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R E S U H E N 

La Diabetes mellitus es una enfermedad de curso 

cr6nico que afecta a diversos órganos, principalmente -

la retina, el riñón, los nervios y los grandes vasos. 

Actualmente es la primera causa de ceguera en per

sonas de edad productiva y la tercera causo de insufi -

ciencia renal crónica. 

La aparición de estas complicaciones está en rela

ción directa al tiempo de evolución de lu enfermedad y 

el grado de control metabólico. Por esta razón surge la 

necesidad de determinar la prevalencia de las complica

ciones tardias de la enfermedad al momento de su diag -

n6stico. 

Encontramos que la prevalencia de retinopatía fué

del 15.8 %, de nefropatía del 13.1 : y de neuropatía 

del 23.7 %. Cifras elevadas sí se comparan a las repor

tadas en la literatura internacional. 

Se encontr6 asociación entre las cifras de glucosa 

más elevadas y aquellos pacientes que presentaron com -

plicaciones. Hubo una relación estad1sticamente signif.!. 

cativa en pacientes del sexo femenino con antecedentes

femiliares de eteroesclerosis y la presencia de toba 

quismo. 
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J U S T I F I C A C I O N l O B J E T I V O S 

La diabetes mellitus no insulina dependiente es una enferme

dad de curso crónico que es causa muy importante de invalidez en

la edad productiva, como consecuencia de la aparición de sus com

plicaciones tardias. 

La aparición de estas complicaciones está en relación con el 

tiempo de evolución y el grado de control de lo enfermedad. Su d~ 

tección y tratamiento tempranos es la finica manera eficaz de re -

vertir o retardar le aparición de las mismas; de ahí lo necesided

de conocer la prevalencia de las complicaciones tardias de la Dia 

betes mellitus no insulina dpendiente en nuestra población. 

El objetivo final de este trabajo es determinar la prevalen

cia de las complicaciones crónicas en los pacientes con diebetes

mellitus no insulina dependiente al momento del diagnóstico. 

Se tratará de establecer si existe alguna característica que 

influya en forma determinante en el desarrollo de estas complica

ciones. 
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I N T R o D u e e I o N 

El descubrimiento de la insulina en el año de 1923, permitió 

una reducción notable en el índice de mortalidad en los pacientes 

con Diabetes mellitus como consecuencia del deterioro metabólico

agudo, de tal manera, que los complicaciones crónicas de esta en

fermedad en la forma de micro ó macroengiopatia, han cobrado ma -

yor importancia. (1,2) 

Lo Diabetes mellitus 110 insulina dependiente (DMNID) puede -

ser precedida por un periodo largo de alteración en el metabolis

mo de la glucosa. (3,4) 

Los principales mecanismos patogEnicos que inician la hiper

glucemia son: a) Resistencia periférica a la insulina, b) Incre -

mento en lo producción hepática de glucosa y e) Alteración en la

sccreción de insulina. (2,5,6) 

La resistencia a la insulina es una característica prominen

te en tres condiciones clínicas: a) Obesidad, b) Intolerancia a -

la glucosa y c) En la DHNID. 

La base para la resistencia a ln insulina es a nivel de sus

receptores hepáticos y en los tejidos blanco periféricos. En los

pacientes con DMNID el defecto postreceptor en los tejidos perif-ª. 

ricos parece ser la lesión primaria. (7) 

El Hígado y la función de las células beta pancre~ticas, S·!

encuentran interrelacionados en un mecanismo de retroalimentación 

negativa,. ~ue tiene un papel predominante en la regulación tanto

dc la glucosa plasmática basal, como en las concentraciones de i.!!.. 

sulina; mas del 85% de las células beta pancreáticas deben perdeL, 

se para que la glucosa plasmática se eleve a 6 mmol/L •• Diferen -

tes estudios han demostrado que un tercio de los paciente~ diabé

ticos no complicados y de reciente diagnóstico, tanto obesos como 

de peso normal, la resistencia a la insulina mas que el deficit -

de células beta, fué la característica predominante. (8) 
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La hipcrglucemin y el tiempo de durnción de la enfermedad, -

son factores reconocidos en el desarrollo de los complicnciones -

vascularcS de lo cnfcrmcdod, aunque también pueden influir otros

foctores como la predisposición genética, enfermedades concomito~ 

tes como la llipertensión arterial sistémico y factores ambienta -

les; de tal forma, que la detección e intervención temprana en la 

DMNID, debe hacerse antes de que se desarrollen anormalidades es

tructurales o funcionales en los órganos blanco, con el objeto de 

prevenir, retardar o revertir las complicociones ya etablccidas. 

(2) 

El retraso en la detección de lo DHNID puede contribuir a in 
crcmentar la prevalencia de las cornplicocioncs crónicas al momen

to de su diagnóstico. (1,2,3,4) 

Las principales complicaciones de la Diabetes mellitus son: 

a) Enfermedad ocular: Retinopatía y cataratas, b) Enfermedad renal 

: Glomeruloesclerosis diabético, c) Neuropotio: Polincuropotia -

distal simétrica, mononcuropatíos, ncuropatía autonómico y d) En

fermedad de grandes vasos.(9). 

Entre los estudios encaminados o determinar lo prevalencia -

de complicaciones crónicas de la DMNID al momento d~l diagnóstico 

se encontró el efectuado por Mincu en 1980, en donde se obtuvie -

ron los siguientes datos: Se encontró Retinopatía en el 11.2%, Np_ 

uropatio en el 11.6% y Nefropatia en el 14.5%. (10). 

Existen estudios que han determinado la prcvalenciñ de cado

complicación p-~ separado. 

