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“MORTALIDAD EN EL PACIENTE DIABETICO TIPO 2 Y SU ASOCIACION CON
NIVELES SERICOS DE TRIGLICERIDOS”

INTRODUCCEON. En poblacion Mexicana la prevalencia de diabetes mellitus en poblacién de 35 a
65 afios es de 13%; de 45 a 54 afios 14.3%, y de 55 a 65 afios es de 26.3%. Los niveles de triglicéridos
en poblacion mexicana de nivel socioecondmice bajo oscila entre 200-250 mg/dl. ComuGnmente los
sujetos diabéticos cursan con niveles mayocres de triglicéridos que los sujetos normoglucémicos e
intolerantes a la glucosa.

OBJETIVO. Determinar la asociacion entre los niveles de triglicéridos séricos y el riesgo de
mortalidad en pacientes diabéticos tipo 2, atendidos en el Hospital de Especialidades del Centro
Médico Nacional “La Raza™.

MATERIAL Y METODOS. Se utilizo una muestra de 220 pacientes de los cuales 73 pacientes eran
finados diabéticos, 72 eran pacientes normoglucémicos l;ospitalizados en el HECMR, y 75 pacientes
externos al Hospital. Se incluye como minimo a sujetos con tres determinaciones de triglicéridos
séricos y se estudio la repercusién como prueba de reactancia aguda para predecir mortalidad en los
pacientes diahéticos, ademas de estatus de vida y estatus de glucemia, asi como determinacién de
variables demograficas, metabdlicas, clinicas y patologias agregadas. ‘
ANALISES ESTADISTICO: Se realizo analisis univariado: la obtencion de frecuencias simples y
relativas, media y desviacién estdndar. Se continuo con andlisis bivariado; se obtuvo riesgo relativo
(RR), analisis estratificado por estatus de glicemia y estatus de vida, valores de X* o prueba exacta de
fisher, intervalos de confianza al 95% (ICsm,}. Se concluyo con andlisis de Regresion Logistica
Multivariado para prediccion de mortalidad, ajustando por las variables confusoras.

RESULTADOS. Se observaron mayores niveles de triglicéridos poblacién de diabéticos finados vs.
normoglucémicos (56.7 mg/d] mds, p= (1.02), y los diabéticos vivos vs. normoglucémicos {78.54 mg/dl
mas, p= 0.0001). El mejor modelo de Regresidén Logistica Multiple explico 97.2%, siendo RR = 47.10
con [Cosy, de 2.62 a 848.31 (p= 0.009) paré cada incremento logaritmico natural de triglicéridos; las
variables género masculino, cada incremento de afios de edad, consumo de alcohol, presencia de
hipertension arterial sistémica y aftos de evolucién de la diabetes mellitus mostraron asociacion
estadistica para mortalidad, ajustado por presencia de Infecciones agregadas, Patologia Neoplasica
agregada, Patologia Metabdlica agregada y Enfermedad Vascular Cerebral Hemorragica
CONCLUSIONES. Se encontrd que la determinacion de triglicéridos séricos puede servir come
prueba de reactancia aguda y que pueden ser aplicables los resultados tanto en pacientes diabéticos

como en no diabéticos en forma pronostica con relacion a la mortalidad.

Palabras clave: niveles séricos de triglicéridos. Mortalidad, diabetes mellitus tipo 2, factores de riesgo
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“MORTALITY IN THE PATIENT D1ABETICO TYPE 2 AND THEIR ASSOCIATION WITH
LEVELS SER1C OF TRIGLYCERIDES"

INTRODUCTION. In Mexican population the prevalencia of diabetes mellitus in population of 35 to
65 years is of 13%; of 45 to 54 years 14.3%. and of 35 to 65 vears is of 26.3%. The [evels of
triglycerides in Mexican population of sociceconomic level under it oscillates among 200-250 mg/dl.
Commonly the diabetic fellows study with levels bigger than triglycerides that the subject normality
glucemic and intolerant to the glucose.

OBJECTIVE. To determine the association between the levels of triglycerides seric and the risk of
mortality in patients diabetic type 2, assisted in the Hospital of Specialties of the National Medical
Center " The Race."

MATERIAL AND METHODS. A sample of 220 patients was used of those which 73 patients
diabetics were died, 72 were patient norrﬁa!ity glucemic hospitalized in the HECMR, and 75 out-
patients to the Hospital. [t was included as minimum to subject with three determinations of
triglycerides seric and you study the repercussion like test of sharp reactance to predict mortality in the
diabetic patients, besides status of life and glucemia status, as well as determination of demographic,
metabolic, clinical variables and added pathologies. |
ANALI1SIS ESTADIST1GO: he was carried out analysis univariado; the obtaining of simple and
relative frequencies, mediates and standard deviation. You continuous with analysis bivariado: relative
risk was obtained (RR), analysis stratified by glucemia status and status of life, securities of Xlor
exact test of fisher, confidence intervals to 95% (1Cos,). You concludes with regression analysis
Logistics Multivariado for prediction of mortality, adjusting for the variable confusors,

RESULTS. Bigger levels of triglycerides were observed in diabetics deads population versus
normality giucemic (56.7 more mg/dl, p = 0.02). and the alive diabetics versus. Normality glucemic
(78.54 more mg/d]. p = ¢.0001). The best model of Multiple Logistical Regression explained 97.2%,
being RR =47.10 with IC95% of 2.62 at 848.31 (p = 0.009) for each natural logarithmic increment of
triglycerides; the variable masculine gender, each increment of age anuses, consumption of alcohol,
presence of systemic arterial hypertension and years of evolution of the diabetes mellitus they showed
statistical association for mortality, adjusted by presence of added Enfections, Pathology added
Neoplasic, added Metabolic Pathology and Hemortrhagic Cerebral Vascular illness.
CONCLUSIONES. It was found that the determination of triglycerides seric can serve like test of
sharp reactance and the results can be applicable as much in diabetic patients as in non diabetics in

form predicts with relationship to the mortality.

Key words: you even seric of triglycerides. Mortality, diabetes mellitus type 2. factors of risk.



ANTECEDENTES

En la génesis de la lesion ateromatosa de la pared arterial, el LDL colesterol es oxidado y
- captado por los macrdtagos, que se convierten asi en células espumosas, nucleo fundamental
del ateroma ateroesclerético. Sin embargo, no se ha encontrado que los triglicéridos tengan
presencia directa en esta secuencia histopatoldégica. No obstante, diversos estados
hipertrigliceridémicos se asocian con el padecimiento de enfermedad coronaria
ateroesclerdtica :

¢ Dislipidemia de la Diabetes Mellitus

+ Hiperlipemia familiar combinada

¢ Dislipidemia tipo [II de Fredrickson

+ Dislipidemia de la obesidad

* Dislipidemia del Sindrome X

De otro lado, recientes publicaciones sobre andlisis de subgruﬁos del Estudio del Corazdn de
Helsinki, un estudio de Prevencion Primaria que demostrod el efecto protector del gemfiibrozil
més dieta en la prevencién de la enfermedad coronaria en una poblacion de 4081 varones
seguidos durante 5 afios, han resaltado la identificacién de un subgrupo con el maximo riesgo
(3,8 vs. 1,0 del grupo control) constituido por aquellos pacientes con hipertrigliceridemia,
aumento del colesterel LDL y disminucién del colesterol HDL (La llamada triada tipidica), el
misma que obtuvo el mayor beneficio con el tratamiento instituido, logrando una reduccion
del riesgo del 71% (2). En este mismo estudio el subgrupo correspondiente al Tipo IV de la
clasificacion de Fredrickson, caracterizado por Hipertrigliceridemia sin elevacion del
colestercl, obtuvo también una importante reduccién del riesgo por el hecho de reducir sus

triglicéridos.

El andlisis de subgrupos vn el Estudio Para la Prevencion Coronaria del Oeste de Escocia
(WOSCOPS, prevencion primaria con pravastatina) (3) encontré que el subgrupo con
triglicéridos mayores de |30 mg/dL y aquel otro con HDL menor de 45 mg/dL confrontaban

el tiesgo mas alto y obteniun significativo beneficio con el tratamiento administrado.



El Estudio Prospectivo Cardiovascular de Minster (PROCAM) (4) sobre una gran cohorte
poblacional (14,799 varones y 6.507 mujeres) seguida durante 8 afios, éncuentra{ una
significativa relacién entre la frecuencia de eventos coronarios mayores y logeialtos niveles

séricos de triglicéridos .

No obstante toda esta informacion, el Panel de Expertos del Programa para la Educacién sobre
el Colesterol en los Estados unidos (NCEP) en su Segundo Reporte (5) no incluye ala
hipertrigliceridemia como factor de riesgo independiente porque en el Estudio de Framingham
y en otros la relacion existente entre hipertrigliceridemia y enfermedad coronaria se diluye al
introducir en el modelo otros factores de riesgo con analisis multivariable, mdstrando una
relacion inversa entre nivel de triglicéridos y colesterol HDL, lo que se interpreta como que el
descenso del colesterol HDL es el verdadere factor de riesgo v la hipertrigliceridemia una de
sus consecuencias. Sin embargo, el mismo Estudio Framingham sefala que la
hipertrigliceridemia si tendria valor predictivo de enfermedad coronaria en dos grupos

especiales: las mujeres y los diabéticos.

No hay acuerdo general con lo planteado por el NCEP, especialmente por quienes consideran
gue la evaluacion de los triglicéridos debe hacerse en fase postprandial y no en ayunas y que
los resultados de los estudios variarfan radicalmente si se hubieran hecho de esta manera.
Ademads, la relacién inversa entre HDL v triglicéridos puede generarse teniendo a la elevacién

de los triglicéridos como causa y al descenso de las HDL como consecuencia (6).

Resulta colegible que la relacién existente entre trigliceridemia y riesgo de enfermedad
coronaria s compleja y que para poder estableceria adecuadamente es necesario considerar el
contexto de todo el perfil lipidico v de la historia clinica para intentar un acercamiento a la
dindmica del metabolismbo de las lipoproteinas.

