) o cambios bruscos en el control
glicémico. Se caracteriza por la aparicién de sintomas sensitivos que se exacerban
por la noche, pero no presenta hallazgos en la exploracion fisica [17].
Polineuropatia Distal Simétrica: Su presentacion es la mas comun, alrededor del
50% de diabéticos refiere sintomas como quemazdén, parestesias, pinchazos, etc.;
la sintomatologia aumenta por las noches con predileccion por los pies y pantorrillas
aungue ocasionalmente se puede presentar también en las manos. La mitad de
pacientes son asintomaticos y solo seran diagnosticados mediante la exploracion
fisica o debutaran con una ulcera silente.

En el examen fisico se puede observar disminucion de la percepcion de vibracién,
dolor, presion y temperatura asi como disminucién del reflejo Aquileo. Estas
alteraciones son mediadas por el dafio de fibras nerviosas largas y cortas.

Ademas se puede encontrar alteraciones en la temperatura de los pies, dilatacion
venosa en ausencia de patologia vascular de miembros inferiores, piel seca y
callosidades en zonas de presion debido al compromiso de fibras nerviosas

autonomicas [17].
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2.1.2 Neuropatia autonémica

La neuropatia autonémica conlleva una gran morbimortalidad, los sintomas mas
comunes son: taquicardia en reposo, intolerancia al ejercicio, hipotension

ortostatica, constipacion y disfuncion eréctil [13].

Cardiovascular: Es la complicacion méas estudiada y la forma clinicamente mas
importante de neuropatia autondmica. Su  prevalencia varia ampliamente
dependiendo de la cohorte estudiada y los métodos de evaluacion.

Puede presentarse con taquicardia en reposo (>100 Ipm), ortostatismo (una caida
en la presion arterial sistlica 20 mmHg al ponerse de pie) y otras alteraciones en el
sistema nervioso auténomo en lo que se refiere a la piel, las pupilas, sistemas
gastrointestinal y genitourinario.

La muerte subita y la isquemia miocardica silenciosa se han atribuido a la

neuropatia autonémica cardiaca en la diabetes [13].

Gastrointestinal: Puede afectar a todo el tracto digestivo, sin embargo los
sintomas son con frecuencia inespecificos, intermitentes y muy variables, por lo que
pasan desapercibidos. Alrededor de la mitad de los pacientes pueden presentarla a
lo largo del tiempo [18].

La gastroparesia se puede presentar entre el 5 al 12% de diabéticos con sintomas
variados como sensaciéon de plenitud, nauseas y vomitos, inestabilidad en el control
de la glucemias con hipoglucemias después de las comidas e hiperglucemias
tardias [19].

El estrefiimiento es el sintoma digestivo mas frecuente en los diabéticos, que en

parte se debe al enlentecimiento del transito intestinal, puede alternarse con
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episodios de diarrea, especialmente nocturnos que se dan como consecuencia de

sobre crecimiento bacteriano y a la mala absorcion de las sales biliares [18].

Genitourinario: La disfuncidon eréctil se puede encontrar hasta en un 50% de
pacientes diabéticos, especialmente a mayor edad, ademas la vejiga neurégena es

otro hallazgo comun presentandose en un 37 a 59% de los pacientes [20].

2.1.3 Mononeuropatia

Las neuropatias focales pueden ser producidas por infartos y por atrapamientos de
nervios, siendo estos ultimos los mas frecuentes con un inicio lento y progresivo. El
sindrome del tanel carpiano (STC) y el atrapamiento de nervio cubital en el codo,
son frecuentemente vistos en pacientes diabéticos [20].

Otros nervios implicados son el radial (0,6 %), y los nervios peroneo comun.

Por otro lado las neuropatias craneales son extremadamente raras (0,05%) e
involucran principalmente a los nervios lll, IV, VI, y VIl y se cree que ocurren debido
a un “infarto” microvascular que, en la mayoria de casos resuelve de forma

espontanea [13].

2.3 FISIOPATOLOGIA

Los factores que determinan la aparicion de la ND no se conocen con certeza, sin
embargo en los dltimos 20 afios se han producido varias teorias para explicarla

[15].
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Cada vez es mas evidente que varios factores fisiopatologicos probablemente
operan simultaneamente, y puede ser demasiado simplista para tratar de explicar
los muchos cuadros clinicos y los hallazgos patoldgicos de la neuropatia diabética

mediante una sola teoria [15].

Alteraciones en la via de los polioles

En el desarrollo de la neuropatia, el estado hiperglucémico, conduce a un aumento
en la accién de las enzimas aldosa reductasa y sorbitol deshidrogenasa. Esto

resulta en la conversion de glucosa intracelular a sorbitol y fructosa.

La acumulacién intracelular de estos productos de azlcar resulta en una
disminucion en la sintesis de mioinositol, el cual es fundamental para la conduccion
neuronal normal. Ademas, la conversion quimica de la glucosa resulta en un
agotamiento de las reservas de fosfato de nicotinamida adenina dinucleétido, que
es necesario para la detoxificaciébn de especies reactivas de oxigeno y para la
sintesis de Oxido nitrico que es un potente vasodilatador. En consecuencia se
produce un aumento del estrés oxidativo en la célula nerviosa y un aumento de la
vasoconstriccion que conduce a la isquemia, que promovera la lesién de las células

nerviosas y su apoptosis.

La hiperglucemia y el estrés oxidativo también contribuyen a la glucosilacion
anormal de las proteinas de las células nerviosas y la activacion inapropiada de la

proteina quinasa C, lo que resulta en mayor disfuncion del nervio y la isquemia [15].
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Productos avanzados de glucosilaciéon

En forma semejante al proceso que da como resultado la formacion de la
hemoglobina glicosilada, la glucosa en exceso se une a diferentes componentes de
los nervios: las células de Schwan, fibras nerviosas y células endoteliales de la
vasa nervorum, esto produce la activacion de la NADPH oxidasa que a su vez
actla sobre el factor de transcripcion de NF k B que se encarga de regular genes

apoptosicos causando asi muerte celular [21].

La caracteristica patologica de esta neuropatia es la pérdida de fibras nerviosas
mielinizadas, desmielinizacion segmentaria y remielinizacion de los axones
restantes, ademas de pérdida de fibras no mielinizadas, lo que da como resultado
un enlentecimiento en la conduccion nerviosa y sensacion de dolor [22].

Adicionalmente se ha visto que los factores neurotréficos son esenciales para el
mantenimiento de la estructura y la funcién del nervio, asi como la reparacion
después de una lesién. Se ha demostrado niveles bajos de factor de crecimiento
nervioso y el crecimiento similar a la insulina que se correlaciona con la gravedad
de la neuropatia diabética en modelos animales. La propia insulina tiene efectos

neurotréficos y su deficiencia puede contribuir al desarrollo de la neuropatia [15].

Estrés oxidativo

Fue en 1929 cuando se sugiri6 que la arteriosclerosis de los vasa nervorum tenia
un rol importante en la patogenia de la ND y en 1950 se propuso que la
microangiopatia en la diabetes era la causante de la neuropatia.

Los hallazgos histolégicos que apoyan esta teoria son engrosamiento, hialinizacion

y acumulacion de material PAS-positivo en las paredes de los vasos, con
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disminucion de la luz, o bien obstruccién parcial o completa. Sin embargo, la
funcién relativa de la isquemia es todavia tema de debate, la evidencia que
favorece a la isquemia como factor patogénico incluye la reduccion de un
compuesto (creatina-fosfato) a nivel endoneural, que es un indicador bioquimico de
hipoxia, de disminucién de la tension neural de oxigeno y de reduccion del flujo

sanguineo [23].

Proteincinasa C (PKC)

La PKC pertenece a la familia de enzimas serinas/ treoninasfosfocinasas, su
funcion es la fosforilacion de proteinas. El diacilglicerol (DAG) que se encuentra
incrementado en estados de hiperglicemia, es un activador natural de esta enzima;

por lo tanto en la DM su actividad esté incrementada dando lugar a varios efectos:

* Reduce la actividad de la sintasa de 6xido nitrico (NOS) endotelial y por lo tanto
de la produccién de oxido nitrico (ON), ademas de incrementar la produccion de

endotelina-1 provocando vasoconstriccion e hipoxia tisular

» Favorece la sintesis del factor de crecimiento transformante beta 1 (TGF-bl), el
mismo que aumenta la produccion de proteinas como fibronectina y colageno tipo
IV, asi como su acumulacién en la matriz extracelular, lo que aumenta el espesor

de la membrana basal microvascular, alternando su funcion.