I) Retinopatía diabética: 

La Retinopatia diabético y le ceguera como consecuencia -

de ella no constituyeron un problema hasta el descubrimiento de -

la insulina. En 1930, menos del 1% de los casos nuevos de ceguera 

reportados, fueron asociados a la Diabetes. En 1960 esta cifra se 

elevó al 15% y en 1980 llcg6 hasta el 23%. Actualmente es la prin 

cipal causo de ceguera en las personas entre 25 a 74 años de edad 

(9. 6. 11) 

El riesgo de ceguera causado por la Diabetes mellitus está 

relacionado principlamente con el tiempo de duración de la enfer

medod .(6, ll, 12, 13,14) 
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En los pacientes con DMNID hay mayor riesgo a desarrollar rs. 

tinopatla al poco tiempo del diagnóstico, que los pacientes con -

Diabetes mellitus dependientes de insulina recién detectados; ya

que es mas frecuente que 1os primeros cursen con microangiopatía

subclínica.(15, 16) 

El estudio Thc Bedford survey efectuado en 1983, demostró la 

importancia de la detección de la intolerancia a la glucosa, en -

relación con el desarrollo de la Retinopatia. En dichri estudio, -

se rccvaluaron 79 pacientes diabéticos 5 años después de haber s!. 

do detectados, encontrándose microaneurismas en el 24% de ellos.

(17) El grado de intolerancia a lo glucosa es predictivo para e,!. 

futuro desarrollo de retinopatía, en la misma forma que la hiper

glucemia lo hace.(9,17) 

Los estadios clinicos y lo evolución natural de esta altera

ción incluyen: a) Ruptura de la barrera hematorretiniana en ausen

cia de retinopatía visible (Retinopatia de fondo), b) Rctinopatia 

pre proliferntiva y c) Retinopatia proliferativa. 

Los cambios que ocurren en la retinopatia pre proliferotiva

incluyen; oclusión de los capilares retinianos y artcriol~s, for

mación de microaneurismas, dilatación capilar, cortos circuitos -

arteriovenosos, extravasación de proteinas y lípidos plasmáticos, 

hemorragia dentro de las capos retinianas y de las fibras nervio

sas, y por último, aumento focal de las venas rctinianas.(2,6,12, 

18) 

La Retinopatía proliferotiva es pr§cticamente inexistente al 

momento de establecer' el diagnóstico de la DMNID.(9) 

La prevalencia de retinopatia reportada por diferentes auto

res es la si8uiente: Mincu 11.2% (10), Dorf y cols. 3.0% (13), 

Ni~lsen NV 3.7% (19), Soler· y cols.1.5% (14), Dwyer y cola. 2.6%

(28) y Diversos autores u~a prevalencia que va del 7 a 15% (14). 

Lo importancia de la detección temprana de la Retinopntía d.!. 

abética estriba en la posibilidad de que el mejoramiento del con

trol slucémico pueda revertir las alteraciones que ya estén pre -

sentes. Posibilidad que refutan Kroc y Steno, refiriendo que esta 

es irreversible uno vez que el proceso patol6gico se ha iniciado. 

(9) 
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11) Nefropatía diabética: 

La microangiopatia renal inicia esta alteración, que eve!!. 

tualmentc conduce a la insuficiencia renal. Esta es mas frecuente 

en pacientes diabéticos que en no diabéticos, con une prevalencia 

global del 10%. El inicio de la nefropatia no es predecible y ~u

ando ~ay deterioro de los niveles de crcatinina, la lesi6n es ~ -

rreversible. (20,21) La Diabetes mellitus alcanza un tercio de -

los casos de insuficiencia renal en etapa terminal, constituyendo 

un 30% de los pacientes urémicos detectados de novo.(6) 

La patogénesis probablemente es multifnctorial e intervienen 

varios elementos causales simples: a) Factores genéticos: Aseve

ración que se sustenta en el hecho de que hay pacientes que nunca 

dearrollaron nefropntia; adem6s de que se ha encontrado relaci6n

con el antígeno de histocompotibilidnd l!LA 88. b) Factores inmun2 

16gicos: Como consecuencia del depósito de !gG y complemento a lo 

lorgo de la membrana basal glomeruler y los t6bulos renales. Sig 

nificancie mayor tiene el hallazgo del complejo de ataque de mem

brana en el mesangio, vasos sanguíneos en la membrana basal tubu

lar y particularmente en áreas de esclerosis; siendo indicativo -

de activación local del sistema de complemento. La glucos1laci6n

de la membrana basal glomerular, favorece le fijación de moléculas 

de IgG y albúmina, que pueden actuar como antígenos pera lo res -

puesta inmune. e) Factores hemostáticos: El incremento en la vis

cosidad de lo sangre, unido a cambios cunntit-ntivos en las prot.!!, 

!nas plasmáticas, y reducción de la elasticidad de los eritroci -

tos hon sido descritos; además de alteraciones en plaquetas y en

dotelio. el) 

Hiperfiltración glomerular: Se describe como el inicio de la -

lesi6n renal típica en la Nefropatla diabético. Existe un incrc -

mento en el indice de filtroci6n glomcrulor de la ncfrona indivi

dual e hipertrofia paralelo del tejido tisular. Estas alterocio -

nes parecen estar relacionados con el grado de control metabólico 

y son al menos parcialmente reversibles cuando se incia el trata

miento con insulina. (1,2,6) 
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Lo hiperfiltración obedece probablemente a cuatro mecanismo~ 

o) Flujo plasmático glomerular, b) Presión oncótica sistémica, -

e) Diferencia hidrostática transcapilar y d) Coeficiente de ultra 

filtrnción.(1,2,6) 

Mogenscn y Christenscn propusieron que una hipcrf iltración -

igual o mayor a 150 mls/min/1.73 m1 SC es un factor de riesgo para 

desarrollar enfermedad renal progresiva. Por otra parte se consi

deró que había dono renal moderado cuando la depuración de crcnt.!. 

nina se enuentrn por debajo de 45 mls/min. (6) 

Microalbuminuria: Est~ t6rmino se emplea cuando la excreción 

urinaria de nlbGminn excede en condiciones basales la cifra de 30 

mg/dia ó de 20 mcg/min, en ausencia de proteinuria fronca.(1,20,-

22,~3) Se a~spccha Nefropatia diab6tica incipiente cuando la ex

creción urinaria de albúmina excede estas cifras en dos o tres m.!!,. 

estros tomadas consecutivamente dentro de un plazo de seis meses. 

Se considera Nefropatia diabética manifiesta si la cifra de excr~ 

ción urinaria de albúmina (EUA) es mayor a 300 mg/dia 6 de 200 

mcg/min. (20,22,24) 

Mogensen y Christensen propusieron un sistema de clasificac.!. 

