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POLINEUROPATIA DIABETICA EN DIABETICOS DE UN GRUPO EDUCATIVO
Villasefior-Hidalgo R,' Grimaldo-Duran J 2

Resumen

Antecedentes: la diabetes mellitus es causa de importante morbilidad y
mortalidad por sus complicaciones vasculares y neurologicas, una de ellas es la
neuropatia diabética, la mas comun y devastadora por las secuelas que conlleva
en el individuo, la familia, la sociedad y las instituciones. Es una entidad
asintomatica en estadios iniciales, y se le considera el principal factor de riesgo
para desarrollar una ulcera en el pie del diabético, y esta a su vez, la antesala de
la amputacion, por lo que un diagndstico temprano, aun en diabéticos que se
refieren asintomaticos, e implementar medidas oportunas que eviten progresar
rapidamente la pérdida de la sensibilidad, es un aspecto fundamental.

Objetivo: determinar la presencia de polineuropatia diabética en diabéticos de un
grupo educativo.

Métodos: estudio observacional, transversal, descriptivo y prolectivo en 154
pacientes diabéticos tipo 2 sin comorbilidades que acuden a control y seguimiento,
adscritos a la Unidad de Medicina Familiar No. 94 (UMF 94) en el grupo
DiabetIMSS del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS), a los cuales se les
aplicé el Instrumento Michigan para Tamizar Neuropatia (MNSI, por sus siglas en
inglés de Michigan Neuropathy Screening Instrument), para identificar la presencia
de neuropatia con una sensibilidad de 79% y especificidad de 94%, ademas se
recabd el tipo de control glucémico y datos sociodemograficos. Se utilizd
estadistica descriptiva para analizar la informacion, y se presentan las variables en
cuadros y figuras.

Resultados: con un total de 154 participantes, 53% mujeres y 47% hombres, la
mayoria mayores de 65 afnos de edad, con descontrol glucémico, un tiempo de
evolucion mayor a 5 anos de la enfermedad y en tratamiento con
hipoglucemiantes orales; solo el 14% resulté con polineuropatia.

Conclusiones: el test de tamizaje de Michigan para polineuropatia diabética es un
instrumento util para el médico del primer nivel, en este trabajo, la incidencia
resultd por debajo de lo esperado segun cifras internacionales.

Palabras clave: tamizaje, neuropatia diabética, Michigan Neuropathy Screening
Instrument (MNSI).

1. Médico Familiar, Unidad de Medicina Familiar No. 94 “Aragén” IMSS.

2. Residente de Medicina Familiar, Unidad de Medicina Familiar No. 94 “Aragén” IMSS.



MARCO TEORICO
INTRODUCCION

La diabetes mellitus es uno de los problemas de salud con mayor prevalencia en
el mundo, cuya incidencia se espera que crezca en las proximas décadas. Esta
enfermedad causa una alta morbilidad y mortalidad a través de las complicaciones
vasculares y neuropaticas, en este sentido, la neuropatia diabética es la
complicacion sintomatica mas comun de la Diabetes Mellitus tipo 2, ya que se
encuentra en dos de cada tres diabéticos al momento del examen y es causante
de una gran morbilidad entre los pacientes diabéticos, con implicaciones directas e
indirectas sobre las personas, sus familias, la sociedad y las instituciones.

La deteccion temprana de un problema neuropatico se justifica porque es el
principal factor de riesgo para el desarrollo de una ulcera, la cual se considera la
antesala de la amputacién, ya que hasta tres cuartas partes de las amputaciones
de miembros inferiores son precedidas por Ulceras; ademas, su prevalencia se
incrementa con los afos de padecer la enfermedad.

Un riesgo latente de esta enfermedad es que en las etapas iniciales, el paciente
diabético no tiene manifestaciones clinicas, dejando un control y seguimiento con
mayor confort para el profesional de la salud, y aunque el interrogatorio le permite
descartar en primera instancia esta peligrosa complicacién, las pruebas clinicas
pueden revelar indicios, o incluso, el establecimiento de la neuropatia.

Por lo tanto, la neuropatia diabética es una complicacién que se manifiesta, en la
mayoria de los casos, por la apariciéon de un tipo especifico de dolor neuropatico,
la cual produce gran sufrimiento, altos grados de invalidez e importante deterioro
de la calidad de vida.

Un impacto en la vida y sentimientos de los diabéticos, de los cuales nacen
conductas emocionales de frustracion, ansiedad y depresion que alteran la
percepcion sensorial y que aportan elementos complejos y de amplificacién que
suelen complicar la terapia cuando el dolor permanece durante largo tiempo.

De manera que el afinar las estrategias de deteccion, es una actividad prioritaria
de los médicos que otorgan atencién médica en el primer nivel de la salud, a fin de
determinar oportunamente la pérdida o alteracion de la sensibilidad de origen
neuropatico, un aspecto fundamental en el control del riesgo de pie diabético.

ANTECEDENTES
Polineuropatia Diabética

La sociedad internacional para el estudio del dolor (IASP, por sus siglas en inglés),
define el dolor neuropatico o neuropatia como el dolor iniciado o causado por una
lesion primaria o disfuncién del sistema nervioso central y periférico con alto grado
de complejidad, definido frecuentemente por presentarse en ausencia de dafo
tisular agudo, concurrente o progresivo, pudiendo variar su intensidad desde leve



hasta severo e incapacitante, que inclusive puede impulsar al paciente a padecer
tendencias suicidas.

Epidemiologia

La Diabetes Mellitus (DM) es uno de los problemas de salud con mayor
prevalencia en el mundo cuya incidencia se espera que crezca en las proximas
décadas. Esta entidad es causa de una alta morbilidad y mortalidad a través de las
complicaciones microvasculares y macrovasculares, incluyendo la neuropatia
diabética. El dolor neuropatico o neuropatia, es de etiologia multiple, afecta
aproximadamente al 3% de la poblacion mundial y al 2% de la poblacién de
Ameérica Latina en donde se calcula que 15 de cada 100 pacientes que acuden a
consulta médica por dolor sufren de dolor neuropatico.

De acuerdo a las guias de practica clinica del Centro Nacional de Excelencia
Tecnoldgica en Salud (CENETEC) no existen estimaciones sobre estos costos en
nuestro pais, sin embargo, en Estados Unidos se estima que la discapacidad
relacionada con este padecimiento asciende a 40 billones de ddlares anuales.
Ademas en algunos casos se ha descrito que inclusive puede impulsar al paciente
a padecer tendencias suicidas. (!

Se estima que la prevalencia e incidencia de la neuropatia clinicamente
significativa es cercana al 60%; sin embargo, se pueden demostrar alteraciones
electrofisiologicas en casi 100% de los diabéticos, aunque en muchos de estos
pacientes la neuropatia es subclinica. ®

En México, la neuropatia diabética es una de las complicaciones mas frecuentes
en los pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 (DM tipo 2), alrededor del 5%
presentan sintomas y signos de neuropatia en etapa temprana; el 50% tienen
cualquiera de los sintomas neuropaticos o bien disminucion de las velocidades de
neuroconduccion en los estudios electrofisioldgicos; la prevalencia varia del 5 al
60% al establecerse el diagndstico de la diabetes. Esta variabilidad puede ser
atribuida al uso de series diferentes de pacientes con respecto a edad, sexo, tipo y
duracién de la diabetes. El riesgo de presentar esta complicaciéon parece ser
similar tanto en el sexo masculino como el femenino, la forma mas comun de
neuropatia es la neuropatia sensorial distal (seguida por la autonémica), cuya
frecuencia se incrementa con el tiempo de evolucion de la diabetes, siendo del 4%
en los primeros 5 afios y del 15% después de los 20 afios. )

Los cuadros de neuropatia que se presentar con mayor frecuencia son aquellos
por lumbalgia con componente neuropatico (34.2%), neuropatia diabética (30.4%),
neuralgig) postherpética (8.7%) y dolor neuropatico como secuela postquirirgica
(6.1%).

Esto es especialmente relevante si se considera el aumento estimado en la
prevalencia de la DM, mas aun si incluso la intolerancia a la glucosa puede
considerarse como un factor de riesgo de neuropatia. La magnitud de la
neuropatia diabética esta relacionada principalmente con la duracion y severidad



de la diabetes, aunque existen otros factores de riesgo asociados, donde destacan
los cardiovasculares. ©

La diabetes es un importante factor de riesgo para la enfermedad arterial, ya que
existe correlacion positiva entre los valores séricos de hemoglobina glucosilada
(HbA1c) y la incidencia de eventos vasculares isquémicos. ©

Asimismo, se ha demostrado que en los pacientes diabéticos por cada 1% que se
incrementa la hemoglobina glucosilada, aumenta 26% el riesgo de neuropatia y
enfermedad arterial periférica. Pues se asocian significativamente con la aparicion
de eventos vasculares las alteraciones biomecanicas en los pies, la presencia de
ulceras y el indice dedo-brazo. Sin embargo, hay estudios que reportan que, ni el
buen control de la glucemia, ni la presencia o ausencia de otros factores de riesgo
de enfermedad arterial (como la hipertensién arterial, la hiperlipidemia o el
tabaquismo) influyeron en la evolucion o en la predisposicion de la aparicion de las
Ulceras en los pacientes diabéticos.

Fisiopatologia

Aunque los mecanismos patogénicos causantes de la neuropatia diabética no se
han comprendido del todo, se acepta que es consecuencia de diversos factores
etiopatogénicos vy fisiopatoldgicos. Existe una hipotesis axonal la cual explica que
los niveles elevados de glucosa propician un aumento de la expresion génica de la
enzima aldosa reductasa, la cual activa la via de los polioles, y conduce a una
acumulacion intracelular de sorbitol y fructosa. La acumulacién de sorbitol se
relaciona con una reduccién reciproca de mioinositol intracelular. Al disminuir la
concentracion del mioinositol intracelular, se altera la actividad de la ATPasa de
sodio-potasio dando lugar a una acumulacién localizada de sodio a nivel del nodo
de Ranvier, lo cual bloquea selectivamente la despolarizaciéon nodal en las fibras
nerviosas y esto a su vez disminuye la velocidad de conduccion.

Otra de la teorias que explican la fisiopatogenia de la neuropatia es la glicosilaciéon
no enzimatica de los nervios; el aumento persistente de la glucosa en sangre
acelera la reaccidén entre azucares y otras moléculas como las proteinas, los
lipidos y los acidos nucleicos produciendo modificaciones por reduccion de
azucares llamada glicosilacién no enzimatica (GNE). Esta resulta en la formacién
de productos finales de la glicosilacion avanzada como son iminas, furanos,
piridinas, por mencionar los mas importantes.

Algunos de estos productos estan claramente relacionados con el control de la
glucemia y son responsables tanto de la induccion como de la progresion de
complicaciones microvasculares asociadas a la diabetes. Desde el punto de vista
quimico, la glicosilacion consiste en la unidn de grupos amino primarios de
aminoacidos, péptidos y proteinas con el grupo carbonilo de los azucares
reductores, de los cuales la glucosa es el mas abundante en el organismo. Por lo
tanto, a mayor tiempo prolongado de la hiperglucemia hay reaccién de
glucosilacién.



Los productos finales de la glicosilacion actuan por unién a un receptor de
membrana (RAGE) presente en las células epiteliales, endoteliales, del sistema
inmune y del sistema nervioso central. Una vez activado el receptor, que entre sus
multiples ligandos reconoce los productos finales de la glicosilacion, es capaz de
generar respuestas pro-inflamatorias sobre todo en las células endoteliales vy
monocitos dafando el nervio periférico y en consecuencia, generando disminucion
de la velocidad de conduccion. ®

La produccion de mediadores proinflamatorios en vasavasorum de los nervios
periféricos, nos lleva a otro de los mecanismos, el cual es la reduccion del flujo
sanguineo endoneural, el cual provoca isquemia, otro mecanismo que también ha
sido implicado en la patogénesis de la neuropatia diabética. En biopsias de tejido
nervioso humano las consecuencias histopatologicas de estas alteraciones
incluyen engrosamiento de la membrana basal vascular, agregacion plaquetaria,
hiperplasia de células endoteliales y oclusion vascular. Muchas teorias han sido
propuestas para relacionar la via metabdlica de los polioles con la aparicion de
isquemia vascular. Con el término “pseudohipoxia” se designa al incremento de
concentracion de lactato respecto a piruvato (relacién lactato: piruvato) mayor a 1
que es producido por la actividad de la enzima sorbitol deshidrogenasa. Esta
enzima que forma parte de la via de los polioles hace esto gracias a que altera la
relacion NADH: NAD. ©

Tal como hemos explicado previamente la acumulacion de sorbitol predispone a la
célula a dafo por especies reactivas de oxigeno. Adicionalmente, la isquemia
induce formaciéon de especies reactivas de oxigeno, que a su vez exacerban la
lesidn a través de mayor estrés oxidativo.

