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INTRODUCCION

La ncuropatia disbética es una afeccién frecuente, que por si sola no produce una
discapacidad severs, pero combinandose con isquemin e infeccion, constituyen la
principal causa de amputacién de miembros inferiores en los pacientes que acuden a la
unidad de medicina fisica y rehabilitacion sur, las formas de delectarla varian desde la
¢linica hasta procedimientos complicados y costosos, 3 necesaria una forma econdmica
y fAcil para su aplicacién en las unidades de medicina familiar, para que de esta forma
detectando a eslos pacientes que no fite posible su prevencion se implementen mediday
iniciando por la educacion para 1a salud y medidas especificas pam la prevencion del *pie
dinbéiico”, disminuyendo la incidencia de pacientes diabéticos amputados en nuesim
unidad.



JUSTIFICACION:

En lug extremidades inferiores los estados morbosos ocupan aproximadamente el
75% de las mmpulaciones aduniridas. Con las complicnciones de ln dinbetes y
enfermedad vascular periférica es por mucho ln mnyor causa, especialmente en los
pacientes de 60 aflos o mayores, (6) siendo necesaria su deteccién oporfuna y tomn de
medidas necesarias para su prevencion

Consideranios a ln clinica y la wiilizacién del diapnsén, como los métodos mds
econdmicos, sencillos sin nesecidad de personal altamente especinlizado y posible
disposicitn en uuestras unidades de médicina familiar, para s wilizacién en forma
abierta a In poblncién coino método do deteccidn.

Al tetier detectndos a los pcientes de alto riesgo se pudran dirigir las acciones y
esfiterzos teniendo una mejor calidad y coberturn de los servicios, a la poblacion de

pacientes dishéticos en peligro de snputacion elevando su calidad de vida,



ANTECEDENTES:
DIABETES MELLITUS

La diabetes mellitus estd caracterizada por un amplio conjunto de anonnalidades
fisiolégicas y anatomicas, pero su cameterfstica mas notable es el tmstomo del
metabolismo de la glucosa, que da por resultado una hiperglucemia inapropiada.

Los diabéticos genemlmente se clasifican en dos categorins. Los pacientes que
dependen de la insulina pam la prevencion de la celoacidosis tienen diabeles mellitus
insulinodependiente (DMID). La DMID con mayor frecuencia se desarrolia durante In
nifiez y adolescencia, por lo que esta forma de la enfennedad se conocla como disbetes
juvenil, otros témminos para In DMID son dinbetes tipo I, o propensos a cetosis o
acidosis, Los diabélicos que no dependen de la insulina pam evitar la cetoacidosis ticnen
diabetes mellitus no insulinodependiente (DMNID). La aparicion de ja DMNID
genemlmente ocurre a fa mitad de 1a vida o en edad avanzada, por lo que esta formn de 1a
enfermedad antes era llamnda dinbetes mellitus del adullo; olros lérminos utilizados son
los de diabetes lipo 11, diabeles eslable, o resistencia a la celosis o acidosis. Aunque
muchos diabéticos en quidnes se inicié su enfermedad en la elapa adulta estan bajo
tratamiento con insuling, generalmente no son propensos a cetoacidosia y por lo tanto, se
clasifican como diabélicos no insulinodependientes. Los pacientes con DMNID casi
siempre tienen sobrepeso y conslituyen el 90 a 95% de fodos los diabéticos.