* Activa el factor de necrosis tumoral Kappa B (NFKB) y promueve un aumento de la

expresion de moléculas de adhesion, especialmente ICAM-1 [24].
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Via de las hexosinasas

La glucosa intracelular en exceso es metabolizada hacia la via de las hexosaminas,
donde se convierte en fructosa 6 fosfato, que posteriormente se convierte en N-
acetilglicosamina y por ultimo en UDP-N acetilglucosamina. Estos productos por
mecanismos todavia no esclarecidos por completo, funcionan como factores de
trascripcién, favoreciendo la expresién de proteinas como el inhibidor del activador
del plasmindgeno-1 (PAI-I) y el factor de crecimiento, que tienen un rol importante

en el dafio microvascular [25].

2.4 DIAGNOSTICO DE NEUROPATIA DIABETICA

Segun las guias de ADA 2014, todo paciente con diabetes tipo 2 debe ser
examinado en busca de neuropatia periférica a partir del momento de su
diagnostico, mientras que los pacientes que tienen diabetes tipo 1 seran
examinados a los 5 afios de su diagnéstico. El examen debera hacerse anualmente
con métodos clinicos sencillos, por lo que el uso de los estudios electrofisiolégicos

raramente requerido [17].

El diagnéstico de neuropatia diabética debe contemplar la exclusion de otras
neuropatias no diabéticas, las cuales pueden estar presentes en las personas con
diabetes. Es conveniente enfatizar la importancia de un diagndstico precoz a los
efectos de poder brindar una intervencién terapéutica temprana, en etapas en que

el dafio neural aun es potencialmente reversible [26].
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La revision anual de los pies de los pacientes con diabetes debera incluir: la
evaluacién de la sensibilidad protectora, la estructura del pie y la biomecanica, el

estado vascular, y la integridad de la piel.

La inspeccidn visual de los pies con cada visita de atencion médica debera incluir
[27]:
e Evaluacion de la integridad de la piel e hidratacion.
e Determinacion de eritema, calor, o la formacion de callos.
e |dentificacion de las deformidades de los huesos.
e Valoracion de las ufias (infeccion, hipertrofia).
o Busqueda de lesiones (hallux, Ulceras, hiperqueratosis).
e Habitos de higiene.
La evaluacién neurolégica de los pies se realizara con
e Monofilamento de Semmes - Weinstein 5,07.
e Diapas6n de 128 Hz.
e Explorar la sensibilidad térmica, dolorosa y posicional, asi como los reflejos
aquileos y rotuliana [27].
Screening de patologia arterial periférica:
e Historia para la claudicacion.
e Evaluacioén de pulsos pedios.

e Considere la posibilidad de obtener el indice tobillo- brazo (ITB) [27].

No existe una Unica prueba o método diagndstico. Los posibles métodos

diagnosticos se podrian clasificar en cuatro grandes grupos: evaluacion clinica,
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estudios electrofisiolégicos, pruebas neuroldgicas cuantitativas y estudio histolégico

[28].

Sin embargo, todos los pacientes que tienen ND experimentan uno o mas signos
clinicos de la enfermedad, incluida la disminucion de la sensibilidad vibratoria,

reducida sensacion de presion, reduccion de los reflejos y ulceras [29].

Tabla 4. Sintomas y signos de ND.

Signos Sintomas

Disminucién de la percepcién vibratoria Entumecimiento, sensacién de

adormecimiento de los pies

Disminucién del reflejo rotuliano y Picor y hormigueo
Aquileo
Reduccién de la sensibilidad protectora Dolor
Descenso de la capacidad para percibir Dolor urente o lancinante
la posicion de los pies o dedos Alodinia

Fuente: Pop-Busui R et al, 2009 [29].

Evaluacion clinica

Se realiza mediante la evaluacion de la sensibilidad dolorosa, sensibilidad vibratoria
con el diapasén de 128 Hz, sensibilidad tactil superficial o también llamada

protectora con el monofilamento de Semmes- Weisntein de 10 gramos.
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Cuando se combina dos de estos métodos se alcanza una sensibilidad de 87%. Es
importante destacar que la pérdida de la sensibilidad vibratoria y protectora son

predictores de la aparicion de Ulceras [28].

Diapason de 128 Hz: Se mide la sensacion vibratoria de forma bilateral, colocando
el diapasén sobre el dorso del primer dedo del pie, en la prominencia 6sea de la
articulacién interfalagica distal. El paciente, cuyos ojos estan cerrados, debe indicar
cuando ya no puede sentir la vibracion. En términos generales, el inspector debe
ser capaz de sentir la vibracion del diapasén en su mano durante 5 segundos mas
que una persona normal puede en el primer dedo del pie; por tanto la puntuacién
es: 1) presente si el examinador detecta la vibracion en su dedo <10 segundos, 2)
reduccién si detectada por 210 segundos, o 3) ausente (sin vibracion detectada)

[30].

Exploracién de los reflejos: Los reflejos del tobillo ofrecen potencialmente un
instrumento de deteccién rapida, barata y precisa para evaluar a los pacientes de
alto riesgo en la clinica. Deben ser examinados utilizando un martillo de reflejos
apropiado, se coloca al paciente sentado, relajado, con los pies sin apoyo,
posicionado de forma pasiva y ligeramente en dorsiflexion para obtener la
exposicion adecuada del tenddén de Aquiles. Posteriormente se percute de forma

directa. Si se obtiene el reflejo, se clasifica como presente.

Si el reflejo esta ausente, se debe pedir al paciente llevar a cabo la maniobra
Jendrassic (es decir, enganchando los dedos juntos y tirar). Los reflejos provocados
con la maniobra Jendrassic se designan como presente con refuerzo. Si el reflejo
esta ausente, incluso con la maniobra Jendrassic, el reflejo se considera ausente

[30].
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Sensibilidad protectora con el monofilamento de Semmes Weinsntein: Se

tratard en el capitulo correspondiente.

Estudios electrofisiolégicos: Su realizacién se recomienda si el diagndstico no
estd claro después de realizar una historia minuciosa, examen fisico y pruebas
clinicas iniciales. Se cuenta con dos principales tipos de estudios de

electrodiagnostico: estudios de conduccion nerviosa y electromiografia [31].

Estudio histolégico: La biopsia de nervio debe ser considerada cuando el
diagndstico sigue siendo incierto después de la exploracién clinica y los estudios
electrodiagnésticos, o cuando la confirmacion del diagnéstico es necesaria antes
de iniciar un tratamiento agresivo (por ejemplo, en los casos de vasculitis cuando
los esteroides o quimioterapia se requeriran). Se prefieren los nervios peroneos

superficiales y femorales para este estudio [31].

3. PRUEBA DEL MONOFILAMENTO (MF)

3.1 HISTORIA

Las primeras experiencias con el MF se llevaron a cabo a mediados del siglo XIX a
cargo del fisidlogo aleman Max von Frey, quien empez6 a utilizar crines de caballos
de diferentes grosores y longitudes al ver que aplicandolas sobre una superficie la
curva que se producia era siempre igual. Después de esto Semmes y Weinstein
desarrollaron el monofilamento colocando un hilo de nylon sobre un soporte plastico
evidenciando que la curvatura era mas estable y soportaba mejor la presion
ejercida, fue utilizado para evaluar neuropatia periférica en pacientes con dafio

cerebral [32].
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Por ultimo, el doctor Paul Brand que trabajaba en la India con pacientes con lepra
observé que los pies de estos pacientes desarrollaban Ulceras y pérdida de la
sensibilidad protectora usando el MF para su interpretacion, asi que traslad6 el MF
a Estados Unidos en donde se observo que los pacientes con DM presentaban las
mismas ulceraciones y la pérdida de la sensibilidad protectora como en los

pacientes con lepra por lo que se empez0 a utilizar el MF en estos pacientes [32].

3.2 ¢QUE ES Y PARA QUE SIRVE?

Consiste en un hilo de nylon adherido a un mango que al doblarse ejerce una
presion constante de 10 gramos sin importar la fuerza que se aplique. Se puede
considerar la utilidad clinica del MF en tres situaciones: cribado de la ND, valoracion
del riesgo de ulceraciéon y utilidad de su empleo para reducir las tasas de
ulceraciones o amputaciones [32]. Es un método de facil aplicacion, de bajo costo y

con buenos resultados.