Asi como no basta la cifra de colesterol total, sino que es necesario saber cuanto de él esta en
las LDL y cuanto en las HDL para poder establecer mejor el riesge de un paciente, con los
triglicéridos ocurre algo similar y lo primero que tenemos que recordar es que hay también dos

lipoprotetnas acarreadoras de triglicéridos: las lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) y
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los quilomicrones y que la hipertrigliceridemia traduce elevacion de una o de ambas

lipoproteinas

Recordemos que los triglicéridos son compuestos coastituidos por una molécula de glicerol y
3 moléculas de acidos grasos los cuales pueden ser saturados, mono-insaturados o poli-
insaturados, de acuerdo al ndmero de dobles enlaces entre sus atomos de carbono, de tal
manera que dependiendo del tipo de 4cidos grasos que acarrean los triglicéridos podran ser
“buencs” o "malos” segiin incrementen o reduzean el nimero de receptores celulares para el

LDL colesterol.

Detallados estudios han demostrado que remanentes de quilomicrones, VLDL y remanentes de
VLDL son capaces de penetrar la pared de los vasos interviniendo en la génesis de la
ateroesclerosis y que esta capacidad esta en relacion al tiempo de permanencia de estas
particulas en la circulacién (mayor o menor depuracién) y con su tamafio (a menor didmetro
mayor penetracion), lo que pone de manifiesto la importancia de considerar determinaciones
escalonadas de triglicéridos en fase postprandial. Se ha llegado a determinar que el nivel de
triglicéridos es crucial en la modulacién del comportamiento metabdlico de las lipoproteinas.
Como ya se dijo, una hipertrigliceridemia supone un incremento en los niveles de
lipoproteinas ricas en triglicéridos (VLDL y quilomicrones) y este incremento tiene profundas
repercusiones en la cantidad. calidad y funcién de las lipoproteinas transportadoras de

colesterol (LDL y HDL) (8).

En la especie humana existe una proteina con potente actividad enzimatica, es la proteina
transportadora de ésteres de colesterol (CETP), que promueve el intercambio de grasa neutra
{ésteres de colesterol y triglicéridos) entre los diferentes tipos de lipoproteinas, de tal manera
que capta los ésteres de colesterol de las HDL de origen celular (transporte reverso de
colesterol) y lo entrega a cambio de triglicéridos a las lipoproteinas ricas en trigliééridos
(VLDL y quilomicrones). las que resultan ahora enriquecidas en colesterol que pueden
entregar al higado, pero que también pueden depositar en las paredes arteriales. Los
remanentes de VLDL y quilomicrones que han sufrido este enriquecimiento en colesterol

permanecen mas tiemtpo en la circulacion y tienen un mayor potencial aterogénico para



depositarse en la intima arterial, donde los macrofagos los captarian para convertirse en
células espumosas. Este intercambio entre las lipoproteinas no depende de la concentracién de
la enzima CETP sino del nivel plasmatico de las lipoproteinas ricas en triglicéridos (VLDL y
Quilomicrones), es decir, a mayor trigliceridemia mayor actividad de CETP y mayor

intercambio con mayor aterogenicidad de VLDL y remanentes de Quilomicrones (8).

Por su parte, las HDL que reciben triglicéridos a cambio de colesterol adquieren menor
tamafio y menor densidad, disminuyendo su vida media por lo que seran rapidamente retiradas
de la circulacién, es decir, la mayor actividad de transferencia determinada por la
hipertrigliceridemia disminuye el colesterol-HDL y también el nimero de particulas de HDL
(relacion inversa entre triglicéridos y HDL colesterol) con menoscabo del transporte reverso

de colesterol (7).

Hasta aqui ya son evidentes las nefastas consecuencias de la elevacion de los triglicéridos
plasmadticos, pero sus efectos sobre las LDL son todavia mds deletéreos ya que el intercambio
lipidico promovido por CETP introduce triglicéridos en las LDL a cambio de ésteres de
colesterol, resultande ahora en particulas de LDL enriquecidas en triglicéridos, las que por
accion de la enzima lipoproteinlipasa (LPL) sufren hidrélisis con liberacién de dcidos grasos,
disminucion de su tamafio e incremento de su densidad (8). Estas LDL densas y pequefias,

tienen particularidades que las hacen altamente aterogénicas:

» No son reconocidas por el receptor LDL y su incorporacion celular se hace por otras
vias que escapan a la regulacion celular de colesterol.
* Permanecen mayor tiempo en la circulacton aumentando su oportunidad de deposito en
la intima arterial.
» Por su menor tamafio penetran facilmente la pared arterial.
s Se oxidan muy rapidamente para ser fagocitadas por fos macréfagos y formar células
€spumosas.
Lo anterior nos lleva a reformular la evaluacion del riesgo en funcién del perfil lipidico, pues
es evidente que no solo debemos poner atencidon exclusivamente en los niveles de colesterol

total y LDL colesterol, sine que resulta imprescindible evaluar también las otras fracciones



lipidicas: HDL colesterol y triglicéridos. Se ha planteado la existencia de un fenotipo
lipoprotéico aterogénico (FLPA) (9), presente en la mayoria de pacientes que han sufrido un

infarto de miocardio y que esta dado por:

s Colesterol "alto normal®.

s Triglicéridos moderadamente altos.

* HDL bajas.
Los individuos con este fenotipo [ipoproteico estarfan expresando un severo transtorno
metabdlico aterogénico caracterizado por:

¢ LDL densas y pequefias.

e HDL pequefias no protectoras.

e VLDL ricas en colesterol, altamente aterogénicas y remanentes de quilomicrones.

Ademds de las alteraciones que la hipertrigliceridemia determina en el metabolismo de las
lipoproteinas, se sabe que propicia también interferencias en el sistema Coagulacién-
Fibrinolisis. Este sistema estd en permanente equilibrio entre los factores procoagulantes y
fibrinoliticos.  Diversos estudios (6) han demostrado que en los estados
hipertrigliciceridémicos las VLDL activan a las células endoteliales para una mayor secrecion
del Inhibidor-t del Activador Plasminégeno (PAI-1). Como su nombre lo indica, este factor
determina menor activacién de plasmindgeno y menor sintesis de plasmina que tiene una
definida accién fibrinolitica, lo que puede condicionar e! depdsito de fibrina intra- arterial . De
acuerdo con esto, los individuos hipertrigliceridémicos tendrian mayor posibilidad de una
complicacidn trombdtica de sus placas ateromatosas inestables.

El fenotipo lipoproteico aterogénico y los trastornos fibrinoliticos pro-coagulantes se
desarrollan también en la diabetes mellitus, en la obesidad y en el sindrome X, como
consecuencia de las dislipidemias que ocurren en los estados de resistencia a la insulina .En
condiciones normales el mantenimiento de la grasa almacenada en el tejido adiposo depende
de la supresion de la hormona lipasa-sensible por la insulina. La deficiencia de insulina que
caracteriza a estas entidades clinicas libera la accién de la hormona lipasa-sensible lo que
incrementa excesivamente los niveles de dcidos grasos libres procedentes del tejido adiposo,

lo que significa abundancia de materia prima para una mayor sintesis hepdtica de triglicéridos



y VLDL. De otro lado, el principal mecanismo de aclaramiento de los triglicéridos de las
VLDL y quilomicrones plasmdticos estd dado por la enzima lipoprotein-lipasa (LPL), que en
la superficie endotelial hidroliza los triglicéridos permitiendo la captacién tisular de 4cidos
grasos como sustrato energético, Se requiere insulina para la sintesis de LPL, por fo que en
situaciones deficitarias de insulina hay menos LPL con menoscabo del aclaramiento de
triglicéridos. La deficiencia insulinica altera también la sintesis hepatica de apoproteinas y las
nuevas VLDL conticnen un exceso de APO C-IIl que inhibe la accién de LPL. La resultante
comun de todas estas alteraciones, sea por mayor sintesis o menor depuracidén, es
hipertrigliceridemia, la cual desencadenard toda la cascada de anomalias metabdlicas ya

mencionadas (10).

Finalmente, la hipertrigliceridemia parece tener mayor peso especifico como factor de riesgo
en el sexo femenino. En la etapa pre-menopdusica los estrégenos promueven la sintesis de
VLDL "grande" no aterogénica, su utilizacion periférica y la mayor captacion de remanentes
de VLDL por el higado con menor proporcién de IDPL para su conversién en LDL. Los
estrogenos promueven la sintesis de receptores LDL, lo que disminuye los niveles de esta
lipoproteina, mientras que elevan las HDL al parecer por inhibicidn de la lipasa hepatica. En la
etapa post-menopausica, al revertirse o hacerse menos eficientes estos mecanisnios por la
disminucién en la produccion de estrégenos, una sobrecarga de triglicéridos producira mayor
sintesis de VLDL pequefias, aterogénicas 'y formadoras de una mayor proporcion de IDL
precursoras de LDL, mecanismo por el cual se eleva el LDL colesterol, que serd mas

facilmente oxidado en ausencia de estrégenos.

Quizas continfie adn la controversia, pero es claro que a medida que crece nuestro
conocimiento acerca del metabolismo de las lipoproteinas empiezan a surgir respuestas que le
asignan a los triglicéridos un mayor papel en los procesos aterogenéticos y trombogénicos, de
tal manera que no podemos dejar de considerarlos en la estratificacion del riesgo aterogénico

global de nuestros pacientes.

