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Susana Castañón R, Juan Talavera P, Niels Wacher R, Claudia Calderón, Jorge 
Salmerón, Héctor Fierro, Fernando Pierre, Bárbara Guerra, Miguel Cruz, Jesús 
Kumate y el grupo DIMSS. Características Clínicas y Paraclínicas Del 
Pacientes Con Diabetes Mellitus Tipo 2, de Reciente Diagnóstico Con Daño 
Vascular Asintomático -Retinopatía Diabética- . Unidad de Investigación en 
Epidemiología Clínica. HE CMN SXXI. 
Introducción 
La Retinopatía diabética (RD) es la causa más común de casos nuevos de 
ceguera en adultos de 20 a 74 años de edad. 7 a 21% de pacientes con DM2 de 
reciente diagnóstico cursan con RD al momento de la detección. 
Los factores relacionados tanto con incidencia como progresión de RD son: 
grado y duración de hiperglucemia, Hipertensión Arterial Sistémica (HAS), 
Dislipidemia y Proteinuria. 
Objetivo: Identificar las características clínicas y Paraclínicas de pacientes 
con DM2 de reciente diagnóstico relacionadas con RD. 
Diseño: Encuesta Transversal analítica. 
Material y Métodos: Evaluamos a 738 pacientes con DM2 de i3 años de 
detección provenientes de 10 unidades de atención primaria del IMSS del 
Distrito Federal, sin evidencia complicaciones crónicas. A todos se les realizó 
historia clínica, exploración física detallada, cuestionario semicuantitativo de 
frecuencia de consumo de alimentos y de actividad física. En sangre se 
midieron niveles de: glucosa, creatinina, colesterol total, lipoproteínas de alta 
(LAD) y baja densidad (LBD), triglicéridos, HbAlc y en orina albuminuria y 
depuración de Creatinina. Se tomaron fotografía de fondo de ojo de 7 campos, 
la presencia de RD se estableció en forma cegada e independiente por un grupo 
de retinólogos y se clasificó de acuerdo al protocolo Airlie House. 
Análisis Estadístico: Cada una de las variables independientes (VI) se 
contrastó contra Retinopatía Diabética (RD), en búsqueda de asociación. Las 
variables consumo de fibra y magnesio y TAS y TAD mostraron colinearidad 
por tanto, se agregaron para evaluar el efecto conjunto sobre RD. Todas las VI 
se sometieron a un análisis de regresión logística múltiple (ARLM) global y en 
zigzag (step-wise), con un valor de p de .10 tanto para incluirlas como 
excluirlas. 
Resultados: Se incluyeron 738 pacientes, con edad media de 51.24 ± 11.12 años, 
512 (69.4%) fueron mujeres. Con mediana de 6.7 meses del diagnóstico DM2 al 
ingreso al estudio. En relación a las enfermedades asociadas a la DM, 382 
(51.8 %) tuvieron Obesidad, 263 (35.6'Yo) Hipertensión Arterial Sistémica y 
544 (73.7'Yo) Dislipidemia. 53/738 (7.2'Yo) tuvieron pacientes tuvieron 
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retinopatía diabética. Todos tuvieron RD no proliferativa, en 30 fue mínima, y 
en 23 de moderada a severa. No hubo diferencia significativa entre los grupos 
con y sin RD en cuanto a sexo, edad, tiempo de detección de DM2, tabaquismo, 
consumo de macronutrientes, colesterol total en sangre, colesterol de 
lipoproteínas de baja densidad (LBD) ni Índice de Masa Corporal (IMC). En el 
ARLM (stepwise) resultaron significativas en orden decreciente: consumo 
inadecuado de Mg_Fibra, RM 8.08 {1.07 ,60.66 ); grado de control glucémico 
medido mediante HBA1C RM 4.39(1.02,10.92); niveles de TAD_ TAS, RM 2.75 
(1.41,5.34); tratamiento antihipertensivo, RM 1.87 (.90,3.88); Categoría 
intermedia de Lipoproteínas de alta densidad{LAD), RM 1.75(1.30,2.37); AHF 
DM 1.45 {.995,2.14) y grado de actividad física por deportes, RM 1.39 
{.93 ,2.06 ). 
Conclusiones: Además de los factores reconocidos asociados a RD como control 
de la enfermedad, TAS, TAD, LAD, encontramos un impacto considerable de 
los estilos de vida en la frecuencia de RD, como son dieta con consumo 
inadecuado de fibra (i 20 grs. al día) y de magnesio (i500mg en hombres y 450 
mg en mujeres) y sedentarismo. 



, 
I. - INTRODUCCION 

Mundialmente la prevalencia de Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) aumentó 
en forma considerable en las últimas dos décadas. Se estima que para el año 
2025 habrá 300 millones de personas con DM tipo2 en el mundo1

·• La 
disminución de la actividad física, el aumento de la obesidad y cambios en la 
alimentación han sido implicados en esta epidemia.2

•
3

•
4 
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En México la prevalencia global de DM2 en la Encuesta Nacional de Salud 
2000 (ENSA) fué de 7.5%.5 

En el Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) la DM es la segunda 
causa de consulta en Medicina Familiar y la primera en Especialidades.6 

El impacto de la enfermedad es considerable, en 2001 fué la primera causa de 
mortalidad en mujeres y segunda en hombres mexicanos.7 

La mayor parte de los pacientes con DM2 mueren antes de los 60 años o 
presentan alguna discapacidad antes de esa edad. La edad promedio a la 
muerte del diabético es de 57 años, en comparación con la población general 
que es de 72 años8 

Además del efecto en la expectativa de vida, el impacto de la DM es 
enorme en cuanto a costos económicos y sociales por la presencia de 
complicaciones. La Organización Mundial de la Salud (OMS) estimó que en el 
año 2000 los costos totales en México por DM fueron de 15118 millones de 
dólares, de los cuales 635.4 fueron por gastos directos por complicaciones9 

En México se reporta una razón casos conocidos/no conocidos de 3.4:1.4 

Al momento del diagnóstico de DM tipo2, aproximadamente 20% de los 
pacientes tiene alguna complicación propia de la enfermedad,1º·11 la más 
frecuentemente encontrada es la retinopatía diabética.1º·11

•
12 

El identificar las características clínicas y de laboratorio distintivas del 
diabético con alteraciones vasculares asintomáticas (retinopatía diabética) al 

momento del diagnóstico, permitirá caracterizar a los pacientes en alto riesgo 
de dichas complicaciones. 



II. - ANTECEDENTES: 

Las complicaciones vasculares de la DM se han dividido en 2 grandes 
grupos: 

ILJ. COMPLICACIONES MACROVASCULARES: 

9 

Son las más comunes en la DM2 e incluyen un grupo de trastornos que se 
caracterizan por ateroesclerosis: enfermedad isquémica del corazón en todas 
sus modalidades (angina de pecho, infarto agudo del miocardio, insuficiencia 
cardiaca, muerte súbita y arritmias), el infarto cerebral aterotrombótico y la 
insuficiencia arterial de las extremidades inferiores13.t4 

A diferencia de las complicaciones micro vasculares, la asociación de 
ateroesclerosis (complicaciones macro vasculares) con hiperglucemia ha sido 
inconsistente2

•
15

•
16 Sin embargo la hiperglucemia postprandial y la concentración 

de insulina en el suero sí predicen el riesgo de enfermedad ateroesclerótica.16 

Estas complicaciones se asocian con un trastorno metabólico amplio que 
corresponde con el síndrome dismetabólico17

•
18 pues se ha demostrado que los 

factores de riesgo para la enfermedad ateroesclerótica anteceden al 
diagnóstico de DM hasta por 7a10 años.19.20.21 50 a 80% de las de las muertes 
en los pacientes con diabetes resultan de complicaciones cardiovasculares. En 
presencia de DM la tasa de muerte atribuible a enfermedad cardiovascular 
aumenta de.1.5 a 4.5 veces y la tasa de mortalidad por todas las causas 
aumenta 1.5 a 2.7 veces.14.15

•
22 

ILJ.1. Cardiopatía isquémica 
El enfermo diabético tiene una frecuencia 2 a 4 veces mayor de infarto 

del miocardio y otros trastornos asociados con ateroesclerosis en comparación 
con los no diabéticos23.24

, además de un incremento en la mortalidad y menor 
respuesta al tratamiento durante un infarto agudo del miocardio.25.26 De hecho 
la mujer con DM2, pierde la protección inherente contra el desarrollo de 
enfermedad cardiovascular.También se describe una prevalencia mayor de 
isquemia cardiaca silenciosa.27 



10 

II.1.2. Enfermedad vascular cerebral (EVC) 