3.3 TIPOS DE MONOFILAMENTOS

La longitud del monofilamento es siempre la misma y es de 38mm. Los diferentes
tipos de MF se identifican por un namero, en el rango de 1,65 a 6,65 y el mas

utilizado es el de 5,07 que da una presion de 10 gramos [3].

3.4 REALIZACION E INTERPRETACION

Para la realizacion de la prueba primero se le ensefia al paciente el monofilamento
para que se familiarice con ély se le hace la prueba en la mano o el brazo para que

sepa qué es lo que va a sentir en los pies.
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Luego, con los ojos cerrados, se le pide que responda todas las veces que sienta

el contacto del monofilamento en sus pies.

Se coloca el instrumento perpendicularmente a la piel, recordando que no debe
permanecer en contacto con esta por mas de 1-2 segundos. La mayoria de

bibliografias proponen de eleccion la aplicacion en 10 puntos:

— A nivel plantar:

* Primera, tercera y quinta cabeza de metatarsiano.

* Primero, tercero y quinto dedo y sobre el talon.

* Flanco lateral y medial del centro del pie.

— En la cara dorsal:

* A nivel del punto situado en la base interdigital de primer y segundo dedo.

Se debe tomar en cuenta que no se debe realizar la prueba sobre zonas de
callosidades, en Ulceras o discontinuidad de la piel, se realizar4 ese punto en un
lugar cercano al que corresponde. También se debe tomar en cuenta que cada
monofilamento se puede aplicar 100 veces y después debe reposar por 24 horas

para volver a utilizarlo.

La ausencia de sensibilidad en 4 de los 10 puntos explorados es una prueba

positiva para cribado de neuropatia periférica y tiene una sensibilidad del 97% y una
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especificidad del 83% en relacidbn con la pérdida de sensibilidad protectora

(sensibilidad a la presion y tactil) [3].

Si un paciente tiene alterada la prueba del MF se puede asegurar que tiene
neuropatia diabética ya que el valor predictivo positivo es del 84-100%, mientras
que si tiene la prueba normal no se puede descartar la neuropatia ya que tiene un

valor predictivo negativo del 36-94% [33].

4. TRATAMIENTO DE NEUROPATIA DIABETICA

Hay tres elementos principales en el régimen de tratamiento:

e El control glucémico
e Cuidado de los pies

e El tratamiento del dolor

Control de la glucemia para la neuropatia establecida

El control 6ptimo de la glucosa es importante para la prevencion de la neuropatia
diabética. La Asociacion Americana de la Diabetes en 2005 recomendé que el
primer paso en el tratamiento de pacientes con polineuropatia diabética sintomatica
debe ser un control glucémico 6ptimo y estable. En una revision sistematica de
2012, un mejor control de la glucosa llevé a mejorias estadisticamente significativas
en las pruebas de medicion de la neuropatia, como la velocidad de conduccion
nerviosa y umbrales de percepcion de vibraciones. Estos datos apoyan la

posibilidad de mejoria sintomatica, sin embargo, se ha visto que la neuropatia
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diabética sintomética generalmente no es reversible incluso con un control intensivo

de la glucosa, haciendo hincapié en la importancia de su prevencion.

Cuidado de los pies

Los pacientes deben inspeccionar sus pies para detectar la presencia de piel seca
o formacién de grietas, fisuras, la formacién de callos, y los signos de la infeccién
temprana entre los dedos y alrededor de las ufias de los pies. ElI examen de los
pies por parte del médico para detectar neuropatia temprana es también un
componente esencial del tratamiento de los pacientes con diabetes.

Cuando se ha establecido que el paciente tiene neuropatia diabética, el cuidado de

los pies es aln mas importante para prevenir la ulceracion, infeccién y amputacion.

Control del dolor

Sdélo una pequefia fraccion de los pacientes con polineuropatia diabética tiene
sintomas dolorosos. Los pacientes con neuropatia diabética dolorosa deben ser
tratados con un enfoque sistematico, paso a paso. Antes de iniciar la terapia, es
importante confirmar que el dolor es debido a la neuropatia.

Varios grupos farmacolégicos son beneficiosos para la neuropatia diabética
dolorosa entre ellos los antidepresivos (por ejemplo, amitriptilina, duloxetina,
venlafaxina), anticonvulsivantes (por ejemplo, la pregabalina, valproato de sodio) y
la crema de capsaicina. Otros tratamientos que pueden ser beneficiosos incluyen
parche de lidocaina, acido alfa lipoico, el dinitrato de isosorbida aerosol tépico y la
estimulacion nerviosa eléctrica transcutanea [34].

Las dosis recomendadas de cada farmaco son:

* Amitriptilina, de 25 a 100 mg al dia.
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* Pregabalina (300 a 600 mg al dia) era considerado como eficaz.

» Gabapentina, 900 a 3600 mg al dia.

* Valproato sddico, a 500 a 1200 mg al dia.

* Duloxetina, de 60 a 120 mg al dia.

* Venlafaxina, 75 a 225 mg diarios.

« Sulfato de morfina, valorada en 120 mg al dia.

» Oxicodona, significaria 37 mg al dia, con un maximo de 120 mg al dia.

* Tramadol, 210 mg al dia.

* La capsaicina, 0,075 por ciento cuatro veces al dia.

* La estimulacion nerviosa eléctrica percutanea de tres a cuatro semanas.

La ADA en 2014 propone un algoritmo terapéutico en etapas secuenciales

ordenada de la siguiente manera [34]:

1.

2.

Excluir etiologias no diabéticas.

Estabilizar el control glucémico.

Antidepresivos triciclicos (por ejemplo, amitriptilina 25 a 150 mg antes de
acostarse).

Anticonvulsivantes (por ejemplo, la gabapentina, tipica dosis de 1,8 g / dia).
Opioides u drogas similares a los opioides (por ejemplo, tramadol o la
oxicodona de liberacién controlada).

Considerar dolor referido.
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CAPITULO Il

OBJETIVOS E HIPOTESIS

PROBLEMA

¢Se asocia el inadecuado control metabdlico con la aparicion de neuropatia

diabética?

HIPOTESIS

El inadecuado control metabdlico se asocia la aparicion de neuropatia distal en

pacientes diabéticos.

OBJETIVO PRINCIPAL

Establecer la relacion entre el resultado de la prueba de monofilamento como
indicador neuropatia periférica y el control metabdlico de los pacientes diabéticos
del Centro de Salud de Chimbacalle en los meses de septiembre a noviembre de

2014.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

v' Estimar la prevalencia de neuropatia periférica de los pacientes diabéticos
del Centro de Salud de Chimbacalle utilizando la prueba del monofilamento.

v' Evaluar la asociacion entre inadecuado control metabdlico y el riesgo de
aparicion de neuropatia diabética evaluada con monofilamento.

v ldentificar otros factores de riesgo o proteccion sociodemograficos y clinicos

asociados a la neuropatia.
42



CAPITULO IV

METODOLOGIA

Tipo de estudio:

Se realiz6 un estudio descriptivo, transversal.

Muestra:

Se tomoé un universo de 450 pacientes con diabetes donde se us6 una muestra de
400 pacientes, entre hombres y mujeres que fueron elegidos de manera no
aleatoria, atendidos en el Centro de Salud N4 perteneciente a Chimbacalle (MSP)
en los meses de septiembre a noviembre del 2014. Se realiz6 un muestreo en dos
tiempos. Después de recoger los datos de 370 pacientes y obteniéndose

asociaciones no estadisticamente significativas, se recogieron 30 pacientes mas.

Los criterios de inclusion fueron los siguientes:

e Diagnostico de diabetes mellitus tipo 1y 2.
o Edad entre 20 y 94 afios.
e Tiempo de diagndstico entre 1y 70 afios.

e Tiempo de seguimiento entre 3 meses y 7 afios.

Los criterios de exclusion fueron:

e Pacientes con amputaciones de miembros inferiores debido a neuropatia
diabética.

e Pacientes con sindrome de dependencia de alcohol.
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Definiciones clinicas:

Se consider6 como adecuado control metabdlico a pacientes con hemoglobina
glicosilada igual o <7%, cabe recalcar que se realiz6 un promedio de todas las
hemoglobinas glicosiladas que contaba el paciente desde su primer control en el

centro de salud hasta la actualidad.

Se tomé como adecuado perfil lipidico cuando: colesterol total <200 mg/dl, HDL >
50 mg/dl, LDL < 100 mg/dl, triglicéridos < 150 mg/dl. Se utiliz6 el ultimo valor
realizado en el centro de salud para esta categoria.