Hasta un 80% de las personas con DM2 tienen algin tipo de dislipidemia. La frecuencia de

hipercolesterolemia aisiada ¢s igual a la de la poblacion general pero su impacto como factor



de riesgo cardiovascuiar llega a ser dos veces mayor en la persona con DM | La alteracién mas
frecuente es la elevacién de los triglicéridos con descenso del colesterol HDL que en la
persona con DM2 ha demostrado ser un factor de riesgoe cardiovascular iniiependiente ¥y
constituye un marcador del sindrome metabdlico. La dislipidemia mixta (hipercolesterolemia e
hipertrigliceridemia) es hasta tres veces mas frecuente que en la poblacién general. Las
lipoproteinas de baja densidad (LDL) de la persona con diabetes son mas atefogénicas por ser
mas pequefias y densas y estar glicosiladas, lo que las hace menos afines al recéﬁ;or hepétice y
mds susceptibles a la oxidacion. Aunque las alteraciones de los lipidos y en particular la
hipertrigliceridemia pueden ser secundarias a la hiperglucemia, al corregir ésta tienden a

persistir como un problema primario asociado al sindrome metabdlico,

Evaluacion de la dislipidemia
En la persona con DM es necesario realizar siempre el perfil lipidico completo, con la
medicién del colesterol total, del colesterol HDL y de los triglicéridos. El colesterol LDL se

calcula mediante la férmula de Friedewald:

Férmula de Friedewald

cLDL=CT - (¢HDL + triglicénidos ) 5

La hipertrigliceridemia es un factor de riesge coronaric independiente, mas aun si se
acompafa de un HDL bajo (lipoproteinas de alta densidad). Es decir la aterosclerosis se puede
presentar con mucha mayor frecuencia en los diabéticos porque su condicion metabdlica
favorece la formacion de placas de ateroma en la pared de las arterias. Es importante que todo
paciente diabético se realice un examen llamado perfil de lipidos para estudiar las fracciones
de los lipidos en sangre (LDL, VLDL, IDL, HDL y Triglicéridos) preferiblemente con un
periodo de ayuno previo de 12 horas. Esta practica sencilla nos facilita el diagnostico precoz
de las dislipidemias y asi tomar acciones terapéuticas eficaces para el control<de los lipidos.

El desarrolle de la aterosclerosis no sélo depende de los trastornos en los lipidos, sino que
ademds depende de: predisposicién genética, el tabaquismo. la hipertension y la obesidad. La
obesidad esta considerada hoy como la alteracién nutricional més importante del mundo

civilizado, Conceptualmente, el problema es simple: la obesidad o el acumulo excesivo de
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tejido adiposo estd causado por una ingesta calérica excesiva, Sin embargo, aunque la mayoria
esta de acuerdo en que la obesidad procede de una situacién donde la ingesta energética
excede a la produccion total de energia. es dificil establecer si este desequilibrio resulta de un

exceso de ingesta o de un defecto en el gasto energético.

La valoracion de la grasa regional y su distribucion puede ser evaluada midiendo los pliegues
cutaneos del tronco y extremidades, o mediante el indice cintura/cadera o con imdgenes de

tomografia computerizada o de resonancia magnética.

De hace tiempo es sabido que la localizacién de la grasa varia de unas personas a otras. Los
hombres tienden a tener mds grasa abdominal siguiendo el modelo androide o masculino de
distribucion de la grasa. Por otro lado las mujeres, tienden a tener mayor cantidad de grasa a
nivel gliteo, teniendo una circunferencia de la cadera mayor siguiendo el llamado medelo
ginoide o femenino de distribucién de la grasa. El predominio relativo de un modele u otro
puede ser expresado mediante los términos abdominal-gluteal, androideginoide, o mediante el

indice cintura/cadera.

La obesidad hipertréfica y del tipo abdominal (obesidad androide) se correlaciona
estrechamente con la incidencia y prevalencia de diabetes, tante en grupos de individuos como
en la poblacion general. La dificultad para un eficaz aclaramiento de la glucosa plasmitica es
una caracteristica frecuente en la obesidad, la cual se asocia al hiperinsulinismo basal, a un
aumento de los perfiles de insulina en 24 h y a una respuesta exagerada de la insulina a
estimulos como la sobrecarga oral de glucosa, arginina, glucagdn, toibutamida, etc. A esta
dificuttad de la insulina para ejercer su accidon biologica sobre el metabolisme de los
carbohidratos se ha denominado resistencia insulinica. Los hepatocitos, las fibras musculares
rojas ¥ los adipocitos son las células sobre las que la insulina ejerce su efecto fundamental en

ta homedstasis de la giucosa.

El mecanismo exacto de la insensibilidad a ia insulina en los adipocitos hipertroficos no esta
totalmente dilucidado. pero podria ser consecuencia de que el aumento del volumen de la

célula grasa produjera una reduccidn en la concentracién de receptores insulinicos de



superficie. Tanto la hiperinsulinemia de ayuno como la respuesta insulinica a la
administracion de glucosa se relacionan estrechamente con el grado de obesidad, y ambas

revierten a la normalidad cuando se consigue la reduccién ponderal,

Asi, el depésito predominante de grasa en el abdomen (obesidad androide u obesidad central)
resulta ser un significativo factor determinante de hipertensién arterial y anomalias
metabélicas como hiperglucemia, hiperinsulinismo e hiperlipidemias, que son factores de
riesgo para la arteriosclerosis. La obesidad androide se asocia habitualmente con alteraciones
de los lipidos y lipoproteinas plasmaticas. La hipertrigliceridemia y el aumento de las
lipoproteinas de muy alta densidad (VLDL) es, sin duda, la alteracion mas frecuente seguida
de la disminucién de las lipoproteinas de alta densidad (HDL), el aumento de los acidos grasos
libres en plasma y la elevacion de las lipoproteinas de baja densidad (LDL),

La reduccion ponderal en un individuo obeso conlleva la mejoria de la insulinemia, tanto en
ayuno como después de una sobrecarga oral con glucosa, a la normalizacién de los
triglicéridos v lipoproteinas, principalmente de la fraccién colesterol-HDL vy a la mejoria o
desaparicion de la hipertensién arterial. La obesidad como facter de riesgo exige una actitud
terap€utica correctora v, en casos de gravedad proporcional, la pérdida ponderal debe
intentarse de modo intenso y rdpido. Principaimente pbrque la obesidad es una enfermedad
con sintomas muy heterogéneos, no existe una Unica forma de tratar a las personas obesas.
También, siendo la obesidad una enfermedad crénica, su tratamiento requiere una terapéutica

a largo plazo.

Las posibilidades de tratamientos para la obesidad apuntan a los siguientes objetivos:
reduccion del tejido adiposo; disminucién de la ingesta alimentaria; aumento de la pérdida de
nutrientes por las heces, por inhibicién de la absorcidn intestinal; incremento de la tasa
metabdlica basal; aumento de la termogénesis inducida por la dieta; aumento de la
termogénesis inducida por la actividad fisica; aumento de otros estimulos termogénicos

(ansiedad y exposicién al frio).

En el manejo dietético del paciente obese es importante realizar de manera adecuada una

entrevista nutricional, con ésta se aproxima al conocimiento de si la dieta es suficiente,



equilibrada y variada, ademas de conocer los antecedentes y los factores ambientales que
puede influir en la alimentacién. Para el caiculo de la energia y nutrientes del paciente obeso
debe considerarse la valoracion de las medidas antropométricas que indique el patrdn. de
crecimiento, tanto en la masa corporal, maduracion sexual, dsea y bioquimica, con el fin de

indicar el tratamiento dietético adecuado.

En la actualidad se recomienda una ingesta de carbohidratos de un 50 a 60% de las calorias
totales ingeridas con la dieta asociada a un elevado consumo de fibra que provendran
principalmente de los cereales, legumbres, verduras y fruta. Hay quienes piensan que este 60%
es beneficioso, mientras que para otros serfa perjudicial ya que produciria hipertrigliceridemia

y descenso de las HDL-colesterol.

La ingesta lipidica deberd cubrir aproximadamente un 25-30% de {as calorias totales aportadas
por la dieta. Se recomienda disminuir el consumo de grasas saturadas a expensas de un
aumento de las mono y poliinsaturadas. Hasta hace poco, la proporcién recomendada de cada
de una de ellas era del 10%; ahora se recomienda que la proporcion de poliinsaturadas no
supere el 7% y reducir la ingesta de colesterol a 300 mg. Los acidos grasos polinsaturados se
dividen en acidos grasos de la serie omega } y omega 6. Ambos reducen el colesterol
plasmatico, pero los omega 3 disminuyen los triglicéridos plasmaticos. Los omega 3 se
encuentran sobre todo en los animales marines. Por lo que se recomienda el consumo de
pescado. Los dcidos grasos omega 3 disminuyen los triglicéridos y las VLDL plasmaticas lo
cual influirfa favorablemente en la prevencion de la enfermedad cardiovascular; ademas
disminuyen el riesgo de trombosis al disminuir la agregacion plaquetaria, por todo io cual

estarian indicados en estos sujetos.

Las proteinas deben aportarse en cantidad suficiente para cubrir las necesidades de los
amino4cidos esenciales por lo que el 50% de las proteinas debe de ser de alto valor biologico,
Debe restringirse la ingesta de alcohol sobre todo en los obesos, hipertensos e
hipertrigliceridémicos. Los alimentos de régimen deben ser evitados, ya que se prestan a
confusion, debido a que muchos piensan que no aportan ghicidos. En muchos de ellos el

contenido en gliicidos es bastante elevado. En otros, estd sustituido por grasa.



El consumo de sodio debera limitarse en el hipertenso a 2-2, 5 gr de Na al dia. lo que se
consigue evitando condimentar los alimentos que han recibido sal durante su fabricacion como

charcuterfa, conservas etc.

Las dietas muy bajas en calorias (VLCD) se emplean en formas graves o refractarias de
obesidad siempre por breves periodos de tiempc y con estricta vigilancia médica. En la
actualidad estdn estandarizadas y comercializadas: la ingesta minima diaria debe ser de 600
Cal. Se ha modificado este tipo de dietas estando suplementadas con proteinas de alto valor
biologico, para cubrir las necesidades totales de aminodcidos en cantidad de carbohidratos
(estos ultimos para prevenir el exceso de catabolismo proteico como sustrato para la
neoglocogénesis). Las normas se complementan con el aporte suficiente de agua, electrolitos,

vitaminas, oligoelementos y minerales.