La incidencia de EVCtambién se encuentra incrementada de 2 a 5 veces 
en pacientes diabéticos comparada con la de pacientes sin DM2. Este 
incremento no puede ser explicado exclusivamente por la presencia de los 
clásicos factores de riesgo (FR) para ateroesclerosis como tabaquismo, 
hipertensión arterial sistémica (HAS) e hiperlipidemia.28.29

•
3º Por lo que se 

describen los siguientes factores predictores de EVC en pacientes con DM2 
en orden decreciente, en cuanto a fuerza de asociación: EVC previo, 
hiperglucemia en ayuno, hipertrigliceridemia, aumento de colesterol de baja 
densidad, HAS, duración de DM, edad mayor a 55 años, género masculino, 
fibrilación auricular.28.29 

Existen reportes de disminución en la perfusión cerebral detectados por 
SPECT en pacientes asintomáticos con diabetes mellitus tipo 1.31 

II.1. 3. Insuficiencia arterial de miembros inferiores 

Los pacientes con DM tienen 2 a 6 veces más riesgo de tener 
insuficiencia arterial de miembros inferiores que los pacientes sin DM2 y su 
presencia se relaciona con una disminución en la esperanza de vida de 10 años 
aproximadamente y con un incremento en la mortalidad al doble. El tabaquismo 
es un factor de riesgo adicional.32 

IL2 COMPLICACIONES MICROVASCULARES: 

Se relacionan fundamentalmente con daño endotelial en la 
microcirculación y se manifiestan como nefropatía, retinopatía y neuropatía 
diabéticas. La DM es la causa más común de insuficiencia renal crónica (40'º de 
todos los casos)33y de ceguera, se estima que hasta 70'º de los diabéticos 
sufren en el curso de la enfermedad de alguna forma clínica de neuropatía34 

II.2.1- Nefropatía Diabética 

La microalbuminuria (albúmina urinaria de 30 a 300 mg /di) es la primera 
manifestación de nefropatía diabética, tiene una prevalencia aproximada del 
25% en pacientes con DM2.35Su presencia se asocia con un riesgo al doble de 
muerte temprana en comparación con los no diabéticos, con una mortalidad de 
60'º a 8 años; 71 % de esas muertes son debidas a enfermedades 
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cardiovasculares.33.36 De hecho se considera como un potente factor predictor 
independiente de cardiopatía isquémica37

·
38.39 y de EVC.40

•
41 Sin tratamiento 20 

a 40-Yo de los pacientes con micro albuminuria progresan a franca nefropatía. 
40 

II.2.2 Neuropatía Diabética 

Se han delineado varios síndromes de neuropatía diabética, los cuales se 
llegan a presentar hasta en 60 % de los pacientes con DM2, de ellos 30 a 40-Yo 
son asintomáticos. El más común es la polineuropatía periférica (PNP) sensitivo­
motora, seguida por el síndrome de túnel carpiano y de la neuropatía 
autonómica.42

•
43

•
44Los factores que han mostrado correlación con la presencia y 

severidad de ésta complicación son: duración de la diabetes, micro albuminuria, 
grado de retinopatía y exposición total a hiperglucemia.45

· 
46 

II.2.3. Retinopatía Diabética (RD) 

Se estima que entre 20 y 25% de los diabéticos tipo 2 tienen RD y 5% 
desarrolla ceguera por esa causa. En Estados Unidos de Norteamérica se 
reportan entre 12,000 y 24,000 casos de ceguera por RD cada año.47

•
48

•
49

•
50 

La fisiopatología de la RD es compleja, multifactorial y aún no 
completamente dilucidada. Las alteraciones encontradas más tempranamente 
son: reducción en la capacidad vasodilatadora de los capilares, debido tanto a 
cambios estructurales (engrosamiento de la membrana basal y hialinosis 
vascular), como a alteraciones en la disponibilidad de vasodilatadores 
endoteliales como el óxido nítrico.51

•
52 Estos cambios pueden estar presentes 

antes del diagnóstico de la DM, en estados de resistencia a la insulina o de 
intolerancia a la glucosa.51 La disfunción endotelio/ es ocasionada por el estrés 
oxidativo, el cual es agravado por: hiperglucemia, a través de la auto oxidación 
de la glucosa, por actividad aumentada de las vías del sorbitoly el impacto de 
las productos finales de glucosilación en el estado redox. 51 Existe además, un 
aumento patológico de la permeabilidad de los vasos sanguíneos de la retina, 
causantes de los exudados duros y del edema retiniano y macular.53

•
54 

La historia natural de la RD refleja que, en general, la progresión es 
ordenada, avanza de etapas mínimas no proliferativas (caracterizadas por 
aumento de la permeabilidad vascular) a etapas no proliferativas moderadas a 
severas (cierre vascular), y finalmente a etapas proliferativas (neoformación 
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de vasos). El edema macular puede desarrollarse en cualquiera de las etapas .El 
embarazo,la pubertad, la hiperglucemia, la hipertensión y la cirugía de 
catarata, pueden acelerar la progresión de RD.47·48· 55 

La pérdida de la visión por RD se da a través de varios mecanismos: 
disminución de visión central por edema macular o falta de perfusión capilar. 
Distorsión de retina por neoformación vascular y contracción por fibrosis que 
llevan a desprendimiento de retina;Por hemorragia prerretiniana o vítrea por 
sangrado de los vasos neoformados y por glaucoma neovascular asociado a 
etapas proliferativas. 47·48·49 

Los factores que se han asociados tanto a presentación como a 
progresión de RD son: 

La Duración de la DM2 se acepta como el predictor más potente de la 
presencia de RD, casi todos los pacientes con DM tipo 1 y hasta 6010 de los 
pacientes con DM2 tienen algún grado de RD después de 20 años de 
evolución.48 Sin embargo, de 7 a 39% de los pacientes con DM2 al momento del 
diagnóstico pueden tener algún grado de retinopatía.11.12~.57.!58.!59.60.6l.62 

El grado de control glucémico es otro factor de riesgo;63·64
·
65·66 

se ha demostrado una reducción global de 25% en la frecuencia de 
complicaciones microvasculares en pacientes con DM2 con tratamiento 
intensivo comparados con aquellos con terapia convencional después de 10 
años.67.68 

La Hipertensión Arterial Sistémica (HAS) es un FR establecido para 
maculopatía, sin embargo, su asociación con RD es inconsistente.47·69· En el 
United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS) 36 se mostró una 
reducción de 13% en el riesgo de complicaciones microvasculares por cada 
reducción de 10 mm Hg. en la presión sistólica media, sin asociación con el 
riesgo de progresión de la RD. 70 En en el UKPDS 38 el control estricto de la 
HAS después de 9 años de seguimiento se asoció con una reducción de 35% en 
el riesgo de progresión de RD y una disminución de 4710 en el deterioro de la 
agudeza visual.71 Sin embargo en el Winsconsin Epidemiologic Study of Diabetic 
Retinopathy (WESDR) la presión arterial diastólica fue un predictor potente 
de RD en DMl aunque no en DM2. 72En pacientes con DM2 de reciente 
diagnóstico, en algunos estudios se ha encontrado asociación entre HAS y la 
presencia de RD,12·58

•
59

•
61 y en otros no. 22·56

·
57·60

·
62 

La asociación de Dislipidemia con RD también es inconsistente,56
·
59

·
60 en 

algunos estudios la asociación se reporta entre el aumento de el colesterol 
total (CT) o del colesterol de las lipoproteínas de baja densidad (LBD) con 
RD61 y en otros con la presencia de exudados duros 73·74 
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La relación entre micro albuminuria y RD es compleja, se ha demostrado 
un papel predictor para RD y mortalidad por eventos cardiovasculares.75 Es 
muy probable que más que un FR sea un indicador de riesgo, reflejando un 
trastorno sistémico subyacente responsable tanto de la RD como de la 
nef ropatía. 35

•
76 

II.3 IMPACTO DE ESTILOS DE VIDA SOBRE DM2 Y COMPLICACIONES 

La modificación de algunos estilos de vida, entre ellos la dieta y el 
sedentarismo, se han asociado con una reducción hasta en 58% de la incidencia 
de DM2 en sujetos con intolerancia a la glucosa,ny un mejor control 
glucémico78en pacientes con DM2. 