ón para la Nefropatia en pacientes con Diabetes mellitus insulina 

dependientes, que puede ser util pera estadificar a los pacientes 

con DMNID portadores de Nefropatia. No existe una clasificación -

para este ú~timo grupo. 

Etapa I: Etapa de hiperfunción e hipertrofia 

No hay lesión estructural 

Excreción Urin. Albúmina fácilmente reversible 

Etapa II: Normoalbuminuria 

Hiperfiltración glomerular 

Exc. Urin. Albúmina aumentada con el esfuerzo· 

Lesión estructural presente 

Etapa III: Nefropatía diabética incipiente 

a) Temprana: EUA de 20 o 70 mcg/min 
Hiperfiltración glomerular 
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b) Tardio: EUA DE 70 A 200 mcg/min 

Filtración glomeruler menor a 150 mls/min 

e) Lesión estructural evidente 

d) Hipertensión arterial leve 

Etapa IV: Ncfropatia diabética manifiesta 

u) Temprana: EUA mayor de 200 mcg/min 

Filtración glomerular de 130 a 70 mls/min 

Jlipertcnsión arterial franca 

b) Intermedio: Filtración de 70 o 30 mls/min 

e) Avanzada: Filtración entre 30 a 10 mls/min 

Etapa V: Insuficiencia renal terminal 

Filtración glomcrular menor de 10 mls/min 

Jlipcrtensión arterial severa 

EUA a ln baja debido al cierre glomerular 

Es difícil determinar la prevalencia de lo Nefropatio·en p~ 

cientes con DMNID, ya que los estudios efectuados al respecto se 

han hecho en pacientes con DMID. (9) 

Se reportó en el estudio de Patrick y Leslie en 1990 1 una -

prevalencia del 26% (24); en el estudio de Mincu que obarc6 a.-

10 000 pacientes, la prevalencia fué del 14.5% (10) 

Generalmente el diagnóstico de nefropetíe depende de la de

tección de proteinuria evidente; sin embargo los criterios .diag

nósticos aún dejen mucho que desear para el desarrollo de medidas 

preventivas. Al igual que le retinopatia, el control de la gluc~ 

mia en forma adecuad~. es lo que puede prevenir el futuro dese -

rrollo de este complicación. Cuando la proteinuria se ha deserr2 

lledo, el control riguroso de la hipertensión y la prevención de 

infecciones en el tracto urinario, puede disminuir la velocidad

con que se desarrolla el deterioro de le función renal. (1,6,20, 

22,23,24) 

III) Neuropatla diabética; 

Se define como un conjuto de síndromes a·sociados, cara~ 

terizados por signos y si~omas anorales (Dolor, parcstesias,re -
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flejos aqulleos disminuidos, etc.) y/o medidas objetivas anOrma

lcs (Estudios de la velocidad de conducción nerviosa), sin manA 

fcstnciones de otras causas de neuropatia. (25) 

Le prevalencia global de esta alteración puede variar depe.!!.. 

dicndo del método empleado para determinar su presencia o ausen

cia. (6,9,25) De tal forma que no se cuenta con estimacion·es CO.!!. 

fiables sobre el impacto y lo frecuencia de la neuropatía diabéti 

ca, ya que existen grandes diferencias en la selección de pacie.!!. 

tes, en la definición de lo que es neuropatia, la falta de crit~ 

rios diagnósticos y a la dificultad de establecer ~on exactitud

cl inicio exacto de la hiperglucemia en pacientes con DMNID.(6,-

25) 

La incidencia de neuropatin tiende a ser alta, llegando a -

62% cuando es definida por quejas subjetivas, 55% por signos a -

normales y 100% cuando los estudios de conducci6n están alterados 

La eJ:c:cl::r:um'i.:qg.r:nrl.:11 es el estudio mas sensible para su detección. 

(6) 

En un eStudio realizado por Ratzmann y Raschke en 1991, se-

encontrú que la prevalencia de neuropatla fue la siguiente: a)

Con sensación anormal a la vibración 80%, b) Estudio anormal de

la conducción nerviosa 15.7%, e) Sensación Snormal al tacto y d~ 

lar 14.7% y d) Pérdida de los reflejos en el 13.6%. 

Definiendo la presencia de neuropotla el encontrar cuando -

menos tres de esas anormalidades, la prevalencia fu6 del 6:3% -
(3) El estudio de Pirart eñ 1978, reveló un incremento acumula

tivo anual en la incidencia que iba del 8% al momento de hacer -

el diagnóstico, y sobre el 40% en pacientes con Diabetes mellitus 

de 20 años de evolución. (27) 

Mincu reportó une prevalencia del 11.6% en su estudio de PA 

cientes con DMNID recién diagnosticados. (10) 

Para el siguimiento de la progresión ó regresión de la neu

ropat1a diab~tica somitica, la American Diabete~~Association y -

la Academy of N~uro~ogy recomendaron en 1~78 el uso del siguiente 

protocolo de estudio electrodiagn6stico: (26) 



CLASIFICACION DE LA NEUROPATIA DIABETICA 

CLASE VALORACION 

Puntuación de 
los sintamos. 

1 A o 
l. B o 
I e o 

II A + 
II B o 6 + 
II e o ó + 

(+) Resultado anormal 
(O) Resultado normal 

CLINICA 

Puntuación del 
czámen ncuro -
lógico. 

o 
o 
o 

o 
+ 
+ 

AFT Estudio de la función autónoma 
EDX Electrodiagn6stico 
QST Pruebas sensitivas cuantitativas 

PRUEBAS FISIOLOGICAS 
ANORMALES 

o ó AFT ó QST 
EDX 6 AFT y QST 
EDX Y AFT ó QST ó ambas 

o ó AFT y QST 
EDX ó AFT y QS1' 
EDX y AFT ó QST ó ambas 

Es importante aclarar que los estudios de conducción nerviosa 

no perecen estar relacionados con les manifestaciones clínicos -

de la neuropatía. (9) 

El objetivo final de este trabajo es determinar la prevalen -

cia de les complicaciones crónicas de lo DMNID al momento·d~l 

diagnóstico en nuestra población, ya que no existe ningGn traba

jo publicado en nuestro pais respecto a este tema. 