En la diabetes se produce aumento de la produccion de radicales libres del
oxigeno y del nitrégeno, fundamentalmente, de lo cual es responsable, en esencia,
la hiperglucemia cronica que manifiestan los individuos afectados por esta
enfermedad metabdlica que, sobre todo, no tienen un control metabdlico éptimo, y
esto se acompafia ademas de la disminucion de las defensas antioxidantes
naturales.

Los radicales libres son especies quimicas (atomos, iones 0 moléculas) con un
electron desapareado en su orbital mas externo, lo que le da una configuracion
espacial inestable y, por lo tanto, una gran capacidad de reaccionar con otras
moléculas integrantes de la estructura celular (carbohidratos, lipidos, proteinas y
acidos nucleicos, fundamentalmente). Estas especies se producen de manera
fisiolégica como parte de las reacciones organicas de oxidacion-reduccion en las
diferentes funciones fisioldgicas del cuerpo humano a nivel intracelular vy
extracelular y provienen de fuentes enzimaticas y no enzimaticas; siendo
potencialmente citotoxicos y clastogénicos.

Durante estas reacciones quimicas se forman ademas, compuestos que no son
radicales libres del oxigeno, pues no presentan electrones impareados, pero que
son sus precursores 0 moléculas intermedias en la formacion de éstos y son
también potencialmente dafinos. Los radicales libres del oxigeno y estas ultimas



sustancias se denominan, en su conjunto, especies reactivas del oxigeno. El
radical superoxido es un radical libre; la reduccion univalente del radical
superéxido genera peréxido de hidrégeno, compuesto que es una especie reactiva
del oxigeno, pero no un radical libre. A partir del peroxido de hidrogeno, puede
generarse con mucha facilidad el potente agente reactivo radical hidroxilo.

El incremento anormal de los radicales libres puede provocar alteraciones en los
componentes celulares y dafar su funcion, apareciendo entonces ante esto
diferentes respuestas celulares patoldgicas, las cuales dependeran del tipo vy
cantidad de radicales libres implicados, de la composicion bioquimica de las
células y, de manera especial, de la capacidad de éstas para contrarrestar la
acciéon de estos elementos agresores, lo cual ocurre a través de variados
mecanismos, que en conjunto se conocen como el sistema de defensa
antioxidante.

Un antioxidante seria aquella sustancia que no obstante estar presente en bajas
concentraciones respecto de las de un sustrato oxidable (biomolécula), retarda o
previene la oxidacion de éste. El antioxidante al interactuar con el radical libre
cede un electron, se oxida y se transforma en un radical libre débil no toxico; es
decir, los antioxidantes impiden que otras moléculas se unan a los radicales libres.

Los sistemas antioxidantes han sido clasificados en enzimaticos y no enzimaticos.
Uno de los antioxidantes implicado en la fisiopatogenia de neuropatia diabética es
el glutation reducido el cual reduce los radicales libres, y éste queda como
glutation oxidado; el cual es nuevamente reducido por la glutation reductasa
utilizando NADH, que se oxida a NAD. Sin embargo por la activacién de la via de
los polioles durante la hiperglucemia de los pacientes diabéticos descontrolados,
se altera la relacion NADH: NAD. Y por consiguiente se inhibe la reduccion de
glutation oxidado y en consecuencia deja de ser un antioxidante vital para las
células neuronales.

La asociaciéon del estrés oxidativo con activacién de la via de los polioles resulta
de la deficiencia de NADH, que es utilizado en la interconversién de glucosa en
sorbitol y fructosa, y por tanto no puede estar disponible para su rol como cofactor
en el reciclamiento de glutation a partir de glutation oxidado. Tanto la confluencia
de alteraciones metabdlicas por el estrés oxidativo, y alteraciones vasculares
producen trastornos en la funcién neuronal y favorecen la pérdida del soporte
neurotroéfico y, a largo plazo, la aparicién de la apoptosis de las neuronas, de las
células de Schwann y de las células gliales. %

Clasificacion

Hay varias clasificaciones; de las cuales mencionamos en base al sitio de
afeccidon, en radiculopatia, mononeuropatia simple o multiple, polineuropatia,
neuropatia autonémica y amiotrofia. "'’ En base al cuadro clinico y al tipo de
déficit que se manifieste el paciente las dividimos en neuropatias focales vy
neuropatias difusas. Neuropatias focales representadas por la mononeuritis y los
sindromes por atrapamiento. Las neuropatias difusas representadas por la



neuropatia motora proximal, polineuropatia simétrica difusa, neuropatia de fibras
pequefia, neuropatia de fibras largas y neuropatia autonomica. ('?

Cuadro clinico

Los primeros sintomas suelen ser sensitivos y simétricos: disestesias en los pies
que ascienden en la region del calcetin y distalmente en puntas de los dedos de
las manos. Se acompafia de pérdida de reflejos aquileos y, a medida que
progresa el déficit sensitivo, desaparecera también el rotuliano. Puede haber
debilidad de la flexion dorsal de los dedos de los pies.

A veces el proceso se inicia con sintomas de debilidad en los pies sin sintomas
sensitivos subjetivos. Los pacientes tienen dificultad para caminar sobre los
talones durante la exploracion y para elevar la punta de los pies, por lo que la
deambulacion se realiza elevando exageradamente las rodillas con un tipo de
marcha denominada estepaje.

En medida que progresa el cuadro, se hace mas evidente el pie péndulo y esta
alteracion en la marcha. En ocasiones, la inestabilidad de la marcha puede ser
desproporcionada respecto a la debilidad muscular debido al déficit propioceptivo,
lo que condiciona la aparicion de una ataxia sensitiva.

El agravamiento de los sintomas es mas intenso en los miembros inferiores que
en los superiores y sigue una direccion centripeta de forma simétrica con déficit
pansensitivo, arreflexia y atrofia muscular. Con menos frecuencia las neuropatias
periféricas cursan con debilidad de los musculos proximales (amiotrofia diabética,
neuropatia porfirica) o con una afeccion preferente de las extremidades superiores
(neuropatia amiloidea o neuropatia por plomo). ¥

Las caracteristicas distintivas de la polineuropatia diabética son: una neuropatia
sensitivo-motora simétrica distal con predominio de los sintomas sensitivos sobre
los motores, de distribucién distal (en guante y calcetin) y con evolucion insidiosa y
progresiva; las parestesias comienzan en pies y ascienden por piernas, afectando
posteriormente a las manos. Ello se explica porque se dafan primero las fibras
pequefias con afectacion de la sensibilidad; al ser los nervios de las extremidades
inferiores mas largos que los superiores, los primeros acumulan un numero mayor
de alteraciones y la sensibilidad se ve afectada antes. En los casos mas graves se
dafa también la masa axonal motora, con pérdida de fuerza. Clinicamente
produce dolor e hiperalgesia, seguido de pérdida progresiva de sensacion térmica
y dolorosa distal. "

Diagnéstico

Hemos de tener en cuenta que la polineuropatia en un paciente con diabetes
puede obedecer a otras causas ajenas a la propia diabetes, y por ello no se debe
atribuir a ciegas su origen en la misma sin haber realizado previamente un
diagndstico diferencial previo con otras entidades; la polineuropatia diabética
supone, por tanto, un diagnoéstico de exclusion. No hay un unico método que
pueda utilizarse para el diagnéstico de neuropatia periférica; existen 4 estrategias:



pruebas clinicas, analisis morfolégicos y bioquimicos, valoracién electrofisiologica
y tests sensitivos cuantitativos.

Considerando que el 50% de los pacientes con neuropatia periférica no tienen
sintomas concluyentes de neuropatia, la exploracion de la polineuropatia diabética
deberia incluir una serie de datos e instrumentos minimos que permitan su eficaz
deteccion. Ademas de la inspeccion de los pies y la valoracién de la fuerza y de
los pulsos periféricos, la valoracidon de la neuropatia comprende la exploracion de
los reflejos aquileos, indice de monofilamento, sensibilidad vibratoria con diapason
calibrado (de Rydel-Seiffer) y/o exploraciéon con neurotensiometro, a la que puede
afiadirse un electromiograma. (°

El Michigan Neuropathy Screening Instrument (MNSI), basado en datos obtenidos
de la inspeccion y de la valoracion de la sensibilidad vibratoria con diapasén
estandar y de los reflejos aquileos, tiene una aceptable reproductibilidad para el
cribado de neuropatia, puesta de manifiesto en diversos trabajos. En otros
estudios, no obstante, se ha visto que el diagndstico de neuropatia diabética
basado solo en la anamnesis y el examen fisico pueden conllevar a
infradiagnosticar el problema. Aunque el estudio electrofisiolégico no tiene un valor
diagndstico en si mismo, de acuerdo con la Asociacion Americana de la Diabetes
(ADA, por sus siglas en inglés), puede ayudar a confirmar el diagnostico. El
electromiograma evidencia la existencia de una polineuropatia mixta, con datos de
pérdida axdnica y desmielinizacién supeditada a la longitud. "

Tratamiento

Esta descrito que el centro de modulacion del dolor en el sistema nervioso central
es el blanco de los medicamentos encaminados al tratamiento y manejo del dolor
neuropatico por polineuropatia diabética. Esta modulacibn es mediada
esencialmente por las vias monoaminérgicas descendentes que inhiben o facilitan
la transmisién de informacion nociceptiva a nivel del asta dorsal. La red de
modulaciéon del dolor abarca los aferentes nociceptivos de las neuronas del
ganglio de la raiz dorsal, las neuronas de asociacion del asta dorsal que se
proyectan a través de las vias espinotaldmica y espinobulbar, las neuronas del
circuito local del asta dorsal, y una red supraespinal diseminada que modula la
transmision y el procesamiento de estimulos nociceptivos en el asta dorsal. Los
aferentes nociceptivos proporcionan estimulos glutamaérgicos excitatorios a varias
laminas del asta dorsal de la médula espinal. La lamina | y la Iamina V se
proyectan a través del tracto espinotalamico al talamo y a través de las vias
espinobulbares a las estructuras subcorticales, la sustancia gris periacueductal, la
meédula rostral ventromedial, el hipotalamo y la amigdala.

De manera que diversas areas del sistema nervioso central son activadas por
estimulos nociceptivos y participan en la modulacion central del dolor. Estas areas
producen efectos antinociceptivos o pronociceptivos a través de las vias
descendentes que utilizan monoaminas. Estas vias ejercen influencias
bidireccionales sobre la sensacion de dolor, ya que pueden inhibir o bien facilitar la
transmision de estimulos nociceptivos a nivel del asta dorsal. "



Clasicamente, la via serotoninérgica sustancia gris periacueductal-médula rostral
ventromedial ha sido considerada el sistema primario de modulacién enddgena del
dolor. La médula rostral ventromedial recibe una fuerte proyeccion desde la
sustancia gris periacueductal. Los estimulos serotoninérgicos al asta dorsal
originan neuronas de la médula rostral ventromedial y estas neuronas se
proyectan al asta dorsal. La serotonina (5-hidroxitriptamina), actuando a través de
distintos subtipos de receptores, ejerce efectos modulatorios complejos sobre la
transmision nociceptiva en el asta dorsal.

La activacion de los receptores serotoninérgicos tipo 1 produce un efecto
antinociceptivo. Los receptores serotoninérgicos tipo 1-A postsinapticos inhiben la
excitabilidad de las neuronas espinotalamicas y las interneuronas excitatorias,
mientras que los receptores serotoninérgicos tipo 1 B-D presinapticos inhiben la
liberacion de neurotransmisores desde los aferentes primarios. Los terminales
axénicos noradrenérgicos inervan los cuerpos celulares de las neuronas de
proyeccion y las interneuronas.

Diversos grupos de células en el tegmento pontino dorsolateral, incluyendo el
locus ceruleus, originan la inervacion noradrenérgica del asta dorsal. La
noradrenalina inhibe la transmision nociceptiva en el asta dorsal a través de los
receptores alfa-2 presinapticos, particularmente los receptores alfa-2A, en los
terminales nociceptivos primarios. Se ha postulado que estos receptores
noradrenérgicos también pueden mediar la inhibicion postsinaptica de las
neuronas espinotalamicas. ('®

Hay varios organismos especializados en el manejo del dolor neuropatico y
especificamente en el manejo de la neuropatia diabética, la Red latinoamericana
de dolor neuropatico, la Sociedad Canadiense del dolor, la Federacion Europea de
Sociedades Neuroldgicas, la Asociacion Internacional para el estudio del dolor, el
Instituto Nacional de la salud y excelencia clinica en sus guia y recomendaciones
coinciden en recomendar a los antidepresivos triciclicos como el tratamiento
farmacolégico de primera eleccion para el manejo de la polineuropatia diabética
dolorosa. Este grupo de medicamentos fueron inicialmente disefiados como
antidepresivos, por su mecanismo de accion que consiste en ser inhibidores no
selectivos de la captacion de monoaminas, posteriormente al observarse que
inhibe la captacion de noradrenalina y serotonina de las vias analgésicas
descendentes, han sido utilizados como agentes de primera linea para cualquier
dolor neuropatico. Entre los mas utilizados figuran amitriptilina, nortriptilina,
clorimipramina, imipramina y doxepina.

