/1223
28
Qe

3% UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXKO

FACULTAD DE MEDICINA
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSTGRADO
HOSPITAL REGIONAL 20 DE NOVIEMBRE
“ I.LS.S. S. T. E.

o
93 ..,
acﬁglml.eﬂcm DE LAS COMPLICACIONES TARDIAS
+0sDE;LA DIABETES MELLITUS NO INSULINO

. ===DEPENDIENTE EN PACIENTES DE

RECIENTE DETECCION

TESIS DE POSTGRADO
QUE PARA . OBTENER EL GRADO DE

ESPECI!IALISTA E N
MEDICINA INTERNA
P ] E S E N T A

DR. JESUS OZIEL PEREZ FLORES

ASESOR: DR. MIGUEL ANGEL GUILLEN GONZALEZ

lSSSTE México, D. F. ' '1993_

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN



pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



II.

III.

Iv.

VvI.

VII.

YIXII.

Ix.

INDICE

RESUMEN . ...ivnucennnns

JUSTIFICACION Y OBJETIVOS ,.........

INTRODUCCION .............

MATERIAL Y HETODOS .....
RESULTADDS +vvyevnsrrnns
DISCUSION ......c00000aa
CONCLUSIONES - .v........

BIBLIOGRAFIA ... 0000040

CUADROS Y TABLAS .......cuivcnnnoonnan

]

10

13

14

17

18

21




RESUMENRN

La Diabetes mellitus es una enfermedad de curso —
crénico que afecta a diversos §rganos, principalmente -
la retina, el rifion, los nervios y los grandes vasos.

Actualmente ¢s la primera causa de ceguera en per—
sonas de edad productiva y la tercera causa de insufi —
ciencia renal crénica.

La aparicién de estas complicaciones estd en rela-
cidn directa al ticmpo de evolucidn de la enfermedad y
el grado de control metabblico., Por esta razén surge la
necesidad de determinar la prevalencia de las complica~
ciones tardias de la enfermedad al momento de su diag -
néstico.

Encontrames que la prevalencia de retinopatia fué-
del 15,8 %, de nefropatia del 13.1 T y de neuropatia -
del 23.7 #. Cifras elevadas si se comparan a las repor-—
tadas en la literatura internacional.

Se encontrd asociacidn entre las cifras de glucosa
més elevadas 'y aquellos pacientes que presentaron. com —
plicaciones. Hubo una relacidn estadfsticamente signifi
cativa en. pacientes del sexo femenino con antecedentes—
familiares de ateroesclerosis y la presencia de taba -~
quismo. ‘
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JUSTTIFICACION Y OBJETIVOS

La diabetes mellitus no insulino dependiente es una enferme-
dad de curso cr8nico que es causa muy importante de invalidez en~
la edad productiva, come consecuencia de la aparicidn de sus com~
plicaciones tardias,

La aparicidn de estas complicaciones estd en relacidn con el
tiempo de evolucidn y el grado de control de la enfermedad. Su de
teccién y tratamiento tempranos es la finica manera eficaz de re -
vertir o retardar la aparicién de las mismas; de ahi la necesidad-—
de conocer la prevalencia de las complicaciones tardias de la Dia
betes mellitus no insulino dpendiente en nuestra poblacibn.

El objetivo final de este trabajo es determinar la prevalen-
cia de las complicaciones crdnicas en los pacientes con diabetes-
mellitus no insulino dependiente al momento del diagndstico.

Se tratar§ de establecer si existe alguna caracteristica. que
ihflhfﬂ én forma determinante en el desarrollo de estas complica-

ciones. -
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INTRODUCCTION

Fl descubrimiento de la insulina en el afio de 1923, permitid
una reduccidn notable en el indice de mortalidad en los pacientes
con Diabetes mellitus come consecuencia del deterioro metabdlico~
agudo, de tal manera, gue las complicaciones crdnicas de esta en-—
fermedad en la forma de micro & macroangiopatia, han cobrado ma -
yor importancia. (1,2)

La Diabetes mellitus no insulino dependiente (DMNID) puede -
ser precedida por un periodo largo de alteracién en el metabolis-—
mo de la glucosa. (3,4)

Los principales mecanismos patogénicos que inician la hiper-—
glucemia son: a) Resistencia periférica a la insulina, b) Incre -
mento en la produccidn hepdtica de glucosa y c) Alteracidn en la-—
secrecidén de insulina. (2,5,6)

La resistencia a la insulina es una caracteristica prominen=—
te en tres condiciones clinicas: a) Obesidad, b) Intolerancia a -
la glucosa y ¢) En la DMNID.