Se han estudiado múltiples aspectos de la relación entre dieta y DM. 
Una dieta rica en grasa saturada, en animales, se relaciona con resistencia a la 
insulina. En humanos una dieta con un alto índice glucémico y bajo contenido en 
fibra aumenta el riesgo de DM2 y en sujetos con DM2 se asocia a mal control 
de la enfermedad en algunos estudios79.aoy en otros sólo en algunas etnias.81 La 
ingesta deficiente de potasio, magnesio y probablemente zinc y cromo se 
asocian con intolerancia a carbohidratos y DM.79

• ªº·82 

El efectuar ejercicio en forma regular conlleva un menor riesgo de 
muerte, a través tanto de la modificación factores de riesgo intermedios­
reducción de peso, mejor control de glucemia, de hipertensión arterial y 
perfil de lípidos, aumento en sensibilidad a insulina como a través de un efecto 
independiente.83

•
84Se sugiere que produce una mejoría en la actividad 

fibrinolítica alterada85 y en la disfunción endotelial,86presentes en DM. 
El tabaquismo, además de ser un factor de riesgo independiente para 

enfermedades cardiovasculares, lo es para el desarrollo de intolerancia a la 
glucosa y DM. Este riesgo persiste, aunque de menor magnitud, en ex­
fumadores. Los fumadores crónicos tienen resistencia a la insulina, niveles de 
insulina en suero elevados y dislipidemia e7.se.a9 

En México se ha estudiado la frecuencia de RD en paciente con DM2; se 
informa una prevalencia de 21.3'1o a 50%, el 82% de los casos sin conocimiento 
previo del diagnóstico90

•
91

•
92 y una incidencia a 3 y 4 años de 24'1o,91

•
93 sin 

embargo, fueron pacientes con DM de larga evolución y muestras pequeñas. 
La Organización Mundial de la Salud estimó que en México, en el año 2000, 
existían 468 ,400 sujetos con RD, con un costo directo aproximado por RD de 
68.4 millones de dólares americanos.9 
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Las complicaciones descritas de la DM generalmente se presentan 
después de varios años de evolución de la enfermedad, de hecho se conocen 
como complicaciones crónicas o a largo plazo de la DM.94Sin embargo en una 
proporción variable de pacientes, se presentan al momento del diagnóstico, sin 
existir hasta el momento una explicación satisfactoria. La prevalencia de 
dichas complicaciones, varía según la población estudiada, los criterios y 
métodos diagnósticos utilizados. En general se reporta retinopatía en 6.2cyo a 
39cyº' nefropatía en 8 a 29cyº, neuropatía en 9 a 25%, enfermedad vascular 
cerebral en 1 a 5.6%, enfermedad vascular coronaria en 21cyo, enfermedad 
vascular de miembros inferiores en 4.8%,11

•
12 ECG anormal 18%, angor o infarto 

en 5%, claudicación intermitente en 3%, ausencia de pulsos periféricos 14%, 
disminución de reflejos y /o disminución de la sensación de vibración en 7cyº de 
los pacientes.11

•
12

•
73 En otras series se ha demostrado engrosamiento de la 

íntima de la carótida mediante doppler carotídeo, tanto en pacientes con DM2 
de reciente diagnóstico como en pacientes con tolerancia a la glucosa 
disminuida.95

·
96 

Il.5 ESTÁNDARES DE ATENCIÓN DEL PACIENTE CON DIABETES 
MELLITUS TIPO 2 

En un intento de evitar, en su defecto, detectar en forma temprana éstas 
complicaciones, la Asociación Americana de la Diabetes (ADA), establece los 
siguientes estándares de atención en la primera visita del paciente con DM2: 
elaboración de historia clínica completa, con énfasis en estilos de vida, hábitos 
alimenticios y de ejercicio además de una revisión física minuciosa que incluya 
exploración intencionada de pulsos y pies, revisión de fondo de ojo (FO) de 
preferencia bajo dilatación pupilar y por un oftalmólogo. En cuanto a gabinete, 
además de glucemia, se recomienda medición de hemoglobina glucosilada, 
examen general de orina, búsqueda de micro albuminuria, perfil de lípidos y 
electrocardiograma, entre otros.97 
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Los costos de la diabetes no se limitan a los derivados de la atención 
médica (directos); incluyen además los relacionados con incapacidad, pérdida 
de produttividdd y muerte (indirectos). 9

•
98 En pdfses en vf<lS de desorrollo, 

como México, resulta difícil implementar los estándares de atención 
recomendados por la ADA, especialmente en la atención primaria, pues en éstos 
sitios no eStán disponible$ todos los recursos y los sistemas de referencia 
están abrumados por los pacientes con complicaciones sintomáticas. Por lo que 
la identificación de datos clínicos, incluídos los estilos de vida que permitan 
caracterizar a los pacientes en alto riesgo de complicaciones vasculares en 
etapas asintomáticas sería de gran utilidad para un uso orientado de los 
recursos con el fin de ofrecer diagnóstico temprano, tratamiento oportuno y 
modificación de factores de riesgo. 
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, 
m. - JUSTIFICACION: 

El impacto de la DM2en1 a mortalidad, productividad y costo de 
atención médica es considerable, sobre todo si existe alguna de las 
complicaciones vasculares. Se estima que los costos basales del tratamiento 
por paciente se incrementan en 360% después de un evento cardiovascular 
mayor. La presencia de insuficiencia renal crónica en etapa avanzada los 
aumenta en nt%.98 La Organización Panamericana de la Salud (OPS) estimó 
que el costo de la diabetes en 2000 fue de 65 ,000 millones de dólares y que el 
gasto aproximado en cuidados médicos de la retinopatía diabética fue de 267 
millones de dólares americanos.9 

La ADA recomienda que todos los pacientes con DM2 tengan, al momento de la 
detección, una evaluación de Fondo de ojo bajo dilatación pupilar, realizada por 
un oftalmólogo.91 ·Ésto en México, al igual que en otros paises en desarrollo, 
difícilmente puede llevarse a cabo por varias razones, entre ellas el costo 
elevado, insuficienciente número de especialistas y falta de envío oportuno. 
La identificación de datos clínicos, incluídos estilos de vida, que permitan 
caracterizar a los pacientes en alto riesgo de RD permitirá un diagnóstico y 
tratamiento oportuno,así como tomar medidas para modificar los factores de 
riesgo. 
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IV. - PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

, 
PRE6UNT A DE INVESTI6ACION: 

1. ¿Existen características de estilos de vida, clínicas o paraclínicas que 
puedan ser indicadores y/o factores de riesgo de retinopatía diabética en 
pacientes con DM tipo 2 de reciente diagnóstico? 
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, , 
V. - HIPOTESIS DE INVESTI6ACION 

Existen características de estilos de vida, clínicas y paraclínicas que 
permiten distinguir a los pacientes con DM tipo 2 de reciente diagnóstico, con 
mayor riesgo de complicaciones microvasculares -retinopatía diabética­
asintomáticas al momento del diagnóstico, de aquéllos con menor riesgo. 



VI. - OBJETIVOS 

VI.1 GENERAL 

1. Identificar las características de estilos de vida, clínicas y paraclínicas 
que nos permitan distinguir a los pacientes diabéticos tipo 2 de diagnóstico 
reciente, con mayor riesgo de complicaciones microvasculares asintomáticas 
-retinopatía diabética-

VI.2 ESPECÍFICOS 
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1. Conocer si el antecedente de DM2 y de complicaciones crónicas en la 
familia en primer grado se asocia con un incremento en la prevalencia de 
RD en pacientes con DM2 de reciente diagnóstico. 

2. Conocer si el consumo de tabaco se asocia con un aumento en la 
frecuencia de RD en pacientes con DM2 de reciente diagnóstico. 

3. Conocer si el sedentarismo se asocia con un aumento de la prevalencia 
de RD en pacientes con DM2 de reciente diagnóstico. 

4. Conocer si una dieta rica en grasa y carbohidratos y/o baja en fibra y 
magnesio se asocia a una prevalencia mayor de RD en pacientes con DM2 
de reciente diagnóstico. 

5. Conocer si la presencia de enfermedades ssociadas a la DM, se 
relacionan con un incremento en la prevalencia RD en pacientes con DM2 
de reciente diagnóstico. 

6. Conocer si un mal o regular control de la enfermedad, se asocian con un 
incremento en la prevalencia RD en pacientes con DM2 de reciente 
diagnóstico. 
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VII.-MATERIAL Y METÓOOS 

VII.1.DISEÑO DE INVESTIGACIÓN 

Encuesta transversal analítica 

VII.2.DISEÑO DE LA MUESTRA 

Universo de Trabajo 
Pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 de 10 unidades de Medicina 

Familiar del Distrito Federal del Instituto Mexicano del Seguro Social. 