El ejercicio fisico junto con la dieta es la parte fundamental del tratamiento. Debe realizarse de
forma progresiva. Aparte de incrementar el gasto calorico, puede resultar beneficioso al
mejorar los trastornos metabolicos y circulatorios gue en ocasiones acompafian a la obesidad y
en particular a la de tipo androide. Asi, se ha descrite que puede disminuir la resistencia
insulinica, produciendo beneficiosos efectos sobre el metabolismo de los hidratos de carbono,
niveles de triglicéridos vy HDL-colesterol y tensién arterial. En un comienzo el tratamiento
debe de consistir en la dieta, ejercicio y cambio del estilo de vida. Unicamente cuando la dieta
y el tratamiento educacional no sean efectivos para alcanzar los fines individuales del
tratamiento deberd utilizarse medicacién. Esto es vilido tanto para el metabolismo de ia

glucosa, como para el metabolismo lipidico y otras alteraciones.

En conclusion y una de las situaciones. que nos obligan a poner énfasis en este punto es que,
aun nadie ha soportado a las concentraciones de triglicéridos, come un factor independiente de
mortalidad, esto sin referirnos a enfermedad coronaria, incluso antertormente se sefialo que
los triglicéridos podrian ser protectores en pacientes diabéticos, pero la realidad es que no se

ha explorado estas posibles asociaciones clinico-epidemiologica.



JUSTIFICACION

*
L

=
En poblacién Mexicana la prevaiencia de Diabetes Mellitus en poblacion de 35 a 65 afios es de
13%, cifra que se incrementa en décadas mayores de edad; de 45 a 54 afios la prevalencia es
de 14.3%, v para la década de 55 a 65 afios es de 26.3%. Los niveles dgvtr_iglicéridos en
poblacién mexicana de nivel socioecondmico bajo oscila entre 200-250 mg/dl. Cominmente
los sujetos diabéticos cursan con niveles mayores de triglicéridos que los sujetos
normoglucémicos ¢ intolerantes a la glucosa. En nuestro hospital la diabetes y sus
complicaciones son una de las principales causa de motive de consulta, de internamiento, de
discapacidades, perdidas de AVISAs, de motivo de incapacidades laborales y causa de
mortalidad, No se ha explorado el papel que tienen los niveles séricos de triglicéridos como
preeditor de mortalidad en el paciente diabético, controlando las variables confusoras
conocidas. El presente trabajo tiene como propdsito el determinar esta asociacidn que se

observa en la practica medica cotidiana, pere que no se ha cuantificado.

PLANTEAMIENTO DEE PROBLEMA,

En nuestro hospital la Diabetes Mellitus y sus complicaciones son de las principales causas de
ingreso y mortalidad. No se ha cuantificado la posible asociacién entre los niveles séricos de

triglicéridos en el paciente diabético.

Por lo que surge el cuestionamiento:

-

;Cual es la asociacién entre los niveles de triglicéridos séricos y el riesgo de mortalidad
en pacientes diabéticos, atendidos en el Hospital de Especialidades del Centro Médico

Nacional “La Raza»?
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OBJETIVOS

GENERAL

Determinar la asociacion entre tos niveles de triglicéridos séricos v el riesgo de mortalidad en
pacientes diabéticos tipo 2, atendidos en el Hospital de Especialidades del Centro Médico

Nacional “La Raza”.

ESPECIFICOS

1.-Determinar los factores de riesgo que presentan mayor repercusion en la mortalidad en los

pacientes diabéticos tipo 2.

2.-Determinar la fuerza de asociaciéon de [a hipertrigliceridemia en la prediccion en la

mortalidad en pacientes diabéticos tipo 2.

HIPOTESIS
H1: A mayor concentracion de triglicéridos existe mayor riesgo de fallecer del paciente
diabético tipo 2 hospitalizado. independientemente de sus complicaciones habituales.

HO: No existe asociacion entre los niveles de triglicéridos y el riesgo de fallecer en el paciente

diabético tipo 2 .
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SUJETOS, MATERIAL Y METODOS

A.-TIPO DE ESTUDIO.

DE ACUERDO A LA PARTICIACION DEL INVESTIGADOR
1DOBSERVACIONAL.

DE ACUERDO A LA CAPTACION DE LA INFORMACION
2) RETROSPECTIVO-PROSPECTIVO (AMBISPECTIVQ)

DE ACUERDO A LA MEDICION DEL FENOMENO EN EL TIEMPO
3)TRANAVERSAL

DE ACUERDO A LA PRESENCIA DE UN GRUPO CONTROL
4) COMPARATIVO

DE ACUERDO A LA DIRECCION DEL ANALISIS
SEFECTO-CAUSA

DE ACUERDO ALA CEGUEDAD
6) ABIERTO

POBLACION DE ESTUDIO

Poblacion derechohabiente atendida y hospitalizada en el Hospital de especialidades Centro
Meédico Nacional “La Raza”, durante el periodo comprendido de enero del 2000 a agosto del
2001. Sujetos con diagnostico de Diabetes Mellitus. corroborado por laboratorio. y/o la
indicacién de hipoglucemiantes orales y/o insulina. Los criterios son Criterios Historia
medica de Diabetes Mellitus o criterio  glucosa ayuno > = 126 y/o 2-hrs P>= 200 mg/d}
posterior a la ingesta de 75 grs de glucosa, siendo los criterios que son estandarizados y

aprobados y recomendados por la Organizacion Mundial de la Salud.
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GRUPOS DE ESTUDIO

A-CARACTERISTICAS DE LOS CASOS:

Paciente diabéticos finados, mayores de 18 afios de edad, atendidos en el Hospital de
Especialidades Centro Médico la Raza, durante el periode comprendido de enero del 2000 a

agosto dei 2001,

B.-CARACTERISTICAS DE LOS TESTIGOS (CONTROLES).
Pacientes diabéticos vivos al momento del estudio, atendidos en el Hospital de Especialidades

Centro Médico la Raza, los cuales seran pareados por género, edad +-3 afios y por hospital.
C.-CARATERISTICAS DE CONTROLES SANOS,
Pacientes no diabéticos vivos al momento det estudio, atendidos en el Hospital de

Especialidades Centro Médico la Raza. los cuales seran pareados por género, edad +-3 afios y

por hospital.

CRITERIOS DE SELECCION

CRITERIOS DE INCLUSION CASOS,

Paciente diabéticos finados, mayores de 18 afios de edad, atendidos en el Hospital de
Especialidades Centro Médico la Raza, durante el petiodo comprendido de enere del 2000 a
agosto del 2001, que cuenten con determinaciones séricas de triglicéridos por lo menos en 3

ocasiones en los Ultimos 6 meses al fallecimiento.



CRITERIOS DE NO INCLUSION CASOS.

Pacientes finados diabéticos que no cuenten con determinaciones séricas de triglicéridos por lo

menos en 3 ocasiones en los Ultimos 6 meses al fallecimiento.

TAMANO MINIMO DE MUESTRA

¢ Nivel de Conflanza.- 95 %
Poder de la prueba 1-B.- 80 %
s Razoén de casos y controles 1:1

s Proporcidn de triglicéridos séricos mayor de 200 mg/dl en diahéticos finados 50 %
¢ Proporcidn de triglicéridos séricos mayor de 200 mg/dl en diabéticos no finados 25 %

Razén de Momios a detectar: 3.0

Tamafio minimo de muestra mas 10% de perdidas.
Casos diabéticos finados 65 x 1.10=72
Controles diabéticos 65 x 1.10 =72
Controles no diabéticos 65 x 1.10 =72
Muestra total = 216 sujetos.

* De acuerdo a la formula para estudios de cohorte, seguimiento y de casos y controles de Ref.
Fleiss “Statistical Methods for Rates and Proportions™ 1981.

MUESTREO.

Tipo de muestreo. No probabilistica
Técnica de muestreo: Consecutiva, reclutando los casos y controles hasta completar el tamafio

minimo de muestra.



DEFINICION DE VARIABLES DE ESTUDIO

=3
Variable dependiente: Fallecimiento o sobrevida del sujeto diabético
Variables independientes: Niveles séricos de triglicéridos ..
OPERACIONALIZACION DE VARIABLES
VARIABLES DEPENDIENTES
Variable Concepto I Tipo Escala Indicador
Estatus vital | Presencia o ausencia de signos vitales del i Cualitativa  ; Nominal ' 1.~ Finade
del sujeto sujeto i Dicotomica | 2:~ Vivo
VARIABLE INDEPENDIENTE
Variable Concepto | Tipo Escala | Indicador
Concentraciones | Basados en la determinacion sérica de Continua Ordinal | Niveles séricos de

séricas de !triglicéridos, medidos en mg/d)
trighicéridos | ) !