Por·otra parte se tratará de determinar si existe alguna variA 

ble que influya en el desarrollo de estas complicaciones. 
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H A T E R I A L Y H ·E T O D O S 

El presente es un estudio longitudinal, proD~ectivo, descri~ 

tivo y abierto. Se estudiaron un total de 67 pacientes provenien

tes de la Clínica de Diagnóstico y Detección Automatizada, perte

neciente al Instituto de Seguridad y Servicio Social para los Tr~ 

bajadores del Estado; a los cuales se les detectó hiperglucemia y 

no se conocian como diabéticos. 30 fueron del sexo masculino y 37 

del sexo femenino¡ fueron referidos o nuestra consulta externa en 

el servicio de Endocrinologia del Hospital Regional "20 de Noviem. 

bre" en el período comprendido entre el 1 de Agosto de 1991 al 31 

de Agosto de 1992. 

Se incluyeron a todos los pacientes que se les hizo el diagnós 

tico de Diabetes mellitus no insulina dependiente, el cual ae hu

biera establecido en un tiempo no mayor de seis meses al momento

dc la consulta. (30,31,32,33) 

Se usaron como criterios diagnósticos los recomendados por -

la American Diabe~es Association en 1991.(29) 

Fueron excluidos aquellos pacientes que tenían necesidad de

usar Insulina para su tratamiento, y la presencia de Acromegalia, 

Síndrome de Cushing, Hipertiroidismo,. Hcmocromatosis. Enfermedades 

malignas, Uso de esteroidcs o tratamiento quimioterápico, Enfer -

medades psiquiátricas, Uremia. (5,33) 

Aquellos pacientes que desertaron durante el transcurso del 

estudio, que tuvieran alguna de las enfermedades mencionadas -

en el apartado previo, o en el caso de las mujeres la presencia -

de un embarazo, fueron eli'minados. 

En 59 pacientes se hizo el diagn6stico mediante ·glucemia ve

nosa y a 4 con curva de tolerancia a la glucosa. Se excluyeron 2-

pacientes, uno por ser portador de Linfoma de Hodking y otro por

se~ portador de DMNID de mas de 6 meses de evoluci6n. 

Se eliminaron un total de 29 pacientés, de los cuales 22 (32 

.8%) desertaron sin completar su e.studio, 4 (5.9%) tuvieron glUC.!!, 

mies no diagn6sticas y la curva d~ tolerancia a la glucosa fu~ 
normal. Una paciente se embarazó. 
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Completaron su estudio un total de 38 pacientes de los cua -

les 18 fueron del sexo masculino y 20 del sexo femenino, con una

edad promedio de 47.l años. 

A todos los pacientes se les efectuó una Historia clínica 

completa que incluyó: Antecedentes familiares de Diabetes melli -

tus, Hipertensión arterial, Aterocsclerosis, Obesidad; Anteceden

tes de tabaquismo, alcoholismo, Hipertensión arterial y otres en

fermedades crónicas importantes. 

Se hizo especial énfasis en la presencia de sintomatologio -

propia de la enfermedad y el tiempo de duración de la misma. En -

formo dirigida se investigó la presencia de síntomas de ncuropá -

tia como dolor, parestesias, datos autonómicos y disminución de -

la fuerza muscular. 

Se determinó el indice de masa corporal (IMC) mediante la 

siguiente fórmula: IMC•Peso (Kg)/Talla 1 (m). (30,31,32,33). La 

presión arterial se midió en posición sedente mediante un esf ingo 

manómetro de mercurio. 

Ademas de la exploración física general, se puso pnrticular

interés en el exámen de los pares craneales, reflejos rotuleano -

aquilea, asi como la exploración de la sensibilidad. 

Metodos bioquímicos: Se determinó glucosa sanguínea y cuando 

era necesario curva de tolerancia a la glucosa con carga de gluc.Q. 

osa oral de 75 grs, mediante él método de la Hcxoquinasa. Se mid~ 

eron también el Colesterol con el método enzimático de Chod PAP,

Triglicéridos con el método enzimático de hidrólisis por la Glic~ 

rQl kinasa¡ Depuración de Creatinina, crcatinina sérica y exámen

general de orina mediante el método calorimétrico de Jaffé; elec

trólitos séricos BUN mediante el método por cónsumo de oxígeno de 

Ion selectivo. 

Mediante método de Radioinmunoanálisis se efectuaron dctermJ:. 

naciones séricas de Insulina y péptido C en ayunas, y de microal

buminuria en orina de 24 hrs. 

S~ efectu6 fondo de ojo por especialista en retina, en el 

servicio de Oftalmologia del H.R."20 de Noviembre'' por fundoscopia 

directa bajo dilatación pupilar. 
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La elcctromiografia se realizó en el servicio de Medicina Fj, 

sica y Rehabilitación, utilizando clectromiógrafo Neuropack 2. 

La presencia de Nef ropat!a se determinó de aucerdo a le el.!!.. 

sificnción propuesta por Mogensen y Christensen (25); de Retinop~ 

tia de acuerdo al reporte oficial en.viada por el servicio de Oft.!!, 

lmologia, y de Neuropatla por la presencia de electromiografía a

normal.(6) 

Los pacientes se dividi~ron en dos grandes grupos de acuerdo 

a la presencia o no de complicaciones crónicas; cada grupos se 

subdividió de acuerdo a sexo. Lo anterior se hizo con la finali.

dad de establecer una comparación entre ambos grupos de acuerdo a 

las siguientes variables: Edad, IMC, Presión arterial, tiempo de

duración de la sintomatología, glucosa, colesterol, triglicéridos 

insulina, péptido C; con la finalidad de determinar la presencia

de algún factor que tuviera valor significativo en el dcsorrollo

de las complicaciones crónicas de la Diabetes mellitus nµ insul_t 

no d~pcndien.te. 