La base para la resistencia a la insulina es a nivel de sus—
receptores hepdticos y en los tejidos blanco periféricos. En los-—
pacientes con DMNID el defecto postreceptor en los tejidos perif@
ricas parece ser la lesidén primaria, (7)

El Hfgado y la funcifn de las c&lulas beta pancredticas, saw=
encuentran interrelacionados en un mecanismo de retroalimentacidn
negativa, que tiene ua papel predominante en la regulacidén tanto-
de la glucosa plasmdtica basal, como en las concentraciones de in
sulina; mas del B5Z de las células beta pancrefticas deben perderxr
se para que la glucosa plasmitica se eleve a 6 mmol/L.. Diferen -
tes estudios han demostrade que um tercio de los pacicentes dinbé—_
ticos no complicados y de reciente diagndstico, tanto obesos como
de ‘peso normal, la resistencia a la ingulina mas que el d&ficit -~
de células beta, fué la caracteristica preduminan:eﬂ((B)
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La hiperglucemia y el tiempo de duracidn de la enfermedad, -
son factores reconocidos en el desarreollo de las complicaciones -
vasculares de la enfermedad, aunque también pueden influir otros-—
factores como la predisposicidn genética, cnfermedades concomitap
tes como la Hipertensidn arterial sistémica y factores ambienta -
les; de tal forma, que la deteccidn e intervencidén temprana en la
DMNID, debe hacerse antes de que sc desarrollen anormalidades es—
trueturales o funcionales en los &rganos blanca, con el objeto de
prevenir, retardar o revertir las complicaciones ya etablecidas.
(2)

El retraso en la deteccidn de 1a DMNID puede contribuir a in
crementar la prevalencia de las complicaciones crénicas al momen—
to de su diagndéstico. (1,2,3,4)

Las principales complicaciones de la Diabetes mellitus son:
a) Enfermedad ocular: Retinopatia y cataratas, b) Enfermedad renanl
: Glomeruloescleresis diab&tica, ¢) Neuropatim: Polineuropatia -
distal simé@trica, mononcuropatias, neuropatia autondmica y d) En-—
fermedad de grandes vasos.(9).

Entre los estudios encaminados a determinar la prevalencia -
de complicaciones crénicas de la DMNID al momento del diagndsticoe
se encontrd el efectuado por Mincu en 1980, en donde se obtuvie —
ron los sigulentes datos: Se encontrd Retinopatia en el 11.2Z, Ne
uropatin en el 11.6% y Nefropatia en el 14.5%. (10).

Existen estudics que han determinasdo la prevalencia de cada-—

complicacién p-t seperada,

I) Retinopatia diabética:

La Retrinopatia diabética y la 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
elevd al 15% y en 1980 1legé hasta el 23%Z. Actualmente es la prin
cipal caﬁsn de ceguera en las personas entre 25 a 74 afos de edad
(9,6,11) o )
. El riesgo de. ceguera ceusado por la -Diabetes mellitus esté
relacionado principlamente con el tiempo de duracién de la enfer-
medad.(6,11,12,13,14) -
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En los pacientes con DMNID hay mayor riesgo a desarrollar re
tinopatia al poco tiempo del diagndstico, que los pacientes con ~—
Diabetes mellitus dependientes de insulina recién detectados; ya=-
que es mas frecuente que los primeros cursen corn microangiopatia—
subelinica.(15,16)

’ El estudio The Bedford survey efectuado en 1983, demostrd la
importancia de la deteccidn de la intolerancia a la glucosa, en -
relacidn con el desarrollo de la Retinopatia., En dicho esthdio. -
se reevaluaron 79 pacientes diab&tices 5 afios después de haber si
do detectados, encontrindose microaneurismas en el 24% de ellos.-
(17) El grade de intolerancis a la glucosa es predictivo para el
futuro desarrollo de retinopatia, en la misma forms que la hiper~
glucemia lo hace.(9,17)

Los estadios clinicos y la evolucidn natural de esta altera~—
cidn incluyen: a) Ruptura de la barrera hematorretiniana en ausen~—
cia de retinopatia visible (Retinopatia de fondo), b) Retinopatia
pre proliferativa y c) Retinopatia prt;liferativn.

Los cambios que ocurren en la retinopatia pre proliferativa-—
incluyen; cclusidn de los capilares retinianos y arteriolas, for-
macidn de microaneurismas, dilatacidn capilar, cortos circuitos —
arteriovenosos, extravasacidn de proteinas y lipides plasméticos,
hemorragia dentro de las capas retinianas y de las fibras nervio—
sas, y por dltimo, aumento focal de las venas retinianas.(2,6,12,
18) ' ) .

La Retinopatia proliferativa es pricticamente inexistente al
momento de establecer el diagndéstico de la DMNID.(9)'

La prevalencia de retinopatia reportada por diferentes auto-
res es la siguiente: Mincu 11.2% (10), Dorf y cols. 3.0% (13), -
Nielsen NV 3.7% (19), Soler-y cols.1.5% (14), Dwyer y cols. 2.6%-
(28) y Diversos autores una prevalencia que va del 7 a 15% (14).