Todos los resultados de examenes de laboratorio fueron recabados de la base de

datos del servicio de medicina interna del Centro de Salud.

Los pacientes con diagnéstico de HTA fueron considerados como bien controlados
los que presentaron cifras de TA < 130/80 en el momento de la realizacién de la

prueba de monofilamento.

Se realiz6 el célculo del filtrado glomerular con la formula de Cockcroft-Gault y se

considerd adecuada a valores > 60 ml/min.

Para la prueba de neuropatia diabética se utiliz6 el monofilamento de Semmes-
Weinstein con el nimero de 5,07 que da una presion de 10 gramos. Previa a la
realizacion se explicé al paciente lo que se iba a realizar aplicandoselo en la mano y
pidiendo su autorizacion para realizar la prueba, se le pidi6 que cada vez que se le

togue debe avisar si sintié. Se aplicé la prueba de los 10 puntos en ambos pies del
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paciente y se registré la informacion en la hoja de datos. Una prueba positiva es

aguella en la que el paciente no siente 4 de los 10 puntos en cualquiera de los pies.

Operacionalizacion de variables:

< ESCALAY
DEFINICION 5 INDICADOR c
VARIABLE CONCEPTUAL DIMENSION CATEGORIA CATEGORIAS
Consiste en la Sensibilidad Cualitativa
aplicacién de un en 10 puntos | Positiva = No
monofilamento 38 sentir 4 0 mas
mm en 10 diferentes puntos
Neuropatia pur_1tos de ambos Negativa:No
(Prueba de pies, por 1 a2 sentir 30

monofilamento)

segundos. Se
considera positiva
para neuropatia
cuando al menos 4
de los puntos es
insensible.

menos puntos

Nivel de control
metabdlico
(Hemoglobina
glicosilada)

De acuerdo con la
definicién de la
International
Federation of Clinical
Chemistry (IFCC) es
un término genérico
que se refiere a un
grupo de sustancias
que se forman a
partir de reacciones
bioguimicas entre la
hemoglobina A
(HbA) y algunos
azlcares presentes
en la circulacion
sanguinea. La
HbA1c refleja la
glucemia media del
individuo en los tres
a cuatro meses
previos a la toma de
la muestra

Valor de
hemoglobina
glicosilada en

%

Cuantitativo
<7%: adecuado
>7%:
inadecuado

Ulcera

Es toda lesion

Presencia de

Cualitativa
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ESCALAY

DEFINICION . INDICADOR :
VARIABLE CONCEPTUAL DIMENSION CATEGORIA CATEGORIAS
abierta de la piel o ulcera Si
membrana mucosa No
con pérdida de
sustancia. Tamafio de Cm Cuantitativa
Ulcera <2cm
>2cm
Tiempo Cuantitativa
Ulcera <6 meses
>6 meses
Meses
Segun la OMS se Caracteres Cualitativo
refiere a las sexuales Masculino
caracteristicas secundarios Femenino
biolégicas que
. definen a los seres
Género
humanos como
hombre o mujer.
Corresponde al
tiempo transcurrido
desde el momento Afios de Cuantitativo
Tiempo de en que el paciente diagnéstico
diagnéstico de fue diagnosticado
diabetes hasta el momento en
que se realiza de
prueba
Tiempo transcurrido Afos Cuantitativa
Edad gpartir del
nacimiento de un
individuo.
Tiempo durante el Primaria Cualitativa
que un alumno asiste Secundaria
Instruccion alaescuelaoa Superior
cualquier centro de Ninguna
ensefianza.
Edad de
diagnéstico Tiempo transcurrido Cuantitativa
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ESCALAY

DEFINICION - INDICADOR .
VARIABLE CONCEPTUAL DIMENSION CATEGORIA CATEGORIAS
a partir del
nacimiento de un
individuo hasta el
momento en que fue
diagnosticado de
diabetes.
Se define como una Presion Cualitativa
tension sistélica igual arterial mayor Hipertenso
Hipertension 0 superior a 140 mm oigual a No hipertenso
. Hg y una tensién 140/90
arterial 2
diastélica igual o
superior a 90 mm
Hg.
Segun la OMS, un Fuma Cualitativa
fumador es una actualmente
persona que ha Fumador
fumado diariamente | Ha fumado No fumador
durante el dltimo alguna vez Ex fumador
mes cualquier
cantidad de Cuantitativa
- cigarrillos, incluso Afios de <5
Habito
tabaquico uno fumador 5-10
Ex-fumador se 10-15
definen como aquella >15
persona que,
habiendo sido Afos de ex
fumadora, no ha fumador
consumido tabaco en
los dltimos 6-12
meses
FG Filtracion Cualitativa
Trastorno del rifion, <90 glomerular Con alteracion
Alteracién del | que inc|uye procesos 60-89 Sin alteraciéon
filtrado inflamatorios, ig_gg
degenerativos y -
glomerular escleréticos <15
relacionados a
hiperglucemia
persistente.
Dislipidemi Colesterol Valor de perfil
Istipiaemia Situacién clinica en | >200 mg/d| lipidico en
la que existen mg/d|
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ESCALAY

DEFINICION . INDICADOR :
VARIABLE CONCEPTUAL DIMENSION CATEGORIA CATEGORIAS
concentraciones HDL >100
anormales de mg/dl Cualitativa
colesterol total,
colesterol de baja LDL <50
densidad LDL, mg/ dl Con dislipidemia
colesterol de alta
densidad HDL o Triglicéridos
triglicéridos. >150 mg/dl Sin dislipidemia
Presencia de Cualitativa
Procedimiento que miembro
extirpa parte o la amputado Con amputacién
totalidad de un Sin amputacion
miembro a través de
uno o0 mas huesos.
Amputacion Es un proceso
reconstructivo para
dotar al paciente de
un mufién que le
permita un buen
equipamiento y con
esto una buena
calidad de vida
Estado psiquico y Tiene Con
habitualmente dependencia alcoholismo
también fisico de alcohol
resultado del Sin alcoholismo
consumo de alcohol, Afios de
caracterizado por dependencia
una conducta y otras
respuestas que Tuvo
Alcoholismo siempre _i|jcluyen dependencia
compulsion para de alcohol

ingerir alcohol de
manera continuada o
periddica, con objeto

de experimentar
efectos psiquicos o

para evitar las

molestias producidas

por su ausencia.
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Instrumento de investigacion:

Se utilizé una hoja de recolecciéon de datos que fue llenada a partir de la entrevista y
la prueba del monofilamento a los pacientes y completada con informacion de la
base de datos del servicio de medicina interna del centro de salud de Chimbacalle.
También se contd con la hoja del consentimiento informado que fue llenada previa

explicacion del estudio que se realizaba y aprobacion del paciente.

Plan de anélisis de datos:

Para el plan de analisis univarial se usé: promedio, mediana, rango interquartil y
desviacion estandar; en cuanto al analisis bivarial para el cruce de variables
cualitativas-cualitativas se utilizé: odds ratio, IC 95% y la p de Fisher como prueba
de significacion estadistica. Para el andlisis de variables cuantitativas-cualitativas se
utilizé: diferencia de medias, IC 95% y como prueba de significacién estadistica
Kruskal Wallis; se consider6 como datos significativos aquellos con valores de p
menores de 0,05.

Para el analisis multivariado se incluy6é a las variables que en el analisis bivarial
obtuvieron valores de p<0,20 (hemoglobina glicosilada, HTA, filtracion glomerular,
edad actual, afios de diagnéstico, edad al diagndstico, sexo, perfil lipidico y afios de
escolaridad) y se realizé una regresion con logistica binaria paso a paso y la Prueba
U de Mann-Whitney para estudios no paramétricos.

El programa usado para el analisis de datos univarial y bivarial fue el EPl INFO
version 7 y para el andlisis de datos mutivariado se utilizé Statistical Package for the

Social Sciences (SPSS) 20 con licencia PUCE.
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Aspectos bioéticos:

Se realizé la prueba de monofilamento a los pacientes que expresaron
voluntariamente su deseo de participar en el estudio, previa explicacion del
procedimiento y firma del consentimiento informado. La informacion fue confidencial

y Ssu uso se limitd Unicamente a esta investigacion.

Posteriormente a la realizacion de la prueba se informé al paciente sobre los
resultados y las implicaciones de este. A la vez se comunicé al médico tratante

sobre los resultados de cada paciente para su correcto manejo.