Anslisis cstadlstico: Los resultados fueron analizados medi

ante lo aplicación del programo EPI INFO 5-0 en el Departamento -

de investigación del H.R."20 de Noviembre''. Se determin6 primero 

la frecuencia de cada una de las complicaciones y postcriormente

se hizo lo comparación intergrupo utilizando el Analisis de Vari

anza ANOVA equivalente o la t de student, y el método de Kruskoll 

Wallis equivalente a la Chi'. 
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R E S U L T A D O S 

Como se puede observar en los-cuadros y II, la edad promedio 

de los pacientes fué de 47.8 ±8.64 años¡ la cifra de glucosa se -

encontró en 217.34 ±70.62 mg/dl. 27 pacientes (71.1%) ya referían 

sintomatología propia de la enfermedad al momento del diagnóstico 

con un tiempo de evoluci6n promedio de 4.08 ±6.08 meses. Cursaban 

con sobrepeso 22 pacientes con un Indice de masa corporal de 28.l 

±4.59. 

En éstos mismos cuadros, se clasifican a los pacientes en dos 

grupos de acuerdo a la presencie o no de complicaciones, subdivi

diéndose además segfin el sexo. Podemos apreciar que la cifre glo

bal de glucosa es significativamente mayor en los pacientes que -

cursaban con complicaciones. No hubo diferencia importante en re

lación al sexo. 

En los cuadros III, IV y V, se desglosan cada una de las com -

plicacionesi Se encontró retinopatia en 6 pacientes (15.8%), de -

los cuales 3 tenían retinopatia de fondo (7.9%) y 3 cursaban con

retinopatía pre proliferativa (7.9%). 

Con nefropatía se encontraron 5 pacientes (13.1%), 2 de ellos

presentaban hiperfiltración glomerular (5.2%), 2 tenían excreción 

urinaria de albúmina mayor de 30 mg/dia y 1 tenía microalbuminu -

ria mayor de 300 mg/día; este último paciente presentaba una dep~ 

ración de creatinina de 45 mls/min. 

La prevalencia de neuropatía fué la siguiente: 9 pacientes (23 

.7%) tuvi~ron la electromiografía anormal, 8 pac{entes (21%) pre

sentaban solo signos y 20 p~cientos referían síntomas~ (52.6%). 

Las alteraciones electromiogréficas acompaftadas de signos se -

encontraron en 4 pacientes (10.5%), acompañadas de síntomas en 6-

enfermos (15.8%) y acompañada de signos y síntomas en 4 pacientes 

(10.5%). Solo 3 pacientes (7.9%) tuvieron únicamente la electro -

miografía anormal. Solo un paciente tuvo mas de una complicación, 

pr~sentando neuropetía, nefropatín y retinopatía. 

En los cuadros VII y VIII se aprecia una relación estadística

mente significativa en los pacientes del sexo femenino con_ antec~ 

dentes familiares de ateroesclerosis y antecedentes de tabaquismo 

con la presencia de complicaciones (p-0.04). 
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D 1 S C U S 1 O N 

Una característica que se observó en este grupo de pacientes 

fue el sobrepeso en que se encontró la mayoria, asi como la adecs 

ada disminución de las cifres de glucosa al iniciar el tratamien

to a base de dieta. La corrección de los malos hábitos higiénico

dietéticos fue la piedra angular para el adecuado control de los

pacientcs. 

Lo prevalencia de Rctinopatía fué mayor e la reportada en la 

literatura internacional. El 15.8% de los pacientes cursaba con -

retinopatía al momento del diagnóstico, cifra elevada en compara

ción a la reportada en el estudio de Soler del 15 % y Mincu del -

11.2 % porcentajes que son los mas altos que se encontraron en la 

literatura. El estudio de Soler reporta cifres de otros estudios

que datan desde 1935, de tal forma que existen diferencias en cue 

nto a las técnicas de detección y clasificación en comparación a

la época actual, por tal motivo es comprensible que las cifras re 

portadas mas recientemente hayan disminuido significativament~. -

(13,14,19,28) El estudio de Mincu se efectuó en Bucarest Rumania 

sitio en donde se desconoce la eficacia y contenido de los progr~ 

mas de salud, esto puede explicar porqué fué la cifra reciente mas 

elevado. (10). Aún as!, la cifra encontrada por nosotros supera

ª todas las demás. 
Utilizando la closif icación de Mogensen transpolada a nues -

tros pacientes, se encontraron 5 pacientes con alteraciones: 4 de 

ellos en las Etapas I y II, las cuales son potencialmente reveraJ:.. 

bles con un adecuado control metab6lico. 1 paciente ya cursaba ion 

Nefropatia diabética manifiesta; en forma global la prevalencia -

fue del l~.1 %, cifra semjante a la reportada por Mincu de 14.5%

(10) y muy por debajo a la reportada por Patrick y Leslie de 26 % 

(24). El diagnóstico en estos cosos se bas6 en la proteinuria· ev.!, 

dente (Mas de 300 mg/dia), sin embargo la importancia de la dete

cci6n en etapas mas tempranas' de la enfermedad estribo en evitar

º revertir la lesi6n estructural.(1.2.6.20,21). 



(15) 

Esta diferencia también puede traducir la falta de una clasif~ 

cación para evaluar la presencia de Ncfropatía en pacientes con -

DMNID, ya que el discílo vigente se ha hccl10 paro Diub6ticos insuli 

no dcpend~ántcs. De tal forma que existen criterios diferentes po 

ra la selección de pacientes, para el diagnóstico y para la csta

dificación de la enfermedad. (1,6,20,22,23,24) 

Debido a que la .Electromiografía es el estudio mas.sensible -

para la detección de Neuropatía (6), se tomó como base para el -

diagnóstico en nuestro trabajo; de tal formu que la prevalencia -

fué del 23.7 %. Pirare mediante la detección de Ncuropatia sensi

tiva y estudios de conducción nervios anormales encontró una pre

valencia del 8 %,¡ Rntzman y Rnschkc en un estudio mas completo y 

utilizando criterios mas estrictos determinaron una prevalencia -

del 6.3%. Como se observa nuestra cifra fué mas elevada. 