La importancia de la deteccidn temprana de la Retinopatia di
abética estriba en la posibilidad de que el mejoramiento del con-
trol glucémico pueda revertir las alteraciones que ya est&n pre —
sentes. Posibilidad que refuten Kroc y Steno, refiriendo que esta

:.es irreversible una vez que el proceso patoldgico se ha iniciado-.
(9



I1) Nefropatia diabética:

La microangiopatia renal inicia esta alteracidn, que even
tualmente conduce a la insuficiencia renal. Esta es mas frecuente
en pacientes diabéticos que en no diab&ticos, con una prevalencia
global del 10%Z. El inicio de la nefropatia no es predecible y ~u-
ando iay deterioro de los niveles de creatinina, 1a lesidn es i -
rreversible. (20,21) La Diabetes mellitus alcanza un tercio de -
los cases de insuficiencia renal en etapa terminal, constituyendo
un 30% de los pacientes urémicos detectados de novo.(6)

La patogénesis probablemente es multifactorial e intervienen
varios elementos causales simples: a) factores genéticos: Aseve-
racifén que se sustenta en el hecho de que hay pacientes que nunca
dearrollaron nefropatia; ademds de que se ha encontrado relacidn-
con el antigeno de histocompatibilidad HLA B8B. b) Factores inmuno
16gicos: Como consecuencia del depdsito de IgG y complemento a lo
large de la membrana basal glomerular y los tfibulos renales. Sig
nificancia mayor tiene el hallazgo del complejo de ataque de mem—
brana en el mesangio, vasos sanguineos en la membrana basal tubu-—
lar y particularmente en Areas de esclerosis: siendo indicativo -
de activacidn local del sistema de complemento. La glucosilacidén-—
de la membrana basal glomerular, favorece la fijacidn de moléculas
de IgG y albQimina, que pueden actuar como antigenos para la res -
puesta inmune. c) Factores hemostdticos: El incremento en la via—
cusidnd de la sangre, unida a cambios cuantitatives en las prote
inas plasmaticas, y reduccldn de la elasticidad de los eritroci -
tos han sido descritos; ademds de alteraciones en plaquetas y en—
dotelio.(1)

Hiperfiltracidn glomerular: Se describe como el inicio de la -
lesidn renal tipica en la Nefropatis diabética. Existe un incre =
mento en el Indice de filtracién glomerular de la nefrona indivi-
dual e hipertrofia paralela del tejido tisular. Estas alteracio -
nes parecen estar relacionadas con el grado de cuntro}'metabﬁli;o
y son al menos parcialmente reversibles cuando se incia el trata=-:
miento con insulina. (1,2,6)‘
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La hiperfiltracién obedece probablemente a cuatro mecanismos
a) Flujo plasmitico glomerular, b) Presidn oncdtica sistémica, -
c) Diferencis hidrostféitica transcapilar y d) Coeficiente de ultra
filtracién.(1,2,6)

Mogensen y Christensen propusieron que una hiperfiltracién -
igual o mayor a 150 mls/min/1.73 m’SC es un factor de riesgo para
desarrollar enfermedad renal progresiva. Por otra parte se consi-—
derd que habia dafio rensl moderado cuando la depuracidn de creati
nina se enuentra por debajo de 45 mls/min. (6)

Microalbuminuria: Este t&rmino se emplea cuando la excrecibn
urinaria de albiimina excede en condiciones basales la cifra de 30
mg/dia & de 20 mcg/min, en ausencia de proteinuria framca.(1,20,-
22,23) Se sespecha Nefropatia diab&tica incipiente cuando la ex-—
crecién urinaria de albfimina excede estas cifras en dos o tres mu
estras tomadas consecutivamente dentro de un plazo de seis meses.
Se considera Nefropatia diab&tica manifiesta si la cifra de excre
cidn urinaria de alblimina (EUA) es mayor a 300 mg/dia & de 200 -
mcg/min. (20,22,24)

Mogensen y Christensen propusieron un sistema de clasificaci
én para la Nefropatia en pacientes con Diabetes mellitus insulino
dependientes, que puede ser util para estadificar a los pacientes
con DMNID portadores de Nefropatia. No existe una clasificacidn -~
para este ﬁ{timo grupo.

Etapa I: Etapa de hiperfuncién e hipertrofia
No hay lesién estructural
Excrecidn Urin., Albimina fdcilmente reversible

.Etapa II: Normoalbuminuris
Hiperfiltracidn glomerular
Exc. Urin, Alblimina aumentada con el esfuerzo-
Lesién estructural presente

Etapa III: Nefropatia disb&tica incipiente
a) Temprana: EUA de 20 a 70 mcg/min
Hiperfiltracidn glotierular
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b) Tardia: EUA DE 70 A 200 mcg/min

Filtracidn glomerular menor a 150 mls/min
¢) Lesidn estructural evidente
d) Ripertensidn arterial leve

Etapa IV: Nefropatia diabética msnifiesta
#) Temprana: EUA mayor de 200 mcg/min
Filtracidon glomerular de 130 a 70 mls/min
Hipertensidn avrterial franca
b) Intermedia: Filtracidén de 70 a 30 mls/min
c) Avanzada: Filtracidn entre 30 a 10 mls/min

Etapa V: 1Insuficiencia renal terminal
Filtracidn glomerular menor de 10 mls/min
Hipertensidn arterial severa

EUA a 1a baja debido al cierre glomerular

Es dificil determinar la prevalencia de 1s Nefropatis-en pg
cientes ¢on DMNID, ya que los estudios efectuados al respecto se
han hecho en pacientes con DMID. (9)

Se reportd en el estudio de Patrick y Leslie en 1990, una -
prevalencia del 26% (24); en el estudio de Mincu que abarcd a -
10 000 pacientes, la prevalencia fué del 14.5% (10)