Muestra 
Selección de la Muestra 

Criterios de Inclusión: 
I.- Diabetes Mellitus tipo 2 

a) Cualquiera de los siguientes: 
glucosa en ayuno superior a 125 mg /di 
glucosa casual >200 mg /di en caso de enfermos con síntomas de 
hiperglucemia (poliuria, polidipsia, etc.) 
glucosa >200 mg /di después de un reto de 75 grs de glucosa vía oral 
b) En ausencia de cirugía mayor, enfermedad grave y esteroides u otros 

medicamentos que afectan el metabolismo de los carbohidratos. 
e) Cualquier hallazgo del inciso a, deberá confirmarse en una medición 

posterior en un día distinto. 
d) Uso de Hipoglucemiantes orales 
e) Cetonas negativas en el examen de orina 

Il.- Cualquier género. 
III.- Tener entre O y 36 meses de detección. 
IV. - Edad entre 30 y 70 años 
V.-Derechohabiente del IMSS con vigencia 

Criterios de no-inclusión: 
I.- Complicaciones crónicas evidentes por clínica al momento del 

diagnóstico o del inicio del estudio. 
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Tamaño de lo muestra 
En regresión logística múltiple el número mínimo de sujetos requeridos, 

se estima mediante la fórmula: 10*(k + 1), donde K expresa el número de 
covariables,99 incluyendo el número de variables indicadoras o·dummy• que se 
introduzcan en el modelo. Para evitar cometer errores del tipo de sobreajuste, 
infraoptimización o ajuste paradójico se recomienda un rango de 10 a 20 
sujetos por variable. En nuestro estudio incluimos 14 variables independientes, 
requerimos al menos 280 sujetos; ante la probabilidad de que al menos la mitad 
de las variables (7), no tengan distribución lineal y requieran introducirse al 
modelo como variables •dummy• con 3 categorias tendríamos: 

3X7 = 21, 
más 7 variables con distribucion lineal, serían 28 variables, por lo que, 
28 variables X 20 pacientes= 560 pacientes como tamaño muestral ideal. 

Selección de la Muestra 

No probabilístico, casos consecutivos. 



VII.3- DEFINICIÓN DE VARIABLES: 

VII.3.1 DEPENDIENTE 

VII.3.1 .1 Retinopatía diabética (RD) 

Definimos como RD la presencia de por lo menos un microaneurisma o 
hemorragia en alguno de los campos. 
A todos los pacientes se les tomaron estereofotografías de 7 campos 
estandarizados de cada ojo, por un técnico entrenado específicamente.Las 
fotografías fueron evaluadas en forma cegada e independient por dos 
retin61ogos. 
La presencia de las diferentes lesiones y el grado de las mismas se evaluó en 
base a la Clasificación Airlie House modificada.10<ta clasificación final de RD 
se describe a continuación: 
1. Retinopatía Diabética no-proliferativa (RDNP) 

1.1 Mínima: si existe al menos un micro aneurisma, hemorragia o exudado 
i ntrareti ni ano (duros) en alguno de los campos. 
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1.2 Moderada a severa: las anteriores más, exudados algodonosos o 
envainamiento venoso o anormalidades microvasculares intraretinianas (AMIR) 
2.-Retinopatía Diabética Proliferativa (RDP) 
Neovasculariazción de la retina, disco óptico o iris o tejido fibroso adherente o 
hemorragia vítrea o pre-retinal. 
3. -Maculopatía 
Edema macular clínicamente significativo, 
Maculopatía isquémica 



VII.3.2. VARIABLES INDEPENDIENTES 

VII.3.2.1 Sexo 
1.- Masculino 
2.-Femenino 

VII.3.2.2.Edad.- tiempo transcurrido desde el nacimiento hasta el momento 
del diagnóstico de DM, se midió en años, se hicieron cuatro categorías 

30-39 
40-49 
50-59 
60-70 
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VII.3.2.3 Tiempo de Detección.- Tiempo en meses transcurrido entre la 
detección de la DM y la RD como un aproximado del tiempo de evolución, el cual 
no es posible conocer ya que se estima que la DM inicia entre 7y10 años antes 
de manifestarse. Se hicieron 3 categorías: 

0-12 
13-24 
25-36 

VII.3.2.4 Antecedentes Heredo-familiares de DM y complicaciones de DM 
Presencia de DM en familiares de primer grado y de complicaciones de la 
enfermedad, se interrogó en la Historia clínica. 
Consideramos 3 categorías ordinales: 

!.Antecedente de DM2 y alguna complicación en padre, madre o hermano 
2. Antecedente de DM2 en padre, madre o hermano. 
3. Negativo 

VII.3.2.5.Estilos de Vida o Hábitos 

VII.3.2.5.1 Dieta.- Mediante la aplicación de un cuestionario semicuantitativo 
de frecuencia de consumo de alimentos, que consta de 116 reactivos, ya 
validado en méxico y en nuestra población,101

•
102obtuvimos el consumo diario de 

varios componentes de la dieta, investigamos la asociación de RD con el 
consumo de los siguientes nutrientes: 

Proteínas 
Carbohidratos 
Grasas 



Magnesio 
Fibra 
Todos los macronutrientes se ajustaron por consumo de calorías por el 

método de residulaes103
•
104 
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VII.3.2.5.2 Ejercicio.- mediante un cuestionario se evaluaron las Actividades 
físicas habituales durante las actividades domésticas, el trabajo, el tiempo 
libre y el realizado como deporte. Se registraron los minutos u horas por 
semana dedicados a cada actividad, el tiempo total se multiplicó por los mets 
derivados de las diferentes actividades. para obtener el total de mets por 
semana realizados para cada una de los apartados, para el análisis se utilizaron 
únicamente los mets realizados en tiempo libre como deporte.105 

1 MET (equivalente metabólico)= 0.017 Kcal / Kg .mino 3.5 mi 02/kg/min 
Clasificamos como ordinal de menor a mayor riesgo: 

Nivel de Ejercicio METs/min Kcal.min-1 

Intenso > 6 > 7 
Ligero a Moderado 3- 6 4-7 
Ninguno < 3 < 4 

VII.3.2.5.3 Tabaquismo, se consideró el consumo de tabaco en el último año. 
se clasificó como: 

1. no fumador 
2. fumador 

VII.3.2.6 Características de la Enfermedad 

VII.3.2.6 .1 Enfermedades asociadas a la DM 

Se utilizarán las definiciones internacionales para las distintas 
enfermedades 
VII.3.2.6 .11 Hipertensión Arterial Sistémica (HAS).- si la tensión arterial 
sistólica (TAS)~ 140mm Hg y/o TAD ~de 90 mm y/o toma de 
antihipertensivos. 

VII.3.2.6.2 Dislipidemia: Colesterol Total~ 240 y/o Colesterol de 
Lipoproteínas de Alta Densidad (LAD) i39 y/o Colesterol de Lipoproteínas de 
Baja Densidad (LBD) ~ 130 y/o triglicéridos ~ 400 o toma de hipolipemiantes. 



VII.3.2.6 .3 Obesidad: Se clasificó se.gún el Índice de Masa Corporal (IMC) 
Peso normal .- 18.5-24.9 
Sobrepeso.- 25-29.9 
Obesidad.-~ 30 
El IMC se calculó: Peso Kg/ Talla m 2 

VII.3.2.7 Grado de control de la enfermedad.- grado de control de la 
diabetes, mediante los niveles de HbA1c, Ordinal de menor a mayor grado. 

Excelente < 6 % 
Bueno 6.1-7.0 % 
Regular 7.1-8.0 <ro 
Malo~ 8.1 % 
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VII.4. PROCEDIMIENTO 

En la Unidad de Investigación en Epidemiología Clínica del Hospital de 
Especialidades del Centro Médico Nacional del Instituto Mexicano del Seguro 
Social (IMSS) se reclutó una cohorte de 1176 pacientes con Diabetes Mellitus 
tipo 2 de reciente diagnóstico para el estudio de diversos aspectos de la 
enfermedad, de 1999 a 2002 .Se invitaron a participar a 10 unidades de 
Atención Primaria del IMSS, con un población potencial de 3524 pacientes con 
DM tipo 2 de menos de dos años de evolución. 

VII.4.1. Evaluación inicial 

Se realizó en dos o más citas e incluyó: elaboración de historia clínica y 
exploración física completa por un médico familiar o un especialista, 
aplicación de cuestionarios validados de consumo de alimentos, de aspectos 
psicosociales y otro detallado de actividad física tanto en el trabajo como en 
actividades domésticas, en el tiempo libre y lo realizado como deporte. 

VII.4.2. Exámenes de laboratorio 

Todas las mediciones se realizaron en el Laboratorio Central del 
Hospital de Especialidades del CMN SXXI IMSS con metodología uniforme, 
con un aparato automatizado ( Synchron CX5, Bechman Instruments de México 
SA de CV). 

A todos los pacientes se les tomaron muestras de sangre y orina, 
en sangre se midieron glucosa en ayuno, hemoglobina glucosilada, creatinina, 
colesterol total , colesterol LDL y colesterol HDL, triglicéridos, y en orina 
creatinina y albúmina. 

Lípidos.- colesterol HDL se midió con la técnica de dextrán sulfato 
(catálogo 467820), Triglicéridos con el método de color enzimático (GPO 
trinder) (catalogo 445850),Colesterol LDL (catalogo 442655). La glucemia con 
una técnica enzimática de hexoquinasa (catalogo 442640) y la Hemoglobina 
glucosilada con técnica de electroforesis en hemolizados de sangre entera con 
sistema Paragon y con lector Appraise 44800 (Beckman Instruments de 
México, catalogo 472123). La albúmina en orina se midió por nefelometría. 