El de uso mas habitual en nuestro pais es la amitriptilina, su dosis inicial es de 25
miligramos en adultos jévenes y de 10 miligramos en adulto mayor, aumentando
progresivamente cada 3 a 7 dias en 25 miligramos hasta alcanzar los 150
miligramos por dia administrados al acostarse en una dosis unica. Debe
considerarse su inicio de accion tardio (hasta tres semanas después de empezar
la administracion). Amitriptilina es mas efectiva en el dolor continuo (quemante o
frio) que en el dolor lancinante.



Desipramina es un inhibidor mas especifico de la recaptura de noradrenalina con
un efecto analgésico similar a amitriptilina, la dosis inicial es de 25 miligramos
cada 24 hrs, y se va aumentando paulatinamente hasta llegar a 150 miligramos
por dia; es el antidepresivo con menor efecto sedante.

Nortriptilina constituye una buena alternativa a la amitriptilina en ancianos o
cardiopatas, debido a su menor efecto hipotensor. Se recomienda iniciar el
tratamiento con una dosis de 25 miligramos por la noche, aumentado
semanalmente 25 mg hasta la dosis maxima de 150 mg al dia. '%2%

No obstante muchos factores limitan el uso de los antidepresivos ftriciclicos en la
practica clinica, incluyendo interacciones medicamentosas frecuentes y efectos
adversos. Estos efectos secundarios probablemente se deban a la afinidad de
estos agentes por los receptores colinérgicos de tipo muscarinicos, receptores
adrenérgicos, receptores histaminérgicos tipo 1, y canales de potasio y
posiblemente debido a las acciones bloqueadoras de los canales de sodio., se
requiere precaucion con la administracién concurrente de antidepresivos triciclicos
con otros farmacos psicoactivos tales como la fenitoina, ya que esta interaccion
aumenta las concentraciones plasmaticas de fenitoina y puede causar toxicidad.

Se justifica especial precaucion al recetar antidepresivos triciclicos a pacientes de
edad avanzada, ya que las caidas debidas a hipotensién ortostatica en los
pacientes mayores a menudo puede dar lugar a fracturas de cadera y otras
lesiones traumaticas. Hay muchos otros trastornos en los cuales los
antidepresivos deben evitarse o usarse con precaucién, como por ejemplo la
retencion urinaria y el glaucoma. Ademas, se recomienda no recetar estos
medicamentos de rutina a pacientes con alto riesgo de suicidio o muerte
accidental por sobredosis. Su administracidon a pacientes con trastornos cardiacos
debe considerarse cuidadosamente porque la mayoria de los antidepresivos
triciclicos pueden elevar el riesgo de alteraciones del ritmo, insuficiencia cardiaca
congestiva y cardiopatia isquémica por bloquear los canales de potasio. El
Ministerio de Sanidad espafol incluye este grupo terapéutico dentro de un grupo
de farmacos denominados “no apropiados para el anciano” por sus efectos
secundarios ?"

Como agentes farmacologicos de segunda linea las guias internacionales
recomiendan los inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina cuya diana
son las neuronas presinapticas del sistema primario de modulacion endogena del
dolor de los cuales destacan sertralina, fluoxetina, venlafaxina, paroxetina,
citalopram, duloxetina, reboxetina; de los cuales son los inhibidores duales
(duloxetina y venlafaxina) los mas utilizados y estudiados para el manejo de la
polineuropatia diabética.

Se ha demostrado la eficacia y seguridad de la duloxetina en el tratamiento del
dolor por neuropatia diabética periférica; en un ensayo multicéntrico doble ciego
en 457 pacientes con dolor debido a la polineuropatia como consecuencia de la
diabetes mellitus tipo 1 y 2 durante 12 semanas de tratamiento, obteniéndose una



mejoria clinica con dosis de 60 a 120 miligramos por dia a la semana de
comenzado el tratamiento con un escaso porcentaje de efectos adversos. La dosis
de inicio es de 30 miligramos cada 24 horas con toma matutina y si presentan
buena tolerancia a los 7 a 15 dias de iniciado el tratamiento se asciende a 60
miligramos cada 24 horas, hasta la dosis maxima de 120 miligramos cada 24
horas. 223

Ya que su metabolismo es hepatico, este medicamento puede relacionarse con
hepatotoxicidad. No se debe indicar en pacientes con insuficiencia renal ni
glaucoma. El efecto colateral mas frecuente son las nauseas, efecto que se alivia
con antieméticos durante los primeros dias del tratamiento. Otros de los efectos
asociados a duloxetina son hipertension, inicio de mania/hij)omania, convulsiones
e incremento en el nivel de glucosa en sangre en ayunas. %

La venlafaxina, ha reportado también alivio en pacientes con neuropatia diabética
dolorosa. La eficacia y la seguridad de la venlafaxina para el manejo del dolor
neuropatico fueron evaluadas en muchos estudios. La venlafaxina inhibe la
recaptacion de serotonina a dosis mas bajas y la recaptacion de serotonina y
noradrenalina a dosis mas altas. Se presenta en dos formulaciones: de liberacién
inmediata y de liberacion prolongada. Un estudio multicéntrico, aleatorizado, doble
ciego, controlado con placebo llevado a cabo por Rowbotham incluyé a 244
pacientes ambulatorios adultos con diabetes tipo 1 o tipo 2 con polineuropatia
diabética. Dicho estudio se llevo a cabo para evaluar la eficacia y seguridad de 6
semanas de tratamiento con venlafaxina.

Los eventos adversos mas comunes fueron nauseas, dispepsia, diaforesis,
somnolencia y descontrol hipertensivo, y en 7 pacientes bajo tratamiento con
venlafaxina se observaron cambios electrocardiograficos clinicamente importantes
durante el tratamiento. Los cambios electrocardiograficos son un efecto adverso
potencialmente serio que podria limitar el uso de este antidepresivo en pacientes
diabéticos con factores de riesgo cardiovascular. En este estudio aleatorizado,
controlado, los autores llegaron a la conclusién de que la venlafaxina en dosis de
150 miligramos al dia es efectiva y segura para el alivio del dolor en pacientes con
polineuropatia diabética. Se recomienda iniciar con dosis de 37.5 miligramos cada
12 a 24 horas con aumentos semanales de 75 miligramos hasta llegar a la dosis
maxima de 225 miligramos cada 24 horas. ®®

Los inhibidores no duales especificos de la serotonina, como fluoxetina y
paroxetina, no tienen efecto analgésico sobre el dolor neuropatico. ?®

Es importante mencionar que la Academia Americana de Neurologia es el unico
organismo especializado que recomienda de primera instancia los
antoconvulsivantes en el manejo de cualquier dolor neuropatico y mas
especificamente los analogos de &cido gamma-aminobutirico (pregabalina y
gabapentina) que se fijan al receptor de este neurotransmisor. El uso de estos
anticonvulsivantes se fundamenta en que la hiperexcitabilidad nerviosa en las
fibras de transmision del dolor constituye la causa principal de dolor neuropatico;



ademas, estd demostrada la actividad espontanea de neuronas aferentes
primarias en el asta dorsal de pacientes con neuropatia periférica.

En ambos mecanismos parece desempeiar un papel importante el glutamato, que
actua en los receptores NMDA. Todos aquellos farmacos que actuen
disminuyendo esa hiperexcitabilidad nerviosa o bien disminuyan los niveles de
glutamato seran efectivos en el dolor neuropatico; ademas se describe un
mecanismo de accion altamente selectivo, bloqueando la subunidad alfa 2 delta de
los receptores presinapticos del calcio dependientes de voltaje, especialmente de
las neuronas hiperexcitadas, disminuyendo asi el ingreso de calcio y la liberacion
de neurotransmisores excitatorios (como el glutamato y la sustancia P) de las
fibras C y A dolorosas. ")

Los anticonvulsivantes son especialmente utiles cuando el dolor se presenta en
forma de crisis lancinantes, mientras que deben reservarse si el dolor es continuo.
y debe tenerse en cuenta que su inicio de accion empieza después de las 3-4
semanas. La gabapentina la dosis inicial es de 300 miligramos por dia divididos en
3 dosis, incrementando 300 miligramos cada 3-7 dias hasta dosis de 900-3600
miligramos al dia. Sus efectos secundarios mas frecuentes, moderados y
normalmente bien tolerados son somnolencia, vértigos, cefalea y diarrea. (28)

La pregabalina es el primer farmaco de caracteristicas anticonvulsivantes que se
introdujo en el mercado con la indicacion en dolor neuropatico antes que como
antiepiléptico. Su indicacion inicial fue en dolor neuropatico periférico pero
actualmente también tiene la indicacion en dolor neuropatico central. El
tratamiento debe iniciarse a dosis bajas (25-75 miligramos cada 12 horas) para ir
incrementando progresivamente en 3-7 dias hasta 300 miligramos cada 12 horas,
si bien el rango de efectividad 6ptima esta entre 300 miligramos y 600 miligramos
diarios. Si en una semana la respuesta no es totalmente satisfactoria, se puede
aumentar la dosis a 600 miligramos. No obstante, la experiencia clinica sefala que
el inicio del tratamiento con dosis menores (75 miligramos) minimiza la aparicion
de efectos adversos.

En pacientes con insuficiencia renal con aclaramiento de creatinina entre 30 y 60
mililitros por minuto, se recomienda reducir la dosis de pregabalina a la mitad; en
los pacientes con aclaramiento de creatinina entre 15 y 30 mililitros por minuto, a
una cuarta parte y en pacientes con aclaramientos inferiores, a una octava parte.

En pacientes sometidos a hemodidlisis debe administrarse una dosis
suplementaria de 25 a 100 miligramos inmediatamente después de la sesidon de
didlisis. Si por algun motivo es necesario suspender el tratamiento, se recomienda
retirar el farmaco de forma gradual durante un periodo minimo de una semana.
Los efectos adversos descritos son leves, los mas frecuentes son: mareo,
somnolencia, edema periférico y sequedad de boca, otros de menor incidencia son
cefaleas y aumento de peso; sin embargo, estos efectos adversos suelen remitir
durante el primer mes de tratamiento. Otros efectos menos frecuentes han sido
nauseas, incremento ponderal, cefalea, astenia, sequedad oral, vision borrosa y



estrefiimiento. La incidencia de efectos secundarios depende de la dosis. Asi, la
incidencia de inestabilidad con pregabalina a dosis de 150 miligramos al dia fue
del 10 a 22%, mientras que con dosis de 300 o 600 miligramos al dia, aumenta a
un 27 a 39%. La unica contraindicacion formal para su empleo es la
hipersensibilidad al farmaco o a sus excipientes. Hasta la fecha no se han descrito
interacciones farmacologicas con la pregabalina.

Ademas de la gabapentina y la pregabalina se pueden utilizar otros
antjconvulsivantes como carbamacepina, clonacepam, topiramato, fenitoina y
valproato. De aparicion posterior son oxcarbacepina, lamotrigina, levetiracetam,
tiagabina; sin embargo esta comprobada la mayor eficacia de la pregabalina y la
gabapentina para el control de cualquier dolor neuropatico pues los estudios en
animales han demostrado que la unién de pregabalina y gabapentina a la proteina
alfa-2-delta es indispensable para obtener una accién analgésica. 29

Otra opcion terapéutica son los opioides, considerados farmacos moduladores de
accién central los cuales se dividen en opioides mayores y opioides menores
(tramadol). Si bien hasta hace unos afios se consideraban contraindicados en el
dolor neuropatico, actualmente no se piensa lo mismo y, aunque el dolor
neuropatico responde peor a los opioides que el dolor nociceptivo, su uso es cada
vez mas frecuente en estos enfermos.

La morfina es el derivado opioide tipo dentro de los farmacos mas antiguos para el
tratamiento del dolor. El riesgo de farmacodependencia es mayor que en otros
farmacos, asi como la potencial fatalidad en caso de sobredosis. En casos de
dolor neuropatico cronico no se recomienda su inicio fuera del marco de una
institucion especializada para el tratamiento del dolor, y en caso de requerirse
utilizacion por tiempo prolongado debe estar bajo el asesoramiento de un
especialista en dolor.

