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GLOSARIO DE ABREVIATURAS  

 
 

CAIPaDi  Centro de Atención Integral del paciente con 
Diabetes  

Cal/d   Calorías /día  
CT  Colesterol total 
DM2  Diabetes mellitus 2 
ENSANUT  Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 
EIT  Equipo interdisciplinario 
ESC  Conductancia electroquímica de la piel  
FC  Frecuencia cardiaca 
HbA1c  Hemoglobina glucosilada 
HC  Porcentaje de hidratos de carbono  
HDL   Lipoproteína de alta densidad 
IMC     índice de masa corporal (Kg/m2) 
IENFD  Densidad  de  fibras nerviosas intraepidérmicas 
Kg   Kilogramos 
LDL  Lipoproteína de baja densidad 
NDA  Neuropatía diabética autonómica  
No-HDL  Colesterol no-HDL 
OMS 
RAC 

 Organización Mundial de la Salud 
Relación albúmina/creatinina  

TAD   Presión arterial diastólica 
TAS  Presión arterial sistólica 
TAM  Presión arterial media 
Tg   Triglicéridos 
Tx  
 

 Tratamiento 
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ANTECEDENTES 

 

 

Prevalencia mundial de la diabetes. 

El número de personas con diabetes ha aumentado de 108 millones en 

1980 a 422 millones en 2014. La prevalencia mundial de la diabetes en adultos 

(mayores de 18 años) ha aumentado del 4.7% en 1980 al 8.5% en 2014., Se 

estima que para el 2040, 1 de cada 10 adultos  (642 millones) tendrá diabetes.1,2   

Se estima  que cada 20 segundos  una persona muere de diabetes (5.0 

millones de muertes). Según proyecciones de la OMS, la diabetes será la 

séptima causa de mortalidad en 20302,3 

 

Prevalencia en México de la diabetes. 

La Encuesta Nacional de Salud y Nutrición de Medio Camino 2016 

exploró el estado de diversas enfermedades crónicas en México. Entre ellas, la 

diabetes en la población mexicana mayor de 20 años de edad.4 

Se encontró que la prevalencia de diabetes en el país pasó de 9.2% en 

2012 a 9.4% en 2016.  

Además es la primera vez que se reportan complicaciones adicionales 

como  ardor, dolor o pérdida de sensibilidad en la planta de los pies en 4 de 

cada 10 diabéticos (41.2%) los cuales son síntomas francos de neuropatía 

Por último, 46.4% de los adultos con diabetes no realiza alguna medida 

preventiva para retrasar o evitar complicaciones lo cual es alarmante.  

Las complicaciones crónicas tales como retinopatía, nefropatía, 

neuropatía y aterosclerosis, son causa de morbilidad y reducen la calidad de 

vida del paciente afectado 4.  Más importante aún, estas complicaciones han ya 

comenzado para el momento del diagnóstico. Entre las complicaciones, las 

úlceras de pie y las amputaciones de pie son el resultado de la interacción entre 

la neuropatía y la aterosclerosis. Desde una perspectiva global, aunque las 

úlceras de pie ocurren en todos los grupos raciales y en todos los países, las 

vías de lesión que resultan en lesiones de pie varían de acuerdo con la 

localización geográfica. Cada 20 segundos se amputa una extremidad debido a 

la diabetes en algún lugar del mundo. Se ha estimado que el riesgo a lo largo 

de la vida para desarrollar úlcera de pie en pacientes con diabetes puede ser 
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hasta del 25% en países occidentales y se estima que 2% a 3% de los pacientes 

con diabetes tienen una úlcera activa. Cualquier éxito alcanzado en disminuir 

el riesgo de desarrollo de úlceras se traducirá un menor riesgo de amputaciones. 

En México, en 2011 el  costo total de la atención  fue estimado en $778,427,475 

USD ($343,226,541 en  costos directos y $435,200,934 en  indirectos). De 

acuerdo con estos números, el costo que genera un paciente por año con 

diabetes en México es de $707.00 USD.  Cuando las complicaciones aparecen, 

este costo se incrementa a 75% en pacientes con infección, 13% en pacientes 

con enfermedad vascular, 3% con neuropatía, y 8% con retinopatía. Se espera 

que en los siguientes 20 años ocurrirán cerca de 491,236 amputaciones de 

extremidades inferiores en personas con diabetes  si la calidad de la atención 

no es mejorada 4,5. 