! Intervalo ‘tngllcerldos
expresados en

| : | mg/dl
OTRAS VARIABLES

Variable Coancepto Tipo Escala | Indicador
Edad Numero de afios cumplidos al momento  : Cuantitativa | Continua | No. de afios
o {dol estudio b cumplidos
Género  Género sexual del sujeto Cualitativa Nominal | 1.- Masculmo
Dias de estancia i Dias de estancia hospitalaria Cuantitativa ; Continua No. de dias
hospitataria_ [ S
Diagnosticos de - Patologlas con actuales en el momento del Cualltatwa Nomina] Tipo de
base .. estudio ‘ _patologias
Tiempo de \ | Nimero de afios, a partir de su Cuanntatwa | Continua. - Numero de afios

evelucion de la | diagnéstico
diabetes
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Tratamiento
actual

fndice de masa

corporal

Antecedente de |

Tratamiento actual para la diabetes ai :Cualitativa | Nominal !a)dieta,
momento del estudio o del fallecimiento | blinsulina,
| 1 ¢)hipoglucemiant

| es orales

Division del peso entre la talla al cuadrado - Cuantitativa | Ordinal, - <E8.5
fintervale . (Desnutricion)
= 18.5a249
; . (Normal)

; 12502299
: i (Sobrepeso)
: ; 30.0a349

' "{Cbesidad 1)

$ 350399

i (Obesidad 1)

| =>40.0 (Obesidad

1- Tabaquismo

tabaquismo 12.-No
tabaquismo
Hipertension I Elevacién de cifras tensionaies por arriba - Cualitativa * Nominal '
arterial -de 140/90 mmHg en mas de una ocasion : Dicotomica ! | .- Hipertenso
!y/o Antecedente de medicamentos i 2.- Normotenso
tantihipertensivos : ; ‘
Complicaciones Presencia de complicaciones micro ¢ Cualitativa . Nominal fa)nefropatia. B
de la diabetes  : macroangiopaticas. f i byretinopatia,
mellitus ’ : ‘¢)dermopatia
i - d)gastroparesia.
Enfermedad - Alteracién en la vasculatura arterial Cualitativa ‘Nominal |1.- Presencia
arterial i coronaria, con antecedente de sindrome | i 2.- Ausencia
coronaria | coronaric, manifestade por : infarto al : “a)iMaA
: miocardio, angina inestable ¢ angina : b)Angina
“estable : ‘ Inestable
b e ©)Angina Estable.
Infeccion ! Infeccion que se presenta a las 72 hrs de  ~ Cuantitativa  Nominal |
intrahospitalaria ' ingreso o posterior 24 hrs a su egreso; de .
‘ tacuerdo a los criterios de infeccidn 5 . Tipo de infeccidn
i Nosocomial ; i Nosocomial
i . :
Hemoglobina | Congentraciones de Hb glucosiiada - Cuantitativa | Continua ?Niveies séricos de
glucosilada L expresada en porcentajes, Considerandose Hb glucosifada
. como normal el limite maxime de 8%
Concentracion | Medicion de lipoproteinas de alta Cuantitativa ' Continua | Niveles séricos de

de HDL serico ' densidad expresada en mg/dl. _ : i HDL medido en

- mg/d]
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Concentracion | Medicion en la concentracién de las Cuantitativa ' Continua
. (- . . . .

de LDL serico ° lipoproteinas de baja densidad, expresada  intervalo

'en mg/dl |

Niveles de 1 Compuesto nitrogenados de naturaleza - Cuantitativa - Continua
proteinas totales | organica, al cuantificarse se clasifican en -
;albamina y globulinas

Producto de 'aeéfédacféﬁ del catabolismo - Cuantitativa
i proteico expresada en mg/dl, oscilando los
+ valores normales de |5-45 mg/dl '

Niveles de urea *Continua

Niveles d ;rProducto nitrogenado (nitrégeno ureico } ; Cuantitativa : Continua
BUN - de degradacién del catabolismo proteico ‘
“expresada en mg/dl, oscilando los valores :
"normales. Maximo 20 '
Conteo de Refiriéndose al conteo total de células “Cuantitativa . Continua
leucocitos -blancas vistas en una cdmara de Wintrobe, . ‘
totales "y cuantificada en cels/mm3 clasificado
; cOmo:
Deterrnmacmn femento 6 sustancia que al asociarse a un  Cuantitativa [ Continua
de sodio sérico | disolvente se disocia en iones y es capaz

 Ordinal
. de producir una corriente eléctrica. :
Sedio:

Determinacién | Elemento 6 sustancia que al asociarse a un  Cuantitativa : Continua

| disolvente se disocia en iones y es capaz 'Ordinal
| de producir una corriente eléctrica.

‘ Potasio:

de potasio
sérico

: Limitrofe: 130-

- 160 mg/dl

- Alto riesgo:> 160
‘mg/dl

. Muy alto

i riesgo:> 190
“mg/d]

: Niveles séricos de
i Albamina y

- globulinas
“medido en mg/di

‘Niveles séricos de
:urea medido en

_mg/dl

‘Niveles séricos

‘expresados en

‘mg/dl

i Conteo de
“leucocitos por
"mm3

“Normal: 133-144

mEqg/d]
© Alto: por arriba
de 144 mEqg/dl
- Bajo: niveles
inferiores a 133
-mEq/d!

Normal: 3.5-5.3
. mEg/dl

Alto: niveles
_superiores a 5.3
"mEqg/d!
. Bajoniveles
“inferiores a 3.5
- mEg/d|
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DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO.

1.-Bajo estudic observacional, comparativo y analitico, de casos y controles, Como casos se
incluyeron pacientes diabéticos finados, captados en el censo de mortalidad del servicios de
Epidemiologia Hospitalaria del Hospital de Especialidades. Los datos fueron corroborados a
traveés del expediente clinico. De las fuentes primaﬁas se recabd informacion consistente en
caracteristicas demograficas y clinicas, asi como determinaciones séricas metabélicas, a través
de estudios de quimica sanguinea, biometria hematica, perfil lipidico, depuracién de
creatinina, EGO, estatificacion de diabetes.

2.-Una vez vertidos los datos en la base de datos también se obtuvo un control (un paciente
vivo del mismo hospital diabético y uno no diabético} para cada sujeto finado de forma
pareada por edad, +- 3 afios de edad, genero, hospital.La informacidn fue capturada en base
de datos a través de paquete estadistico Epi-Info 2000, y se analizé en paquetes estadisticos
STATA ver 6.0y SPSS ver 10.

3.-Se establecid diferencias entre los pacientes fallecidos y los vivos de acuerdo a las
diferentes variables planteadas previamente, atribuyéndoles a cada variable un cierto riesgo

calculado, y un riesgo ajustado para cada factor.

4.-Se establecié comparaciones con una poblacién externa de las caracteristicas referidas con
los mismo criterios establecidos para escoger controles, esto con el fin de establecer
diferencias entre la poblacién de esta zona y una zona externa en pacientes con las mismas

caracteristicas.

5.-Se presentaran los resultados en foros de investigacion afines con el topico estudiado para

su discusion.



ANALISIS ESTADISTICO

Se realizd andlisis exploratorio de datos, andlisis univariado con la obtencidn de frecuencias
simples y relativas, media y desviacion estandar de las variables continuas, asi como andlisis
de sesgo y Kurtosis para evaluar la distribucién de las observaciones. Se continuo con andlisis
bivariado; donde se obtuvo riesgo relativo como medida de asociacién, analisis estratificado
por estatus de glucemia y estatus de vida, valores de X%, o en su defecto prueba exacta de
fisher asi como intervalos de confianza al 95% (ICss0,). En el analisis multivariado se busco el
mejor modelo explicativo para prediccion de mortalidad, ajustando por las variables

confusoras,

FACULTAD Y ASPECTOS ETICOS

El presente estudio fue de caracter observacional, basado exclusivamente en datos contenidos
en expedientes clinicos. Se cumplieron eficazmente los criterios para la investigacién en
sujetos, de acuerdo a la declaracion de Helsinki, as{ mismo se cumplié con la norma Mexicana
para la [nvestigacién en humanos. El presente protocolo fue sometido a consideracién de los
Comités de Investigacién y de Bioética Locales, para su aprobacion y correccion de acuerdo a

las recomendaciones emitidas; siendo aprobado.

RECURSOS

AYHUMANOS.

Médicos de Base de diversos servicios del Hospital de Especialidades Centro Médico la Raza.
Médico Epidemiologo del Hospital de Especialidades Centro Médico la Raza.

Médico Residente de 4 afio de Especialidad Medicina Interna.

Personal del Archivo dej Haspital,

Personal de Laboratorio Central del Hospital de Especialidades



B) FISICOS

-Area fisica de laboratorio equipos colorimétricos para determinacién de pruchas biequimicas
de laboratorio, mictoscopios, colorantes para tinciones especiales, medios de culfivos.
-Area fisica de archivo del hospital, expedientes clinicos, reportes de laboratorio,

-Material de apoyo: hojas, computadora, lépices, boligrafos, impresora, disketts.

-

C) FINANCIEROS

-Fueron cubiertos por los investigadores.
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RESULTADOS

La poblacion de estudio total fue de 220 pacientes de los cuales 73 pacientes fueron diabéticos
finados, 72 fueron pacientes que se encontraban hospitalizados en el HECMR, de diversos
servicios y que no eran portadores de Diabetes Meilitus, y una ultima cohorte incluida en el
estudio fue de 75 pacientes diabéticos externos al hospital. Los resultados de esta primera
tabia fueron obtenidos de nuestros pacientes diabéticos finados v vivos normoglucémicos,
encontrandose: con relacion a género un predominio del sexo masculine en un 57.7 % (127
pacientes). Con relacion al tipo de familia predominé la familia tradicional en un 44.1% (97
pacientes), con relacion a la integrécién familiar predominaron las familias integradas en un
31.8% ( 70 pacientes) y con relacion a la composicién familiar en 54.1% (119 pacientes),
predormiparon ademas las familias sin pareja en un 33.6 % (74 personas). En la evaluacion del
nivel de escolaridad se observo que predominaron aquellos que termiparon la primaria
completa en un 28.9% {42 pacientes). y en segundo lugar primaria incompleta 24.1% (35
pacientes). Por rama de ocupacién se observd que predominaron aquellos que se dedicaban a
las labores de la oficina en un 26.8% (39 pacientes) posteriormente los dedicados a las labores

del hogar en un 26.2% (38 pacientes).como se puede observar en la tabla 1.

En el analisis de estado civil se observo que el 57.5% no contaron con pareja incluidos a los
viudos, y separados, niientras que los que tuvieron pareja fueron 42.5%, siendo esta diferencia

estadisticamente significativa (p=0.01), como se puede cbservar en la tabla 2.

De las entidades clinicas asociadas, se detecto en forma general que no predominaban los
pacientes con tabaquismo y alcoholismo y cardiopatia isquémica negativa, come se puede ver
en la tabla 3, sin embargo en el andlisis por separado en nuestra poblacidon diabética finada si
predominaron los gue tenian el antecedente de tener tabaquisme con 83.56% (61 pacientes),

alcoholismo con 57.5% (42 pacientes). como se puede observar en la tabla 4.