Como en otros tipos de dolor crénico no oncolégico, el uso de los opioides
potentes debe ser restringido a aquellos enfermos con dolor intenso que no
respondan a todos los demas tratamientos apropiados. Esto no implica a los
opioides deébiles, los cuales seran usados siguiendo la escala terapéutica
analgésica de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), pues incluso a falta de
un total consenso respecto a la utilizacion de opioides potentes en el dolor crénico
no oncolodgico, esta totalmente establecido y aceptado, si el dolor no es severo, el
uso de opioides débiles, que por su bajo potencial de generar
farmacodependencia no deben provocan problemas durante su administracion en
el tratamiento del dolor.

Ademas estos farmacos deben ser considerados como analgésicos potentes mas
que como opioides débiles, y como tales, utilizarse sin prejuicios. Sus efectos
secundarios son sensiblemente inferiores, tanto en intensidad como en gravedad,
a los de los opioides potentes, y no se debe evitar su utilizacion siempre que estén
indicados.



Los efectos adversos mas temidos de los opioides son la depresién respiratoria,
adiccion psiquica (farmacodependencia) y tolerancia; que son mas caracteristicos
de la morfina. En cambio, el estrefiimiento, las nauseas y los vomitos y la
sensacion de inestabilidad, sedacidon o somnolencia son efectos adversos que
pueden presentarse y, en ocasiones, obligar a suspender o disminuir la dosis del
opioide administrado.

Se considera que el dolor neuropatico es menos sensible a los opioides debido a
una disminucion de receptores opioides en el asta posterior medular lesionada y a
un aumento de la sintesis de colecistocinasa medular, que al ser un antagonista
opioide disminuira el efecto de estos.

El opioide de eleccion es el tramadol, debido a que tiene dos mecanismos de
accion, la union a receptores opioides mu y la inhibicion de la recaptacion de
noradrenalina y serotonina, siendo este segundo efecto el mas potente. La utilidad
del tramadol en el tratamiento del dolor moderado-intenso ha sido demostrada.
Sus multiples presentaciones en forma de comprimidos, capsulas, gotas y solucién
oral y en diferentes dosis lo hacen ademas iddéneo para poder titularse
adecuadamente a cada enfermo. La dosis habitual es de 50mg cada 8-6 horas,
con una dosis maxima de 400 miligramos por dia.

En caso de tener que administrarse un opioide potente, se puede utilizar la
oxicodona que tiene buen resultado en el tratamiento del dolor neuropatico, se
recomienda iniciar dosis de 5 a 10 miligramos cada 12 horas, también puede
usarse el sulfato de morfina con dosis de 10 a 20 miligramos cada 12 horas; que
por sus multiples presentaciones, facilitan la titulacion de la dosis del paciente;
fentanilo transdérmico a dosis de 12 microgramos por hora o buprenorfina
transdérmica a dosis de 17.5 a 35 microgramos por hora, y la metadona por su
accion antagonista NMDA, se puede usar a dosis de 2 a 5 miligramos cada 24
horas. 9

Se utilizan como tratamiento complementario en enfermos ancianos o bien en
aquellos que no toleran dosis efectivas de farmacos analgésicos.

La capsaicina es un alcaloide obtenido de la guindilla que actua depletando la
sustancia P en las fibras C ya que es un agonista de los receptores vaniloides,
esta disponible en concentraciones al 0.025 y al 0.075%, es eficaz en pacientes
con neuralgia postherpética y neuropatia diabética, especialmente en esta
segunda concentracién. Asimismo, es mas eficaz en pacientes que presentan
sensacion quemante superficial que en aquellos que relatan un dolor mas
profundo. Debe ser aplicada 3 a 4 veces al dia en pequefas cantidades, para
evitar la desagradable sensacién de quemazon, escozor, eritema o picor inicial,
que desaparece con las aplicaciones sucesivas. Actualmente también se esta
trabajando con el parche de capsaicina al 8% con buenos resultados en los
pacientes con dolor neuropatico periférico. Los parches de capsaicina se aplican
durante 30 a 60 min en la zona afectada por el dolor neuropatico y su duracién es



de 3 meses. La indicacion y el tratamiento (colocacion de parches) son
hospitalarios. "

La Crema EMLA se trata de una mezcla de dos anestésicos locales, lidocaina y
prilocaina, actuando como anestésico sobre la zona cutanea aplicada. Se debe
tener precaucion si se aplica en zonas amplias debido a la posibilidad de
absorcion sistémica excesiva y de provocar trastornos del ritmo cardiaco.

El parche de lidocaina al 5% esta indicado para la neuralgia postherpética y en la
neuropatia diabética. Tiene una accion local con practicamente nula absorcion
sistémica. Son muy bien tolerados; se colocan en la zona dolorosa durante 12
horas cada dia y se descansan las otras 12 horas, para evitar lesiones cutaneas.
Actuan a nivel de los canales de sodio estabilizando las membranas neuronales
en las fibras A-delta y C. Sus efectos secundarios son una ligera sensacion de
quemazon y eritema en la zona de aplicacién. Se recomienda la colocacion de un
parche de lidocaina al 5% (700mg, con medidas de 14 cm x 10 cm) sobre la zona
afectada durante 12 horas, siendo tres parches al dia la dosis maxima
recomendada. ©®?

Seguimiento

Se sugiere que después de 12 semanas de tratamiento (que es el tiempo en el
que se ve respuesta terapéutica adecuada en la mayoria de los ensayos clinicos
controlados), a dosis crecientes, con terapia unica o combinada, de no existir
respuesta, se envie al enfermo al especialista en medicina interna, endocrinologia,
o diabetes (segundo o tercer nivel), y en caso extremo, medicina del dolor y
paliativa (algdlogo), neurdlogo o geriatra (tercer nivel).

Impacto de la Neuropatia Diabética

La polineuropatia diabética esta considerada el factor de riesgo mas importante de
ulceracion en el pie y es la causa del 50 a 75% de las amputaciones no
traumaticas de pie. Esta entidad se comporta como un importante padecimiento
para los pacientes y un elevado costo social y econémico, lo que obliga a avanzar
en la investigacion sobre la seleccidn de pacientes de riesgo y la deteccion precoz
de polineuropatia diabética en el ambito de la atencidén primaria para reducir sus
efectos y evitar la saturacion de los servicios especializados. Varios estudios
demuestran que el mal control metabdlico, la hipertensién y la dislipidemia son
factores de riesgo de modificables para esta enfermedad.

El consenso de San Antonio aconsejé establecer su diagnéstico sobre la base de
5 categorias diferentes: sintomas, examen fisico, pruebas sensoriales
cuantitativas, pruebas de funcion auténoma cardiovascular y estudios de
electrodiagnéstico. En un intento de categorizar los sintomas y la exploracion
fisica se han desarrollado diferentes escalas para el cribado o el diagndstico de
polineuropatia diabética, generalmente combinadas con cuestionarios. Aunque
son utiles para la medicion del dafio sensorial y los estudios de investigacion, los
criterios de diagnostico no deben basarse unicamente en los resultados de las
pruebas cuantitativas, ya que los que fingen estar enfermos y otros factores no



organicos pueden influir en los resultados. Las pruebas de electrodiagnostico
suelen emplearse para la confirmacién de diagndstico o como pruebas de
referencia, aunque presentan severas limitaciones para su aplicacion en servicios
de primer nivel de atencion.

Se han efectuado diferentes estudios, con técnicas consideradas utiles para el
diagnostico de la polineuropatia diabética, para estudiar el riesgo de ulcera.
Algunos autores como Pham y otros, utilizan simultaneamente multiples técnicas
de cribado para identificar el riesgo de ulcera. Asi, para el cribado y el diagndstico
hay diferentes técnicas que suelen ser complejas, costosas o poco apropiadas
para la practica diaria en atencién primaria. En otras mas simples, como la
sensibilidad vibratoria o el monofilamento de Semmes-Weinstein, no se ha
demostrado en ningun estudio particular que diagnostiquen la polineuropatia
diabética y dejan a un importante grupo de pacientes con la patologia sin
diagnosticar.

La falta de resolucién del problema de prevencion del pie diabético ha llevado a un
incremento progresivo de ulceracion en el pie diabético con el incremento del
riesgo de amputacion, lo que representa un aumento de gastos sociosanitarios y
un desplazamiento hacia la asistencia hospitalaria.

Dado el elevado riesgo entre los pacientes que presentan DM2 en relacion con el
sindrome diabético tardio, parece aconsejable potenciar la presencia de
profesionales médicos y enfermeras que puedan coordinar la prevencién de las
complicaciones de esta enfermedad, formando equipos profesionales que afronten
el previsible escenario.

Por lo que hay que hacer énfasis en el diagndstico de polineuropatia diabética
establecido mediante un exhaustivo examen de sintomas, exploracion clinica y
pruebas sensoriales semicuantitativas. Para su validacién clinica es preciso
valorar su reproducibilidad y confirmar su poder de discriminacion para el
diagndstico de la misma mediante estudios de electrodiagnéstico, recomendados
en la bibliografia médica

El Consenso de San Antonio aconseja que el diagndstico de la polineuropatia
diabética este basado en al menos una prueba de cada categoria. Usualmente,
para el diagndstico y el tamizaje de la esta patologia se aconsejan realizar
pruebas en 2 o mas categorias. Por lo que se hace énfasis en la necesidad de una
deteccion precoz de la presencia y/o riesgo de polineuropatia diabética y la
exploraciéon de nuevos métodos para su cribado y diagndstico, validos para la
practica real en la atencion primaria.



ANTECEDENTES CIENTIFICOS

En el Hospital General de Lima en Peru, en el 2006 se realiz6 un estudio
descriptivo, transversal, para determinar la frecuencia de neuropatia periférica
segun el MNSI y la velocidad de conduccion nerviosa en pacientes con diabetes
mellitus tipo 2 de un hospital general y posteriormente la correlacion entre la
evaluacion clinica con el estudio de la velocidad de conduccién nerviosa (VCN).
Se evaluaron 62 pacientes con diagndstico de diabetes mellitus tipo 2. Se utilizé el
Michigan Neuropathy Screening Instrument (MNSI), el Michigan Diabetic
Neuropatic Score (MDNS) y el estudio de velocidad de conduccién nerviosa. A
todos los pacientes se les aplicd el score MDNS el cual fue realizado por un
investigador que desconocia los resultados del MNSI. La percepcion de vibraciéon
se realizd con el diapasoén tipo Graves de 128hz en el primer dedo del pie. La
sensibilidad dolorosa fue explorada con un alfiler sobre el dorso del primer dedo
del pie. La sensibilidad a la presién se exploré con el monofilamento de 10 g de
Siemens Weinstein. Se consideré6 normal cuando 8 de 10 aplicaciones eran
sentidas, disminuida de 1 a 7, y ausente cuando ninguna aplicacion era sentida.
Se determind la media del puntaje MDNS, luego se determiné la frecuencia y el
tipo de neuropatia de acuerdo al puntaje obtenido en el MDNS segun lo
recomendado por Feldman: sin neuropatia (0 a 6 puntos), neuropatia leve (7 a 12
puntos), neuropatia moderada (13 a 29 puntos) y neuropatia severa (30 a 46
puntos).

El estudio de velocidad de conduccion fue realizado por un neurdlogo en el
Instituto de Ciencias Neuroldgicas. El neurélogo no conocia los resultados del
MNSI y del MDSN. Se determiné la velocidad de conduccion, amplitud, latencia
distal y onda F, de los siguientes nervios: mediano (sensitivo y motor), cubital
(sensitivo y motor), peroneo, tibial (motores) y sural (sensitivo) de ambos lados del
cuerpo. Se considerd neuropatia cuando tenia al menos una alteracién en dos o
mas nervios. Se determind la frecuencia y el tipo de neuropatia diabética segun el
estudio de velocidad de conduccion: sin neuropatia (0 a 1 nervios afectados),
neuropatia leve (2 nervios afectados), neuropatia moderada (3 a 4 nervios
afectados) y neuropatia severa (5 nervios afectados).