Existe cierla sobreposicion entre las dos categorias de diabetes. La DMNID
puede agravarse hasia el grado de que el paciente requier insulina no solamente pam
lograr el control de fos niveles de ghucosa, sino también pata prevenir ef desarrollo de
cetoacidosis, Al contrario, algunos pacientes con DMNID pueden experimentar
remigiones de I enfermedad y no requerir insulina o o desamrollan cetoacidosis si se
suspende el tratamiento con ésta,

La diabetes mellitus insulinodependienie y i forma no insulinodependiente
representan enfermedades diferentes, desde ol punto de visla patologivo y gendlico. Es
probable que 1a DMID sea una consecuencia de la destruceidn de lns célulay beta del
pAncreas por procesos autoinmines ocasionados por infecciones virales. La DMNID se
camcteriza por un deterioro mas paulatine de la fincion de tas células beta y grados



variables de resistencia petiférica a la insulina, (1)

Estudios epidemioldgicos muestren que no todos los pacientes diabéticos
desarrollan enfermedad microvascular yn sea en su forma de retinopatia, retinopatia
proliferativa, nefropatfa ¢ insuficiencia renal. Sugiriéndo que de un 25 a 50% de loy
pacientes no desarrollaran complicaciones vaseulares por pequefios vasos a pesar de la
existencin de ln enfermedad por afios. Presumiblemente estos pacientes tenfan diferentes
gradoy de control gluctmico, pero cietamente algin grado de hiperglucemin existia, ia
variabilidad de la aparicién de esias cotnplicaciones ha generado dos principales
hipdtesis pam explicar la patogénesis, La primem sugiere quoe estas complicaciones
microvasculares son gendticamente predeterminadag como parte det sindrome diabdtico
que los hace mAs vulnembles a log efectos de la hiperglucemia esto explicaria por que un
25% de los pacientes nunca desarrollaran enfermedad microvascular y el por que ¢l resto
25-30% desarrollamn serins complicaciones,de estas incluso en un mismo paciente
varian, interesantemente Ia presencia de nefropatia fiie la que mAs se asociaba eon Ia
presencia de otres complicaciones. La segunda sugiere que eatas son como resullado
directo de Ja hiperglucemia. Varios mecanismos potenciales hen sido propuesto. Una de
ellas es que ln hipergiucemia afecta la hemodinamin aumentando la presion
microvascular disminuyendo la capacidad de perfusidn, incrementando la presién
hidrostatica, e incremeniando el deposito de profefuas en las paredes de asteriolas y
capilares de los riffones. La glucosilacion de las proleinas también cavsa daflo tisular.
Identificandose esta en erstalino, albumina, coldgena, lipoproteinas, neuro proteina y
hiemoglobina, Otro mecanismo por el cual la glucosa puede causar dafio tisular es por ol
metabolismo a través de Ja via de los Polioles. La aldosa reductasa, la primera enzima de
esta vin que se piensa que juega un rol en la patopénesin do las complicaciones
dinbéticas. Fsta cataliza la reduceion de la glucosa a sorbitol, el cual se encuentra en los
nervios y riflories Esta via muestm una predisposicion genética que determina el por que
algunos individuos son mds susceptibles de desarrollar complicaciones. ya que es
individual 1a actividad alta de la aldosa reductasa representando un mayor riesgo en
comparacion con individuos con el mismo nivel de hiperglucemia pero con actividad
menor.(4) La varinbilidad en la actividad de la aldosa reductasa eritrocitica entre
pacientes dinbéticos tiene una relacion directa entre esta y el sotbitol acumulado en los
tejidos comparada con los pacientes con bajn actividad enzimgtica independiente del
nivel de glucosa plasmAtica, siendo esta una variable de suceptibilidad pam desarrollar
complicaciones, La enzinia sorbitol deshidrogenasa puede cstar también implicada en la
suceplibilidad para desarrollar complicaciones.(5) I desarrollo de las complicaciones es
¢l resuliado de In interrelacién entre ef control de la glicosa sanguinea y los factores



genélicos. Los mecanisinos precisos enire los cuales interactuan no csla aun bien
determinado. (4)