Ademas se habl6 sobre el cuidado de los pies a cada paciente, haciendo énfasis en

aguellos con prueba positiva.
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CAPITULO V

RESULTADOS

5.1 CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS

La poblacion estudiada fue de 400 pacientes comprendidos entre 20 y 94 afios, con
una media de edad de 61,6+12,1 afios. El grupo de edad predominante fue el de
adulto medio con 210 (52,5%) pacientes. Del total de la poblacion, 78,75% (n=315)

pacientes eran del sexo femenino.

Debido a que el Ministerio de Salud Publica ha zonificado la atencién, tenemos 399
pacientes residentes en la provincia de Pichincha de los cuales 396 pertenecen al
cantén Quito, uno a Pedro Vicente Maldonado y uno a Rumifiahui. S6lo uno de los
pacientes pertenece a la provincia de Cotopaxi. Esto significa que los pacientes

estudiados pertenecen a la zona urbana en un 98% (Ver Tabla 5).
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Tabla 5. Caracteristicas demograficas de pacientes diabéticos atendidos en CS
Chimbacalle. Quito, 2014.

Variables No %
Edad
Grupo de edad(n=400)
Adolescente 1 0,25%
Adulto Joven 17 4,25%
Adulto Medio 210 52,50%
Adulto Mayor 172 43,00%
Media (DE) 61,59 (12,14)
Mediana (RIQ) 62,0 (54,5-94,0)
Sexo(n=400)
F 315 78,75%
M 85 21,25%
Provincia de Residencia
(n=400)
Cotopaxi 1 0,25%
Pichincha 399 99,75%
Cantoén de residencia
(n=400)
Pedro Vicente Maldonado 1 0,25%
Quito 396 99,00%
Rumifiahui 2 0,50%
Salcedo 1 0,25%
Zona(n=400)
Rural 8 2,00%
Urbana 392 98,00%

Fuente: elaboracidn propia a partir de recoleccién base de datos.
DE= Desviacion Estandar  RIQ = Rango Interquartil

De la poblacién estudiada el 87,75% (n=351) eran alfabetos y un 12,25% (n= 49)
analfabetos, dentro de este grupo se incluyeron 16 pacientes que pese a realizar
los primeros afios de primaria no sabian leer ni escribir. El 56% (n=224) de
pacientes realizaron la educacion primaria, siendo la media de afios de estudio
6,65+4,08.

En lo referente a la ocupacion, el 72,25% (n=289) de los pacientes se encuentran
en el grupo de trabajadores no cualificados en servicios, que corresponden a las

amas de casa, empleadas domésticas y vendedores informales; en segundo lugar
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se encuentran los trabajadores asociados a la artesania con el 6,75% (n=27) (Ver

Tabla 6).

Tabla 6. Caracteristicas educacionales de pacientes diabéticos atendidos en CS

Chimbacalle. Quito, 2014.

Variables No %
Escolaridad (n=400)

Alfabeto 351 87,75%
Analfabeto 49 12,25%
Nivel de instrucciéon (n=400)

Ninguna 33 8,25%
Primaria 224 56,00%
Secundaria 117 29,25%
Superior 18 4,5%
Tecnologia 8 2,00%
Afios de estudio

0 33 8,25%

1-6 218 54,50%

7-12 119 29,75%

>13 30 7,50%
Media (DE) 6,65 (4,08)
Mediana (RIQ) 6,0 (3,0-9,0)
Ocupacion

Agricultura 5 1,25%

Asociados a la artesania 27 6,75%

Asociados a la construccién 23 5,75%

Jubilados 11 2,75%

Otros 10 2,50%

Profesiones asociadas a 10 2,50%
titulacién universitaria

Trabajadores no cualificados 289 72,25%
en servicios

Transporte 25 6,25%

Fuente: elaboracidn propia a partir de recoleccién base de datos.
DE= Desviacion Estandar  RIQ = Rango Interquartil
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5.2 CARACTERISTICAS CLINICAS

La media de afios de diagndstico de la diabetes mellitus, fue de 9,7+7,2, el 42,50%
(n=170) de pacientes tenian de 5-10 afios de diagnostico. La media de edad de

diagnéstico fue de 51,92+12,1 afos.

Se obtuvo la media de hemoglobina glicosilada Alc de todos los valores con los
gue contaba cada paciente durante su tiempo de seguimiento en el Centro de Salud
de Chimbacalle, encontrandose un valor de 8,46%z+ 2,60, de tal manera que el
66,5% (n=266) de los pacientes tuvo un control inadecuado en algin momento del

curso de su enfermedad.

Los resultados del perfil lipidico segun la ultima toma de laboratorio, reportaron un
valor elevado de triglicéridos con una media de 176,98+90,62 mg/dl, sin embargo la
media del resto de parametros se encontraba en rangos normales: colesterol total
fue de 180,06+44,36 mg/dl, HDL 60,43+14,40 mg/dl y LDL 84,12+32,77 mg/dl. Por
lo que el 76,00% de pacientes tiene alterado el perfil lipidico, la mayoria a expensas

del primer parametro.

El aclaramiento de creatinina calculado por medio de la formula de Cockcroft- Gault,
presenté una media de 66,9+26 ml/min. El 57,75 % (n=231) de pacientes tuvieron

funcion renal conservada.

En 75,00% de pacientes tienen ademas diagnéstico de hipertension arterial, de los

cuales el 67,33% (n=202), estan correctamente controlados.

En lo referente al habito tabaquico, veinte y cinco pacientes fuman en la actualidad,

con una media de afios de consumo de 20,4+14,7. Ademas existen sesenta y seis
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ex fumadores con una media de 14+10,7 afios de abandono del habito (Ver Tabla

7).

Tabla 7. Caracteristicas clinicas de pacientes diabéticos atendidos en CS

Chimbacalle. Quito, 2014.

Variables No %
Afios de diagnostico
<5 92 23,00%
5-10 170 42,50%
11-15 76 19,00%
>16 62 15,50%
Media (DE) 9,68 (7,15)
Mediana(RIQ) 8,0 (5,5-13,0)
Edad al diagnéstico
18-20 4 1,00%
21-40 59 14,75%
41-64 277 69,25%
>65 60 15,00%
Media (DE) 51,92 (12,1)

Mediana (RIQ)

51 (45,5-60,5)

Hemoglobina glicosiladaAlc %
(n=400)*
Control inadeacuado (>7,01%)
Control adecuado (<7%)

Media (DE)
Mediana (RIQ)

266 66,50%
134 33,50%
8,46 (2,60)

7,42 (6,67- 9,25)

Perfil lipidico (n=400)**
Control inadecuado
Control adecuado

304 76,00%
96 24,00%

Colesterol Total mg/dl
Media (DE)
Mediana (RIQ)

180,06 (44,36)
171,5 (150,5- 205,0)

HDL mg/dl
Media (DE)
Mediana (RIQ)

60,43(14,40)
58,0 (50,5- 68,0)

LDL mg/dl
Media (DE)
Mediana (RIQ)

84,12 (32,77)
78,0 (61,0-105,5)

Triglicéridos mg/dl
Media (DE)

176,98 (90,62)
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Variables

No

%

Mediana (RIQ)

156,5(118,5-214,5)

Filtracién glomerular ml/min***

No alterado 231 57,75%
Alterado 169 42,25%
Media (DE) 66,88(25,99)
Mediana (RIQ) 63,92(47,61-79,99)
Diagnéstico HTA(n=400)

Sin HTA 100 25,00%
Con HTA 300 75,00%
Control HTA(n=300)

Inadecuado 98 32,67%
Adecuado 202 67,33%
Fumadores(n=400)

No 375 93,75%
Si 25 6,25%
Afos de fumador

Media (DE) 20,39 (14,71)

Mediana (RIQ) 15,00 (10,0-30,0)
Ex fumadores(n=400)

No 334 83,50%
Si 66 16,50%
ARos de ex fumador

Media (DE) 14,01 (10,7)

Mediana (RIQ)

12,0 (5,5-20,0)

Fuente: elaboracién propia a partir de recoleccion base de datos.
DE= Desviacion Estandar  RIQ = Rango Interquartil
*Promedio de todas la HbAlc realizadasa lo largo del seguimiento

** ltimo valor de exdmenes de control

*** Célculo utilizando la férmula de Cockcroft-Gault
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5.3 PREVALENCIA DE NEUROPATIA PERIFERICA

Se realizé la prueba del monofilamento a 400 pacientes de los cuales el 18%

(n=72) tuvieron resultado positivo (Ver Tabla 8).