Ademas se describieron las variables demograficas (edad, tiempo de
enfermedad), antropométricas (peso e indice de masa corporal) y de laboratorio
(colesterol total, colesterol HDL, colesterol LDL, triglicéridos, glucemia sérica en
ayunas, hemoglobina glucosilada, creatinina y microalbuminuria) de estos
pacientes. En los resultados de este estudio se observd que la frecuencia de
neuropatia periférica fue 96,8% segun la velocidad de conduccién nerviosa y 45%
segun el MNSI. La correlacion entre el numero de nervios afectados segun la
velocidad de conduccion nerviosa y el score MDNS fue moderada (Spearman
r=0,59; p<0,001). Como dato adicional de este estudio dentro de las variables
demograficas, antropométricas y los indicadores biolégicos, solamente se
encontré una correlacion baja entre el puntaje del MDSN con Hemoglobina
glicosilada (r=0,55; p < 0,001), nivel de glucosa (r=0,31; p < 0,05) y la
microalbuminuria (r=0,28; p < 0,05); y entre el numero de nervios afectados



(EMG/VCN), con tiempo de enfermedad (r=0,26; p < 0,05), HDL colesterol (r=
0,33; p < 0,01), hemoglobina glicosilada (r=0,48; p < 0,001) y nivel de glucosa
(r=0,35; p < 0,01). No se encontrd correlacion significativa entre el puntaje del
cuestionario del MNSI, del examen fisico del MNSI y diagnéstico de neuropatia
diabética y el numero de nervios afectados segun el estudio de la velocidad de
conduccion nerviosa. Fue mas frecuente la neuropatia diabética segun velocidad
de conduccion nerviosa en pacientes con examen fisico MNSI anormal que en los
que tenian examen normal (96% vs 80%, p = 0,045). Concluyendo que existe una
elevada frecuencia de neuropatia periférica en los pacientes diabéticos evaluados
y no hubo buena correlacion entre velocidad de conduccion nerviosa y el score del
MDNS. ©3)

En Barcelona, Espafia en el 2002 se realizé un estudio descriptivo para conocer la
prevalencia de la polineuropatia diabética en pacientes diabéticos de edad
avanzada, relacionandola con parametros metabdlicos (colesterol total, colesterol
HDL, triglicéridos, colesterol LDL, hemoglobina glucosilada, creatinina sérica), y
evaluar los factores de riesgo cardiovascular con el objeto de prevenir la aparicion
de ulceras en el pie y posibles amputaciones, asi como detectar la morbilidad real
de afeccion cardiovascular asociada a la Diabetes Mellitus tipo 2 a fin de posibilitar
actuaciones que permitan la modificacion del riesgo en dichos factores. Este
estudio se realizé en 112 pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2, de 66 £ 9 afos de
edad, con un tiempo de evolucion conocida de la diabetes de 12 + 9 afos, con una
hemoglobina glucosilada del 7.8 +1.76% y con un indice de masa corporal de
29.42 +4.5. Se realiza el cribado de polineuropatia diabética mediante la utilizacion
del Michigan Neuropathy Screening Instrument (MNSI).

El estudio de la presencia y riesgo de polineuropatia se efectu6 mediante la
valoracion de la Michigan Diabetic Neuropathy Score (MDNS), Neuropathy
Symptom Scale (NSS) y el Neuropathy Dissability Score (NDS) escala reducida.
Se determinaron y estudiaron los factores de riesgo cardiovascular clasicos (habito
tabaquico, alcoholismo, dislipidemia, hipertension, obesidad y antecedentes
familiares de cardiopatia isquémica). En el cribado por medio del MNSI se observo
que 66.1% de la muestra de los pacientes presentd un alto riesgo para tener
polineuropatia diabética obteniendo una puntuacion mayor de 2 (normal menor de
2).

En los pacientes diabéticos evaluados se confirmé mediante el NSS y NDS que
48,6% de los pacientes tuvieron el diagndstico de polineuropatia. En el estudio de
la sensibilidad con diferentes métodos se aprecié que un 33,9% de los pacientes
diabéticos tenia alterada la sensibilidad al monofilamento de Semmes-Weinstein y
un 45.4% presentaba disminucién de la sensibilidad al algoddn de fibra larga,
mientras que se observd alteracion de la sensibilidad al dolor y de la sensibilidad
térmica en un 32.1 y un 49.1% de los pacientes, respectivamente. Se observaron
importantes deformaciones en la estructura del pie en un 34.8% de los sujetos y
otras deformidades menores en un 27.7%, por lo cual se requiere una preparacion
especifica de los profesionales que exploran y atienden al diabético, asi como
disponer de poddlogos de referencia. Se observé una correlacion entre la



presencia de PNPD con diferentes variables: problemas de vision y flexibilidad
(menor higiene) (p = 0.016), edad cronoldgica (p = 0.02), dislipidemia (p < 0.022),
triglicéridos (p < 0.028), ausencia de educacion diabetologica (p = 0.002),
deformidad de la estructura del pie (p < 0.049), alteracién a la sensibilidad
estudiada con fibra de algodon (p < 0.03) y MF-SW (p < 0.01). En relacion con el
cuidado de los pies se apreciaron uso de calzado inadecuado (48.2%), falta de
higiene en los pies (43.8%) y falta de autonomia visual (13.4%). El porcentaje de
pacientes que habian recibido algun tipo de educacion diabetolégica fue
solamente del 34.4%, sin embargo de los pacientes que presentaron Uulceras,
ninguno recibio previamente ningun tipo de educacion diabetologica.

Por otro lado se apreciaron dos o mas factores de riesgo cardiovascular en el 75%
de los pacientes. Se observd una correlacion significativa entre la polineuropatia
diabética y la presencia de dislipidemia (p < 0.012). Las concentraciones de
triglicéridos, por si mismas, también se correlacionaban con la presencia de
polineuropatia (p < 0.013), esta relacién entre la dislipidemia y la polineuropatia
diabética de dificil explicacion y alto valor como estudio preliminar, sugiere
profundizar en estudios futuros las relaciones entre las alteraciones de los lipidos y
los parametros de cuantificacion de la polineuropatia diabética y de riesgo de
cuantificacion. Se concluyé que la presencia de un valor de hemoglobina
glucosilada superior al 8.2% era un importante factor de riesgo de presentar
macroangiopatia (p < 0.013), sin embargo no se observd una correlacion
significativa entre la polineuropatia diabética y la hemoglobina glucosilada. Por lo
que de forma general se concluyé que es importante profundizar en la relacion
entre polineuropatia diabética y los componentes del sindrome metabdlico,
especialmente la dislipidemia, asi como la relacion entre el control metabdlico y la
presencia de enfermedad cardiovascular.®¥

En 2005 en Girona, Espafia, se realizdé un estudio transversal, en 75 pacientes
diabéticos no insulinodependientes de un total de 135 pacientes excluyendo
pacientes con polineuropatia por otras causas (con ingesta de alcohol mayor de
60 g/dia en mujeres y mas de 80 g/dia en varones), pacientes con ingesta de beta-
bloqueadores o calcio-antagonistas, o con antecedente de cardiopatia o con
marcapasos o desfibrilador automatico implantable.

El objetivo esencial de este proyecto es validar 2 métodos: uno para detectar y
seleccionar los pacientes con riesgo de presentar polineuropatia diabética (PSM —
polyneuropathy selection method) y otro método para su diagnéstico (OPD -
outpatients polyneuropathy diagnosis) utilizando como patron diagnéstico las
pruebas de electrodiagndstico (electromiografia [EMG] sensitiva y motora) y una
valoracion clinica neurolégica objetiva (sintomas, exploracién fisica y pruebas de
sensibilidad semicuantitativas).

Otros objetivos de este estudio fueron estudiar la posible relacion entre
polineuropatia diabética y el estado proinflamatoria determinado por las
concentraciones plasmaticas de citocinas de forma semejante a lo que ocurre en
las arteriopatias; ya que las citocinas como la proteina C reactiva, ademas de



marcador de riesgo, parecen desempefar un papel patogénico en procesos
inflamatorios y en el sindrome metabdlico. Otras citocinas como la TNF (factor
estimulador de necrosis tumoral) y el TGF (factor de proliferacion vascular),
pueden tener un papel en la patogenia de enfermedades del sistema nervioso por
un posible amortiguamiento de las respuestas normales debido a la hiperglucemia
persistente, lo que promueve la muerte de células neurogliales.

Para la seleccion de pacientes con riesgo de polineuropatia diabética se
determinarén factores de riesgo de neuropatia, macroangiopatia y citocinas
proinflamatorias (factor estimulador de necrosis tumoral, el factor de proliferacién
vascular y la proteina C reactiva). Previo a realizarse este estudio transversal
hicieron una investigacion previa llamada proyecto FIS 01/0846 la cual consistié
en estudiar la posible relacion entre los componentes de sindrome metabdlico y
los parametros de cuantificacion de la polineuropatia diabética.

Los resultados observados presentaron una relacion significativa entre la
presencia de polineuropatia y varios componentes del sindrome metabdlico (el
colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad [cHDL] como factor protector y la
hipertension arterial y la hemoglobina glucosilada como factores de riesgo),
también observada en otros estudios, una relacion que podria indicar una
patogenia comun con la lesién vascular. Demostrando que en la patogenia de la
polineuropatia parece encontrarse una lesion de los vasa nervorum como lesién
inicial de la lesion neural. No sin antes mencionar que ha sido definida como una
entidad con un cierto grado de componente genético (por ejemplo polimorfismos
del gen de la aldosa reductasa), conjuntamente con un medio ambiente
desfavorable, con los valores de glucemia y parece poder demostrarse que hay un
componente inflamatorio (mediado por citocinas proinflamatorias) semejante al
encontrado en la lesion vascular del diabético.

El primer método que consistid seleccion discriminativa del riesgo de presentar
polineuropatia se estudiaron mediante 4 parametros de la historia clinica: edad,
colesterol HDL, hemoglobina glucosilada y retinopatia diabética. Para lo cual el
diagndstico de retinopatia diabética se realiz6 con imagenes digitales de fondo de
ojo, obtenidas mediante una camara de fondo no midriatica. Se determinaron el
colesterol total, colesterol HDL, glucemia basal, creatinina, triglicéridos, acido
urico, colestrol LDL, insulinemia (en no tratados con insulina), microalbuminuria,
proteina C reactiva en suero, hemoglobina glucosilada, sodio, potasio, factor de
necrosis tumoral, y el factor de crecimiento vascular beta-1 total.

El segundo método (método OPD - outpatients polyneuropathy diagnosis) que
consistié en el diagndstico de polineuropatia, realizé en los pacientes del primer
meétodo, una valoracién exhaustiva mediante el examen de sintomas, exploracion
clinica y pruebas sensoriales semicuantitativas. La valoracion clinica neurolégica
objetiva de se establecié por la presencia de sintomas neuropaticos mediante la
escala simplificada del Neuropathy Symptom Score [NSS], la afeccion bilateral de
pruebas de exploracion fisica (evaluada mediante reflejos aquileos, fuerza
muscular), las pruebas de sensibilidad al dolor (con lancetas), al frio y vibratoria



(mediante diapasén de escala graduada y neurotensiometro) y monofilamento de
Semmes-Weinstein 5,07-10 g; la fuerza muscular, los reflejos y el monofilamento
de Semmes-Weinstein se exploraran segun criterios del Michigan Diabetic
Neuropathy Score (MDNS). Esta valoracién clinica se complementara mediante
pruebas de electromiografia sensitiva y motora en los nervios mediano, ulnar,
peroneal y motor tibial, y mediano, ulnar y nervios surales sensoriales

Las pruebas de sensibilidad fueron aplicadas por profesionales de enfermeria y
medicina de familia. El diagndstico de la polineuropatia diabética mediante el
nuevo método OPD se establecid utilizando la media de los resultados de la
exploracion a la sensibilidad del monofilamento de Semmes-Weinstein 5,7, 10 g, la
media de los resultados de la sensibilidad vibratoria obtenida con diapasén de
escala graduada, la presencia o ausencia del reflejo aquileo y la puntuacion de la
escala modificada del Neuropathy Symptom Score (NSS).

De estos 2 métodos: el método de seleccion investigado PSM (polyneuropathy
selection method) permite detectar y seleccionar a pacientes con riesgo de
presentar polineuropatia con un alto grado de exactitud (sensibilidad del 74.2%,
especificidad del 74.9%, valor predictivo positivo [VPP] del 47.6% y valor predictivo
negativo [VPN] del 90.4%). El método de diagndstico investigado OPD (outpatients
polyneuropathy diagnosis) mostré una sensibilidad del 77.5%, una especificidad
del 94.9%, un VPP del 85.54%, un VPN del 93.6%, y un correcto diagnéstico del
90.8%.

Con este estudio se concluy6 que la deteccion precoz de riesgo y/o presencia de
polineuropatia permite la prevencion secundaria al actuar sobre factores de riesgo
modificables, como el control metabdlico, la hipertension o la dislipidemia. La
confirmacion de la hipoétesis de trabajo promueve mejorar la eficiencia del proceso
asistencial y aportar un método para la seleccion de subgrupos con riesgo de
polineuropatia y un nuevo método de diagnostico de polineuropatia, reproducible,
fiable y facil de aplicar. Se da pie a continuar investigando en proyectos futuros
una posible relacion entre la presencia de polineuropatia diabética y el estado de
proinflamacion de pacientes con diabetes mellitus no insulinodependiente
pretende ampliar informacion sobre la relacion observada, en el estudio de
investigacién previo (FIS 01/0846), entre la presencia de polineuropatia diabética y
varios componentes del sindrome metabdlico; y asi conocer si la confirmacion de
la polineuropatia, en nuestro caso de diagnostico por electromiografia, puede
guardar o no una relacién con las citocinas proinflamatorias.