La neuropatia diabética ¢s un tenmino descriptivo que se refiere a una falla
demostrable, ya sea evidencin clinica o subchuiea, ta cual ocurre en In evolucion de ta
dinbetes mollitus sin alguna otm causa de nenropalla periférca. La fafla newropatica
incluye manifestaciones somaticas o autondmicas del sistema nerviogo periférico.(3) Los
pacientes con polinenropatia dinbética padecen una polineuropatia axonal primaria, y
desmielinizacidn en vo menor grado, con disminueién de la condvecidn nerviosa
atribuida a faclores melabolicos.(2) El sislema nervioso periférico en contrasto con el
sistena  nervioso centml, normalmente es afectado en forma minima con las
enfermedades de fos grandes vasos, {a principal mzdn de esta resistencia es por su rica
colaterlizacidn en su suministro shngulneo en ¢l nervio periférico. En general la
isquentin en el nervio periférico ¢ sindnimo de enfermedad difusa de pequetias arteriolas
o arteriolar y se asocin mnds frecuentemenle & vasenlitis y dinbetes mellitua (11)

La prevalencin reportada de neuropatin diabética vara de menos de 5 a
aproximadamente 60% (Thomas and Elinsson 1984). Esin varisbilidad puede ser
atribuida al uso de series diferentes de pacientes en edad, sexo y tipo y duracidn de la
diabetes. Adicionando las diferentes definiciones, minimos criterios, prados de
examinacién y métodoy pare detectar neuropatia pueden contribuir a esia excesiva
varinbilidad.

Puede ser dificil el establecer los criterios niinimos para el diagnostico de
polineuropatia diabética por 1- Pueden ser diferentes tipos, 2- La presentacién puede
variar dependiendo de cuales nervios y clases de fibras estin afectadas; 3- El tipo de
evaluncion que se necesita pam camcterizar ln variabilidad de expresion puede ser muy
diversa; 4- Un mala prueba  puede dar resultados indicativos de inicio de neuropatia o
puede inclitso caer en el mngo de valorea normales, y 5- Una prueba npropiada puede no
eslar disponible o incluso no utilizable por lo caro,

Exislen tres tipos de fibras nerviosas, A, B, y C. Segun la clasificacién de Gasser y
Erlanger. Y del I al 1V segin la clasificacién de David Lloyd. Teniendo camcleristicas
distintivas tanto  fisioldgicas como histolégicas cada una de cstas fibms:
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Fibras A: Fibms mielinicas de nervios somalicos.

Aferentes:
TAMANOY VCM  ORIGEN PERIFERICO  RECEITORA
A a.(Grupo Ia); 12-21 g Museulo Uso muscular,
70-120m/seg.
A 0. (Grupo 1b): 12-20 pm - Musculo Organo lendino
70-120m/scg. go de Golgi.
A P.(Grupo 1): 6-12 pm Micnlo extensor.  Uso Musculo
piel terminaciones
seaundariag.
A Y. Grupo 1) 1-6 pm Musculo Piel, Taclo /
presidn.
A & (Grupo 11D); 1-6 pun Milsculo Desconocidos
(dolorT)ealory
frio
(Grupo IV): 0.5-1jm Miseulo y piel. Dolor.
Fibras C 0.5-2m/seg
Refer. 11)
Eferenles;
Motoneuronas a
Motoneuronas y
Nervios cutdneos;
o 6-17 pm
8: 1-6 pm

Fibras B: Fibms mielinicas preganglionicas de nervios autonémicos.
Fibms C: Fibras amielinicas de nervios somaticos autonbmicos.
Fibras sC fibras eferentes post ganglidnicas de nervios autoudomicos,
Fibma drC: fibras aferentes de raices dorsales y vervios periféricos.(7)
La deteccidon del estimulo de vibracion ey utilizado como medicion de la
funcién de fibms largay aferentes A de las fibrag nerviosas. La percepeion termica de



calos y frio esta mediada por fibmy finas miclinizadas y y por fibms C. La frecuencin
cardiaca esta continusmenie modulada por ¢l sistema nervioso auténomo. La variaeion
de la frecuencia cardinea dumnte Ia respiracion es entonees una medicion objetiva de las
fibwas C que inervan la actividnd autonémica cardiaca,