Cencralmente el diagndstico de nefropatia depende de la de-
teccidn de proteinuria evidente; sin embargo los criterios diag-
ndsticos afin dejan mucho que desear para el desarrollo de medidas
preventivas., Al igual que 1la retincpatia, el control de la gluce
mia en forma adecuada, es lo que puede prevenir el futuro desa -—
rrollo de esta complicacidn. Cuando la proteinuria se ha desarro
llado, el control riguroso de la hipertensidén y la prevencidn de
infecciones en el tracto urinario, puede disminuir la velocidad-
con que se desarrolla el deterioro de la funcidn renal. (1,6,20,
22,23,24)

III) Neuropatia diabética:
Se define como un conjuto de sindromes asociados, carag

terizados por signos y sitomas anorales (Dolor, parestesias,re. -
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fiejos aquileos disminuidos, etc.) y/o medidas objetivas anorma-
les (Estudios de la velocidad de conduccidn nerviosa), sin mani
festaciones de otras causas de neuropatfa. (25)

Le prevalencia global de esta alteracidn puede variar depen
diendo del método empleado para determinar su presencia o ausen-
cia. (6,9,25) De tal forma que no se cuenta con estimaciomes con
fiables sobre el impacto y la frecuencia de la neuropatia diabéti
ca, ya que existen grandes diferencias en la seleccidn de pacien
tes, en la definicidn de lo que es neuropatia, la falta de crite
rios diagnésticos y a la dificultad de establecer con exactitud~
el inicio exacto de la hiperglucemia en pacientes con DMNID.(6,-
25)

La incidencia de neuropatia tiende a ser alta, llegando a -
62% cuando es definida por quejas subjetivas, 55% por signos a -
normales y 100% cuando los estudios de conduccidn estén alterados
La elertruoniografia es el estudio mas sensible para su deteccidn.
(6) ’ '

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

encontré que la prevalencia de neuropatfa fue la siguiente: a)-
Con sensacidn anormal a la vibracién 80%, b) Estudio anormal de-
la conduccidn nerviosa 15.7%, c¢) Sensacidn anormal al tacto y dg
lor 14.7% y d) Pérdida de los reflejos en el 13.6%.

Definiendo la presencia de neuropatia el encontrar cuando -~
menos tres de esas anormalidades, la prevalencia fué del 6.3% -
(3) El estudio de Pirart en 1978, reveld un incremento acumula-
tivo anual en la incidencia que iba del 8% al momento de hacer -
el diagnéstico, 'y sobre el 40% en pacientes con Diabetes mellitus
de 20 afios de evolucién. (27)

Mincu reportd una prevalencia del 11.6% en su estudio de pa
cientes con DPMNID recién diagnosticados. (10)

Para el siguimiento de la progresidn 6 regresidn de la neu-~
ropatia diabética somdtica, la American Diabetes _Association y =
la Academy of Néuro}ogy recomendaron en 1978 el uso del siguilente
protocolo de estudio electrodiagndstico: (26)



CLASIFICACION DE LA NEUROPATIA DIABETICA

CLASE VALORACION CLINICA PRUEBAS FISIOLOGIGAS
ANORMALES

Puntuacidén de Puntuacidn del
los sintomas. exdmen ncuro -

lagico.
IA 0 o] 0 & AFT 6 QST
I.B o [} EDX & AFT y QST
IC 0 0 EDX Y AFT & QST 6 ambas
II A + 0 0 8 AFT y QST
II B 05 + EDX & AFT y QST
II C 05 + EDX y AFT & QST & ambas

(+) Resultado anormal

(0) Resultado normal

AFT Estudio de la funcidn auténoma
EDX Electrodiagndstico

QST Pruebas sensitivas cuantitativas

Es importante aclarar que los estudios de conduccidén nerviosa
no parecen estar relacionados con las manifestaciones clinicas -
de la neuropatia. (9)

El objetivo final de este trabajo cs determinar la pfevulen -
cia de las complicaciones. crdnices de la DMNID al wmomento-dgl -~
diagndstico en nuestra poblacidn, ya que no existe ninglin traba-
jo publicedo en nuestro pais respecto a este tema.

Por-otra parte se érataré de determinar si existe alguna varig
ble que influya en el desarrollo de estas complicacicnes.
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MATERTIAL Y METODOS

El presente es un estudio longitudinal, prosnpectivo, descrip
tivo y abierto., Se estudiaron un total de 67 pacientes provenien-
tes de la Clinica de Diagndstico y Deteccidén Automatizada, perte-—
neciente al Instituto de Seguridad y Servicio Social para les Tra,
bajadores del Estado; a los cuales se les detectd hiperglucemia y
no se conocian como diabéticos. 30 fueron del sexo masculino y 37
del sexo femenino; fueron referidos a nuestra consulta externa en
cl servicio de Endocrinclogia del Hospital Regional "20 de Noviem
bre” en el periodo comprendido entre el 1.de Agosto de 1991 al 31
de Agoste de 1992,

Se incluyeron a todos los pacientes que se les hizo el diagnds
tico de Disbetes mellitus no insulino dependiente, el cual se hu-
biera establecido en un tiempo ne mayor de seis meses al momento—
de la consulta. (30,31,32,33)

Se usaron como criterios diagndsticos los recomendados por —
la American Diabetes Association en 1991.(29)

Fueron excluidos aquellos pacientes que tenian. necesidad de-
usar Insulina para su tratamiento, y la presencia de Acromegalia,
Sindrome de Cushing, Hipertiroidismo, Hemocromatosis, Enfermedades
malignas, Uso de esteroides o tratamiento quimioterépico, Enfer -
ﬁedades psiquidtricas, Uremia. (5,33) ’

Aquellos pacientes que desertaron aurnnte el transcurso del
estudio, que tuvieran alguna de las enfermedades mencionadas -
en el apartado previe, o en el caso de las mujeres la presencia -
de un embarazo, fueron eliminados.