De nuestra poblacion de pacientes diabéticos finados, las complicaciones secundarias a la

diabetes mellitus que se presentaron con mayor incidencia fue la retinopatia diabética en un



97.2% (871 pacientes), posteriormente la dermopatia diabética en un 94.5 % (69 pacientes),

como se puede observar en la tabla 5.

En el andlisis general se detecto mayor incidencia en las enfermedades de ingreso los tumores
y neoplasias en un 18.6% (27 pacientes); con un mismo percentaje los procesos infecciosos
con 18.6%, y posteriormente los trastornos metabolicos con 13.7% (20 pacientes). En el
andlisis por separado en nuestra poblacién diabética finada, predomin¢ la cardiopatia
isquémica en 21,9% (16 pacientes), y en los pacientes normoglucémicos los tumores y

neoplasias en un 18% (13 pacientes), como se puede observar en la tabla 6,

De los diagnosticos agregados predominaron los procesos infecciosos en un 14.4% (21
pacientes). coincidiendo en nuestra poblacion diabética finada donde se encontrd 21.9% (16
pacientes), y de los diagnosticos de defuncidn encontrados predominaron los procesos

infecciosos correspondientes a 26.02% (19 pacientes). como se puede observar en la tabla 6.

Se realizaron mediciones basales (la primera determinacidn de su internamiento de los
pacientes finados diabéticos v de los normoglucémicos, asi como de los diabéticos vivos), y
se comparo con las siguientes determinaciones encontradas en las tres poblaciones,
encontrandose variaciones muy amplias de las desviaciones estdndar, como se puede observar
el la figura 1 y tabla 7. Por lo anterior al no tener una transformacion normal bajo la curva de
Gauss, fue necesario realizar una transformacién logaritmica, para la realizacion de diferencia
de medias y desviacion estdndar, tratando de simular un modelo que explicase el
comportamiento de los pacientes en un estado basal y terminal. En el estado basal se encontrd
al compararse los diabéticos finados vs. los normoglucémicos vivos un promedio de 56.7
mg/dl mas (p= 0.02) y con relacidén a los diabéticos vivos vs. los normoglucémicos 78.54
mg/dl mas (p= 0.0001), previo al fallecimiento. Al compararse los diabéticos finados vs. los
normoglucémicos 89 mg/dl mas (p= 0.0001). al compararse diabéticos vive vs.
normoglucemicos 78.5 mg/dl mas (p= 0.0001}, no hubo diferencias al compararse los

diabéticos finados vs. los diabéticos vivos, como se puede observar en la tabla 8.



As{ mismo encontramos un ascenso en las concentraciones de colesterol al comparar las
determinaciones en las diversas poblaciones, al comparar diabéticos fiados wvs.
normoglucémicos encontramos 21 mg/dl mas (p= 0.04), al comprar diabéticos finados vs.
diabéticos vivos 49.17 mg/dl mas (p= 0.0001), al comparar diabéticos vivos wvs.

normoglucémicos 27.8 mg/dl mas (p= 0.0004), como se puede observar en la tabla 9.

Realizamos modelos de regresion logistica maltiple para predecir el riesgo relativo de morir
en los sujetos diabéticos y como variable de prediccion a los niveles de triglicéridos previos a
el fallecimiento previa ransformacion logaritmica, ajustado estos modelos por variables
confusoras tales como género, edad en afios, consumo de alcohol, cardiopatia isquémica, afios
de evolucién de la diabetes mellitus, En esie modelo que incluyd a las variables sefialadas
explico la mortalidad independientemente del estatus de glucemia a la mortalidad en 93.7%,
con RR = 28.94 con [Cyse, de 5.40 a 155.21 (p= 0.0001) para cada incremento logaritmico
natural de triglicéridos. Para la edad el RR= 1.21 con ICsse, de 1.12 2 1.3 (p= 0.0001) por
cada incremento de afioc de edad. Para cada afio de incremento en afios de evolucion de
diabetes mellitus se observéd un RR= 1.61 con [Cgse, de 1.37 2 1.91 (p= 0.0001), as{ mismo
para el consumo de alcohol RR= 4.46 con ICqse, de 1.35 a 16,10 {p= 0.015), y para la
presencia de Hipertension arterial RR= 6,45 con [Cyge, de 1.59 a 26.26 (p= 0.009), como se
puede ver en la tabla 14. El segundo modelo explico 97.2%, siendo RR = 47.10 con ICyse de
2.62 a 848.31 (p= (1.009) para cada incremento logaritmico natural de triglicéridos; asi mismo
las variables género masculino, cada incremento de afios de edad, consumo de alcohol,
presencia de hipertension arterial sistémica y afios de cvolucion de la diabetes mellitus
mostraron asociacién estadistica para mortalidad; ademds de que el modelo estuvo ademas
ajustado por presencia de Infecciones agregadas, Patologia neoplasica agregada, Patologia

Metabdlica agregada v Enfermedad vascular cerebral Hemorragica



CONCLUSIONES

Comentaremos algunas limitantes que tuvo nuestro estudio, primero, es que no pudimos
medirles el Indice de Masa Corporal a los pacientes diabéticos finados dado que los datos
fueron tomados de los expedientes, lo que no permitié la comparacidn con los
normoglucémicos y diabéticos vivos. Asi mismo en relacion a alcoholismo, solo relacionamos
la variable como dicotomica (si era positivo ¢ negativo el antecedente de alcoholismo). al
igual que el antecedente de tabaquismo, por lo que no pudimos establecer gradiente bioldgico
para ambas mediciones, que posiblemente tengan una participacién importante en la

prediccion de mortalidad en el paciente diabético

Nuestro objetivo fue cumplide al demostrar que la determinacion de triglicéridos séricos si
puede ser (til como una prueba de reactancia aguda en los pacientes diabéticos y que también
puede servir para predecir en cierto grado la mortalidad en este tipe de pacientes. Tambien
quedo demostrado en nuestra poblacidén de estudio el hecho de que se eleven los triglicéridos
séricos, puede llegar a incrementarse el riesgo relativo de morir hasta en 47 veces mas con
relacion a poblaciones de normoglucémicos. Dentro de un modelo de causalidad multifaciorial
cuantificamos el grado de asociacién medido a través del riesgo relativo para cada variable
con mayor peso en nuestro estudio, lo cual nos indica, que dependiendo de la variable que este
presente en el paciente aumentard o disminuira el riesgo de fallecer en los pacientes
diabéticos, esto debido a que en la naturaléza las variables no acttian aisladamente, sinc desde
punto de vista multicausal. como una constelacidon de causas contribuyentes y algunas son
expresadas en otras variables. como seria el caso de los triglicéridos séricos. Esto lo
demostramos al establecer una situacion similar para las poblaciones de estudio, con relacién a
las concentraciones de triglicéridos en un estado basal (el cual se refiere a la primera
determinacién de triglicéridos durante sus internamientos) y una determinacién de desenlace
{fue realizada previa a su fallecimiento). Asi mismo en las determinaciones realizadas
también se encontraron una elevacidn en las cifras de colesterol, que resultaron ser
estadisticamente significativas y que de alguna manera también pudiesen considerarse como

pruebas de reactancia aguda.



DISCUSION

Nosotros establecemos que la determinacion de triglicéridos séricos es importantt‘;y que puede
servir como prueba de reactancia aguda. para predecir la mortalidad en pacientes diabéticos vy
no diabéticos, dado que la elevacion fue vista en poblaciones diabéticas y normoglucémicos,
nosotros ofrecemos una opeidn mas, accesible a la mayoria de los hos;-)italeszﬁ igual que las
determinaciones de colesterol, y que pueden ser mas baratas e igualmente sensible que otras
pruebas de reactancia aguda como lo serfan la  VSG, PCR, fibrinogeno y algunas

interleucinas.

Postetior a los resultados obtenidos en nuestro estudio se abre una linea de investigacion de
tipo basica-clinica-epidemiologica que permita un analisis mas profundo en relacién a la
asociacion encontrada entre niveles séricos de triglicéridos y un riesgo incrementado para
failecer en el paciente diabético, independientemente de variables conocidas como confusoras,
mismas que fueron analizadas en el presente trabajo. Entonces se debers evaluar la hipdtesis
de que los triglicéridos tengan presencia directa en la secuencia histopatolégica asociada a
enfermedad coronaria ateroesclerdtica. como causa directa de muerte en el paciente diabético

vs. no diabéticos.