Ratzman y Raschke en csé mismo estudi.o.encontraron estudios -

de la conducción nerviosa anormales en un 15.7 %, porcentaje que

que aún es bajo comparado al obtenido en nuestro estudio. Por otra 

parte en ese m~smo estudio, se encontró que en el 13.6 % de los -

casos habla pérdida de los reflejos; esta cifra también es menor

ª la encontrada por nosotros que fué del 21 %. (3,27) 

Esta diferencia puede estar condicionada por el retardo en ln 

detección de la Diabetes mellitus, sin· embargo la prevalencia de

esta complicación varia dependiendo del método empleado poro de -

terminar su presencia o ausencia, ya que existen grandes diferen~ 

cias para la selección de pacientes. (6,25) 

Se encontró una relación significativa del sexo femenino con 

antecedentes de tabaquismo (p=0.04) y ateroesclcrosis (p=0.03) 

con la presencia de complica~iones. Se ha asociado al tabaquismo

el desarrollo de Neuropatia (34), pero no el sexo, sin embargo 

aún no se han hecho estudios con respecto o esta asociación. 

Es importante recalcar que el 71.1 % de .los pacientes ya te

nian sintomas al momento del diagnóstico lo cual corresponde a lo 

reportado por Singh (4). Adamas.es importante recalcar que el 32-

.8% de los pacientes desertaron sin completar su estudio aún y cu -
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-ando yo se les babia hecho el diagn6stico. La cifra de glucosa -

pn>Jtedio total, se encontró significativamente mas elevada en los

pacientes que ya tenían complicaciones (p•0.03); lo cual está en

relación a lo afirmado por todos los autores, de que las cifras -

persistcmente elevadas de glucosa se asocian con el desarrollo de 

las complicaciones crónicas de la DMNID,(9) 

Esto ref lcja le importancia que tiene el primer nivel de a -

tcnción médica, en donde se deben intensificar les campañas de d~ 

tección oportuno pare esta enfermedad, asi como incrementar le e

ducación pera le salud de la población en general, con la finalidad 

de dar a conocer las formas de presentación de le Diabetes melli

tus y les pueda reconocer oprtunomcnte; para que de esta forma se 

acuda tempranamente al médico. 

La DMNID es frecuente que curse con microangiopntío subclin.! 

ca, la cual está en función o lo hipcrglucemia y al tiempo de du

ración de la misma. (15,16) 

La Gnica forma de que puede disminuir la prevalencia de -

las complicaciones terdias en la DMNID es su detccci6n y tretamie.!!. 

to tempranos. 
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e o N e L u s I o N E s 

1.- Los pacientes considerados en nuestro estudio, -

ya cursan con complicaciones tardias de la Diabetes 

mellitus al momento de su diagnóstico; con una pre

valencia mayor a la reportada en la literatura in -

ternocionol. No existe ningún estudio publicado cn

nuestro país, 

2,- Los pacientes que ya presentaban complicaciones, 

tuvieron una cifra de glucosa promedio mas elevada 

en forma global, en relación con aquellos que no 

tenían complicaciones. Esta relación no se encontró 

asociada al sexo, 

3,- Se encontr6 relación estadísticamente significa-

tiva con la presencia de complicaciones, en aquellas 

mujeres con anteceden~cs familiares de eteroescler~ 

sis y antecedentes de tabaquismo. 

4.- Es necesario implementar mejores campañas de 

detección, de educoci6n para la salud de lo poblo -

ción en general y de capacitación en el personal mf 
dico de atención primaria; con la finalidad de dis

minuir la prevalencia de las complicaciones tardias 

de lo Diabetes mellitus ol momento de su diagnóstico 



(18) 

B 1 B L 1 O G R A F 1 A 

1) Costiglioni A; Savazzi G; Physiopatology and clinical aspects 
aspects of Diobctic nephropaty. Ncphron 1988;50151-63 

2) Godine John MD: Relaci6n entre el control metab6lico y las 
complicaciones vnsculnres de la Diabetes sacarina. Clin Med -
Nort Am 1988:6:1356-69. 

3) Ratzmenn KP¡ Rnschkc M: Prcvalence of perifheral and autonomic 
neuropothy in newly diagnoscd typc II diabetes. J Diabetic Co.!!!, 
plications 1991;5(1}:1-S 

4) Singh BM; Jockso¿ DM: Delayed diagnosis in non insulin depen
dent Diabetes mellitus. Br Mcd J 1992;304:1154-55. 

5) Niskanen Leo MD; Uusutipo Matti MD; Sarlund llelena MD; Siito
nen MD; Py~r¡lii Kalevi ~ID: Fivc yenr follow up study on plas
ma insulin levcls in newly diagnoscd NIDDM potients and non -
diabetic subjects. Diabetes corc 1990;13:41-8. 

6) Rifkin Harold MD: Porte Daniel MD: Diabetes Mellitus Theory -
and Practice. Elsievcr Science Publishing. New York, NY. USA 
1990. 

7) Truglia JA; Livingston JN: Insulin resistance: Receptor and -
postbinding dcfccts i~ human obcsity, impaired glucose tole -
rance and NIDDM. Am J Med 1985;79(26):13-22. 

8) Turncr RC; Holman RR: Insulin deficiency and isulin rcsiatan
ce intcraction in Diabetes from basal plasma insulin and glu
cose conccntrations. Mctabolism 1979;28(11):1086-96. 

9) Clcmcns Rcx S: Complicntions of Diabetes. Am J Med 1985;79 
(S5A):2-7. 

10) 

11) 

Mincu L: Micro and mncroangiopathics and other chronic degene 
rative complications in newly detected Diabetes mellitus. Med 
Interne 1980;18(2):155-64. 

Ronald Klein MD: Adelantos recientes en lo comprensión y trn
miento de le Retinopatia diabética. Clin Med Nort Am 1988;6:-
1527-52. 

12) Palmberg Paul F MD: Diabetic retinopathy. Diabetes 1977;26(7) 
:703-9. 

13) Dorf A MD; Ballintine J Elmer MD; Bennet H Pet~r MB; Miller -
Max HD: Retinopathy in Pima indiana •. Relationships to glucose 
leve!, duration of Diabetes, and age at ezamination in a POP.!!, 
latian with high prevalence of Diabetes mellitus. Diabetes -
1976;25:554-60. 