Rydel y Seiffer (1903) fueron los primeros en ulilizar v diapasén calibrado y
ctlos obtuvieron mejores resultados con una frecuencia de vibmcion de 128 Hz. Claus y
col 1993 encontraron que el dren mAs sensitiva ea el primer ortejo con un 80% de
clasificacion correcta y Ing pruebas en otroa tugares no mejoraron este clasificacion, con
la veniaja sobre Ia eleciromiografia que la temperstura de la piel no influye en su
respuesia. Lo eatudios de neuroconduccién tienen una gran variabilidad la cual puede
ser explicada por In temperatura, errores en Ias mediciones de distancias y latencias como
tnmbién Ins conceniraciones variables de glucosa sanguinea. Los nervies distales son
nomalmenle mAx afeciados que los nervios proximales. El porcentaje més allo de
clasificacion fie con Ias velocidades de conduccion sensorial del N. sural y velocidades
de nevroconduccién molora del N. peroneo con 88% y no mejoraron significativamente
con otros resullados de estudios de neuroconduceidn realizados, por lo que 1a prueba con
diapnson es casi tan sensitiva como los estudios de neuroconduccion. Las pruebas de
sensibilidad tdrmica como las pruebas cardiovasculares proporcionan informacion
adicional sobre disfuncién de fibms pequefins. La combinacion de veinte diferenies
pruebas proporcionan una clasificacion correcta de wn 98%, la aplicacion de ocho
prucbas (SCV suml, MCV peroneal, MCV mediano,vibracién con diapasén en primer
ortejo, umbral a Ia vibmeion en primer ortejo, umbral al fiio, el coeficiente de variacién y
la desviacion Std. de! R-R durante 25 respiraciones) continua siendo tan alto comoe un
95%, si se excluye Ia MCV y la proeba con dinpnsdn continusremos con una
clasificacion correcta de un 92%. Para Ia evaluacion de la newropatia diabética en lny
pruebas clinicas , una combinacién de pruebas pam investigar las diferentes funciones
senjorinles, somAtico, molors asl como autondmicas (periféricas/viscerales) son
necesarias,(9) siendo como se sugiere en la conferencin de San Antonio en donde por lo
1wnos una evaluacién de Ins diferentes categorins se recomienda pam clasificar
compleiamente fa neuropatin diabética (3).

Las velocidades de neuroconduceion inician a declinar después de los 30 a 40
aftos de edad, pero fos valores tienen unn reduccién de sus valores en aproximadamente
10% a 1a edad de 60 aftos. La edad lambién causa disminucion de la amplited y cambios
en la forma del potencial evocado. (7)



PLANITEAMIENTO DEL PROBLEMA:

No existe hasta el momento un estudio de neuropatin diabética en la UMF.
No.46 ;Que prevalencia existe en la UMF Nod6 de neuropatia detectada con un
dinpasdn? . Siendo este un método sencille econdmico y facil de aplicar.
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HIPOTESIS :

La prevalencia de neumpgxtin dinbetica es entre 5 y 60% que es Ja reportada en la
litemtura.



OBJETIVOS DEL ESTUDIO:

OBJETIVO PRINCIPAL:
DETERMINAR LA PREVALENCIA DE NEUROPATIA DIABETICA EN
LOS PACIENTES QUE ACUDEN A CONSULTA EN LA UMF. NO.46 DEL
1MS.8. DELEGACION IV. SE. DEL DISTRITO FEDERAL POR MEDIO DEL
DIAPASON.

OLJETIVOS SECUNDARIOS:
1.~ Delenminar el nivel educativo de In poblacién de pacientes que padecen

Diabeles Mellitus tipo 11 par ast poder adecuar programas de educacion para 1a salud a
su nivel,

2.-  Deferminar el tiempo de evolucion de log pacientes con Disbetes Mellitny
tipo Iy la presencia de neuropatia diabética.
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TIPO DE ESTUDIO:

DESCRIPTIVO, TRANSVERSAL, OBSERVACIONAL, PROSFECTIVO
(TIPO ENCUESTA)

APLICABLE A NUESTRO MEDIO.