En 59 pacientes se hizo el diagndstico 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-—
ser, portador de DMNID de mas de 6 meses de evolucidn,

Se eliminaron un total de 29 pacientes, de los cuales 22 (32
.8%) desertaron sin completar su estudio, 4 (5.9%) tuvieron gluce
mias no diaghﬁsticas Yy la curva dé tolerancia a la glucosg fué -
normal. .Una paciente se embarazd.
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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 47.1 afios,

A todos los pacientes se les efectud una Historia clinica -
completa que incluyd: Antecedentes familiarcs de Diabetes melli -
tus, Hipertensidn arterial, Ateroesclerosis, Obesidad: Anteceden-—
tes de tabaquismo, alcoholismo, Hipertensidn arterial y otras en-
fermedades crénicas importantes.

Se hizo especial &nfasis en la presencia de sintomatologis -
propia de la enfermedad y el tiempo de duracidn de la misma. En -
forma dirigida se investigé la presencia de sintomas de neuropd -
tia como dolor, parestesias, datos autonémicos y disminucidn de -
la fuerza muscular,

Se determind el indice de masa corporal (IMC) mediante la =
siguiente férmula: IMC = Peso (Kg)/Talla’(m). (30,31,32,33). La ' -
presidn arterial se midid en posicidn sedente mediante un esfingoe
mandmetro de mercurio.

Ademas de 1la exploracidn fisica general, se puso particular-
interés en el exdmen de los pares craneales, reflejos rotuleano -

y aquileo, as8i como la exploracidn de la sensibilidad.

Metodos bioquimicos: Se determind glucosa sanguinea y cuando
Vera neéésarib curva de tolerancia a la glucosa con carga de gluco
osa oral de 75 grs, mediante &1 método de la Hexoquinasa. Se midi
eron también el Colesterol con el método enzimdtico de Chod PAP,-—
Triglicéridos con el mé&todo enzimAtice de hidrdlisis por la Glice
rol kinasa; Depuracidn de Creatinina, creatinina sérice y exdmen-—
general de orina mediante el método colorimétrico de Jafféj; elec—
tr5litos séricos BUN mediante el método por cdnsumo de oxigeno de
Ion selectivo.

Mediante método de Radioinmunoanilisis se efectuaron detefmi
naciones séricas de Insulina y péptido C en ayunas, y de microal-
buminuria en orina de 24 hrs.

Se efectub fondo de ojo por especialista en retina, en el —
servicio de Oftalmologia del H,R."20 de Noviembre" por fundoscopia
directa bajo dilatacidn pupilar.



(12)

La electromiografia se realizd en el servicio de Medicina FI
sica y Rehabilitacidn, utilizando electromidgrafo Neuropack 2,

La presencia de Nefropatia se determind de aucerdo a la cla_
sificocidn propuesta por Mogensen y Christensen (25); de Retinopa
tia de acuerdo al reporte oficial enviado por el servicio de Oftg'
lmologia, y de Neuropatia por la presencias de electromiografia a=-
normal,{6)

Los pacientes se dividieron en dos grandes grupos de acuerdo
a la presencia o no de complicaciones crdnicas; cada grupos se -
subdividid de acuerdo a sexo. Lo anterior se hizo con la finali -
dad de establecer una comparacidn entre ambos grupos de acuerdo a
las siguientes variables: Edad, IMC, Presidn arterial, tiempo de-—
duracidon de la sintomatologia, glucosa, colesterol, triglicéridos
insuline, péptido C; con la finalidad de determinar la presencia-
de algiin factor que tuviera valor significativo en el desarrollo-—
de las complicaciones crénicas de la Diabetes mellitus no insuli
no depradiente.

Anslisis estadistico: Los resultados fueron analizados medi-
ante la aplicacidén del programa EPI INFO 5-0 en ¢l Departamento -
de investigacitn del H.R."20 de Noviembre", Se determind primero’
la frecuencia de cada una de las complicaciones y posteriormente-
se hizo la comparacidn intergrupo utilizando el Analisis de Vari-
anza ANOVA equivalente a la t de student, y el método de Kruskall
Wallis equivalente a la Chi®.
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RESULTADOS

Como se puede observar en los cuadros I y II, la edad promedio
de los pacientes fué de 47.8 *8.64 afios; la cifra de glucosa se -
encontrd en 217.34 +70.62 mg/dl. 27 pacientes (71.1%) ya referian
sintomatologia propia de la enfermedad al momento del diagndstico
con un tiempoe de evoluci&n promedio de 4.08 *6.08 meses., Cursaban
con sobrepeso 22 pacientes con un Indice de masa corporal de 28.1
+4.59.