 

Complicaciones de la diabetes. 

En cualquier extremo de la glucemia (hipoglucemia-hiperglucemia), 

complicaciones agudas tales como la hipoglucemia, cetoacidosis diabética, y 

el estado hiperosmolar pueden representar una amenaza para la vida. Las 

complicaciones crónicas tales como la retinopatía, nefropatía, neuropatía, y la 

aterosclerosis causan una importante morbilidad y reducción en la calidad de 

vida. La diabetes es la principal causa de ceguera en personas entre 20 y 74 

años de edad y es la causa principal de insuficiencia renal, lo que representa 

44% de los casos nuevos. Además 60 a 70% de las personas con diabetes tienen 

una forma leve a severa de neuropatía. Tanto en diabetes tipo 1 como en tipo 

2, las complicaciones microvasculares se incrementan con la duración de la 

enfermedad y conforme al valor de hemoglobina glucosilada (HbA1c). En el 

estudio UKPDS se mostró una reducción del 37% en la reducción de las 

complicaciones microvasculares por cada 1% de reducción en la HbA1c. En el 

estudio DCCT se mostró una reducción semejante en la retinopatía (70%), 

microalbuminuria (39%) y neuropatía (60%) al comparar grupos con media de 

HbA1c de 7.2% contra aquellos con media de HbA1c de 9.1% en un 

seguimiento de 6.5 años. Las células afectadas en las complicaciones 

microvasculares por diabetes, sean células endoteliales retinales, células 

mesangiales  glomerulares y células de Schwann, son particularmente 

susceptibles  a la hiperglucemia debido a que estas células son incapaces de 
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regular a la baja el transporte hacia el interior de la célula. La resultante 

hiperglucemia intracelular lleva a la producción mitocondrial de superóxido, 

especies reactivas de oxígeno (ROS). Las ROS desencadenan una cascada de 

eventos entre los cuales se mencionan: los radicales libres que inducen 

rompimiento del DNA, esta ruptura provoca una respuesta mediante la 

activación de poly-ADP ribosa polimerasa (PARP), enzima encargada de la 

reparación del DNA. PARP modifica a la gliceraldehido-3-fosfato 

deshidrogenasa (GADPH), lo cual disminuye su actividad, lo anterior activa 

vías de señalización alterna (proteína kinasa C (PKC), hexosaminas, formación 

de productos de glucosilación avanzada (AGE)) que amplifican el daño 

vascular. El incremento en el flujo de sustratos hacia la vía de los polioles lleva 

a mayor actividad de la aldosa reductasa, la cual consume al NADPH, dejando 

menos disponible para reducir al glutatión el cual funciona como un 

antioxidante intracelular. La consecuencia global de los aspectos previos es la 

susceptibilidad celular al estrés oxidativo. La activación de la vía de la PKC  

lleva a la disminución en la producción de la sintasa del óxido nítrico endotelial 

(eNOS) y al aumento en la endotelina-1 (potente vasoconstrictor), el factor de 

crecimiento transformante beta (TGF-b), inhibidor del activador del 

plasminógeno (PAI-1), factor de crecimiento vascular endotelial (VEGF) y del 

factor nuclear kappa-beta (NF-kb). La hiperglucemia intracelular lleva al 

incremento de la formación de los AGE, con efectos intra y extracelulares. Los 

AGE alteran la estructura y función de las proteínas, así mismo, interactúan 

con un receptor cuya señalización promueve inflamación, trombogénesis, y 

apoptosis. Incrementos en la glucemia de mediana magnitud e intermitentes 

pueden favorecer las complicaciones, aun antes del diagnóstico de diabetes 

mellitus.  
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Neuropatía diabética: disautonomía 

La prevalencia estimada de neuropatía autonómica diabética 

cardiovascular es de 20% en la población general de pacientes con diabetes y 

aumenta hasta 65%-70% en pacientes de edad avanzada, con diabetes de larga 

evolución mal controlada y con otras comorbilidades (hipercolesterolemia, 

hipertensión arterial, obesidad). Incluso, se ha descrito disfunción autonómica 

en pacientes con síndrome metabólico e intolerancia a la glucosa, lo que 

probablemente habla de un daño progresivo, que se iniciaría desde el mismo 

momento que comienzan las alteraciones metabólicas. Adicionalmente, la 

presencia de otros marcadores de daño microvascular (retinopatía, neuropatía 

y nefropatía), se correlaciona con un riesgo mayor de padecer neuropatía 

autonómica diabética cardiovascular10-11.  