MATERIAL Y METODOS:

Pacientes

En la primem etapa de estandarizacién de la prueba se incluyeron 57 personas
sanas que acudian a la Unidad de Medicina Flsica y Rehabilitacion regién Sur del
LM.5.5. que llenaban los requisitos de inclusion y no presentaban ninguno de exclusion,
Se dividieron en dos grupos: el priniero de 30 a 59 aftos y el segundo de 60 a mAs afios
por tener los antecedentes de que a los 60 affos de edad disminuye la velocidad de
neuroconduceién en un 10% y de eata edad en adelante es ln mAs afectada por ef "pie
dinbético". '

En ln etapa de deteccién se incluyeron 51 pacientes que padecen Diabetes
Mellitus tipo I y acuden a los gmpos de diabéticos y consulia de fa U.MF. No 46 del
IM.S.5. dividiendolos de igual manera que en 1a deteccion.

Material y equipo:

Silla para paciente,

Formato de recoleccion de datos.
Diapasén 128 C x seg. marca AMZEX.
Crondémetro marca Casio.
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CRITERIOS DE INCLUSION:

estandarizacion:
1) Personas que acudieran a la UMF.RR.S.
2) masculinos y femeninos.
3)sinDM..
4) mayores de 29 affos.
5) Acepten participar voluntarinmente al estudio.

deteccion:

1) Pacientes de la UM.F. No 46

2) sexo masculino y femenino.

3) Tengan el dingnostico de Dinbetes Mellitus tipo II segin los criterios del
National Diabetes Data Group. no importando el tiempo de evolucion.

4) Acepten participar en el estudio.

CRITERIOS DE EXCLUSION PARA LOS DOS GRUPOS:
1)  Pacientes alcohélicos,
2)  Pacientes con carcinomas, lupus eritematoso sistémico o alguna otm

enfermedad que produzca neuropatia,

3)  Pacientes con deficiencias mentalos neuroldgicas o problemas de
comunicacion

4)  Tacientes que estén recibiendo medicamentos que produzean neuropatia,

5)  Falla de cooperacion del paciente al referir la presencia de vibracion
cuando se aplica el instrumento sit vibmeion

13



DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO:

1.-  Se caplaron personas sanns que acudieron & Is UMERR.S en la etapa
de estandarizacion localizandolas en Ins salas de espern o dreas comunes y a pacientes
del grupo de diabéticos y pacientes con D.M. tipo II que acuden a consulta de la UMF.
No 46 del IM.S.S. solicitandoles su participacion en el estudio.

3.~ Se explico el procedimiento del eatudio e inocuidad de este.

3. Se lleno cuestionario.

4.- Se aplico el diapasén de 128 Hz en forma perpendicular sin presionar
unicarmente con el peso del instrumento, sobre la articulacion interfalangica proximal del
primer ostejo del pie derecho en ln elapa de estandarizacion y en la etapa do deteccidn en
ambos pies , se le solicito al paciente que indicara inmediatamente en cuanto dejara de
percibir el estimulo vibratorio siendo esta in indicacién para detener el cronémetro, se
repilid la prueba en ires ocasiones et cada pie, para sacar posleriormente un promedio de
loa reaultados, se aplico una cuarin ocasién sin vibracién pam detectar la sinceridad del
sujeto en [a etapa de estandarizacion, y en In elapa de deteccidn si ae sospechaba que el
paciente estuviem falseando ios datos.

5.- Cuando se tuvo duda de la respuesta fue repetido el procedimiento.