(19) 

Erf A 
SAltl 

l1i BEBE 
Bllf TECA 

14) Soler NG; Fitzgcrold MG; Malina JM: Retinopathy nt dingnoses 
of Diabetes, with spccial rcfcrcnce to patients undcr 40 ye= 
ars of ngc. Br Med J 1969;3:567-69. 

15) Kolloritis CR; Kicsa RD; Das A; Hall AM; Jordan EL Jr; Dono
von JE: Diobct!c rctinopothy and insulin thcrnpy in a rural
diohctic population. Am J Ophthalmol 1984:97(6):709-14. 

16) Trick GL; Trick LR; Kilo C: Visunl ficld dcfccts in pntients 
with insulin dependcnt and non insulin dcpendent Diabetes. -
Ophtholmology 1990;97(4):475-82. 

17) Me Cortncy P; Keen 11: The Bedíord survcy: Observntions on re 
tina ond lens of subjccts with impoircd glucose tolcronce -
and in controla with normal glucosc tolcrance. Diabetes Metob 
1983;9(4):303-5. 

18) Jarrct RJ; Me Cartney P: Thc Bedford survey: Ten years mort~ 
lity ratea in newly diagnosed diabctics, borderline diobetics 
and normoglycaemic controla and risck indices for coronory -
heart diseosc in borderline dinbetlcs. Diabctologia 1982¡22-
(2):79-84. 

19) Dwyer MS et al: Incidence of Diabetic retinopathy and blid -
ness a population based study in Rochester Minessota. Diabe
tes Caro 1985;8(4):150-55. 

20) Mogensen CE MD; Schmitz O MD: El Riü6n del diabfitico. Clin -
Med Nort Am 1988;6:1585-1617. 

21) Knuiman MW; Welborn TA; Me Cann VJ; Stanton KG; Constable J: 
Prevolence of diabetic complications in relation to risk fo.!:_ 
tora. Diabetes 1986;35:1332-39. 

22) Mogensen CE MD; Christensen CK MD: Prcdicting diabetic nePhr~ 
paty in insulin dependent patients • N Eng J Med 1984;311:89 
-93. 

23) Uusutipa M; Siitonen O; Proteinuria in nwly diagnosed type -
II diabetic patients. Diabetes Carc 1987;10(2):191-4. 

24) Potrick AW; Leslie PJ: The natural history and associationa
of microalbuminuria in typc 2 Diabetes during first year af
ter diagnosis. Diabetic Med 1990;7(10):902-8. 

25) Hnrold Baya MD; Pfcifer Michael MD: Neuropatia diabética pe
riférica. Clin Hed Nort Am 1988;6:1555-83. 

26) American Diabetes Associotion nnd American Academy of Neuro
logy: Report and recomendations of the San Antonio conference 
on diabetic neurophoty. February 8-10 1988. 



(20) 

27) Pirart J: Diabetes mellitus and its degenerative complications 
A prospective study of 4400 patients observcd between 1947 and 
1973. Diabetes Cere 1978;1:168-257. · 

28) Nielsen NV: Diabetic retinopathy: The course of retinopathy -
in insulin treated diobetics. A one year epidemiologicol co -
hort study of Diabetes mellitus. Acta Ophtalmol 1984;62(2): -
256-65. 

29) Clinicel Practice Recomendations: American Diabetes Associati 
on 1990-1991. Diabetes Cure 1991;14(52):3-4. -

30) Uusutipa M; Siitonen K; PyOrñlil K; LBnsimies E: Left ventric~ 
lar function in newly diagnosed non insulin dcpcndent (Type 2) 
diabetics eveluatcd by sistolic time intervals and ecocardio
graphy. Acta Med Scand 1985;217:379-88. 

31) Siitoncn O: Uusutipa M¡ Py~r¡l¡; Liinsimics E: Voutilainen E: 
Aortic calcificntions ond thcir relotionships to coronary he
ort discase and cardiovoscular risk foctors in potients with 
newly diagnosed non insulin dependent diabetes ond in non din 
betic subjects. Cardiology 1987;74:335:43. -

32) Uusutipa M; Siitonen O; Prevalence of heort disease left ven
tricular failure and hypertension in middle aged, newly diag
nosed type 2 diabetic subjects. Diabetologia 1985;28:22-27. 

33) Siitonen O; Uusutipa M; Voutilainen E: Peripheral arterial d~ 
sease and its relationship to cordiovoscular risk factora 
and coronary heort disease in newly diegnosed non insulin de
pendent diabetic~. Acto Med Scand 1986:220:205-12. 

34) Braxton Mitchell PhD; Hawthorne Víctor HD; Vinik Aaron HD: Ci 
gorette smoking and neuropothy in diabetics patients. Diabe = 
tes Care 1990;4:434-37. 



CUADRO I 

EDAD 

IHC' 

SIHTOHAS* 

P. SIST. 

P. DIAST. 

GLUCOSA 

COLESTEROL 

TRIGLIC. 

INSULINA 

PEPTIDO C 

COMPARACION DE DIVERSAS VARIABLES EN PACIENTES CON DIABETES 
MELLITUS TIPO II DE ACUERDO A LA PRESENCIA O NO DE SUS COM
PLICACIOllES TARDIAS; El! FORMA GLOBAL Y EN RELACION AL SEXO 

S 1 N COMPLICACIONES 

T O T AL HOMBRES MUJERES 

Media DsvSt p""valut Media DsvSt p,.valu1 Media DsvSt p=valu 

47.27 7 .529 0.9403 47 .88 7 .801 0.5521 46.84 7 .625 o. 5766 

27.827 4 .926 0.6381 26.04 1.583 o. 2716 29.06 6.063 o. 7206 

2.955 5.499 o .2303 3.222 2 .398 0.2673 3.615 6 .923 o. 5092 

130.0 11.952 o .5576 132. 22 12 .019 0.8648 128.41 12.142 o. 234 7 

83.636 8.477 0.5038 87. 77 8.333 0.5730 80. 76~ 7 .596 0.1148 

197 .31 59 .93 0.0361 217. 55 66.967 o. 2334 184.3( 52.693 0.1468 

232 .31 60.58 0.5782 260. 55 45. 766 o .0762 212. 7f 63. 358 0.6572 

190.66 76. 63 o. 2360 238.68 91.462 o. 7067 157 .3( 41.646 0.1066 

18. 914 13.203 0.7826 16. 322 6 .590 o. 5195 20. 701 16. 358 0.2068 

2.390 1.236 o. 6130 2.311 1.056 0.5167 2 .44 1.389 0.1591 

(*) Tiempo de duraci5n en meses 
( 

3
) Indice de masa corporal 



CUADRO II 

EDAD 

IllC' 

SIITOllAS* 

P. SIST. 

P. DIAST. 

GLUCOSA 

COLESTEIOI 

TIIGLIC. 