En la Universidad Jos de Nigeria en el 2006, se realizé un trabajo que incluyo
medidas clinicas de la neuropatia diabética, encontrandose una prevalencia hasta
de 75%6. En Cuba, en el 2008, se realizé un estudio clinico en pacientes
diabéticos, encontrando una prevalencia de neuropatia de 29%7. En México, se
reportd una prevalencia de neuropatia diabética de 95% en pacientes del Hospital
de Especialidades del Centro Médico Nacional “La Raza’2. En la Unidad de
Medicina Familiar 1, de Ciudad Obregdn, Sonora, en el 2006, se encontré una
prevalencia de 42.6%.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En las unidades médicas del primer nivel de atencion, la evaluacién clinica del
paciente diabético para tamizar la deteccidon temprana de neuropatia es una
accion prioritaria, asi como el implementar la educacién en diabetes pertinente
para lograr el control glucémico, ya que al establecerse la enfermedad neuropatica
las consecuencias a diferentes niveles son en cascada, sobre todo porque es muy
alto el impacto que se genera en los recursos para el abordaje de esta entidad,
impactando directamente en el porcentaje de amputaciones no traumaticas de
miembros inferiores; de manera que el tamizar esta entidad resulta una accion en
salud que debe realizarse de manera exhaustiva y sistematizada por el médico
familiar, quien es un profesional de la salud especialista en la prevencion y que
puede utilizar herramientas utiles en el tamizaje de complicaciones de los
pacientes con diabetes.

PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢ Existe polineuropatia diabética en diabéticos de un grupo educativo?

JUSTIFICACION

La diabetes mellitus es uno de los problemas de salud con mayor prevalencia en
el mundo, cuya incidencia se espera que crezca en las proximas décadas. Esta
enfermedad causa una alta morbilidad y mortalidad a través de las complicaciones
micro y macrovasculares, incluyendo la polineuropatia sensitiva diabética, la cual
es la complicacion sintomatica mas comun de la diabetes mellitus tipo 2, ya que se
encuentra en dos de cada tres diabéticos al momento del examen y es causante
de una gran morbilidad entre los pacientes diabéticos, con implicaciones directas e
indirectas sobre las personas y la sociedad; y su diagnostico temprano se
fundamenta en que ésta es el principal factor de riesgo para la ulcera, considerada
la antesala de la amputacion, ya que hasta 75% de amputaciones de miembros
inferiores son precedidas por Ulceras.

Su prevalencia se incrementa con los afos de padecer la enfermedad. Esta
complicacion se manifiesta, en la mayoria de los casos, por la aparicion de un tipo
especifico de dolor neuropatico que provoca gran sufrimiento, altos grados de
invalidez e importante deterioro de la calidad de vida. De estos sentimientos nacen
conductas emocionales de frustracion, ansiedad y depresién que enrarecen la
percepcion sensorial y que aportan elementos complejos y de amplificacion que
suelen complicar la terapia cuando el dolor permanece durante largo tiempo. Por
ello la instauracion de programas de prevencién, que determinen de manera
oportuna la pérdida o alteracion de la sensibilidad de origen neuropatico, es uno
de los aspectos fundamentales para el control del riesgo de pie diabético.



Esta demostrado cientificamente que el mantenimiento de una hemoglobina
glicosilada entre 6.5 y 7.5%, enlentece y puede incluso prevenir la progresién de la
neuropatia. Por ello, ademas de insistir al paciente en el apego al tratamiento
farmacolégico y no farmacoldgico de su enfermedad, es relevante contar con una
herramienta de tamizaje con la finalidad de detectar tempranamente la neuropatia
sensitiva diabética y disminuir la evolucion de estos pacientes a ulceras que
terminen en la amputacion de algun miembro. A pesar de que en varias
estadisticas se ha subestimado este problema, en la actualidad es uno de los
principales problemas de salud en nuestro pais.

Por lo anterior, la importancia en las unidades de primer contacto exploracion
clinica exhaustiva y adecuada de herramientas o instrumentos de tamizaje para
prevenir complicaciones a largo plazo. Asi como mantener una adecuada calidad
de vida y de forma indirecta reducir los costos socioeconémicos para las
instituciones y el pais.

OBJETIVOS
General

e Determinar la presencia de polineuropatia diabética en diabéticos de un
grupo educativo.

Especificos

¢ I|dentificar la frecuencia de polineuropatia diabética en pacientes diabéticos
de un grupo educativo.

e Reconocer el tipo de control glucémico ante la presencia de polineuropatia
diabética en diabéticos de un grupo educativo.

EXPECTATIVA EMPIRICA

Existe polineuropatia diabética en el 50% de los diabéticos de un grupo educativo.
IDENTIFICACION DE VARIABLES

Variable de estudio

Polineuropatia diabética: se define como dolor que se ubica en el extremidades
inferiores, con dos de los siguientes criterios: reduccion de la sensibilidad en toda
0 en alguna parte del area dolorosa, enfermedad actual que justifique la lesion del
nervio o que haya una relacion con el dolor, para fines del estudio es la pérdida de
la sensibilidad distal en extremidades inferiores, sus indicadores son los elementos
que explora el instrumento Michigan para el Tamizaje de Neuropatia (MNSI), es
una variable cualitativa dicotomica en escala de medicion nominal con las
categorias de con o sin polineuropatia.



Variables descriptoras

Edad: se define como el numero de afios que van desde el nacimiento hasta la edad
actual de la persona, para fines del estudio son los afios cumplidos hasta la fecha actual,
su indicador es el numero de afos que exprese el participante, es una variable
cuantitativa discreta en escala de medicion de razén con las categorias de numero
de afos del 1 al 100.

Género: se define como las diferencias bioldgicas, culturales y sociales que
distinguen a los hombres de las mujeres, para fines del estudio son las
caracteristicas fenotipicas observadas en el participante, su indicador es el género
que refiera el participante, es una variable cualitativa dicotomica en escala de
medicion nominal, con las categorias de masculino y femenino.

Control glucémico: se define como la medicion de los niveles de glucosa en
sangre que determinan el tipo de control de la diabetes. Para fines del estudio es
el promedio de glucosa que tiene el paciente en tres meses que permite elaborar
un juicio sobre el control la enfermedad, su indicador es el nivel de hemoglobina
glucosilada, es una variable tipo cualitativa dicotomica en escala de medicién
ordinal, con las categorias de controlado (<7%) y descontrolado (>7%).

Tiempo de evolucidon de la diabetes: se define como el nimero de anos que han
transcurrido desde el diagnéstico de Diabetes Mellitus hasta el momento actual.
Para fines del estudio, es el numero anos que se tiene de padecer Diabetes
Mellitus, su indicador es el numero de afios que han pasado desde el diagndstico
hasta el presente afio que refiera el participante, es una variable cuantitativa
discreta en escala de medicién de razén, con las categorias de numeros de afios
del 1 al 50.

Tipo de terapia: se define como los prototipos farmacologicos que utiliza el
paciente para controlar la Diabetes Mellitus, para fines del estudio es el grupo de
farmacos que el paciente maneja para controlar su enfermedad, sus indicadores
son los farmacos que refiera el participante manejar para la Diabetes Mellitus, es
una variable de tipo cualitativa policotomica en escala de medicidn nominal, con
las categorias de hipoglucemiantes orales, insulinoterapia o mixto.

DISENO DEL ESTUDIO
Estudio observacional, transversal, descriptivo y prolectivo.
UNIVERSO DE ESTUDIO

Diabéticos sin comorbilidades de un grupo educativo.



POBLACION DE ESTUDIO

Diabéticos sin comorbilidades de un grupo educativo adscritos al Instituto
Mexicano del Seguro Social (IMSS).

MUESTRA DE ESTUDIO

Diabéticos sin comorbilidades de un grupo educativo adscritos al Instituto
Mexicano del Seguro Social (IMSS) en la Unidad de Medicina Familiar No. 94
(UMF No. 94).

DETERMINACION ESTADISTICA DEL TAMANO DE LA MUESTRA

Existen un total de 1150 pacientes adscritos en el grupo educativo Diabetimss, por
medio de la férmula para poblacion finita se obtuvo un total de 154 participantes.

L (N) (22 2/5) (@) (a)
(@)(N-1)+ (22 2/,) (@) (a)

n: tamafo de la muestra para que sea significativa
N: numero total de pacientes
(2% 9/,) : érea bajo la curva para un nivel de confiabilidad de 95%: 1.96

p: prevalencia estimada: 0.35
q: 0.65
d: margen de error de 5%: 0.0025

Sustituyendo los valores en la formula

B (1150)(1.96)(0.35)(0.65)
" (0.0025)(1149) + (1.96)(0.35)(0.65)

~ 512
" (2.8725) + (0.4459)

n =154

TIPO DE MUESTREO

No probabilistico, por conveniencia.



PROCEDIMIENTO PARA INTEGRAR LA MUESTRA

Una vez aceptado el protocolo de estudio por el comité local de investigacion local
(CLIEIS), se notificara a las autoridades de la Unidad de Medicina Familiar No. 94,
incluidos el director médico, jefes de departamento clinico, médico responsable del
modulo de DiabetIMSS y a todos los involucrados en dicho programa educativo,
de manera que durante la atencion meédica del dia de su cita, se revisaran los
expedientes exprofeso del servicio para identificar a los diabéticos que son
susceptibles de ingresar al protocolo de investigacién, segun los criterios de
seleccion, y una vez terminada su consulta y actividad educativa, se les invitara a
cada uno a participar en el estudio bajo consentimiento informado.

PROCEDIMIENTO PARA RECABAR LA INFORMACION

Una vez aceptado participar en el protocolo de estudio, y con el consentimiento
informado requisitado, se procede a recabar los datos metabdlicos del expediente
y los sociodemograficos por medio de la entrevista, posteriormente se procede a
aplicar el Instrumento Michigan para el Tamizaje de Neuropatia (MNSI, por las
siglas en inglés de Michigan Neuropathy Screening Instrument), al cual se le
realizd la traduccion al idioma espafiol para su mejor interpretacion vy
comunicacion. Se inicid con la aplicacién de la primera parte del instrumento, la
cual es tedrica, conformada por una serie de preguntas encaminadas a detectar
sintomas tempranos de polineuropatia sensitiva diabética, posteriormente, se
procedid a aplicar la segunda parte del instrumento, la cual se evalua mediante
exploracion fisica de los pies del diabético, un procedimiento que realizé el
investigador, y se enfocd a buscar signos clinicos tempranos de polineuropatia
diabética, al término de la exploracion, se procedid a tipificar el tipo de control
glucémico y la presencia o no de neuropatia diabética, resultado que se le
comunicé a cada uno de los participantes. La base de datos de capturd en el
programa Excel para trabajar la informacion, y se realizaron las tablas y graficos.

CRITERIOS DE SELECCION DE LA MUESTRA

Criterios de inclusién

Diabéticos sin comorbilidades.

Adscritos al grupo educativo DiabetIMSS.

Que acepten participar en el estudio bajo consentimiento informado.

Criterios de exclusion
Diabéticos del grupo educativo que no contesten los datos del instrumento en su
totalidad.



Diabéticos del grupo educativo con las siguientes comorbilidades o
complicaciones vasculares o neuropaticas: enfermedad vascular periférica de
miembros peélvicos, alcoholismo crénico, insuficiencia renal, amputacién de
miembros pélvicos.

INSTRUMENTO

El Instrumento Michigan para Tamizar Neuropatia (MNSI, por sus siglas del inglés
de Michigan Neuropathy Screening Instrument), validado por Moghtaderi en el
2006, con una sensibilidad de 79% y una especificidad de 94%, y segun Lunetta
con una reproducibilidad interobservador de 88.75%. Esta compuesto por dos
apartados, un cuestionario y un examen fisico, éste ultimo procedimiento debe ser
evaluado por personal de salud.

La primera parte es de 15 preguntas, la cual explora los sintomas otorgando una
parte del puntaje final, el cual explora sobre la sensibilidad de los pies y la
presencia de sintomas neuropaticos. Las respuestas son sumadas para obtener
un puntaje. Las respuestas afirmartivas a las preguntas 1, 2, 3, 5, 6, 8, 9, 11, 12,
14 y 15 dan un punto por cada una. Las respuestas negativas a las preguntas 7 y
13 califican un punto cada una. La pregunta 4 es considerada como una medida
de insuficiencia venosa y la pregunta 10 describe astenia por lo que ambas no
califican en el puntaje total en ninguna modalidad. Un puntaje mayor o igual a 7 es
considerado como anormal.