En é&stos mismos cuadros, se clasifican a los pacientes en dos
grupos de acuerdo a la presencia o no de complicaciones, subdivi-
diéndose ademds segiin el sexo. Podemos apreciar que la cifra glo-—
bal de glucosa es gignificativamente mayor en los pacientes que -
cursaban con complicaciones. No hubo diferencia importante en re-
lacién al sexo.

En los cuadros III, IV y V, se desglosan cada una de las com -—
plicaciones: Se encontrd retinopatia en 6 pacientes (15.8%), de -
los cuales 3 tenian retinopatia de fondo (7.9%) y 3 cursaban con-
retinopatia pre proliferativa (7.9%).

Con nefropatia se encontraron 5 paclentes (13.1%), 2 de ellos-
presentaban hiperfiltracidn glomerular {5.2%), 2 tenian excrecién
urinaria de albiimina mayor de 30 mg/dia y 1 tenie microalbuminu -
ria mayor de 300 mg/dia; este Giltimo paciente presentaba tna depu
racidn de creatinina de 45 mls/min.

La prevalencia de neuropatia fué la siguiente: 9 pacientes (23
.7%) tuvieron la electromiografia anormal, 8 pacientes (21%) pre-
sentaban solo signos y 20 pacientes referian sintomaa: (52.6%).

Las alteraciones electromiogréficas acompafiadas de signos se =~
encontrdron en 4 pacientes (10.5%), acompafiadas de sintomas en 6-

: enfermos (15.8%) y acompafiada de signos y sintomas en 4 pacientes
(10.5%). Solo 3 pacientes (7.9%) tuvieron finicamente la electro -
miografia anormal. Solo un paciente tuvo nas de una complicacién,
‘presentando neuropatia, nefropatia y retinopatia.

En los cuadros VII y VIII se aprecia una relacidn estadistica-
mente significativa en los pacientes del sexo femenino con. antece
dentes familiares de ateroesclerosis ¥y antecedentes dc tabaquismn
con la presencia de complicacionea (p=0. 04).
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DISCUSION

Una caracteristica que se observé en este grupo de pacientes
fue el sobrepeso en que se encontrd la mayoria, asi como la adecy
ada disminueidén de las cifras de glucosa al inficiar el tratamien-
to a base de dieta. La correccign de los malos hibitos higiénico-
dietéticos fue la pledra angular para el adecuado control de los-
pacientes,

La prevalencia de Retinopetia fué mayor a la reportada en la
literatura internacional. El 15.8% de los pacientea cursaba con =
retinopatia al momento del diagndstico, cifra elevada en compara-
cidn a la reportada en el estudio de Soler del 15 Z y Mincu del -
11.2 % porcentajes que son los mas altos gque se encontraron en la
literatura. El estudio de Soler reporta cifras de otros estudios-
que datan desde 1935, de tal forma que existen diferencias eh cua
nto a las té&cnicag de deteccidn y clasificacidn en comparacién a-
la época actual, por tal motivo es comprensible que las cifras re
portadas mas recientemente hayan disminuido significativamente. -
(13,14,19,28) El estudio de Mincu se efectudé en Bucarest Rumania
sitio en donde se desconoce la eficacia y contenido de los progra
mas de salud, esto puede explicar porqué fué la cifra reciente mas
elevada. (10). Afin asf, la cifra encontrada por nosotros supera-—
a todas las demés.

Utilizando 1la clasificacidén 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 reversi
bles con un adecuado control metabdlico. 1 pacliente ya cursaba con
Nefropatia diabética manifiesta; en forma global 1la prevuléncia -
fue del 13.1 %, 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). El1 diagndstico en egtos cusos ge basd en la prOCeinuria>ev3
dente (Mas de 300 mg/dia), sin embargo la importancia de la dete-
ccidén en etapas mas tempranas de la enfermedéd estriba en evitar-
o revertir la lesidn estructutal.(l.2.6.20,21).



(15)

Esta diferencia tambi&én puede traducir la folta de una clasifji
cacidn para evaluar la presencia de Nefropatia en pacientes con ~
DMNID, ya que el diseiio vigente se ha hecho para Diab&ticos insuli
no dependténtes. De tal forma que existen criterios diferentes pa
ra la seleccidn de pacientes, para el diagndstico y para la esta-
dificacidén de la enfermedad. (1,6,20,22,23,24)

Debido a que la .Electromiografia es el estudio mas sensible -
para la deteccién de Neuropatia (6), se tomd como base.para el -
diagndéstico en nuestro trabajo; de tal forma que la prevalencia -
fué del 23.7 %. Pirart mediante la deteccidn de Neuropatia sensi-
tiva y estudios de conduccidn nervios anormales encontrd una pre-~
valencia del 8 X,; Ratzman y Raschke 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 esé mismo estudio.encontraron estudios —
de la conduccidn nerviosa anormales en un 15.7 %, porcentaje que-
que ain es bajo comparado al obtenido en nuestro estudio. Por otra
parte en ese m%smo estudio, se encontrd que en el 13,6 2 de los ~
casos habia pérdida de los reflejos; esta cifra también es menor-—
a la encontrada por nosotros que fu& del 21 Z. (3,27)