14



RESULTADOS:

ESTANDARIZACION:
Se captaron 57 sujetos, dando de baja a uno por referir sensacion de vibracion

cunndo el diapasén no vibraba, quedando 56; 24 menores de 60 aflos con una edad
promedio de 47.13 (30-59)aflos, 10 masculinos y 14 femeninos,(tabla No.1) sus tiempos
de sensibilidad X 16.0 seg.; S1.4.15 con un valor minimo nomal (2 S.D).de 7.7
seg.(tabla No 1) Y 32 sujetos de sesenta afios o mds con una edad promedio de 65.75
(60-78)afios, 12 mascnlinos y 20 femeninos (labla No 1). Los tiempos de sensibilidad de
X 11.27 seg S.D. 2.65. El valor minimo normal de 5.97 seg.(-2 5.13.)(tabla No 2).(-2
S.D.) (tabla No 2).

DETECCIO:

Se examinaron 51 pacientes de los grupops de diabéticos y consulta externa, 23
menores de 60 aflos (grificn No, 1), 20 femeninos y 3 masculinog (grifica No. 2), con un
grado de escolaridad de primaria o menos 18 (78%), 2 (8.7%) de analfabelas, 2 (8.7%)
secundaria y I (4.35%) no especificd (grifica No. 4). 11 (47.8%5) presentaron molesting
clinicas en miembros inferiores (grafica No. 6). Se detectaron positivos & la prueba 5
(21.7%) (grifica No. 10). Lo pacientes de 60 afios o més, fucron 28 (grifica No. 1), 21
femeninos y 7 masculinos {grafica No.3) con un grado de escolaridad en analfabetismo 7
(25%), primaria o menos 18 (78.3%), secundarin 2 (8.795) y no especifico 1
(4.35%)(grafica No.5). Presentando sintomalologla clinica 19 (67%)(grafica No.7). Se
detectaron positivos a la prueba 13 (46%)(grafica No.11).



DISCUSION:

La hipdtesis del presente estudio fue resuclta, yn que los pacientes evaluados
presentaron una prevalencia de neuropatia diabética de 21.7% en edades de 30 a 59 afioy
y 46% en los de 60 aftos o mAs. Estos porcentajes son propios de la unidad ya que los
estudios reportados varlan segin los métodos de diagnostico utitizados desde un 5 al
60%.(8). Los nervios perifericos pucden tener fibras sensoriales, motomas y aulonomicas
dependiendo de su clase funcional por lo que In evaluacion en sus diferenies modalidades
es necesaria para obtener un adecuado diagnostico y su severidad, estando de acuendo
con lo estipulado en 1a conferencia de San Antonio (3)

El nivel escolar es muy bajo basicamente primarin incomplets, con un
analfabetismo del 17.5% del total de pacientes este dato nos sitve para adapiar los
programas de echicacion pam In salud y cuidados del pié diabetico en la poblacion de Ia
U.MF.No 46.

Bl control glucemico lo reportaron en forma adecuada de 120 o menos un 14% y
con un mal control 45% (excluyendo 2 pacientes de reciente diagnostico) esto puede
explicar el por que el 68% de los pacientes presentaban sintomatologia

La presencia de neuropatia la encontranos en pacientes de 5 o mas aflos de su
diagnoslico (89%6) de los pacienles diagnosticados, habiendo series que reportan 10%% de
neuropatin en pacientes de reciente disgnostico.(11;12) en nuesiro estudio no
encontramos ningun paciente.
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CONCLUSIONES:

1.- La utilizacion del diapasén 128 C x seg. puede ser un método Wil en ta
deteccion de newropatia dinbética en el primer nivel de atencién.