La segunda parte es la exploracion de los pies, el resultado de la inspeccion y de
la valoracién de la sensibilidad vibratoria con diapasén estandar, monofilamento y
de los reflejos aquileos del tobillo. Inicialmente se realice inspeccion de cada pie
en busqueda de deformidades, callosidades, datos de infeccion local, fisuras,
Ulceras y piel macerada. Cada pie si tiene alguna de estas alteraciones en la
inspeccion recibe 1 punto del puntaje total. Para todas las valoraciones, el pie
debe estar tibio (> 30°C); cada pie se evalua en forma individual. En la inspeccion
se examina el pie en busca de piel excesivamente seca, formaciones de
hiperqueratosis, fisuras o deformidades. Si es normal se calificara como cero, si
presenta alguna lesién de las mencionadas se dara un valor de uno. Se valorara la
presencia de ulceras, si estan ausente se dara un valor de cero, si presentd
Ulceras se asignara uno. La percepcion vibratoria se examinara utilizando un
diapason de 128 Hz colocado en el dorso del primer ortejo en la prominencia 6sea
de la articulacién interfalangica distal. EI examinador debe sentir la vibracién del
asa del diapason durante los primeros 5 segundos de haber colocado el asa del
diapason en el primer ortejo; de acuerdo a los resultados. La percepcion vibratoria
se calificara como presente si percibe la vibracion durante los primeros 5
segundos de haber colocado el diapasén; reducida si percibe la vibracion 10
segundos 0 mas después de haber colocado el diapasén y ausente. Los reflejos
del tobillo se examinaran percutiendo el tendén de Aquiles. Si se obtiene reflejo,
se calificara como presente (valor de 0). Si el reflejo esta ausente, se realizara la
maniobra de Jendrassic (flexionar los dedos vy jalar). El reflejo provocado sélo con
la maniobra Jendrassic se designa “presente con reforzamiento” (se asigna 0.5).



Si el reflejo esta ausente, aun con la maniobra Jendrassic, el reflejo se calificara
como ausente (valor de 1). Para la prueba de monofilamento se aplicara éste en el
dorso del primer ortejo a la mitad de la ufia y la articulacion interfalangica distal. El
filamento se aplica perpendicular y en forma breve (menos de 1 segundo) con una
presion continua. Al paciente, con los ojos cerrados, se le pide que responda si
siente el filamento. A ocho respuestas correctas de 10 aplicaciones se considera
normal, y se da un valor de O; de una a siete respuestas correctas indica
sensacion reducida (valor de 0,5) y ninguna respuesta correcta se traduce en
sensacion ausente (valor de 1). La primer parte solo orienta sobre la presencia de
sintomas neuropaticos y no influye en la calificacion. En la segunda parte los
pacientes detectados con mas de 2 puntos en la escala de 10, se considerara
positivos para neuropatia diabética periférica.

(Anexo 3)

ANALISIS ESTADISTICO

Se utilizd estadistica descriptiva para analizar la informacion de los datos
obtenidos, los cuales de capturaron en el programa Excel, y para su presentacion
se realizaron tablas y graficos.

ASPECTOS ETICOS

Riesgo de la investigacion

Es una investigacién, que por las caracteristicas que presenta al no utilizar
métodos invasivos o que afecten la integridad del individuo se puede clasificar
como de riesgo bajo, debido a que es un estudio observacional, ya que se basa en
la aplicacion de cuestionarios.

Normas de apego

Este proyecto se apega a los lineamientos internacionales de buenas practicas
clinicas y los lineamientos nacionales bajo la supervision de la comision federal
para la proteccidn contra riesgos sanitarios (COFEPRIS); contempla en todo
momento a lo establecido en la Constitucion Politica de los Estados Unidos
Mexicanos, en su articulo cuarto, publicado en el Diario Oficial de la Federacion el
6 de abril de 1990, en el reglamento de la ley general de salud, publicado en el
Diario Oficial de la Federacion el 6 de enero de 1987, la declaracién de Helsinki de
1964 y sus modificaciones de Tokio en 1975, Venecia en 1983 y Hong Kong en
1989; asi como por el manual de Organizacion y Operacion del Fondo para el
Fomento de la Investigacion Médica.



Contribuciones y beneficios del estudio para los participantes y la sociedad
en su conjunto

El beneficio de dicho estudio es que el tamizaje permita conocer la presencia de
neuropatia diabética en pacientes que no han sido abordados con profundidad
para su deteccidn, asi como el promover las estrategias de deteccion oportuna de
esta devastadora complicacion.

Balance riesgo beneficio

El estudio no representa ningun riesgo para el participante, por otra parte, pueden
tener el beneficio de identificar a tiempo esta complicacién que en muchos casos
puede pasar desapercibida, asimismo, contribuye a concientizar sobre su impacto,
y antes el tamizaje positivo, el implementar medidas para su progresién, y con
esto preservar la calidad de vida.

Confidencialidad

De acuerdo a las normas nacionales e internacionales, los registros fueron
anénimos, es decir se establecido un codigo interno (folio) para identificar a los
participantes.

Condiciones para el consentimiento informado

Una vez informado a las autoridades de la Unidad de Medicina Familiar No. 94 y
los responsables del modulo de DiabetIMSS, a los participantes susceptibles de
ingresar al estudio, se les informd en forma clara y con lenguaje comprensible, el
titulo, objetivos, el resguardo de la informacién y la participacion que
desempenaran en el estudio, cerciorandose que la paciente hubiera comprendido
cabalmente lo que se le explico, dejando muy claro que podian participar de
manera voluntaria, y que podian salirse del estudio en el momento que lo
desearan con la seguridad de que no tendran represion alguna, ademas de que se
les explico que los investigadores no forman parte de la atencion médica que
recibe en el instituto; a las pacientes que aceptaron, se procedio a firmar la hoja de
consentimiento informado.

(Anexo 2)

Forma de seleccion de los participantes

Los investigadores obtuvieron a los participantes del protocolo por conveniencia, y
fueron susceptibles de ingresar cualquier diabético del grupo educativo que
cumpliese con los criterios de seleccion.



Calificacion del Riesgo

De acuerdo al Reglamento de la Ley General de Salud, el articulo 17, considera
esta investigacion dentro de la categoria Il, es decir, como una investigacion con
riesgo bajo.

RECURSOS DEL ESTUDIO

Fisicos: area de trabajo social y aulas de la UMF No. 94 del IMSS.

Materiales: instrumento de medicién, computadora, instrumento impreso, lapices,
hojas y boligrafos.

Financieros: aportados por los investigadores.

Humanos: investigadores y pacientes diabéticos adscritos al mddulo de
Diabetimss en la UMF 94 del IMSS.

PROGRAMA DE TRABAJO

Este estudio de investigacion inicio en abril del 2015 con el seminario de
investigacion, cuyo propdsito fue brindar las bases para la realizacion de un
estudio de investigacion, un mes después se eligié el presente tema, en julio se
realiz6 la busqueda de fuentes bibliograficas, recabando asi la informacion
necesaria, para dejar listo el marco teérico hasta agosto, procediendo a solicitar la
autorizacion para trabajarlo en septiembre.

(Anexo 2).



RESULTADOS

Con un total de 154 participantes, el 53% fueron mujeres y 47% hombres, la
mayoria en el rango de los 61 a 70 afnos con el 39.6% de la muestra, seguido por
el rango de los 51 a 60 afios con el 35.7% y de los 71 a los 80 afios en el 15.5%

(Tabla 1).
Tabla 1. Frecuencia de edad de diabéticos de un grupo educativo.

Edad Nidmero de participantes Porcentaje
21 a 30 afos 1 0.96%
31 a 40 afios 4 2.5%
41 a 50 afos 6 3.8%
51 a 60 afios 55 35.7%
61 a 70 afios 61 39.6%
71 a 80 afios 24 15.5%
81 a 90 afos 3 1.94%
Total 154 100%

Fuente: encuesta a diabéticos de DiabetIMSS de la UMF No. 94 del IMSS

El control glucémico de los participantes, report6 que estan catalogados en
descontrol en el 55%, y solo el 45% en parametros aceptables. El tipo de
tratamiento mas frecuente es el mixto en el 31.1% y el 68.8% con
hipoglucemiantes orales, cabe mencionar que no se documenté monoterapia con
insulina. El tiempo de evolucion de la diabetes, el 46.7% fue menor a 5 afnos,
seguido por el rango de 11 a 15 afios de evolucién con el 18.1% y el 13.6% de los
5 alos 10 afios (Tabla 2).

Tabla 2. Frecuencia del tiempo de evolucion de la diabetes en diabéticos de un
grupo educativo.

Tiempo de evoluciéon | Numero de participantes Porcentaje
Menos de 5 afios 72 46.7%
5a 10 afios 21 14%
11 a 15 anos 28 18.1%
16 a 20 afios 19 12.3%
21 a 25 afios 10 6.4%
26 a 30 afios 3 1.9%
31 a 35 aios 0 0%
Mas de 36 afios 1 0.6%
Total 154 100%

Fuente: encuesta a diabéticos de DiabetIMSS de la UMF No. 94 del IMSS



Respecto a la variable de estudio, el 86% de los participantes no tienen neuropatia
diabética, en contraste, solo el 14% resultd positivo al tamizaje del instrumento
Michigan (Grafico 1).

Grafico 1. Presencia del neuropatia diabética en diabéticos de un grupo educativo.

Porcentaje pacientes con presencia de
Polineuropatia Diabética

= Pacientes diabéticos con
polineuropatia diabética

B Pacientes diabéticos sin
polineuropatia diabética

Fuente: exploracion a los pies de diabéticos de DiabetIMSS de la UMF No. 94 del
IMSS

ANALISIS DE RESULTADOS

En este estudio, realizado con diabéticos de un grupo educativo por medio del test
de tamizaje de Michigan (con una puntuacion superior a 2.5 en la exploracion
fisica la polineuropatia diabética), se observdé en una frecuencia de 14% (21
participantes). El resto (86%) de los participantes del grupo educativo tuvo un
puntaje menor de 2 por lo que no calificé positivo para polineuropatia diabética. De
los 21 pacientes con polineuropatia diabética, 13 fueron hombres y 8 fueron
mujeres.

En cuanto a los 13 partipantes masculinos con polineuropatia diabética, se
observo que todos eran mayores de 65 anos de edad. Importante la edad como
punto de corte ya que se menciona en los antecedentes una correlacién entre la
edad y la presencia de polineuropatia diabética. Todos estos pacientes son
descontrolados, ya que sus cifras de hemoglobina glucosilada era mayor a 7%;
confirmando el alto impacto y la correlaciéon entre hemoglobina glucosilada como
principal factor de riesgo para la presencia de polineuropatia diabética. También
se observé que 8 de ellos tienen un tiempo de evolucion de ser diabéticos mayor a
5 afos; dejando en claro que a mayor tiempo de evolucion de la Diabetes Mellitus,
mayor es el riesgo de desarrollar polineuropatia diabética; 10 de ellos, estan en



manejo unicamente con hipoglucemiantes orales, y los otros 3 con
hipoglucemiantes orales e insulinoterapia.

En cuanto a las 8 mujeres con polineuropatia diabética, se observdé que 2 eran
mayores de 65 afios, y que 5 eran pacientes descontroladas con cifras de
hemoglobina glucosilada mayor a 7%. En cuanto al tiempo de evolucién de la
Diabetes Mellitus solamente 2 de las participantes tenian un tiempo mayor de 5
anos de ser diabéticas. En cuanto al tratamiento, 6 de las pacientes son
manejadas con hipoglucemiantes orales e insulinoterapia; y so6lo 2 eran
manejadas unicamente con hipoglucemiantes orales.

CONCLUSIONES

Con los resultados obtenidos podemos concluir que no cumplimos con la
expectativa empirica de este estudio, pues se esperaba encontrar un minimo de
77 pacientes diabéticos con polineuropatia diabética al aplicar el test de tamizaje
de Michigan, sin embargo, la aplicabilidad del instrumento Michigan es factible y
util para el primer nivel de atencion a la salud.

SUGERENCIAS

Se sugiere desarrollar futuros proyectos de investigacion que permitan establecer
si hay una posible correlacion entre la presencia de polineuropatia diabética y los
componentes del sindrome metabdlico, ya que esta descrito en la literatura que
todas las complicaciones microvasculares de la Diabetes Mellitus son producto de
un estado proinflamatorio sistémico y los componentes del sindrome metabdlico
promueven la liberacién de citocinas inflamatorias.

Por lo cual se sugieren realizar en proyectos futuros, ampliar la descripcion de
variables demograficas (edad, tiempo de evolucién de enfermedad), variables
antropométricas (peso e indice de masa corporal) y variables de laboratorio
(colesterol total, colesterol HDL, colesterol LDL, triglicéridos, creatinina sérica y
microalbuminuria).

Ademas, se sugiere para estudios de investigacion posteriores emplear como
muestra a pacientes que no estén adscritos al programa educativo DiabetIMSS ya
que estos son pacientes que tedricamente tienen una educacion diabetoldgica
mas especializada que aquellos pacientes de otros consultorios.