Esta diferencia puede estar condicionada por el retardo en la
deteccidn de la Diabetes mellitus, sin embargo la prevalencia de-—
esta complicacidn varia dependiendo del mBtodo empleado para de -
terminar. sy presencia o ausencia, ya que existen grandes diferen—
cias para la seleccidn de pacientes. (6,25) '

Se encontrﬁ una relacidn significativa del sexo femenino con
antecedentes de tabaquismo (p=0.04) y ateroesclerosis (p=0.03) -
con la presencia de complicaéiones. Se ha asociado al tabaquismo-—
con el desarrollo de Neuropatia (34), pero no el sexo, sin embargo
aiin o se han hecho estudios con respecto a esta asociacidn.

Es importante recalcar que el 71.1 2 de los pacientes ya te-—
nian sintomas al momento del diagnéstico lo cual coriespunde a lo
reportado por Singh (4). Ademas:es importante recalcar que el 32-
.82 de los pacientes desertaron sin completar su estudio aiin y cu =
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-ando ya se les habia hecho el diagnéstico. La cifra de glucosa —
promdio total, se encontrd significativamente mas elevada en los-
pacientes que ya tenian complicaciones (p=0.03); lo cual estd en—
relacién a lo afirmado por todos los autores, de que las cifras -
persistemente elevadas de glucosa se asacian con el desarrollo de
las complicaciones crénicas de la DMNID,(9}

Esto refleja la importancia que tiene el primer nivel de a -
tencidn médica, en donde se deben intensificar las campafias de dg
teccisn oportuna para esta enfermedad, asi como incrementar la e—
ducacidon para la salud de la poblacidn en general, con la finalidad
de dar a conocer las formas de presentacidn de la Diabetes melli-
tus y las pueda reconocer oprtunomente; para que de esta forma se
acuda tempranamente al médico.

La DMNID es frecuente que curse con microangiopatia subclini
ca, la cual estd en funcidén a la hiperglucemia y al tiempo de. du-—
racidn de la misma. (15,16)

La Gnica forma de que se puede disminuir la prevalencia de -
las complicaciones tardias en la DMNID es su deteccidn y tratamien
to tehpranos. '
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CONCLUSTONES

Los pacientes congiderados en nuestro estudio, -
ya cursan con complicaciones tardias de la Diabetes
mellitus al momento de su diagndstico; con una pre-
valencia mayor a la reportada en la literatura in -
ternacional. No existe ningin estudio publicade en-

nuestro pais,

Los pacientes que ya presentaban complicaciones,
tuvieron una cifra de glucosa promedio mas elevada
en forma global, en relacidn con aquellos que no -
tenian complicaciones. Esta relacifn no se encontrd

agoclada al sexo.

Se encontrd relacién estadisticamente significa-
tiva con la presencia de complicaciones, en aquellas
mujeres con antecedentes familiares de atercesclero

sis y antecedentes de tabaguismo.

Es necesario implementar mejores campafias de -
deteccidn, de educacidn para la salud de la pebla -
¢idn en general y de capacitacion en el personal mé
dico de atencidn primaria; con la finalidad de dis-
minuir la prevalencia de las complicaciones tardias
de la Diabetes mellitus al momento de su diagndstico
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CDHPAiAGIOH DE DIVERSAS VARIABLES EN PACIENTES CON

DIABETES
MELLITUS TIPO II DE ACUERDO A LA PRESENCIA O NO DE SUS COM-
PLICACIONES TARDIAS; EN FORMA GLOBAL Y EN RELACION AL SEXO
CUADRO I
SIN COMPLICACIONES
TOTAL HOMBRES MUJERES
Media | DsvSt |p=valug Media | PsvSt p’valué Media | DsvSt {p=valu
EDAD 67;273 7.529|0.9403| 47.881¢ 7,801 0.5521} 46.84 ] 7.625 | 0.5766
INC? 27.827] 4.926]0.6381 ] 26.04 | 1.583 10.2716) 29,064 6.063 | 0.7206
SINTOMAS* 2,955 5.499]0.2303| 3.222} 2,398 {0.2673] 3.615| 6.923 |0.5092
P, SIST. 130.0 111.952]0,5576 § 132,22] 12,019 }{0.8648| 128.44 12.142}0.2347
P. DIAST. |[83,636 8.477]10.5038 | 87.77 | 8.333 0.5730f B80.76% 7.596)0,1148
GLUCOSA 197.31{59.93 [0.0361 { 217.55 66.967 {0.2334f 184.3( 52.693(0,1468
COLESTEROL | 232.31} 60.58 {0,5782 | 260,55] 45,766 |0.0762| 212,76 63.358}0.6572
TRIGLIC, 190.68( 76.63 [0.2360 | 238.88 91.462 |0.7087 | 157,3( 41.848}0.10856
INSULINA 18,914]13.203]0.7826 | 16.322] 6.590 {0.5195| 20.708 16.358{0.2068
PEPTIDO C 2.396 1.23640.6130 2.311 1,056 }0.5167 2.443 1.38940,1591