Las manifestaciones de la neuropatía diabética  autonómica son 

múltiples e involucra:12 

 Sistema cardiovascular: taquicardia en reposo, intolerancia al ejercicio, 

hipotensión ortostática, inestabilidad cardiovascular intraoperatoria, 

isquemia miocárdica silente, muerte súbita. 

 Sistema respiratorio: reducción de la ventilación, hipercapnia / 

hipoxemia, apnea del sueño. 

 Tracto gastrointestinal: disfunción motora esofágica, gastroparesia, 

atonía de la vesícula biliar, enteropatía diabética, hipomotilidad, 

disfunción anorrectal. 

 Sistema urogenital:  disfunción vesical , disfunción eréctil,  disfunción 

sexual femenina. 

 Disfunción sudomotora: hipohidrosis/anhidrosis   

Los pacientes con algún tipo de disautonomía cardíaca tienen tasas de 

mortalidad a cinco años en promedio de 30% (16%-53%), lo que equivale a un 

riesgo relativo de 3.45. El 25% de  los pacientes con  diabetes mellitus tipo 1 y 

el 33% con  tipo 2, desarrollan algún tipo de disautonomía. Se asocia con 

insuficiencia cardíaca cinco veces más que en la población general. Se ha 

documentado el doble de incidencia de infarto del miocardio, enfermedad 

cerebrovascular y muerte súbita; tienen un riesgo relativo de mortalidad de 2.4 

veces más que los que no tienen disautonomía autonómica cardiovascular. La 
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mortalidad se produce por aumento del QTc, por la isquemia silente, por 

presentar anormalidades en la inervación cardíaca, lo cual se ha documentado 

por exámenes de medicina nuclear como la MIBG y por un incremento 

importante en la enfermedad coronaria y de la falla cardíaca10. 

La disautonomía cardíaca secundaria a diabetes mellitus guarda 

relación con la duración de esta última, con el pobre control de las cifras de 

glicemia y con el aumento de la edad. Se han visto correlaciones para el 

desarrollo de neuropatía autonómica cardíaca como: edad, obesidad, 

tabaquismo, niveles de HbA1c, cifras de presión arterial, polineuropatía 

simétrica y retinopatía. 

La neuropatía periférica distal se acompaña típicamente de neuropatía 

simpática autónoma distal, cuyos signos se encuentran con frecuencia durante 

el examen clínico. Estos signos incluyen sequedad de la piel, que traduce 

disminución en la capacidad de sudoración, con tendencia a la formación de 

callos bajo áreas de alta presión y la sensación de pie caliente en ausencia de 

enfermedad arterial periférica. El pie caliente, insensible y seco que resulta de 

la combinación de disfunción somática y autónoma puede brindar al paciente 

una falsa sensación de seguridad.  

 

Técnicas para medición de disautonomía: Sudoscan® 

Las glándulas sudoríparas están inervadas por fibras tipo C delgadas y 

desmielinizadas que pueden afectarse en el curso temprano de la diabetes, 

como se ha demostrado en prediabetes.  Las pruebas clínicas de neuropatía 

diabética están basadas principalmente en pruebas de nervios periféricos, 

usualmente las que involucran fibras largas tipo A alfa y beta de las fibras 

nerviosas mielinizadas (vibración y tacto). Sin embargo, las desmielinizadas, 

fibras delgadas tipo C del sistema nervioso simpático, no se valoran. El 

Sudoscan® ofrece una opción simple para escrutinio.  El Sudoscan® es una 

prueba no invasiva, fácil de realizar y que fue recientemente desarrollada para 

efectuar evaluación precisa de la función de la glándula sudorípara basada en 

las concentraciones de cloruro en el sudor a través de iontoforesis reversa y 

cronoamperimetría como un índice de polineuropatía diabética. La valoración 

no requiere de personal médico experto y está basada en una sencilla reacción 

química. El equipo consiste en dos juegos de electrodos de acero inoxidable 
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para las manos y pies (las glándulas sudoríparas están densamente 