Tabla 8. Prevalencia neuropatia diabética en pacientes CS Chimbacalle. Quito, 2014.
Fuente: elaboracidon propia a partir de recolecciéon base de datos.

Neuropatia periférica No % 1C95%
CON 72 18,00% 14,43% -22,20%
SIN 328 82,00% 77,80% -85,57%
Total 400 100,00%

Fuente: elaboracidn propia a partir de recoleccién base de datos.

5.4 CONTROL METABOLICO Y EL RIESGO DE APARICION DE

NEUROPATIA DIABETICA

Se encontr6 una asociacion fuerte y estadisticamente significativa entre control
inadecuado de la hemoglobina glicosilada y prueba positiva de monofilamento,
(OR=2,16) (Ver Tabla 9).

Tabla 9. Relacion entre control metabdélico y aparicion de neuropatia diabética en
pacientes CS Chimbacalle. Quito, 2014.

Con Sin OR 1C95% Valor p
Hemoglobina No % No %
Glicosilada%
Inadecuada 57 21,43% 209 7857% 2,16 1,17-3,99 0,007*
(n=266)
Adecuada 15 11,19% 119 88,81%
(n=134)

Fuente: elaboracién propia a partir de recolecciéon base de datos.
* p<0,05 estadisticamente significativo
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5.5 RELACION ENTREVARIABLES SOCIODEMOGRAFICAS Y CLINICAS

ASOCIADOS A LA NEUROPATIA.

Se encontré una asociacion estadisticamente significativa entre sexo femenino y
aparicion de neuropatia (OR=2,11). El ser analfabeto incrementa el riesgo de tener
neuropatia (OR=1,78), sin embargo no es estadisticamente significativo. Esto se
refuerza al encontrar que la media de afios de estudio con prueba de
monofilamento positiva es de 5,48+4,01 que el grupo sin neuropatia la media es

6,90+4,06, siendo esto altamente significativo.

Los residentes de la zona rural tiene un riesgo mayor que aquellos que viven en la

zona urbana (OR=1,53) pero no es estadisticamente significativo.

En cuanto a la ocupacién, no se encontrd asociacion estadisticamente significativa

(Ver Tabla 10).
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Tabla 10. Relacién entre variables sociodemograficas (sexo, alfabetismo, lugar
residencia, ocupacién) y aparicion de neuropatia diabética en pacientes CS
Chimbacalle. Quito, 2014.

VARIABLE Con Sin OR IC95% Valor p
No % No %

Sexo

F (n=315) 63 20,00% 252 80,000 2,11 1,003-4,44 0,028

M( n=85) 9 10,59% 76 89,41%

Alfabetismo

Analfabetos 13 26,53% 36 73,47% 1,78 0,89-3,57 0,076

(n=49)

Alfabetos 59 16,81% 292 83,19%

(n=351)

Lugar

residencia

Rural(n=8) 2 25,00% 6 75,00 1,53 0,30-7,75 0,43

Urbana 70 17,86% 322 82,14%

(n=392)

Ocupacion

Agricultura 1 20,00% 4 80,00% 0,95

Artesania 4 14,81% 23 85,19%

Construccién 4 17,39% 19 82,61%

Jubilados 1 9,09% 10 90,91%

Con titulacion 1 10,00% 9 90,00%

universitaria
No cualificados 56 19,38% 233  80,62%

en servicios
Transporte 4 16,00% 21 84,00%
Otros 1 10,00% 9 90,00%

Fuente: elaboracién propia a partir de recoleccion base de datos.
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Se encontrd asociacion estadisticamente significativa con edad actual (Ver Tabla

11).

Tabla 11. Relacién entre variables sociodemograficas (edad actual, afios instruccién)
y aparicién de neuropatia diabética en pacientes CS Chimbacalle. Quito, 2014.

VARIABLES CON SIN Dif IC95% Valor p
Media (KW)

Edad actual
Media (DE) 67,51(12,03) 60,29 (11,79) 7,21 4,19-10,24 <0,0001
Mediana (RIQ) 69(57,5-78,5) 61,0 (53,0-

68,0)
ARos
instruccion
Media (DE) 5,48 (4,01) 6,90 (4,06) -1,41 -2,45 -0,38  0,0050
Mediana (RIQ) 6,00 (3,50-6,50) 6,00 (4,50-

9,50)

Fuente: elaboracién propia a partir de recoleccion base de datos.
DE= Desviacion Estandar  RIQ = Rango Interquartil

La edad al diagnéstico no presentd asociacion estadisticamente significativa, sin
embargo diferencia de medias de los afios de diagndstico (4,69) fue
estadisticamente significativo. Los pacientes con neuropatia presentan una media
de 13,5+7,9 (se utilizaron grupos de edad que fueron: adolescentes, adulto joven,
adulto medio y adulto mayor) (Ver Tabla 12).

Tabla 12. Relacion entre variables clinicas (edad al diagnéstico, afios de diagnéstico)
y aparicién de neuropatia diabética en pacientes CS Chimbacalle. Quito, 2014.

VARIABLES CON SIN Dif IC95% Valor p (KW)
Media

Edad al Dg

Media (DE) 53,98(13,25) 51,47(11,83) 2,51 -0,58-5,60 0,23

Mediana (RIQ)  52(44,5-65,5) 51,0(45,0-59,0)

Afos de Dg

Media (DE) 13,5 (7,9) 8,8 (6,7) 4,69 2,91-6,47 <0,0001

Mediana (RIQ) 12(7,5) 7,5 (4,5-12)

Fuente: elaboracién propia a partir de recoleccién base de datos.
DE= Desviacion Estandar  RIQ = Rango Interquartil
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Se evidencié que los pacientes que tienen alterada la filtracién glomerular tienen
mas riesgo de tener neuropatia diabética (OR=1,68) siendo una asociacién

estadisticamente significativa.

La alteracion del perfil lipidico resulté como un factor protector (OR=0,66), pero no

es estadisticamente significativo.

Los pacientes que tienen HTA tienen un riesgo alto de padecer de neuropatia
(OR=2,34), esto es altamente significativo; no asi el mal control de la HTA que no

mostroé relacion.

Los pacientes fumadores tienen un riesgo mayor (OR=1,14) con respecto a los no
fumadores de tener neuropatia diabética, sin embargo esto no es estadisticamente

significativo (Ver Tabla 13).
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Tabla 13. Relacion entre variables clinicas (filtracion glomerular, perfil lipidico,
diagnéstico de HTA, control HTA, habito tabaquico) y aparicion de neuropatia
diabética en pacientes CS Chimbacalle. Quito, 2014.

VARIABLES Con Sin OR IC95% Valor p
No % No %

Filtracién

Glomerular 38 22,49% 131 7751% 1,68 1,00-2,80 0,031

Alterada (n=169) 34 14,72% 197 85,28%

No alterada( n=231)

Perfil lipidico

Inadecuado(n=304) 50 16,45% 254 8355% 0,66 0,37-1,16 0,100

Adecuado( n=96) 22 22,92% 74 77,08%

DIAG HTA

Con Dg (n=300) 62 20,67% 238 79,33% 2,34 1,15-4,77 0,0096

Sin Dg( n=100) 10 10,00% 90 90,00%

Control HTA

No adecuado (n=98) 20 20,41% 78 79,59% 0,97 0,53-1,77 0,53
Adecuado (n=202) 42 20,79% 160 79,21%

Habito tabaquico
Fumador 5 20,00% 20 80,00% 1,149 0,41-3,17 0,47
No Fumador 67 17,87% 308 82,13%

Fuente: elaboracién propia a partir de recoleccion base de datos.

5.6. ANALISIS MULTIVARIADO

Los factores que presentan mayor riego de neuropatia son: en primer lugar el valor
de hemoglobina glucosilada con un riesgo fuerte (OR=2,31) y estadisticamente
significativo, en segundo lugar se encuentra el sexo con una asociacion fuerte, sin
embargo tiene una significacion estadistica débil. En tercer y cuarto lugar con alta
significacion estadistica pero con un efecto débil se encuentran la edad actual del
paciente y los afios de diagnéstico. No se encontraron asociaciones significativas
con: HTA, filtraciobn glomerular, edad al diagnéstico y afios de escolaridad (Ver

Tablas 14 y 15).
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Tabla 14. Factores de riesgo mayormente asociados a neuropatia diabética en
pacientes CS Chimbacalle. Quito, 2014.