BIBLIOGRAFIAS

1. Méndez S, et al. Guia de practica clinica, tratamiento farmacolégico del
dolor neuropatico en mayores de 18 afios. Centro Nacional de Excelencia
Tecnoldgica en Salud. 2010; p. 7, 9.

2. Samper D, et al. Etiologia y manejo de la neuropatia diabética, formas
clinicas y diagndstico. Revista de la sociedad espariola del dolor. 2010;17:2.

3. Pedraza L. Neuropatias diabéticas, formas clinicas y diagndstico. Revista
meédica clinica las condes, 2009; 20: 681-682.

4. Hospital General de México, Neuropatias periféricas, en Guias Diagnosticas
de Medicina y Rehabilitacion, 2016;24.

5. Dyck J. Diabetic neuropathies: the nerve damage of diabetes. National
Diabetes Information Clearinghouse. 2011;1.

6. Monreal M. Factores de riesgo de complicaciones vasculares en
extremidades inferiores en pacientes diabéticos. Medicina Clinica Elsevier.
2010; 136:386.

7. Norgren L, et al. Inter-Society Consensus for the Management of Peripheral
Arterial Disease (TASC Il). Journal of vascular surgery, 2007; 15 (1): 3-4.

8. Cohen EN. La glicosilacion no enzimatica: una via comun en la diabetes y el
envejecimiento. Medicina Cutanea Ibero-Latino-Americana. 2011;39:243-
245,

9. Martinez A, et al. Neuropatia diabética. Revista del Hospital General Dr.
Manuel Gea Gonzalez. 2002;5(1-2):13.

10.Cruz J, et al. Estrés oxidativo y diabetes mellitus. Revista Mexicana de
patologia clinica. 2011; 58 (1);5-7:10.

11.Losada JM. Neuropatias periféricas. Medicine Programa de formacion
médica continuada acreditado. 2007; 9(78):5025.

12.Hillman N. Neuropatia diabética periférica. Medicine Programa de formacion
médica continuada acreditado. 2000; 8(19):1013-1014.

13.Reventun C, et al. Neuropatias periféricas. Formacion Médica Continuada
en Atencion Primaria. 2011;13(9):519-520.

14.Callaghan, C, et al. Diabetic neuropathy: Clinical manifestations and current
treatments. The Lancet Neurology, 2011;11(6):522.

15.Henry K, et al. Tratado de endocrinologia. 11°ed. Espafa: Elsevier.
2011:1438.

16.Snell R. Neuroanatomia clinica. 6° ed. Estados Unidos de América: Médica
Panamericana; 2007:156-163.

17.Benarroch E. Descending monoaminergic pain modulation: bidirectional
control and clinical relevance. The Official Journal of the American Academy
Neurology. 2009; 71: 218-220.

18.Gonzélez B, et al. Polineuropatia y diabetes mellitus de larga evolucion.
Avances en Diabetologia. 2013; 29 (4): 109.

19.Rey R, Arizaga E. Recomendaciones de la red Latinoamericana para el
Estudio y Tratamiento del Dolor Neuropatico. Drugs Today. 2011; 47: 20-22.

20.Rang HP, et al. Farmacologia. 6° ed. Londrés: Elsevier; c2008. p. 560-565.


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Callaghan%20BC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22608666

21.0rmseth MJ, et al. Duloxetine in the management of diabetic peripheral
neuropathic pain. Dove Press Journal: Patient Preference and Adherence.
2011; 5: 352-354.

22.Wernicke JF, et al. Safety and tolerability of duloxetine treatment of diabetic
peripheral neuropathic pain between patients with and without
cardiovascular conditions. Journal Diabetes Complications. 2009; 23 (5):
356-359.

23.Pliego LA. Inhibidores de la recaptacion de serotonina y noradrenalina en el
manejo del dolor de la neuropatia diabética. Sociedad Neuroldgica
Argentina. 2010 Mar; 2 (3): 183-184.

24 .Gallagher HC, et al. Venlafaxine for neuropathic pain in adults. Cochrane
Data Base of Systematic Reviews. 2015; 8: 10-12.

25.Robinson MJ, et al. Depression and pain. Frontiers in Bioscience. 2010 Jun;
4: 5038.

26.Saarto T, Wiffen PJ. Antidepressants for neuropathic pain. Journal of
Neurology, Neurosurgery and Psychiatry. 2010; 81 (12): 1372-1373.

27.Rey R. Tratamiento del dolor neuropatico: revision de las ultimas guias y
recomendaciones. Neurologia Argentina. 2013; 5:. 4-5.

28.Fernandez Y. Analisis Farmacoeconomico de Carbamazepina, Gabapentina
y Pregabalina en el Manejo del Dolor Neuropatico. EBSCO information
services. 2009 Jun; 11 (6):.334.

29.Boix E, Pico A. Utilidad de la pregabalina en el tratamiento de la neuropatia
diabética dolorosa. Endocrinologia y Nutricion. 2007; 54 (6):.309-312.

30.Howard S, Smith MD. Opioids and Neuropathic Pain. Pain Physician
Journal. 2012 Jul; 15: 100-109.

31.Derry S, et al. Topical capsaicin (high concentration) for chronic neuropathic
pain in adults. Cochrane Database Syst. 2013; 22: 1202-1204.

32.Garnock KP, Keating GM. Lidocaine 5% medicated plaster: a review of its
use in postherpetic neuralgia. Drugs. 2009 Oct; 69 (15): 2150-2152.

33.Ticse R, et al. Elevada frecuencia de neuropatia periférica en pacientes con
Diabetes mellitus tipo 2 de un hospital general de Lima-Peru. Revista
Médica Herediana. 2013 Abr; 24: 115-120.

34.Jurado J, et al. Evaluacién de la neuropatia diabética y de diferentes
factores de riesgo cardiovascular en pacientes con diabetes mellitus tipo 2
de edad avanzada atendidos en asistencia primaria. Endocrinologia y
Nutricion. 2002 Sep; 49 (10): 316-320.

35.Jurado J, et al. Seleccion de riesgo y diagnéstico de la polineuropatia
diabética: validacion metodologica de nuevos sistemas. Atencidn primaria.
2005 Nov; 38 (2): 116-119.



ANEXOS

ANEXO 1
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ANEXO 2 INSTRUMENTO






ANEXO 3 HOJA DE RECOLECCION DE DATOS
POLINEUROPATIA DIABETICA EN DIABETICOS DE UN GRUPO EDUCATIVO

Instrumento Michigan para Tamizar Neuropatia
A. Historial
Instrucciones: favor de tomar unos minutos para contestar las siguientes
preguntas acerca de las sensaciones en sus piernas y los pies.
Conteste Sl o NO con base a como se siente usualmente.

1. ¢ Siente sus pies entumecidos (adormecidos)? SI__ NO_
2. ¢ Ha sentido dolor quemante en sus piernas y/o pies? SI___ _NO__
3. ¢ Sus pies son demasiado sensible al tacto? SI__ NO__
4. ; Tiene calambres musculares en sus piernas y/o pies? SI___ _ NO__
5. ¢ Ha sentido sensacion de picazén en sus piernas o pies? SI__ NO__
6. ¢ Le duele o lastima las cobijas tocan su piel? SI___ NO_
7. Al banarse ¢ puede distinguir entre el agua fria y el agua caliente? SI __ NO
8. ¢ Ha tenido usted alguna herida abierta en su pie? SI___ NO __
9. ¢ Su médico le ha dicho si tiene neuropatia diabética? SI__ NO__
10. ¢, Siente fragilidad o debilidad la mayor parte del tiempo? SI___ NO __
11. ¢ Se presentan sus sintomas durante la noche? SI _ NO
12. ¢ Le duelen sus piernas cuando camina? SI___ NO __
13. Mientras camina ¢ siente usted sus pies? SI__ _ NO _
14. ; La piel de sus pies es tan seca que se descarapela o se agrieta? SI__ NO___
15. ¢ Ha sufrido usted alguna amputacion? SI__ NO __

Total:



B. Evaluacion fisica

Pie derecho

Pie izquierdo

1. Apariencia del pie
a.Normal 0 SI 1 No

b. Si no, verifique lo que apliqué:
Deformidad

Piel seca/callosidad

Infeccion

Fisuras

Otras __ Especificar

2. Ulceras
Ausente  Presente

3. Reflejos del tobillo
Presente __ (0)
Reforzado __ (0-5)
Ausente (1)

4. Percepcion de vibracion en dedo
gordo

Presente __ (0)

Disminuida __ (0.5)

Ausente (1)

5. Percepcion del monofilamento
Presente __ (0)

Disminuida __ (0.5)

Ausente __ (1)

1. Apariencia del pie
a.Normal0SI 1 No

b. Si no, verifique lo que apliqué:
Deformidad

Piel seca/callosidad

Infeccion

Fisuras

Otras __ Especificar

2. Ulceras
Ausente _ Presente

3. Reflejos del tobillo
Presente _ (0)
Reforzado __ (0-5)
Ausente (1)

4. Percepcion de vibracion en dedo
gordo

Presente _ (0)

Disminuida __ (0.5)

Ausente (1)

5. Percepcion del monofilamento
Presente _ (0)
Disminuida __ (0.5)

Ausente __ (1)

Puntuacion:

Puntuacion:

Puntuacion total (maximo 10 puntos):

Neuropatia Diabética: Si

No




ANEXO 4

CONSENTIMIENTO INFORMADO

w9y

MSS
Nombre del estudio:
Patrocinador externo:

Lugar y fecha:

Justificacion y objetivo del
estudio:

Procedimientos:

Posibles riesgos y
molestias:

Posibles beneficios:
Informacién sobre

resultados y alternativas
de tratamiento:

Participacion o retiro:

Privacidad y
confidencialidad:

Disponibilidad de tratamiento médico en derechohabientes (si aplica):

Beneficios al término del estudio:

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
UNIDAD DE EDUCACION, INVESTIGACION
Y POLITICAS DE SALUD
COORDINACION DE INVESTIGACION EN SALUD

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO
POLINEUROPATIA DIABETICA EN DIABETICOS DE UN GRUPO EDUCATIVO

No aplica

Ciudad de México, octubre del 2016.

La neuropatia diabética, es la complicacién de la Diabetes Mellitus tipo 2 mas comun y es causante de una
gran morbilidad. El objetivo es identificar la frecuencia de polineuropatia diabética en una unidad del primer
nivel de atencion.

Aplicar a los pacientes diabéticos del médulo de DiabetIMSS el Instrumento Michigan para Tamizar
Neuropatia

El tiempo del estudio y algunas preguntas del cuestionario.

Deteccion temprana de la polineuropatia diabética

El investigador Responsable se ha comprometido a darme informacién oportuna sobre cualquier
procedimiento alternativo adecuado que pudiera ser ventajoso para mi tratamiento (en su caso), asi como
responder cualquier pregunta y aclarar cualquier duda que le plantee acerca de los procedimientos que se
llevaran a cabo, los riesgos, beneficios o cualquier otro asunto relacionado con la investigaciéon o con mi
tratamiento (en su caso).

Entiendo que conservo el derecho de retirarme y del estudio en cualquier momento en que lo considere
conveniente, sin que ello afecte la atencién médica que recibo en el instituto.

El Investigador me ha dado seguridades de que no se me identificara en las presentaciones o publicaciones
que deriven de este estudio y de que los datos relacionados con mi privacidad seran tratados de forma
confidencial en caso de que el trabajo sea publicado.

Notificacién a médico tratante.

Conocer en tipo de riesgo social de los adultos
mayores de la UMF No. 94

En caso de dudas o aclaraciones relacionadas con el estudio podra dirigirse a:

Investigador
Responsable:

Dr. Rodrigo Villasenor Hidalgo, Matricula: 99366361. Teléfono: 5767 27 99 Extensién: 21407. Correo electrénico:

rodriguin60@hotmail.com

Dr. Jesus Grimaldo Duran, Matricula: 98368606. Teléfono: 51210616. E-mail: galleto_conejo@hotmail.com

En caso de dudas o aclaraciones sobre sus derechos como participante podra dirigirse a: Comision de Etica de Investigacion de la CNIC del IMSS: Avenida Cuauhtémoc 330 4° piso
Bloque “B” de la Unidad de Congresos, Colonia Doctores. México, D.F., CP 06720. Teléfono (55) 56 27 69 00 extension 21230, Correo electrénico: comision.etica@imss.gob.mx

Nombre y firma del sujeto

Nombre y firma de quien obtiene el
consentimiento

Testigo 1 Nombre, direccién, relacién y firma

Testigo 2 Nombre, direccién, relacion y firma

Clave: 2810-009-013



mailto:comision.etica@imss.gob.mx
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