Vale la pena que se realicen mds estudios en forma prospectiva, incluyendo aquellas vartables
que fueron limitantes en nuestro estudio; esto para darle un mayor peso a la determinacion de
triglicéridos y esto mismo pudiese realizarse en poblaciones no diabéticas para predecir

mertalidad.
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ANEXOS

RESULTADOS

Variable u %
Grupo de estudio .
Diabéticos finados 73 332
Nermoglucemicos vivos 72 32.7
Diabéticos vivos 75 34.1
Genero de los sujetos de estudio

Femenino 93 42.3
Masculino 127 377
Tipo de Familia

Moderna 28 12.7
Tradicional 97 44.1
Integracion Familiar

Desintegrada 55 25
Integrada 70 31.8
Composicion Familiar

Compuesta 119 54.1
Nuclear 4 1.8
Estado Civil

Con Pareja 70 3.8
Sin Pareja 74 33.6
Hacinamiento

Si 33 159
No 93 42,3
Escolaridad

Ninguna 6 2.7
Sabe leer y escribir 18 8.2
Primaria completa 42 19.1
Primaria incompleta 33 15.9
Secundaria completa 25 1.4
Secundaria incompleta 4 1.8
Técnico (preparatoria) 14 6.4
Ocupacién

Hogar 38 17.3
Agricultura 12 5.5
Ganaderia 6 2.7
Comerciante 21 9.5
Obrero 3 1.4
Oficina 39 17.7
Personal de la Salud 10 4.5
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| FALLA DE ORIGE
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Tabla 1. Caracteristicas sociodemogrificas de pacientes de estudio. HECMNR
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Tabla 2 Caractéristicas sociodemogrificas de pacientes diabéticos finades en el HECMNR

Variable ' n %
Estado Civil

Sin pareja 42 57.5
Con pareja 31 424

Tabla 3. Entidades Clinicas basales de los pacientes de estudio HECMR

Variable n Yo
Tabaquismo

Si 102 46.4
No 117 53.2
Alcoholismo

Si 104 47.3
No 115 52.3
Hipetension Arterial

Si 11é 52.7
No 103 46.8
Cardiopatia Isguemica

Si 57 259

No 159 723

Tabla 4 Entidades Clinicas basales de pacientes diabéticos finados en el HECMNR

Variable n %o
Tabaquismo

Si 61 83.56
No i2 16.43
Alcoholismo

Si 42 57.53
No 31 42.46
Hipetensién Arterial

Si 51 69.86
No 22 30.13

Cardiopatia Isquemica )
Si 23 31.50
No 50 68.49




Tabla 5. Complicaciones secundarias a la Diabetes Mellitus en los sujetos
de estudio en sujetos finados, HECMNR,

Variable n %

a) Retinopatia

Si 71 97.2
No 2 2.8

b) Dermopatia
Si 69 94.5
No 4 5.5

c¢) Nefropatia
Si 55 753
No i8 24.7

d)} Gastroparesia
Si 35 © 479
No 38 52.1

e) Neuropatia
Si 33 453
No 40 54.7




Tabla 6. Diagnésticos de los sujetos de estudio general, HECMNR.

Variable Ingreso Agregados Egreso

N14s % n Yo n %o
a) Infecciones
Si 27 18.62 21 1448 19 26.02
No 118 8137 124 8551 34 7397
byCardiopatia Isquémica
Si 18 12.41 8 5.51 16 21.9i
No 127 87.58 137 9448 57  78.02
¢)Estado de Chogque -
8 2 1.37 4 2,73 6 8.21
No 143 98.62 141 97.24 67 91.78
d)Tumores y Neoplasias
Si 27 18.62 2 L3712 16.43
No 118 81.37 143 098.62 63 86.30
e)Trastornos Metabdlicos
Si 20 13.79 14 9.63 16 13.69
No 125 86.20 131 90,34 63 86.30
fy Causas Reumitologicas
Si 6 4.13 P .37 2 2.73
No 139 9586 143 9862 T 97.26
g)nsuficiencia Venosa y
Arterial
Si 8 5.51 3 2.06 3 4.19
No 137 94.48 142 9793 70 9589
h) EVC Isquémico
Si 3 2.06 0 0 1 1.36
No 142 9793 145 100G 72 9863
i) EVC Hemorragico
Si 3 2.06 9 12.32
No 142 9793 64  87.67
NTEP
Si 5 3.44 4 5.47
No 140 96.55 69 9452
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Figura . 1 Distribucién de niveles sericos de trigliceridosen poblacion diabética finada n
¢l HECMNR, periodo de encro a julio del 2001,
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Tabla 7. Niveles séricos de triglicéridos en los sujetos de estudio, estratificados, por estatus de vida y

estatus de glucemia.

Variable

Determinacién Determinacién  Determinacién  Determinacion de

de de de Triglicéridos Triglicéridos
Triglicéridos  Triglicéridos mg/dl mg/dl
mg/dl meg/dl Seg2 Previo a deceso
Basal Segl

Media DE Media DE Media DE Media DE

192,74 555 215 4747 2421 733 275 62.44
26397 17607 263.97 17607 26397 176.07 26397 176.07
207.38 63,13 190.18 52,82 18543 60.97 18543 6097

Diabético finade
Diabético vivo
Normoglucémice vivo

Determinacién de Trglicéridos en mg/dl TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




Tabla 8. Comparaciones maltiples de niveles séricos de trigliceridos de acuerdo a statis de wda y statys de

lucemia, en los sujetos de estudio, HECMNR

Seguimiento

fallecimiento

Determinacion de Triglicéridos al ler.

Determiacién previa al

Diabético finado vs Normoglucémico vivo
Diabético finado vs Diabético vivo
Diabético vivo vs Normoglucémicos

Diabético finado vs Normoglucémico vivo
Diabético finado vs Diabético vivo
Diabético vivo vs Normoglucémicos

Diferencia de

medias
36.71
-21.83
78.54

89.93
11.39
78,50

EE

2115
2096
19.68

18.99
18.81
18.87

W P
.
0.02
0.89
0.0001

0.0001
0.099
0.0001

Determinacion de Trglicéridos en mg/di * prueba de Bonferroni

Tabla 9 Niveles séricos de Colesterol estratificado por status de vida y status de glucemia en los sujetos de

estudio HECMNR.

Variable Determinacion Determinacién  Determinaeién  Determinacién de
de Colesterol  de Colesterol de Colesterol Colesterol
mg/dl mg/dl mg/di mg/dl

Basal Segl Seg? Previo a deceso

Media DE Media DE  Media DE Media DE

Diahético finado 170.83 3745 168.04 4914 (5748 5410 159.56  44.82
Diabético vivo 21999 46.i4 21999 46.14 21999  46.14 - -
Normoglucémico vivo 192,13 51.23 159,26 4836 14272 1840 --

Determinacion de Colesterol en mg/dh

Tabla 10 Niveles séricos de Colesterol estratificado por status de vida y status de glucemia en los sujetos de

estudic HECMNR.

Diferencia de

Driabético finado vs Normoglucémico vivo
Diabético finado vs Diabético vivo
Diabético vivo vs Normoglucémicos

medias
-21.29
-49.17
27.87

EE

8.66
8.59
8.53

< 0.0004

P*

0.04
0.000%

Determinacion de Colesterol en mg/dl *

prueba de Bonferroni
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Tabla 11 Recuentos leucocifarios estratificado por status de vida y status de glucemia en los sujetos de

estudio HECMNR.

Variable Determinacion Determinacién  Determinacién ~ Determinacién de
de Leucocitos  de Leucocitos de Leucocitos Leucocitos
cels/mm3 cels/mm3 cels/mm3 cels/mm3
Basal Segl Seg2 Previo a deceso
Media DE Media DE Media DE Media DE
Diabéticeo finado 9064 8449 14311 11003 12230 4906 14284 5803
Nermoglucémico vivo 9819 15768 13406 18924 11791 13574 -- -

Tabla 12 Determinacién de Hematocrito estratificado por status de vida y status de glucemia en los

sujetos de estudio HECMNR,

Variable Determinacién Determinacién  Determinacién  Determinacion de
de de de Hematocrito Hematocrite
Hematocrito Hematocrito Yaidl Yoldl
Yoldl Yo/dl Seg2 Previo 2 deceso
Basal Segt
Media DE Media DE Media DE Media DE
Diabético finado 3870 1095 40.08 1098 40.82 9.27 39.69 12.78
Normoglucémice vivo 41.00 11.87 4047 1242 40.37 12.06 - -

Tabla L3 Niveles séricos de Urea en mg estratificade por status de vida y status de glucemia en los sujetos

de estudio HECMNR.

Variable Determinacion Determinacién  Determinacion  Determinacion de
de Urea mg/dl de Urea mg/dt  de Urea mg/dl Urea mg/dl
Basal Segi Seg2 Previo a deceso
Media DE Media DE  Media DE Media DE
Diabético finado 4340 965 4935 978 50.07 1123 5825 21.04
Normoglucémico vivo 4339 965 4333 | 122 67.06 26.44 - -




Tabla. 14 Modele de regresidn logistica miltiple para predecir Riesgo Relative (RR) de morir en el sujeto
diabético, HECVINR.

B E.E  Prueba gl p RR ICgg,
Wald
Niveles séricos de 3365 857 [5.421 i .000 28938 5.396 155.20%
[Triglicéridos mg/dl {trans
logaritmica)
Género masculing vs 403 696 335 1 562 1.496 383 5.848
Femenino
Edad en afios 188 038 24310 1 000 1.207 1.120 1.360
Consumoe de alcohoi 1.540 632 5.938 [ . 015 4.666 1.352 16.103
Hipertension arterial 1.865 716 6.785 | .009 6455 1.587 26.260
Cardiopatia isquemica 413 10 338 ] 561 1518 376 6.080
|Afios de evolucion de 479 083 32.099 1 000 1614 1.368 1.908
iabetes mellitus
Constant -37.765 7.093  28.347 | 000 .000

Modclo explicativo en 93.7%.

Tabla. 15 Mejor Modelo de regresion logistica miitiple para predecir Riesgo Relativo (RR) de morir en el
sujeto diabético, HECMNR., ajustado por Infecciones agregadas, Patologia neopldsica agregada, Patologia
Metabdlica agregada y Enfermedad vascuiar cerebral Hemorragica,

B E.E  Prueba gl P RR ICqges
Wald

Niveles séricos de 3852 1.475 6.821 1 0.009  47.103 2615 848.309
Triglicéridos mg/d! (trans
logaritmica)

énero masculino vs 2534 1305 3.768 1 0.052  12.600 976 162.697
Femenino
Edad en afios 239 066 13.214 1 0.000 1.270 1.116 1.444
Consumo de alcchol 3.085 1.332 5.365 [ .0.021 21872 1.607 297,589
Hipertension arterial 2521 1204 4387 H 0036 12439 L1760 131.596

ardiopatia isquemica 099 1153 007 1 0.931 1104 15 10.576

fios de evolucion de 642 155 17.197 1 0.000 1.901 1.403 2.575
diabetes mellutus

onstarit -51.540 13317 14979 | 000 .000

Modelo que explica 97.2%: Ajustadopor presencia de Infecciones agregadas, Patologia neoplisica agregada.
Patclogia Metabdlica agregada y Enfermedad vascular cerebral Hemorragica
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CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

INICIO

TERMINACION

MORTALIDAD EN EL PACIENTE DIABETICO Y SU
ASOCIACION CON NIVELES DE TRIGLICERIDOS.