. IC 95%
Variables OR
Inferior Superior Valor p
Hbalc 2,312 1,162 4,601 ,017
Sexo 2,249 1,024 4,941 ,043
Edad 1,057 1,029 1,086 ,000
Afos diag 1,043 1,006 1,082 ,023

Fuente: elaboracién propia a partir de recoleccién base de datos.
Regresion logistica paso a paso. p < 0,05 estadisticamente significativo

Tabla 15.Factores de riesgo mayormente asociados a neuropatia diabética en
pacientes CS Chimbacalle. Quito, 2014.

Variables Neuropatia n= Media z p 0,05

Edad de diagnostico (afios) Normal 328 51,66 -1,185 0,236
Alterado 72 53,33

Afios de diagnéstico (afos) Normal 328 8,80 -5,322 <0,001
Alterado 72 13,52

Edad actual (afios) Normal 328 60,25 -4,146 <0,001
Alterado 72 67,51

Hemoglobina glicosilada Alc %  Normal 328 8,56 -2,631 0,009
Alterado 72 8,91

Fuente: elaboracién propia a partir de base de datos.
U de Mann-Whitney - * p < 0,05 estadisticamente significativo.
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CAPITULO VI

DISCUSION

En este estudio se encontr6 una asociacion fuerte, estadisticamente significativa
entre control inadecuado de la hemoglobina glucosilada y prueba positiva de
monofilamento. Se vio que los pacientes con inadecuado control metabdlico y

prueba positiva representaban el 21,43% (OR=2,312).

Esto puede ser explicado porque la hiperglicemia actla a través de varias vias para
producir el compromiso axonal, lomas conocido es la acumulacién de sorbitol
axonal y disminucion de los niveles de mioinositol, aumenta el estrés oxidativo,
aumenta la produccion de proteina C kinasa, favorece el engrosamiento de la
membrana basal vascular, hiperplasia endotelial y vasoconstriccibn microvascular

provocando hipoperfusion e isquemia de la célula nerviosa [13].

Este hallazgo coincide con otros estudios como el de Ibarra et al, realizado en
México, en el cual se estudié la prevalencia de neuropatia periférica en pacientes
con diabetes tipo 2 en el primer nivel de atencion, donde se aplicaron diferentes
escalas y la prueba del monofilamento en 348 pacientes, encontrando una fuerte
asociacion, estadisticamente significativa entre mal control metabélico y neuropatia
(frecuencia de neuropatia diabética en los pacientes no controlados fue de 40%)

[35].

También en el estudio de Trimarchi et al, realizado en Honduras, en el que

estudiaron la frecuencia de neuropatia diabética y sus factores de riesgo en un
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grupo de pacientes de la Clinica del Diabético del Hospital General San Felipe, se
realizaron examenes mediante velocidad de conduccion, electromiografia y
monofilamento a 42 pacientes hallando asociacion directa entre el mal control

metabdlico y neuropatia diabética (P = 0.03, OR = 3.82) [36].

Por lo tanto es importante el control metabdlico estricto para evitar aparicion de

complicaciones que pueden afectar a la calidad de vida del paciente.

En esta investigacion se encontré que la prevalencia de neuropatia diabética
mediante la medicion con monofilamento es de 18%. Resulta dificil comparar los
resultados obtenidos con los de estudios similares debido a que esta varia
ampliamente en la revisién bibliografica. Estas diferencias en los resultados son
altamente dependientes del método diagnostico empleado y la poblaciéon estudiada.
En general, la prevalencia promedio de ND en estudios clinicos de poblacion

abierta en ambos tipos de diabetes se encuentra entre 50 y 60% [37].

En un estudio realizado en México en el que se utiliz6 una escala de clasificacién
clinica validada internacionalmente, la prevalencia de ND en el grupo total de
pacientes (DM tipo 1y 2) fue de 81%, con una frecuencia mayor en los pacientes

con DM tipo 2 (95%) frente a los pacientes con diabetes tipo 1 (69%) [37].

En otro estudio realizado en Colorado, Estados Unidos, con una muestra de 279
pacientes, se observo que la prevalencia fue de 25,8 %; cabe destacar que en
este caso el diagndstico de neuropatia se establecié en base a una valoracion de

reflejos del tobillo y la sensibilidad [37].
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En Barcelona, Jurado et al realizaron las escalas Neuropathy Symptom Scale
(NSS) y Neuropathy Disability Score encontrando una prevalencia de ND de
48,60%. Al evaluar la sensibilidad con el método de monofilamento se evidencio
que el 33,9% de los pacientes con diabetes tenia dicha prueba alterada, resultado

muy superior al encontrado en el presente trabajo [38].

Ledn realiz6 un estudio en Cuenca, para evaluar la prevalencia de ND y sus
factores de riesgo asociados mediante la aplicacion de United Kingdom Screening

Test, encontrandose una prevalencia de 47% [39].

En Cayambe, Ecuador se realiz6 un estudio en 100 pacientes que buscaba validar
una escala de puntuacion para el pie diabético, como parte de su evaluacion, se
valoré la sensibilidad con el test de monofilamento en 5 puntos encontrandose una
prevalencia de neuropatia periférica de 16%, muy similar a la encontrada en este

estudio [40].

La baja prevalencia obtenida en nuestro estudio se debe probablemente a que en el
centro de salud de donde fueron tomados los pacientes se realiza una intervencion
intensiva, medicacién y examenes de laboratorio gratuito, educacidon continua y
actividad fisica controlada por instructores. Esto se ve reflejado ya que tomando
Unicamente la ultima hemoglobina glicosilada del afio 2014, se encontré que

68,56% de los pacientes estan bien controlados.
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En lo referente al género, hemos encontrados que el sexo femenino muestra un
mayor riesgo de presentar neuropatia (OR=2,249) y es estadisticamente
significativo. Ciertos estudios reportan hallazgos similares, asi Delgado et al en el
trabajo realizado en 90 pacientes en Perl encontré que existe un ligero predominio
en las mujeres para presentar neuropatia diabética, sin embargo esta correlacién se
hall6 anicamente en pacientes con diabetes tipo 1, sin encontrar diferencia en el

tipo 2 [41].

Otro estudio realizado en Perd por Molero, con 68 pacientes, mostr6 una
prevalencia de 52% mujeres y 48% varones, observandose una vez mas la relacion

de la neuropatia con el sexo [42].

En cambio en el estudio de Le6n et al, en el Ecuador, estudiaron 379 pacientes con
diabetes donde la prevalencia de neuropatia periférica fue de 46,4% en el sexo
masculino y 47,4% en el sexo femenino; corroborandose una vez la influencia del

género [39].

En la revision bibliografica no se encontré una explicacion que argumente porque
las mujeres tienen mayor riesgo de neuropatia diabética, por lo que se deberian
realizar estudios en que incluyan variables posiblemente relacionadas como indice

de masa corporal y actividad fisica.

En cuanto a los afios de diagnéstico, en este estudio se encontrd que la media de
afos desde el aparecimiento de la enfermedad y que presentaron neuropatia fue
13,5+7,9 afos (OR 1,043) por lo que es altamente significativo. Por lo tanto a mayor

tiempo de evolucién mayor aparicion de neuropatia.
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Se puede comparar estos resultados con estudios similares como en el de Kiani et
al, The Prevalence and Associated Risk Factors of Peripheral Diabetic Neuropathy
in Hamedan, Irdn, en donde estudiaron 600 pacientes con diabetes mellitus y se les
aplico diferentes escalas y pruebas para neuropatia asociando con diferentes
factores de riesgo, entre los cuales se encontraban los afios de diagnéstico y su
resultado fue que aquellos pacientes con ND tuvieron una mayor duracién de la
diabetes (11.4 + 8 afios) comparado con aquellos sin neuropatia (7.3 + 6.3 afios)

siendo estadisticamente significativo [43].

En otro estudio de Camacho, que busca la prevalencia de neuropatia periférica en
pacientes con diabetes tipo 2 atendidos en la Clinica Hospital del ISSSTE de
Mazatlan, Sinaloa, y su asociacion con la edad, tiempo de evolucion y grado de
control metabdlico, donde estudia a 207 pacientes con diabetes encontrando que
segun el tiempo de evolucion de la diabetes mellitus, la prevalencia de neuropatia

diabética fue mayor [44].