VII.4.3. Exámenes de Gabinete 

Toma de fotografías de fondo de ojo de 7 campos.Se tomaron las 
fotografías bajo di~ataci6n pupHar con cámara de 30 grados, de acuerdo al 
protocolo del ETDRS.100 
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VII.5 ANAUSIS ESTADÍSTICO 

Todos los análisis se realizaron en el programa de SPSS versión 10. 

VII.5.1.- Análisis univariado 

Para conocer las características demográficas y generales del grupo, se 
usó estadística descriptiva con medidas de resumen y dispersión paramétrica 
o no paramétrica, según la distribución normal o no, de los datos. 

VII.5.2. - Análisis bivariado 

Cada una de las variables independientes (VI) se contrastó contra 
Retinopatía Dibética (RD), en búsqueda de asociación. Todas las variables se 
transforman a dicotómicas u ordinales respetando puntos de corte referidos 
en la literatura o por quintiles. La categoría de cada variable con menor 
prevalencia de RD, se usó como grupo de referencia y se calculó la Razón de 
Momios para cada una de las categorías con intervalo de confianza al 95% , en 
el programa Epi Info 2000. El valor de p entre entre las proporciones de dos 
categorías se estimó mediante X2, con corrección de Yates si lande los 
grupos era diferente y con prueba exacta de Fisher si en alguna de las celdillas 
el numero de observaciones esperadas fué menor a 5. Se analizó también la X2 

de tendencia lineal cuando existían más de 2 categorías y el incremento era 
lineal. Aquéllos estratos que no fueron diferentes, se colapsaron. Las variables 
ordinales sin tendencia lineal se transformaron en variables ªdummy•, ambas 
modificaciones se realizaron para incluir las variables en el análisis 
multivariable. 

VII.5.3.-Análisis multivariado 

Preparación de los datos: las variables independientes que fueron 
significativas o mostraron una tendencia franca en el análisis bivariado, que 
mostraron casi-colinearidad y pertenencientes a un mismo grupo (hábitos o 
estilos de vida, características clínicas de la enfermedad) se agregaron para 
evaluar el efecto conjunto sobre retinopatía, como ocurrió entre consumo de 
fibra y magnesio y entre TAS y T AD. 



Análisis de regresión logística múltiple {ARLM) global {enter) y en zig­
zag (stepwise): 
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Todas las variables evaluadas en el análisis bivariado se sometieron a un 
ARLM global y en zigzag, con un valor de p de .10 tanto para incluirlas como 
excluirlas. 

La codificación de Retinopatía Diabética fué O para ausencia y 1 para 
presencia. 

La codificación del resto de las variables fué 1 y 2, para las dicotómicas 
y 1,2,3 ..... para los ordinales. La codificación de todas las variables se realizó de 
tal forma que representaran riesgo para retinopatía por ej: tabaquismo de 
ausente a presente o ejercicio de presente a ausente. 

Una vez seleccionadas las variables mediante el análisis de regresión se 
agruparon de acuerdo al grupo de pertenencia como estilos de vida y 
caracterísiticas de la enfermedad, posteriormente, se evaluó el impacto 
conjunto.Finalmente se evaluó en ésta agrupación el impacto del tratamiento 
con antihipertensivos y el de antecedentes heredofamiliares de DM. 
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VIII.- RESULTADOS: 

Para evitar el efecto que modificaciones de estilo de vida derivadas de 
recomendaciones terapéuticas al diagnóstico de DM2 o al ingreso al estudio, 
pudieran tener sobre las características de los pacientes, de 1011 sujetos que 
tenían completas las evaluaciones, eliminamos a 273 que en el último año habían 

perdido 4 o más Kgs. de peso corporal. No hubo diferencias con los 738 sujetos 
que permanecieron para el análisis, en cuanto a: prevalencia de Retinopatía 
Diabética {RD ), sexo y HbAic. 

De los 738 pacientes, 53 tuvieron retinopatía diabética, con una 
prevalencia global de 7.2°/o. Todos tuvieron RD no proliferativa, en 30 fué 
mínima, y en 23 de moderada a severa. La prevalencia de maculopatía fué de 
2.1% {16/738). 

La edad media del grupo fué 51.24 ± 11.12 años, 512 (69.4%) fueron 
mujeres. La mediana en meses entre la detección de la DM2 y el ingreso al 
estudio fué de 6.7.En relación a las enfermedades asociadas a la DM, 382 
(51.8 %) tuvieron obesidad, 263 (35.6%) hipertensión arterial sistémica y 544 
(73.7%) dislipidemia. 

En cuanto al control de la enfermedad, 489 (66.3%) recibían 
hipoglucemiantes orales; 248 (33°/o) de los sujetos tuvieron un control de bueno 
a excelente con HbA1c s. 7, 223 (30.2%) control regular y 267 {36.2°/o) mal 

control de la enfermedad con Hbic ~ 8.1. 

Análisis bivariado 

En la Tablas 1 y 2 se presentan los resultados del análisis bivariado. No 
hubo diferencia significativa entre los grupos con y sin RD en cuanto a sexo, 
edad, tiempo de detección de DM2, tabaquismo, consumo de macronutrientes, 
colesterol total en sangre, colesterol de lipoproteinas de baja densidad (LBD) 
ni IMC. Las variables que tuvieron asociación significativa en orden 
decreciente fueron: Lipoproteínas de Alta Densidad (LAD) riesgo intermedio, 
RM 7.76(1.10,155.5); HbA1c ~ 8.1, RM3.16(1.02,10.92); La TAS tuvo una claro 
gradiente monotónico, con una RM de 2.n(l.10,7.07) en el grupo con cifras ~ 
130 mm Hg; T AD ~ 70, RM de 2.13 (1.06 ,4.36 ). 

Otras variables mostraron claras tendencias con significancia limítrofe 

como actividad física, con una prevalencia de RD de 4.6 % en los que realizaron 
más de 900 mets a la semana y de 8.9°/o en los que no realizaron ninguna 
actividad. La prevalencia de RD en los grupos de consumo de magnesio fué de 
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1.4 para el adecuado y de 7.8 para el no adecuado. Los antecedentes 
heredofarniliares de DM y complicaciones (AHF DM) mostraron una prevalencia 
de RD de 9.2% en el grupo sin AHF DM y de 4.4% en el grupo con AHF de DM 
y complicaciones. Finalmente el consumo de fibra, muestra una clara 

tendencia, con una prevalencia de 7.5 vs cero cuando el consumo es de menos y 
más de 20 gramos respectivamente, aunque no fué estadísticamente 
significativa. 

Análisis multivariado 

Las tablas 3 y 4 muestran la agrupación de las variables que mostraron 
colinearidad. Se puede observar el fenómeno de doble gradiente que 

demuestra los efectos individuales y en conjunto de las variables. En la tabla 3 
las presencia de estilos de vida, con un bajo consumo de fibra y magnesio 

muestran una prevalencia de RD de 8.0%, la cual disminuye a 1.1% cuando el 
paciente tiene un buen consumo de alguno de los dos o de ambos.En la tabla 4 
se aprecia un incremento en la prevalencia de RD de 4.6% en los sujetos con 
con tensión arterial normal a 9 .2% en aquéllos sujetos con cifras más altas. 
En la tabla 5 se muestra el resultado del ARLM de pasos ascendentes 
(stepwise) con un valor de p.10 para incluir y excluir variables. Resultaron 
significativas en orden decreciente : Consumo inadecuado de Mg_Fibra, RM 
8.08 (1.07,60.66); grado de control glucémico medido mediante HBA1C RM 
4.39(1.02,10.92); niveles de TAD_ TAS, RM 2.75 (1.41,5.34); tratamiento 
antihipertensivo, RM 1.87 (.90,3.88);. Categoría intermedia de LAD, RM 
1.75(1.30,2.37); AHF DM 1.45 (.995,2.14) y grado de actividad física por 

deportes, RM 1.39 (.93,2.06). 
Se agruparon las variables en dos grupos: estilo de vida y 

manifestaciones de la enfermedad. Dentro de las variables pertenecientes a 
hábitos se agregaron el consumo de Mg y fibra con los mets realizados por 
deportes (tabla 6), encontramos un incremento en la prevalencia de RD, de 
cero en los grupos de pacientes que consumen una cantidad adecuada de 
magnesio y fibra o cualquiera de los dos y realizan ejercicio ya sea de ligero a 
moderado (hasta 900 mets por semana) o intenso(más de 900 mets a la 
semana), a 8.94Yo en aquellos grupos que consumen en forma inadecuada tanto 
mg como Fibra y que no realizan ejercicio o lo hacen en forma ligera a 
moderada, quedando 3 grupos de riesgo. 