(*) Tiempo de duracién en meses
(*) Indice de masa corporal




COMPARACION DE DIVERSAS VARIABLES EN PACIENTES CON DIABETES
MELLITUS TIPO Il DE ACUERDQ A LA PRESENCIA O NO DE SUS COM-
PLICACIONES TARDIAS; EN FORMA GLOBAL Y EN RELACION AL SEX0Q

CUADRO " II
c 6 N COMPLIGACIONES
TOTAL HOMBERES MUJERES

Media |DsvSt |p=valug Media ]| DsvSt p=valug Media j DsvSt |p=valud
EpAD 47.063]10.234}0.9403 | 45.33 | 9.670 {0.5521{ 49.28 {11.26 |0.5766
mc? 28.563f 4.225{0.6381 | 27.41 |3.239 10,2716 { 30.04 | 5.108|0.7206
SINTOMAS* | 5.625| 8.065}0.2303 | 5.222 |9.074 l0.2673]6.143 | 8.668|0.5002
P. SIST. |133,75[17.46440.5576 { 131.11{16.159 [0.8648 | 137,14[19.760]0.2347
P. DIAST. | 85,625 8.92110.5038 | B4.44} B.819 [0,4199 ) 87.143] 9.512]0.1148
GLUCOSA 244,93]76.643)0.0361 | 262.66] 86.848 |0.2334 | 222.,14] 59.591}0.1468
cOLESTERON] 221.93]47.027[0.5782 | 219.22)47.757 }0.0762 | 225.42} 49.62 |0.6572
'flIcLIc. 230.621127.99 10,2360 | 222.77}87.746 {0.7087 | 240,71 174.59(0.1086
‘1nsurrxa ;| 17.525]18.196 |0.7826 | 21.978}22.193 [0.5195{ 11.80 | 10.150]0.2066
ngrlhd cf 2.193f 1.034f0.6130 { 2.650f{ 0.948 [0.5167 | 1.599 { 0.863{0.1591

. (#). Tiempo de duracidn en’ meses
() Indice de mase corporal



CUADRO TII PREVALENCIA DE RETINOPATIA

RETINOPATIA No. DE PACIENTES PREVALENCIA
De fondo 3 7.9 %

Pre proliferativa 3 7.9 2
Proliferativa 0 0

TOTAL 6 15,8 %

CUADRO IV PREVALENCIA DE NEFROPATIA

NEFROPATIA No. DE PACXENTES PREVALENCIA
Hiperfiltracidn glomerular 2 5.2 %
Nefropatia diabé&tica inci- 2 5.2 %

piente. (Microalbuminuria-
mayor de 30 mgs/dia).
Nefropatia diabética mani- 1 2.6 %

fiesta. (Microalbuminuria
mayor de 300 mgs/dia).

TOTAL S5 13.1 %
CUADRO V PREVALENCIA DE XEUROPATIA
NEUROPATIA No. DE PACIENTES PREVALENCIA
Electromiografia anormal . 9 5.2 %
Pregencia de signos 8 21.0 2
Presencia de sfintomas 20 52.6 %
-Solo eléccrumiografia anormal 3 7.9 %
Electromiografia anormal con &6 15.8 %
sintomas. .
Electromiografia snormal con 4 10.5 %
signos.
‘Electromiograffa anormal con 4 10.5 2%
signos y sintomas. .




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

Hombres Presencia de complicaciones
Antecedentes familiares Ss No
de Diabetes mellitus.
Si 7 5 12
No 2 4
Total 9 18
(p=0.3173)
Mujeres Precsencia de complicaciones
Antecedentes familiares Si No
de Diabetes mellitus.
S5i 5 9 14
No 2 4 6
Total 20

7 13
(p=0.4568)

CUADRO VII RELACIOR ENTRE LOS ANTECEDENTES FAMILIARES DE
ATEROESCLEROSIS Y LA PRESEKCIA DE COMPLICACIO

NES.

Hombres fre-ancia de complicaciones
Antecedentes familiares Si No
de Ateroesclerosis.

Si 4 1 S
No 5 . -8 13
Total 9 9 18

(p=0.1144)




CUADRO VII RELACION ENTRE LOS ANTECEDENTES FAMILIARES DE
ATEROESCLEROSIS Y LA PRESENCIA DE COMPLICACIO

NES TARDIAS.

Mujeres Presencia de complicaciones
Antecedentes familiares S5i No
de Atercescleroais.
Si 1 8 9
No 6 5 11
Total 20

13
(p=0.0427)

CUADRO VIIL

RELACION ENTRE ANTECEDENTES PERSONALES DE

TABAQUISMO Y LA PRESENCYA DE COMPLICACIO-

NES, TARDIAS.

Hombres Pregsencia de complicaciones
Antecedentes personales Si No
de‘Tubnquismo.

3 3 4 9

No 4 5 9

Total 9 9 18
(p=0.6373)

Mujeres Presencia de complicaciones

Antecedentes peradnales Si No
de Tabaquiamo.

Si 5 3

Ro 2 10 12
Total

13
(p=0.0352)
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