Ao |{Mes

Dia

Aific |MesiDia

Poblacion Hospitalizada HECMNR, IMSS

2000 | 01 | 01

2001 ] 08 | 30

2000

2001

ACTIVIDAD

E Y4

* W

-

maa

[=Xa%-1
o mw

Inicio de anteproyecto

fa. Revision

13

2a. Revision

15

{a. presentacion

Reunidn con asesor

15

3a. Revision

30

Validacion de
instrumentos de
medicién

N

Correccion final

Entrega at Comité
Local de investigacion

[

Conseguir recursos

30

Prugba piloto

13

Tiraje de
cuestionarios

30

Inicio real de estudio

0]

Recoleccién de datos
y muestras

15

30030

13

30

Captura de datos

30

30

Analisis de datos

0]

30

Resuitados
preliminares

30

Conclusiones y
recomendaciones

30

Informe final

30

Presentacidn en
jornadas de residentes

3028

Presentacidn en
eventos de
académicos

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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)

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL

MORTALIDAD EN EL PACIENTE DIABETICO ¥ St ASOCIACION CON NIVELES SERICOS DE TRIGLICERIDOS.

BASE DE DATOS PARA PACIENTES/CASO

Folio/ _/ __/ i Fecha / [/ [ /

Nombre Edad Género masc . fem O A

Residencia Teléfone/__ 7/ /[

Tipo de sujeto Caso I Control I_{

TIPO DE FAMILIA  |.-Moderna = 2.-Tradicional 3.-Primitiva i
I.-Integrada = 2.-Semi-integrada 3.-Desintegrada = I
l.-Nuclear = 2 -Extensa 0 3.-Extcompuesta = -

)

ESTADO CIVIL l.-Soltero 5 2.-Casado —  3:-Unidn libre 7 4.-Divorciado T I

5.Viudo Z 6.-Otro = Mencione 7/
Hacinamiento  Si = No o -
/7

ESCOLARIDAD Numero de afios estudiados ) N

I.-Ninguna = 2.-Sabe leer y escribir £ 3.- Primaria incompleta 5 i/
4.- Prim. completa = 5.- Sec. incompletall  6.- Sec.completa O ,f:,'
7.- Técnica ¢ preparatoria = 8.- Profesionat ]
OCUPACION |- Hogar 1 2.-Escolar 3 3.- Agricultura &5  4.- Ganaderia !/
5.- Comerciante = 6.-Obrero =  7.-Oficinal  8.- Personal de salud 3 f7
9.- Pensicnado = ;de qué? !
10. Jornalero = 11-Artesano = 12.- Albaftil O i3.- Carpintero O i
14.-Otro z (de qué? —

HISTORIAL TABAQUICO Sii 2.-No o ,/;_!

Ingesta durante el tratamiente 1-Si 2-No I !

Edad de inicio cigarritlo puro pipa I/

/A

Cantidad /dia  Indice tabaquico.leve  moderado intenso =
; - )
HISTORIAL DE INGESTA DE ETILICOS SiC 2.-No O I,
Ingesta durante e! tratamiento 1.-Si 3 2-No -

Edad de inicio Cmes Cldias Tipo A

Cantidad mi  Fecha dltima ingesta __ Cant Etanol grs. It
. /7

HISTORIAL DE USO DE DROGAS 1-Si = 2-No O Iy,

. Uso durante el fratamiento 1-8i T 2.-No U TR
Edad de inicio C mes Tipo __ Fecha uitimo uso -

ENFERMEDADES ASOCIADAS I

Nimero: -

HIPERTENSION ARTERIAL:

L

Fechadebx./__ / / _ ;o

Aflos de evolucion: afios o

TESIS CON a5

FALLA DE ORIGEN




FARMACOS UTILIZADOS
Nimero de fairmacos;

—
-

[.- dosis tiempo meses
1.- dosis tiempo meses
l.- dosis tiempo meses
l.- dosis tiempo meses
TIPO DE FARMACOS:

Calcioantagenistas:

Beta-bloqueadores:

Bloqueadores alfa:

Bloqueadores actividad mixta:

[ECA:

Diuréticos Tiazidicos:

Diuréticos de ASA:

Bloqueadores ATI:

Otros: cual:

DISLIPIDEMIA:

FechadeDx./ ¢/ / /

Colesterol:

Triglicéridos;

HDL

LDL:

VLDL:

FARMACOS UTILIZADOS

Nimero de firmacos:

l.- dosis tiempo meses
1.- dosis tiempo meses
l.- dosis tiempo meses
i.- dosis tiempo meses
TIPO DE FARMACOS:

Fibratos

Estatinas: .

Resinas: TESIS CON
CARDIOPATIA ISQUEMICA: FALLA DE ORIGEN
FechadeDx./__/ [ ¢

Angina Estable:

Angina Inestable:

[AM:

No.eventos:

FARMACOS UTILIZADOS

Numero de firmacos:

t.- dosis tiempe meses
1.- dosis fiempo meses
1.- dosis tiempo meses
l.- dosis tiempo meses

-
-

—
-

-

I

N

H

—
~—

—~—
-

-
~—

P
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SINDROME NEFROTICO:

FechadeDx./__ / _/ /
FARMACOS UTILIZADOS
Numero de fartmacos:

l.-

i~

1.-
1.-

1.-

1.-

i.-

i.-

dosis tiempo meses
dosis tiempo IMEses
dosis tiempo meses
dosis tiempo meses

OTRAS PATOLOGIAS:

1.-PATOLOGIA;

FechadeDx./__ /7 [/ /

FARMACGS UTILIZADOS

Numero de farmacos:__
dosis tiempo meses
dosis tiempo Meses
dosis tiempo meses
dosis tiempo meses

2.-PATOLOGIA;

FechadeDx./__ /¢ 7

FARMACOS UTILIZADOS

Nimera de farmacos:__
dosis tiempo meses
dosis tiempo meses
dosis tiempo meses
dosis tiempao meses

l.-
l.-

MEDIDAS ANTROPOMETRICAS:

PESO: TALLA:

Desnutricién:
Notmal:
Sobrepeso:
Obesidad GI:
Obesidad Gll:
Obesidad GIII:

IMC:

I
i
i
i
i
i
I

I

I
i
i
A
A,
i/

I

L i
i
i
i
i

7

i

i

i

i

i
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DIABETES MELLITUS
Tipo de diabetes: DM I: DM2:
FechadeDx./ _/ /7 7/ i
!
Por: 1.-Glucosa en ayuno = 2.-Destrostix = 3-Curva TGO = 4.-EHM T
5.-CAD:G f i
. /7
FARMACOS UTILIZADOS
Namero de firmacos:
i.- dosis tiempo meses
1.- dosis tiempo meses Y |
1.- dosis tiempo meses .
1.- dosis tiempo meses A/
L |
COMPLICACIONES:
l.-Dermgpatia diabética:
FARMACOS UTILIZADOS L
Nimero de farmacos: Fechade Dx,/__ /[ 1/ it
1. dosis tiempo meses
l.- dosis tiempo meses L Y
L
2.-Retinopatia diabética: :
FARMACOS UTILIZADOS A
Nimero de farmacos: FechadeDx./ /[ 7
)
1.- dosis tiempo meses
1.- dosis tiempo meses L
L A Y|
3.-Gastroparesia diabética:
FARMACOS UTILIZADOS —
Nimero de farmacos;___ FechadeDx./__ /_ [/ L
/
.- dosis tiempo meses
1.- dosis tiempo meses /A )
4.-Enteropatia dizbética: A —
FARMACOS UTILIZADOS I
Nimero de farmacos.__
l.- dosis tiempo meses i/
1.- dosis tiempo meses R
5.-Pie diabético: L
FARMACOQS UTILIZADOS I
Numero de firmacos:__ FechadeDx./__ 7/ / P
1- dosis tiempo meses
1.- dosis tiempo meses U
N
oA TRSES WO SALE
fr’.‘.ni‘! k3 Ax BBy AN RS
DE LA
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6.:Insuﬂciencia Vascutar Periférica:
FARMACOS UTILIZADOS
Nuimero de farmacos:

Fecha de Dx./

1.- dosis tiempo meses
l.- dosis tiempo meses
7.-Insuficiencia Renal:

FARMACOS UTILIZADOS
Namero de fArmacos: Fecha de Dx. /

l.- dosis tiempo meses
l.- dosis tiempo meses
8.-Miocardiopatia diabética;

FARMACOS UTILIZADOS
Numero de farmacos: Fechade Dx./__ 7/

i. dosis tiempo meses
L. dosis tiempo meses
TRATAMIENTO PREVIO A HOSPITALIZACION:

l.- dosis tiempo meses
2.- dosis tiempo meses
3.- dosis tiempo meses
4.- dosis tiempo meses
CONTROL METABOQLICO PREVIO

Determinacion 3 fecha otras

Glucosa mg

Hb Al %

urea mg

Creatinina

Hemoglobina gm

Hematocrito %

Leucocitos cel/mm3

Alterac/diferencial

Colesterel mg

Triglicéridos mg

DL

YLDL

HDL

Sodio _mEq

Potasioc mEgq

[
A,
i
AT
.
i
A
T
[
I
Il
i
I_H 1
i
i
i




DIAGNOSTICOS DE INGRESO:
Nimero

1.-

3.-

NIVELES DE TRIGLICERIDOS:
DIAGNOSTICOS AGREGADOS:
Nimero:__

l.-

2.-

FECHA DE INGRESO:/_ / [/

-
J.-

dias de estancia:
Niveles de triglicéridos:

DIAGNOSTICOS DE EGRESO:
1.
2.-

3.-

dias de estancia:
Niveles de triglicéridos:

/

FECHA DE DEFUNCION ¥ _ /7  7_

/

mg

—

TESIS CON

LFALLA DE ORIGEN
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