En el grupo de variables correspondientes a las características de la 

enfermedad realizamos una agrupación que nos permite evaluar el efecto 
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conjunto de las variables TAD_ TAS y HbAtc (tabla 7), resultaron 3 grupos 
según las cifras de TA y el grado de control glucémico, con una prevalencia de 
RD de 1 % para el grupo que combina las categorías con los valores más bajos de 
TA y un buen control glucémico y de 12.7% en el grupo con valores mas altos 
de TA y un mal control glucémico. 

Finalmente evaluamos el efecto conjunto de las diferentes categorías 
resultantes de las agrupaciones de estilos de vida y características de la 
enfermedad, el cual se presenta en la tabla 8. Consideramos como la categoría 
ideal la que combinan un estilo de vida adecuado (consumo adecuado de fibra y 
magnesio y realizan ejercicio), y control adecuado de TA y de glucemia, con una 
prevalencia de RD de cero. Mientras que catalogamos como categoría no 
deseable, a las que conjunta consumo inadecuado de fibra y magnesio, no 
realizan ejercicio o lo hacen en forma de ligera a moderada y además tienen 
cifras elevadas de TA y de HbAtc con una prevalencia de RD de 14.9% 

En la Tabla 9 se presenta el efecto del tratamiento antihipertensivo, 
dentro de cada celdilla se separaron los sujetos según tomen o no 
antihipertensivos, y es evidente una menor prevalencia en todos aqellos que 
toman antihipertensivos, independiente del grupo de riesgo al que 
pertenecen.En el estrato de más alto riesgo, la prevalencia va de 10.8% en los 
que toman antihipertensivos vs 17.2'Yo en los que no los reciben. 

En la tabla 10 se muestra el impacto de las LAD en la prevalencia de RD, 
para un mismo grupo de riesgo, en las últimas 5 celdillas, es evidente el 
incremento de la prevalencia de RD si las LAD son menores a 60. En el grupo 
que conjunta mal control de la enfermedad y malos hábitos, la prevalencia de 
RD aumenta de 7.7 a 15.9, si existen niveles bajos de LAD. Por su parte, en los 
grupos de riesgo intermedio la prevalencia de RD en los sujetos sin dislipidemia 
es de O, mientras que en los pacientes con dislipidemia es de 4.4 a 11.1. 

Los sujetos que tuvieron antecedentes HF negativos para DM mostraron 
dos veces más riesgo de RD comparados con los que tuvieron antecedentes de 
DM y complicaciones de la misma en la familia, una vez controlados por estilos 
de vida y control de la enfermedad. 
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, 
IX. - DISCUSION: 

La prevalencia de Retinopatía Diabética (RD) encontrada en nuestro 
estudio, 7.2 'Yo, es menor a la informada en otras poblaciones de pacientes con 
DM2 de reciente diagnóstico.11

·
12

•
56

•
59

•
61

-6
2 El reclutamiento de nuestros 

pacientes se realizó de 1999-2002, con la modificación del punto de corte de 
glucosa para diagnóstico de DM de 140 a 126 mg ya vigente, lo cual podría 
haber llevado a detección más temprana de DM y justificar la menor 
prevalencia de RD, al menos respecto a estudios como el UKPDS cuyo 
reclutamiento fué de 19n a 1991.12 Otro dato a favor de etapas más 
tempranas de nuestros pacientes, es la ausencia de RD proliferativa, similar a 
lo encontrado en Australia,60cuya prevalencia de RD es de 6.2'Yo y, al igual que 

nosotros sólo encontraron RD no proliferativa, en contraste con trabajos con 
prevalencias de RD superiores al 10'Yo, con porcentajes elevados de pacientes 
con RD proliferativa62

·
92 

Los factores de riesgo para RD que encontramos en nuestro estudio en 
orden decreciente de fuerza de asociación fueron: consumo inadecuado de 
magnesio y fibra, cifras elevadas de TAS, mal control glucémico,sedentarismo, 
no recibir tratamiento antihipertensivo, reducción de LAD y antecedentes HF 

negativos para DM y complicaciones. 
Los factores de riesgo encontrados en forma más consistente en la 

literatura: son duración y grado de control de la enfermedad; seguidos de 
HAS y dislipidemia. 

En nuestro estudio no encontramos una asociación entre tiempo de 
detección de DM y RD, resultado esperable ya que sólo tuvimos un rango de O 
a 3 años. Mientras que confirmamos asociación significativa con el grado de 
control glucémico y niveles de tensión arterial. Aquellos sujetos en la categoría 
de mal control de la enfermedad con HbA1c ~ 8.1, tuvieron un aumento de 335'Yo 
en el riesgo de RD comparados con los pacientes con excelente control con 
HbA1c i 6.0. En cuanto a la tensión arterial, en el análisis bivariado el punto de 
corte que marca la diferencia en la prevalencia de RD en T AD es 70 y de 110 en , 
TAS. Estos hallazgos apoyan la propuesta de reducción en los niveles objetivo 
de tratamiento de HAS, los cuales deben ser más estrictos en pacientes 
diabéticos con HAS que en aquéllos con HAS sin DM106

•
1º7.También concuerdan 

con la reciente recomendación del • JNC 7 Report• 108 de una nueva 
clasificación para HAS que desvía el rango de presión arterial considerado 
como normal a niveles inferiores: <120/80 mm Hg (previa 130/85mm Hg); con 
una nueva categoría de prehipertensión con cifras TAS entre 120-139 y de 
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TAD entre 80-89mm Hg, sin modificación de la definición de HAS 
(140/90mmHg).108 Cabe mencionar que el punto de corte de cifras tensionales 
para inicio de riesgo cardiovascular se señala en 115fl5 mm Hg. 

En sujetos normotensos con DM2 se ha mostrado un efecto protector 
de la reducción de las cifras tensionales con antihipertensivos, con una 
disminución significativa en la progresión de RD, sin modificación en la 
incidencia.109 En nuestro grupo,72.210(190) de los pacientes con HAS recibían 
algún antihipertensivo, de ellos 126(66.33%) recibían un inhibidor de la enzima 
convertidora de angiotensina (captopril), encontramos una menor prevalencia 
de RD en los que recibían antihipertensivos, dentro de un mismo grupo de 
riesgo. 

La asociación entre lípidos y RD reportada más frecuentemente en la 
literatura, es con la presencia de exudados duros 69·70 más que con la 
prevalencia en si, de RD.61 Nosotros encontramos un aumento del riesgo de RD 

de 7510, en los sujetos con niveles colesterol de lipoproteinas de alta densidad 
(LAD) < 60. A las LAD se le atribuye un papel protector en la disfunción 
endotelial presente en DM tipo 2.110 

Desde hace varias décadas se ha estudiado la relación entre magnesio 
(mg) y DM y sus complicaciones.111·112EI mg es cofactor esencial en las 
reacciones de fosforilación y su deficiencia podría disminuir la transducción de 
la señal de insulina, por reducción en la afinidad del receptor o aumento en la 
microviscosidad de la membrana.113También tiene un papel preponderante en la 
modulación de la captura de glucosa mediada por insulina y en el tono y 
permeabilidad vascular, por lo cual, la deficiencia de mg tanto en dieta79·80

•
114 

como en suero114·115·116 se asocian con resistencia a insulina, HAS y DM. 
Si bien no se ha establecido un claro papel del magnesio en las complicaciones 
de la DM.,64•

116 se describe una correlación inversa entre la concentración en 

suero de magnesio y la prevalencia y grado de severidad de la RD.111
•
112·116·117 

La recomendación vigente en cuanto al suplemento de mg en DM, es indicarlo 
únicamente en aquellos pacientes con hipomagnesemia demostrada o en 
pacientes en alto riesgo de desarrollarla, 116·118 aún cuando existen estudios 
que muestran una mejoría en la la sensibilidad a la insulina y en el control 
metabólico en pacientes con DM2 con suplemento oral de magnesio por más de 
3 meses.116,119,120 

Se ha demostrado que las dietas altas en fibra llevan a mejor control de la 
glucemia y la dislipidemia, y a disminución de la hiperinsulinemia y del riesgo 
cardiovascular.83·121·122·123En nuestro estudio la mediana de ingesta de fibra 
dietética de 9 g es mucho menor a la recomendada de 25 a 35 g. 
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La asociación entre actividad física y RD es incierta.64En pacientes con 
DMl se reporta asociación entre bajos niveles de ejercicio y riesgo de RD en 
mujeres en un estudio,124 y en hombres en otro 125

. Se ha demostrado una 
correlación inversa entre capacidad vital126 y movilidad articular127 y riesgo de 
retinopatía diabéticaÍ sin embargo no se ha descartado causalidad reversa 1 

esto es, que la limitación de la actividad física sea secundaria a recomendación 
médica por la presencia de RD. Esto es poco probable en nuestro trabajo ya 
que los pacientes desconocían tener RD y ninguno tuvo RDP.Aparentemente el 
ejercicio tienen un efecto protector contra RD que va más allá de la 
modificación de algunos factores de ríesgo intermedio como son: control 
glucémico, perfil de lípidos, sensibilidad o insulina, hipertensión arterial y 
sobrepeso u obesidad,128ya que se informa una mejoría en el estado alterado de 
fibrinofisis,83.8~ en la disfunción endotelial,129.t30 y en marcadores sistémicos de 
inflamación131

, todos presentes en pacientes con DM y potenciales causas de 
RD(ver antecedentes). En nuestro trabajo encontramos un efecto protector a 
partir de 900 mets a la semana que equivale a realizar: 1 hora de caminata 
lenta (1.6 a 3.2 Km por hora) o de bicicleta estacionaria, 5 veces a lo semana; o 
bien, 30 minutos de caminata rápida( 4.8 a 6.4 km por hora) o de bicicleta a una 
velocidad moderada ( hasta 16 Km por hora) o natación con esfuerzo moderado, 
5 veces a la semana. 