concentradas en las palmas y plantas)  que están conectados a una computadora 

para grabar y para manejo de datos; los electrodos se utilizan de manera alterna 

como ánodo o cátodo y una corriente directa de voltaje incremental de <4 V se 

aplica al ánodo. A través de iontoforesis reversa el dispositivo genera voltaje 

hacia el cátodo y una corriente  (intensidad alrededor de 0.2 mA) entre el ánodo 

y el cátodo proporcional a la concentración de cloruro. A bajos voltajes (<10 

V), el estrato córneo es eléctricamente aislante y solo los ductos de las 

glándulas sudoríparas tienen conducción. La conducción electroquímica de la 

piel expresada en microSiemens (µS) es la relación entre la corriente generada 

y la constante del estímulo de la corriente directa (<4 V) aplicada a los 

electrodos. La disfunción sudomotora es evaluada de acuerdo a la medida de la 

conductancia electroquímica de la piel  (ESC) en los pies: >60 µS = no 

disfunción: 60-40 µS = disfunción moderada; <40 µS = disfunción severa. 

Estos valores umbral se han definido con base a estudios previos.  

       Durante la prueba los pacientes tienen que colocar sus manos y pies 

en los electrodos pararse quietos por 2-3 minutos. El dispositivo produce 

resultados de ESC por individuo de la mano derecha e izquierda, así como de 

los pies. Todos los resultados del ESC se promedian entre los lados derecho e 

izquierdo de manos y pies. No se necesita preparación especial previa al estudio 

ni entrenamiento del personal médico. La reproducibilidad de las mediciones 

de la función de las glándulas sudoríparas se ha validado en forma exitosa en 

estudios previos y  la reproducibilidad interdispositivo se ha confirmado a 

través de mediciones con dos dispositivos diferentes. La ESC medida por el 

Sudoscan® ha demostrado una correlación negativa significativa con el umbral 

de percepción de vibración (r = -0.45, p <0.0001), indicando que es un 

marcador para la severidad de la polineuropatía diabética. La inervación de la 

glándula sudorípara se puede evaluar directamente utilizando la biopsia de la 

piel teñida con PGP 9.5. La densidad de la fibras nerviosas de la glándula 

sudorípara se reduce en pacientes con diabetes y correlaciona con las medidas 

de severidad clínica de la neuropatía. Además, una ESC significativamente 

baja se asocia a diabetes mellitus tipo 2 de mayor tiempo de evolución que 

requiere tratamiento con insulina (p < 0.001) y con la presencia de nefropatía 

(p = 0.009). También ha demostrado buena reproducibilidad entre dos medidas 
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de ESC. Se ha reportado muy buena correlación entre dos dispositivos (r = 0.93 

para los pies, p < 0.0001). No se han reportado molestias o alguna queja por 

los pacientes durante la evaluación con el Sudoscan®.  Es interesante que los 

estudios de conducción nerviosa, ESC y densidad  de  fibras nerviosas 

intraepidérmicas( IENFD) han sido todos concordantes en aproximadamente 

un tercio. Esta observación enfatiza el hecho de que cada medición evalúa una 

población distinta de axones de los nervios periféricos (conducción nerviosa: 

grandes mielinizadas sensitivas y motoras, ESC: axones sudomotores, IENFD: 

pequeñas desmielinizadas sensitivas). Estos hallazgos apoyan la necesidad de 

explorar más en la utilidad diagnóstica en pacientes con polineuropatía de 

diferente severidad. El valor predictivo negativo alto  sugiere que la medición 

de ESC tiene un papel particular en excluir neuropatía en pacientes con 

parestesias aisladas u otros síntomas sensitivos, particularmente aquellos en 

quienes la revisión neurológica sea normal. Esos pacientes frecuentemente los 

encontramos en la práctica clínica diaria. El  hecho de que la ESC de los pies 

correlacione significativamente tanto con síntomas evaluados utilizando el 

MNSI (Michigan Neuropathy Screening Instrument), como con signos basados 

en la UENS (Utah Early Neuropathy Scale) apoya su relevancia clínica y 

sugiere que puede ser equivalente e incluso superior a otras evaluaciones13-16.  