2.- La presencia de neuropatin dinbética es un problema de gran maguitud en ta
poblacion de Ja UMY, 46. siendo recomendable la toma de medidas preventivas de
inmediato, esins medidas deben de estar adecuadas pam la comprensién de una
poblacién con un niuy bajo nivel educativo,

3.- Tomar las medidas necesarins para mejorar e coutrol glicémico de los
pacientes, -

4.- Sugerimos al igual que en la conferencin de neuropatia diabética de San
Antonio (1988) fa utilizacion de cuando menos una prueba de Ins siguientes categorias:
sintomatologia clinica, examen clinico, estudio electrodiagnostico, priebas cuantilativas
sensorinles y prucbas de funcion aulondmica pam una mejor y cotpleta deteccion de
neuropatia diabética

5.-  Esimporiante concocer ln sensibilidad y especificidad de la prueba, por lo
(que sugerimos estudios posteriores,
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TABLA No. 1

ESTANDARIZACION
EDAD NoDEPACIENTES X RANGO _ MASC. FEM.
30-59 24 47.13 30-59 10 14
60 o mas 32 65.75 _60-78 12 20
TOTAL 56 2 34

FUENTE: ENCUESTA.

UMFI.RR.S.
TABLANo2
ESTANDARIZACION
EDAD X TIEMPO SD. VALOR MINIMO NORMAIL
30-59 16 seg 4.15 -28.D. 77 seg
60 o mAs 11.27 265 -25.D. 3.97 seg.

FUENTE: ENCUESTA.
UMFRRS.

TABLA No.3
PACIENTES DETECTADOS:

EDADES No DE PACIENTES

30 A 59 AROS 23
60 O MAS. _28
TOTAL 5]

FUENTE: ENCUESTA
UMFRRS,
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DEIECCION NEUROPATIA DIABLTICA
EDAD DE LOS PACIENTES
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DETECCION NEUROPATIA DIABETICA
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GRAFICA No. 2
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DETECCION NEUROPATIA DIABETICA
SEXO 60 O MAS ANOS
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DETECCION NEUROPATIA DIABETICA
ESCOLARIDAD 30 A 59 ANOS
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DETECCION NEUROPATIA DIABETICA
ESCOLARIDAD 60 ANOS O MAS
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DETECCION NEUROPATIA DIABETICA
SINTOMATOLOGIA CLINICA 30—-59 ANOS

POSITIVA
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o927%
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FUENTE: DIRECTA
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DETECCION NETUUROPATIA DIABETICA
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DETECCION NEUROPATIA DIABETICA
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DETECCIOI NEUROPATIA DIABETICA
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DETECCION NEUROPATIA DIABETICA
EVOLUCION DIAGNOSTICO 60 ANOS O MAS
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DETHCCION NEUROPATIA DIABETICA
CONTROL GLUCEMIA

PACIENTES
=5 — 120 o —+
20 V1121-140
141-180

15 T L Ni1s1—-180
L1181
o] 1— I

1l desconoce !
{
; = =

0 SRR e T e e BT

GRAFICA NO.12
FUENTE: ENCUESTA
U.M.F. 46 LM.S.S.



FECHA_____ DEDICIEMBRE DI 1994

CUESTIONARIO
NUMERO DE AFILIACION
NOMBRE: EDAD:___ANOS .SEXOM.
F.
ESCOLARIDAD:ANALFABETA.( ). PRIMARIA ARO

SECUNDARIA___ ARO ,
PREPARATORIA____ARO TECNICO( ) PROFESIONAL( ) POST GRADO( ).

OCUPACION

TIEMPO DE CONOCER SE DIABETICO: _
FECHA ULTIMA GLUCEMIA

CIFRA DE ULTIMA GLUCEMIA____ mg/DL.

PADECE ALGUNA ENFERMEDAD (GOTA, ALCOHOLISMO, TIROIDES,
RECIBIDO QUIMIOTERAPIA, CANCER).

{CUAL?

PRESENTA EN SUS PIES O PIERNAS: DISMINUCION DE LA
SENSIBILIDAD___ «  MECIMIENTO___,SENSACION DE
QUEMADO___, HORMIGUEO___, AUMENTO DE LA SENSIBILIDAD____

DERECHA IZQUIERDA
PRUEBA CON DIAPASON: 1A SEG. 1A SEG.
2A SEG. 2A SEG.

3A SEG. 3A SEG,
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