Es interesante el hallazgo en cuanto a los antecedentes HF, encontramos 
una menor prevalencia de RD en aquellos sujetos con antecedentes positivos 
para complicaciones de DM. En la literatura se refiere una agregación familiar 
de las complicaciones microvasculares132

•
133

, la posibilidad de un papel etiológico 
de factores genéticos en tal agregación no ha sido descartada, sin embargo, 
tampoco se ha excluido que los responsables sean factores ambientales y de 
estilos de vida comunes a las familias.134 Proponemos como una posible 
explicación, una modificación en la conceptualización de riesgo por parte del 
paciente, cuando un familiar directo ha tenido una complicación de DM y sus , 
consecuencias. Esta conceptualización o percepción de riesgo forma parte de 
un amplio y complejo constructo, que es la educación funcional en salud 
(functional health literacy)135

, la cual se correlaciona con múltiples aspectos de 
la salud, como son: grado de conocimiento en salud, estado de salud, promoción 
de estilos de vida saludables y utilización de los servicios de salud.136

•
137 Se ha 

demostrado una asociación significativa e independiente entre educación 
funcional en salud inadecuada y mal control de DM y aumento en la prevalencia 
de RD.135 
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X.- UMITACIONES DEL ESTUDIO: 
Si bien se trata de un estudio transversal, con sus propias limitaciones 

para establecer una asociación causal, como lo es la ambigüedad temporal entre 
-estilos de vida, enfermedades asociadas y retinopatía- varias justificaciones 
nos permiten contar con una asociación temporal virtual: 

1) se excluyeron sujetos con cambios de peso en el último año que 
pudieran haber sido generados por cambios en estilos de vida, 
derivados de recomendaciones terapéuticas al diagnóstico de DM2, 
en un intento de que, los resultados de los cuestionarios de ejercicio 
y dieta reflejaran lo habitual del paciente. 

2) Confirmamos los FR para RD mcís consistentes en la literatura, como 
Control glucémico, HAS y dislipidemia. 

3) Se trato de pacientes de reciente diagnóstico donde ninguno de los 
sujetos tenía manifestaciones clínicas de retinopatía, ni había sido 
estudiado del fondo de ojo previamente. 

4) Las asociaciones no claramente establecidas hasta el momento­
consumo inadecuado de fibra y magnesio, actividad física y AHF,­
resultan plausibles biológicamente y cuentan con evidencias 
indirectas o parciales de estudios previos. 
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XI.-CONCLUSIONES 
La RD es un problema común en pacientes con DM tipo2 de reciente 

detección. Además de los factores reconocidos asociados a RD como control de 
la enfermedad, TAS, TAD, LAD, encontramos un impacto considerable de los 
estilos de vida en la frecuencia de RD, como son dieta con consumo inadecuado 
de fibra (i 20 grs. al día) y de magnesio (i500mg en hombres y 450 mg en 
mujeres) y sedentarismo, que deberá confirmarse en estudios prospectivos. 
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XIII.- TABLAS 

Tabla 1.- Análisis Bivariado Características demográficas y estilos de vida 

Variable Proporción con R[)(%) RM (IC95%) 

Género 
Femenino 37 /512(7.2) 1 
Masculino 16/226(7.1) 1.02(0.54 .1.9) 
Edad 
30-39 7/101(6.9) 
40-49 18/256(7.0) 1.02(0.38.2.78) 
50-59 18/233(7.7 1.12(0.43.3.08) 
60-70 10/148(6.8) 0.97(0.33 ,2.95) 
Antecedentes HF * 
!.Positivos para DM y complicaciones 9/203(4.4) 1 
2.Positivos poro DM 20/274(7.3) 1.70(0.71,4.12) 
3.negativos 24/261(9.2) 2.18(0.94,5.19) 

Tiempo detección 
meses 
i12 30/446(6.7) 1 
13-24 14/172(8.1) 1.23(0.60,2.48) 
25-36 9/120(7.5) 1.12(0.48.2.56) 
Tabaquismo 
Negativo 38/553(6.9) 1 
Positivo 14/174(8.1) 1.20(0.61,2.31) 

Actividad física** 
Mets por semana por Deportes 
>900 8/173(4.6) 1 
1-900 23/318(7.2) 1.61(0.67,4.01) 
O mets 22/247(8.9) 2.02(0.83 ,5.06) 

Ingesta de magnesio adecuada 
Hombres ~500. nwjeres ~ 450, mg/día 
1.si 1/69(1.4) 1 
2.no 52/669(7.8) 5.73(0.84 ,113) 

Consumo de fibra (gramos por dla) 
~ 20 0/35(0) 
! 19.99 53/703(7.5) 

P para tendencia linear *0.103 **.098 
No hubo diferencias significativas en cuanto al consumo de carbohidratos, grasas ni proteínas .ajustadas por 
calorías. 
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p 

.93 

.84 

.97 

.83 

.19 

.07 

.66 

.92 

.68 

.34 

.13 

.09 

.16 
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Tabla 2.- Análisis bivariado características de la enfermedad 

Variable Proporción con RD(%) RM (IC95%) p 

Índice de masa corporal 
Peso normal(18.5-24.9) 2/61(3.3) 1 
Sobrepeso(25-29.9) 21/294(7.l) 2.27(0.49 ,14.41) .39 
Obesidad(~30) 30/382(7.9) 2.51(0.56 ,15.64) .28 
Tensión arterial diastólica 
< 70mm Hg 12/275(4.4) 1 
~ 70 mm Hg 41/463(8.9) 2.13(1.06,4.36) .032 

Tensión arterial sistólica* 
90-110 10/236(4.2) 1 
111-130 30/383(7.8) 1.92(0.88,4.29) .10 
d31 13/119(10.9) 2.77(1.10,7.07) .028 

Colesterol total 
hasta 199 21/342(6.1) 
igual o mayor 200 32/396(8.1) 1.34(0.73 ,2.4 7) .38 

Riesgo cardiollCIScular por LAD 
Bajo~ 60 1/60(1.7) 
Intermedio 40-59 33/284(11.6) 7.76(1.10,155.5) .03 
Alto< 40 19/394(4.8) 2.99(0.41,61.04) .49 
Riesgo cardiollCIScular por LBD 
100 bajo 28/400(7.0) 1 
100-127 intermedio 16/241(6.6) 0.94(0.48,1.86) .98 
~130 alto 9/97(9.3) 1.36(0.57,314) .58 

Riesgo cardiollCIScular por triglicéridos 
Bajo< 150 25/274(9.1) 1 
Intermedio 150-399 22/396(5.6) 0.59(.31,1.10) .10 
Alto ~400 6/68(8.8) 0.96(0.34 ,2.61) .87 

Hemoglobina glucosilada** 
iÓ 4/112(3.6) 1 
6.1-7 9/136(6.6) 1.91(0.52,7.62) .43 
7.1-8 12/223(5.4) 1.54(0.45,5.79) .64 
~ 8.1 28/26 7(10.5) 3.16(1.02,10.92) .044 

P para tendencia linear * .016 ** .018 



48 

Tabla 3.- Agrupación consumo de fibra y magnesio 

Consumo fibra en qramos 

~20 i 19.99 
Consumo adecuado de magnesio Si 0/18 1/51 
(Mg/día) (O) (2 .0) 

Hombres > 500 
Mujeres > 450 No 0/17 52/652 

(O) (B.O) 

Al agruparse se creó una nuew wriable Mg_Fibra 
Agrupaciones: 1.- 1/86(1.1) RM 1; 2.- 52/652 (8) RM 7.37(1.08,145.28) p=.037 



Tabla 4.- Agrupaciónde TAD*_ TAS** 

TAS 

90-110 111-130 ~ 131 

~ 70 7/ 183 4/81 1/ 11 

TAD ( 7< R\ (4.9) (9.1) , - ·-,1 

>70 3/53 26/ 302 12/ 108 
(5.7) (8.6) (11.1) 