Los participantes del estudio de Casellini tuvieron una neuropatía 

avanzada: en este se observó que aquellos con ESC anormal tenían una 

puntuación en la Neuropathy Impairment Score Lower Limb (NIS-LL) mayor 

a 2, indicando debilidad clínicamente evidente.  

De acuerdo a lo anterior se demuestra que los resultados del Sudoscan® 

correlacionan significativamente con medidas clínicas de neuropatía, pruebas 

de función autonómica y somática y escalas de dolor.  Es una herramienta 

sensible para detectar neuropatía en pacientes con diabetes, con una 

sensibilidad del 75% y especificidad del 100%, equivalente o mejor que escalas 

clínicas de neuropatía 16-18 

 

 

Tratamiento multidisciplinario  

En 2007, el Global Partnership for Effective Diabetes Management 

recomendó la implementación de un equipo interdisciplinario (EIT) para el 
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tratamiento de la DM2  como uno de los 10 pasos prácticos para que los 

profesionales de los cuidados de la salud (PCS) puedan  ayudar a más pacientes  

a alcanzar su objetivo glucémico19-21 

Un ensayo clínico mostró que un programa de atención 

multidisciplinaria (enfermera, educador, psicólogo,   farmacéutico y 

nutricionista) redujo significativamente HbA1c en comparación con la 

atención convencional  de la diabetes proporcionada por PCS (1.3% vs 0.2%, 

respectivamente, p <0.0001)22. En otros estudios  con la intervención de EIT 

también han mostrado más beneficios en términos de presión arterial  y la 

reducción de los niveles de lípidos23,24, así como mejoras en la calidad de vida25, 

26. Además, se ha demostrado que el tratamiento con EIT que involucra a una 

variedad de PCS, como enfermeras, podólogos y endocrinólogos, reduce el 

riesgo de amputación en la extremidad inferior en un 34-47% 29-30. Además, la 

atención de EIT se asocia con una reducción significativa del riesgo de 

enfermedad renal terminal en pacientes con nefropatía por DM2], y reduce 

significativamente el riesgo de mortalidad en comparación con la atención 

convencional31,32 

 

Intervenciones para la reducción de neuropatía diabética  

Un estudio realizado por Gaede y cols; demostró  que una intervención 

multifactorial que incluyó modificaciones en el estilo de vida y tratamiento 

farmacológico, dirigido a reducción de glucosa y de los factores de enfermedad  

cardiovascular  redujo el riesgo de neuropatía autonómica cardiaca en un 60% 

en personas con diabetes tipo 233 

 En otros estudios se ha demostrado que el  ejercicio aeróbico reduce el 

desarrollo de la neuropatía diabética, así como el aumento de la IENFD) y la 

escala analógica visual  en personas con diabetes.34-39  

El ejercicio físico cuando se combina con el asesoramiento nutricional  

ha dado como resultado una reinervación cutánea parcial en individuos pre-

diabéticos, destacando que el ejercicio puede tener sobre los primeros síntomas 

y la posible prevención de síntomas neuropáticos35. 

Raisanen y colaboradores demostraron que la intervención terapéutica  

puede mejorar la función de fibras pequeñas y medirse fácilmente usando ESC. 
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Confirmo que el daño de las fibras C pequeñas  por estrés metabólico puede 

recuperase con cambios en el estilo de vida.40 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA: 

La evaluación de la función nerviosa autonómica y somática  ha mostrado ser  

de los principales  predictores importantes de riesgo cardiovascular.  Las 

pruebas de función autonómica han sido útiles para el diagnóstico y 

tratamiento. La afección temprana de fibras nerviosas pequeñas tipo C puede 

ser evaluada con medición de la función sudomotora (SM).  Existen  pocos 

estudios en pacientes con diabetes que evalúen la presencia de neuropatía 

diabética autonómica (NDA) y el impacto del manejo con un programa de 

tratamiento multidisciplinario en la NDA. 