La edad del paciente es un factor de riesgo para la aparicion de neuropatia
diabética, en nuestro estudio se encontré6 una asociacion fuerte (OR=1,057) y
estadisticamente significativa, este resultado es comparable con el encontrado en
Colombia por Viscaino et al realizado en 667 pacientes, donde se vio una
asociacion positiva fuerte de la edad con la neuropatia, no asi de la edad con la

severidad de esta [45].
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Leon encontr6 que la prevalencia de ND en pacientes menores de 46 afios era de
7,9%, entre 46 a 64 afios de 42,9% y en los mayores a 64 de 62,2%, lo cual es

congruente con lo encontrado en este estudio.

Esta asociacion podria explicarse debido a que a mayor edad, mayor serd el tiempo

de diagnéstico de diabetes mellitus y la exposicion del sujeto a los efectos nocivos

de la hiperglucemia.
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LIMITACIONES

o Debido a que la poblacion estudiada no es homogénea ya que el estudio se
realizd en un solo lugar el estudio no puede ser extrapolado a la poblacién
general.

e Se deberia realizar estudios de seguimiento para valorar evolucién de los
pacientes.

e Se deberia realizar estudios casos control.

¢ No se ha discriminado los diferentes tipos diabetes ya que se incluy6 a los
dos tipos de diabetes en este estudio.

e El seguimiento de los pacientes y su intervencion no es continua, debido a
que existe ingreso a la clinica de diabetes en diferentes periodos y afios.

e Estudio retrospectivo.
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CONCLUSIONES

La prevalencia de neuropatia periférica en los pacientes con diabetes del
Centro de Salud de Chimbacalle es del 18%. Se podria explicar la baja
prevalencia que se encontré en el presente estudio posiblemente por la
intervencion intensiva sobre los mismos, el seguimiento en una clinica
determinada solo para pacientes con enfermedades cronicas no
transmisibles, la medicacién gratuita, la educacién continua que reciben, el
acceso sin costo a exadmenes de laboratorio y la actividad fisica controlada
por instructores, posibilitaria como factor protector de complicaciones. Esto

se evidencia al no encontrarse paciente con Ulceras o pie diabético.

El inadecuado control glucémico es el principal factor condicionante de la
aparicion de la ND, por lo que es imprescindible el buen manejo de estos

pacientes para evitar su aparicion.

Los afios de diagnostico son un importante factor de ND, ya que implica
mayor tiempo de exposicion a niveles elevados de glicemia. Por lo tanto se
requiere de una estricta vigilancia de las principales complicaciones de la

diabetes a partir de los 5 afios de diagndstico.

A mayor edad mayor es el riesgo de padecer ND, pudiendo esto deberse al

hecho de que a mayor edad existe mayor tiempo de enfermedad.
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L 2

El sexo femenino incrementa el riesgo de presentar neuropatia diabética, en
el presente estudio puede ser explicado por el mayor tiempo de diagnéstico

en las mujeres.

Si bien la HTA, dislipidemia, habito tabaquico, funcién renal deben ser
controladas periddicamente en un paciente con diabetes, en este estudio no
se encontré asociacion significativa entre estos factores y la aparicion de

neuropatia diabética.

El test de monofilamento es una herramienta util, de bajo costo y facil
aplicacion para detectar pacientes con neuropatia diabética, ademas de

tener alta sensibilidad y especificidad.
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RECOMENDACIONES

Enfatizar en el aprendizaje de pruebas de deteccién precoz de neuropatia
diabética, tales como el monofilamento, en el pensum de estudios de las
facultades de medicina con el fin de evitar las complicaciones crénicas de la

diabetes que causan dafio a la calidad de vida del paciente.

Implementar la prueba del monofilamento en los estudios rutinarios de los
pies de los pacientes con diabetes, el mismo que debera realizarse
anualmente a partir del diagnéstico en los pacientes con diabetes tipo 2 y
después de los 5 afios de diagnostico cada afio en los pacientes con

diabetes tipo 1.

Educar en el autocuidado de los pies a los pacientes con diabetes y
capacitar a al equipo de salud sobre el correcto uso de los diferentes

métodos de tamizaje de neuropatia diabética.

Realizar estudios comparativos entre la prueba de monofilamento y métodos
electrofisiologicos para el diagnéstico de neuropatia diabética y asi

equiparar resultados.
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Realizar estudios multicéntricos para poder comparar con la poblacién

general.
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ANEXOS

ANEXO 1

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

Relacién entre el resultado de la prueba de monofilamento como indicador de
neuropatia periférica con el control metabdlico de los pacientes diabéticos del
Centro de Salud de Chimbacalle.

A.- Identificacion de la personainvestigada

1. Cdédigo nombres y apellidos:

2. Fecha:

3. Cédula:

4. Numero de Historia Clinica:

5. Sexo:

6. Fecha de Nacimiento: 7. Edad
8. Analfabeto:

9. Nivel de instruccién:

Primaria () Secundaria( ) Universidad () Tecnolégica ()
10. Afios de instruccién:
11. Ocupacion:

Lugar de residencia:
12. Provincia 13. Cantén 14. Parroquia

15. Zona: Urbano Rural

B.- Caracteristicas clinicas

Afos de diagnéstico:

Edad de diagndéstico:

Valor de promedio hemoglobina glicosilada:
Perfil lipidico:

PN PE

4.1 Colesterol 4.5 Fecha de toma de perfil lipidico:
4.2 HDL
4.3 LDL
4.4 Trigliceridos
5. FG:<90 60-89 30-59 15-29 <15
6. Alteraciodn filtrado glomerular: SI  NO
7. Diagnostico de HTA: SI NO
7.1 Ultima PS: 7.2. Ultima PD:
8. Ulcera: Si  No
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8.1 Tamafio:
8.2 Tiempo de la Ulcera:

9. 1. Comorbilidades (1):
C.- Habitos

1. Fumador: Si No
1.1 Anfos de fumador: <5

2. Exfumador: Si No
1.2 Afos exfumador: <5 5-10 10-15

9.2.Comorbilidades (2):

5-10 10-15 >15

>15
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. Prueba de monofilamento

PUNTO EXAMINADO

PD

Pl

1. Primera cabeza de metatarsiano
a nivel plantar

Tercera cabeza de metatarsiano a
nivel plantar

quinta cabeza de metatarsiano a
nivel plantar

Primer dedo a nivel plantar

Tercer dedo a nivel plantar

Quinto dedo a nivel plantar

Talén

Flanco lateral del centro del pie a
nivel plantar

Flanco medial del centro del pie a
nivel plantar

Base interdigital de primer y
segundo dedo a nivel dorsal

[46]

RESULTADO:
PD: PI:

Interpretacién

0 = Si siente
1 = No siente

Prueba monofilamento positiva > o igual 4/10
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ANEXO 2

CONSENTIMIENTO INFORMADO
CONSENTIMIENTO INFORMADO

Somos estudiantes de la Facultad de Medicina de la Pontificia Universidad Catolica
del Ecuador, estamos realizando nuestra tesis para la obtencion del titulo de
médico. A través de este documento queremos invitarles a participar
voluntariamente en este estudio de investigacion clinica cuyo objetivo es determinar
los factores de riesgo para la positivizacién de la prueba de monofilamento en
pacientes diabéticos que son atendidos en el Centro de Salud de Chimbacalle.

Por medio de la presente forma le informaremos sobre el estudio al que se le esta
invitando a participar, por esta razon es muy importante que lo lea cuidadosamente
antes de tomar alguna decision. Si usted tiene preguntas o dudas no dude en
hacerlas.

Una vez que tenga conocimiento sobre el tema, se le solicitara que firme esta forma
para poder participar. El consentimiento podra ser retirado en cualquier momento y
sin tener que dar explicaciones de las razones, sin que esto signifigue una
disminucion en la calidad de la atencion médica que se le provea, ni deteriorara la
relacion con su médico.

Los autores del estudio garantizan la confidencialidad de los datos obtenidos vy
aseguran que solamente seran utilizados para el analisis de la investigacion. Usted
no sera identificado en ninguno de los reportes o publicaciones que resulten de este
estudio.

Yo con CI ,
autorizo a las estudiantes de la Facultad de Medicina de la PUCE Gabriela Castillo
y Martina Privitera, para la realizacion de la entrevista teniendo en cuenta que he
sido informado claramente sobre el objetivo, riesgos y beneficios de Ila
investigacion.

Al firmar este documento acepto comprender el contenido de éste.

FIRMA DEL PACIENTE:

NOMBRE DEL PACIENTE:
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