IISULIIA 

PEPTIDO C 

COllPAJIACION DE DIVERSAS VARIABLES EN PACIENTES CON DIABETES 
MELLITUS TIPO 11 DE ACUERDO A LA PRESENCIA O NO DE SUS COM
PLICACIONES TARDIAS¡ EN FORMA GLOBAL Y EN RELACION AL SEXO 

C O N COMPLICACIONES 

TO TA L HOMBRES MUJERES 

Media DsvSt p•valuE Media DsvSt p•valut Media DsvSt p~valu 

47 .'063 10. 234 0.9403 45.33 9 .670 0.5521 49.28 11. 26 o. 5766 

28.563 4.225 0.6381 27 .41 3.239 0.2716 30.04 5.108 o. 7206 

5.625 8.065 0.2303 5. 222 9.074 0.2673 6 .143 8.668 o .5092 

133. 75 17 .464 0.5576 131.11 16 .159 o .8648 137 .14 19. 760 o. 2347 

85.625 8.921 0.5038 84.44 8.819 0.4199 87 .143 9. 512 0.1148 

244.93 76.643 0.0361 262. 66 86.848 o .2334 222 .14 59 .591 o .1468 

221.93 47.027 0.5782 219.22 47. 751 0.0762 225. 42 49.62 o .6572 

230.62 127. 99 o. 2360 222.17 87. 746 o. 7087 240. 71 174.59 0.1086 

17 .525 18 .196 o. 7é26 21.978 22 .193 o.5195 11.80 10.150 o. 2066 

2.193 1.034 0.6130 2.650 0.948 0.5167 1.599 0.863 0.1591 

. (*) Tiempo de duración en meses 
( ') Indice de masa corporal 



CUADRO Ill PREVALENCIA DE RETINOPATIA 

RETINOPATIA No. DE PACIENTES 

De f0ndo 

Pre prolif erativa 

Prolif erutiva 

TOTAL 

o 

CUADRO IV PREVALENCIA DE NEFROPATIA 

NEFROPA1'IA No. DE PACIENTES 

lliperfiltraci6n glomerular 

Ncfropatía diabética inci
piente. (Microalbuminuria
mayor de 30 mgs/dio). 

Nefropatia diabética mani
fiesto. (Microalbuminuria 
mayor de 300 mgs/dia). 

TOTAL 

2 

5 

CUADRO V PREVALENCIA DE NEUROPATIA 

NEUROPATIA No. DE PACIENTES 

Electromiogrofío anormal 9 

Presencia de signos B 
Presencia de sin tomas 20 

·Solo electromiografta. anormal 3 

Electromiograf!a anormal con 6 
sí.ntomas. 

Electromiograf1a anormal, con 4 
signos. 

Electromiograf!a anormal con 4 
signos y síntomas. 

PREVALENCIA 

7,9 % 

7. 9 % 

15, B % 

PREVALENCIA 

5.2 % 
5.2 % 

2.6 % 

13.1 % 

PREVALENCIA 

5.2 :t 
21.0 :t 
52.6 :t 

7.9 :t 

15.B :t 

10.5 % 

10.5 % 



CUADRO VI RELACION ENTRE LOS ANTECEDENTES FAMILIARES DE 
DIABETES MELLITUS Y LA PRESENCIA DE COMPLICA
CIONES TARDIAS. 

Hoabres 

Antecedentes familiares 
de Diabetes mellitus. 

Si 

No 

Total 

Muieres 

Antecedentes fa•iliares 
de Diabetes •cllitus. 

Si 

No 

Total 

Presencia de comnlicaciones 

Si 

7 

2 

No 

5 

9 
(p•0.3173) 

12 

6 

18 

Presencia de comnlicocioncs 

Si 

2 

No 

9 

4 

13 
(p•0.4568) 

14 

6 

20 

CUADRO VII RELACIOM ENTRE LOS ANTECEDBKTES FAMILIARES DE 
ATBROESCLEROSIS Y LA PRESENCIA DE COMPLICACIO 
HES. 

Ho•brea Presencia de coaulicacionea 

Antecedentes faailiares Si "º de Ateroescleroeis. 

Si 4 5 

No 5 8 13 

Total 9 9 18 
(p•0.1144) 



CUADRO VII RELACION ENTRE LOS ANTECEDENTES FA"ILIAIES DE 
ATEROESCLEROSIS Y LA PRESENCIA DE CO"PLICACIO 
NES TARDIAS. 

Hufcres Presencia de comnlicaciones 

Antecedentes familiares 
de Ateroescleroais. 

Si 

No 

Total 

Si 

6 

No 

8 

13 
(p•0.0427) 

11 

20 

CUADRO VIII RELACION ENTRE ANTECEDENTES PERSONALES DE 
TABAQUIS"O Y LA PRESENCIA DE CO"PLICACIO
NES. TARDIAS. 

llo•bres Presencia de co•nlicaciones 

Antecedentes personales Si !lo 
de Tabaquismo. 

Si 5 4 9 

No 4 9 

Total 9 9 18 
(p•0.6373) 

Muieres Presencia de co•olicaciones 

Antecedentes peraóDales 
de Tabaquis•o. 

Si 

No 

Total 

Si 

5 

No 

10 

13 
(p•0.0352). 

8 

12 

20 
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