236 383 119 

"'TAD: Tensión Arterial Diastólica "'"'TAS: Tensión Arterial Sistólica 
Al agruparse se creó una nueva var iabla: TAD_ TAS 
Agrupaciones: 1.-14/317(4.6) RM 1; 2.-39/421(9.2) RM 2.21(1.16 ,4.36). p = .01 
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Tabla 5.- Análisis de Regresión Logísitca Múltiple, Modelo en zig-zag (stepwise) 

Variable B DE RM 

Inferior 
--··----- --- --···---- --- -------- -- ---

Antecedentes HF 0.378 .196 1.46 .995 
Consumo Mg_Fibra 2.091 1.028 8.08 1.07 

-
Actividad Física .329 .203 1.39 .93 
(Mets por semana por Deportes) 

1.013 .338 2.75 1.41 
TAD_TAS 
Tratamiento Antihipertensivo .629 .371 1.87 .90 

Riesgo Cardiovascular por LAD .565 .152 1.75 1.30 

Hemoglobina Glucosilada .36 .15 1.45 1.05 

Constante -11.98 2.398 

B:coeficiente de regresión.DE: Desviación Estándar , RM: Razón de Momios , IC: Intervalo de confianza, 
El valor de p usado tanto para entrada como salida de las variables fué de 0.10 
Las variables más relevantes en el modelo global (enter) , corresponden con las seleccionadas en el stepwise. 

IC95% Sig 

Superior 
2.14 .053 
60.66 .042 

2.06 .10 

5.34 .003 

3.88 .09 

2.37 .000 

1.94 .01 

.000 

Modelo ajustado además por: género , edad, tiempo de detección DM. tabaquismo, índice de masa corporal , colesterol total , colesterol ldl y triglicéridos. 
Valor de p para el modelo .000 
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Tabla 6.- Agrupación magnesio_fibra con mets por deportes 

Consumo adecuado de Mg o 
Consumo f ibra o de ambos 
Mg_fibra (Mg ~500 mg o fibra> 20grs) 

Consumo inadecuado de Mg y 
fibra 

(Mg <500 mg y f ibra<20 gr) 

Agrupaciones : l. ·0/62(0), 2.-9/179(5.0); 3.-44/497(8.9) 
(%conRD) 
valor p para tendencia linear .017 

Intenso 

0/18 
(O) 

8/155 
(5.2) 
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Grupo por ejercicio 
(mets por deportes) 

Ligero a Ninguno 
moderado 

0/ 44 1/24 
(O) (4.2) 

23/274 21/223 
(8.4) (9.4) 
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Tabla 7.- Agrupación de TAD_TAS con HbA1c 

Grado de control qlucémico por niveles de HbA1c (%) 

s.6 6.1-7 7.1-8 ~8.1 

Excelente Bueno Reqular Malo 

TAD_TAS T AD s. 70 y TAS s. 130 

o í 1"17 o 'ii 4/ í ílíl 9/íi7 

TAD >70 y TAS s. 110 / '") \ Ir\/'\ (4 O) 17 ""7\ 
''- ¡,} \VIO) \J , f 1 

TADs.70yTAS~131 

o 3/ó5 9/83 8/i23 19 1 F;n 

TAD >70 y TAS 111-130 (4.6) (10 8) (6.5) (' ~ -· "''- / J 

y 
TAD>70yTAS~131 

TAD: Tensión arterial diastólica, TAS: Tensión Arterial Sistólica, HbA1c: Hemoglobina glucosilada 
Agrupaciones :1 _1_11 ' ?.- 331488(6 8). 1 1·~1!.,,-.,1 ' 

(%con RD) 
1,t1lor de p para tendencia linear .001 



Tabla 8.- Agrupación estilos de vida con características de la enfermedad 

HbA1c_ TAD_ TAS 

Presión Arterial Normal Presión Arterial Normal 
Control glucémico de bueno a Con Control glucémico de regular a malo 

excelente (HbAlc:?: 7.1) 
( HbAlc i 7) o 

Prehipertensión o cualquier tipo de 
Hipertensión con control glucémico de 

excelente a regular (HbAlc ! 8) 

Mg Mg :?:500mg o Fibra > 20grs 
Fibra y 019 0/41 

Mets Ejericio de ligero a moderado (0) (0) 

o intenso 

Mg ~500mg o Fibra > 20grs 
sin ejercicio 0/25 5/117 

o (O) (4.3) 

Mg <500 y Fibra < 20 y 
ejercicio intenso 

Mg <500mg y Fibra< 20 grs 1/66 /~J '.¡ 3J 

Sin ejercicio o ejercicio (1.5) '. f' .- ) 
moderado 

Prewlencia RD(%) por grupos , con RM (IC95%) 
1.-1/153(.8)RM1; 2-5/117(4.2)RM 6.7(0.7,155); 3 32/36 7(8. l)RN 14 )2¡;~ 10¿1_18 1 4.-15/101(14.9)RM 26 .51(3.8,54 7) 
wlor p para tebdencia linear .0008 

-
Mal control glucémico (HbAlc:?: 8.1) 

con 
Prehipertensión o cualquier tipo de 

Hipertensión 

0/12 
(O) 

413 / 
1·: . 3) 

15/101 
(14.9) 
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Tabla 9 de vid de 1 f dad d h -
Categorías por HbAlC_TAD_TAS -- --

n con RD 
N 

(°/o) 
Con Anti-hipertensivos 

1 

Sin Anti-hipertensivos 

Presión Arterial Normal Presión Arterial Normal Mal control glucémico 
Control glucémico de bueno a Con Control glucémico de regular a malo (HbAlc ~ 7.1) (HbAlc ~ 8.1) 

excelente o con 
( HbAlc i 7) Prehipertensión o cualquier tipo de Hipertensión con Prehipertensión o cualquier tipo 

control glucémico de excelente a regular (HbAlc i 8) de Hipertensión 

Mg ~500mg o Fibra> 019 0/41 0/12 

20grs (O) .. o:, (0) 

y 
Ejericio de ligero a 013 0/6 0/10 C/21 O;Z 0/10 
moderado o intenso (O) (O) (0) (O) :·o) (O) 

Mg ~500mg o Fibra> 0/25 5/117 L 
., 
r 

20grs sin ejercicio (O) (4.3) '. ·o 8) 

o 
Mg <500 y Fibra< 20 y 0/4 0/21 1/26 4/ 91 )/ [¿ .3125 
ejercicio intenso (O) (O) (3.8) (4.4) :B :-1) ci.n 

1/ó6 :K 15/101 
Mg <500mg y Fibra< 20 (15) (B i:) (l4.9) 

grs 
Sin ejercicio o ejercicio 0/10 1/56 5186 23/244 4/37 11/64 

moderado (O) (1 8) ('5 8) (? 4: (10 8 ) (17.2 ) 

Agrupaciones(% con RD): l - 1/153(.8) RM! 2.-5/117((4.2)6.79(0.76,155.65). 
Valor p para tendencia linear .0008 

s 14 52(2 IC J3t3 41) 4.- 15/101(14.9) 26.51(3 .58,547.3••) 
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Tabla 10.- Agrupación estilos de vida con características de la enfermedad y concentraciones de LAD 

Categorías por HbAlC_ TAD_ TAS 

n con RD 
N 

(%) 
LAD >60 LAD s.59 

Presión Arterial Normal Presión Arterial Normal Mal control glucémico 
Control glucémico de bueno a Con Control glucémico de regular a malo (HbAlc ~ 7.1) (HbAlc ~ 8.1) 

excelente o con 
( HbAlc i 7) Prehipertensión o cualquier tipo de Hipertensión con Prehipertensión o cualquier tipo 

control glucémico de excelente a regular (HbAlc s. 8) de Hipertensión 

Mg ~500mg o Fibra> 019 0/41 C/12 
20grs (O) (C) (O, 

y 
Ejericio de ligero a o 019 017 1')/34 Ü/ l 0/11 
moderado o intenso (O) (O) (O) 1:0) (O) (O) 

Mg ~500mg o fibra > 0/25 5/1 17 I-, ' 

20grs sin ejercic io (O) (4.3) (10 8) 
o 

Mg <500 y Fibra< 20 y 012 0123 0/4 5/ 113 0/2 4/35 
ejercicio intenso (O) (0) (O) (4.4) (O) (11 4) 

1166 (8 50 1~/ 10 l 
Mg <500mg y Fibra< 20 (1.5) (8 5) (14.9) 

grs 
Sin ejercicio o ejercic io 0/10 1/56 0/2 1 281309 1/: 3 14/88 

moderado (O) (18) (O) (9 1) (7. 7) (15 9) 

P asociación linear .000 
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