 

JUSTIFICACION: 

La ESC es una herramienta de  significancia clínica capaz de medir  la 

progresión o regresión de la neuropatía. Podría identificar a los pacientes  

afectados y no afectados ya sea para brindarles tratamiento oportuno y  

adecuado o para disminuir los costos asociados a pruebas e intervenciones 

innecesarias con el objetivo de evitar complicaciones  futuras asociadas con la 

enfermedad. 

  

HIPOTESIS: 

El tratamiento,  en un programa multidisciplinario  de la diabetes, tendrá como 

resultado una mejoría (aumento en la ESC) en la neuropatía diabética 

autonómica. 

 

OBJETIVO GENERAL: 

Evaluar  el cambio en la función sudomotora basal después de 3 meses de 

tratamiento en un programa multidisciplinario estructurado en pacientes con 

diabetes mellitus 2 de reciente diagnóstico. 

 

Objetivos secundarios:  

- Evaluar la prevalencia de NDA en pacientes con reciente diagnóstico de 

diabetes mellitus tipo 2  

- Evaluar los factores determinantes  en el cambio  de la NDA  

- Evaluar  el cambio en la severidad de la NDA a los 12 meses de tratamiento  
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METODOLOGÍA Y DISEÑO GENERAL  

Se realizará un estudio de cohorte en las instalaciones del Centro de 

Atención Integral del Paciente con Diabetes (CAIPaDi) del Instituto Nacional 

de Ciencias Médicas y Nutrición Salvador Zubirán (INCMNSZ). El CAIPaDi 

está compuesto por los siguientes servicios. 

• Endocrinología 

• Psiquiatría 

• Ejercicio 

• Nutriología 

• Psicología 

• Odontología 

• Oftalmología 

• Enfermería 

• Educación en diabetes  

• Cuidados de pie 

 

a) Descripción de la maniobra o intervención  

La intervención consiste en cuatro visitas de 6 horas de duración, 

separadas entre sí por un mes. En cada visita se programan sesiones grupales o 

individuales con un médico, un licenciado en nutrición, un psicólogo, un 

psiquiatra, un licenciado en activación física, un educador en diabetes, un 

odontólogo y un oftalmólogo. Algunas de las funciones pueden ser cumplidas 

por el mismo profesionista de la salud, previamente entrenado. 

 

 
 

Horarios Enfermeria Educación Psicología Nutriología Ejercicio Dental Psiquiatria Oftalmología Cuidado de los piesEndocrinologia 

07:00-08:00 Lab y SV

08:00-08:45 Consulta

08:45-09:15 Consulta

09:15-10:00 Consulta

10:00-10:15 Consulta

10:15-10:45

10:45-11:15 Consulta

11:15-11:45 Consulta

11:45-12:15 Consulta

12:15-12:45 Consulta

12:45-1:15 Consulta

Descanso

Figura 1. Desglose de intervenciones del programa en CAIPaDi 
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En las visitas se tomarán los siguientes exámenes de laboratorio: 

hemoglobina glucosilada, química sanguínea, perfil de lípidos e índice 

albúmina/creatinina en muestra aislada de orina. Los riesgos que podrían 

presentarse en el estudio son los relacionados a la toma de muestra de sangre 

(hematoma, dolor), sin embargo, estos son mínimos y el personal encargo de 

la toma de muestra cuenta con capacitación y experiencia en los 

procedimientos. 

El paciente asistirá en ayuno para toma de muestras y después se le dará 

tiempo para ingesta de su desayuno.  Alrededor de las 11 horas tendrá un receso 

para ingesta de colación 

Se realizarán pruebas de disautonomía por Sudoscan  al inicio y a los 3 

meses. El sistema Sudoscan evalúa la disautonomía con base en la 

determinación del grado de disfunción sudomotora. El sistema induce una 

pequeña corriente eléctrica en el rango de los mA, la cual induce la producción 

de sudoración en la planta del pie y palmas de las manos.  El grado de 

sudoración es cuantificado por el sistema el cual determina en función de esto 

el grado de disfunción autonómica calificándolo de modo cuantitativo y 

traduciéndolo cualitativamente a función normal, disfunción   moderada y 

disfunción severa. La prueba toma menos de 5 minutos en realizarse y no 

genera molestia alguna en el paciente.  

 

b) Tamaño de muestra: 

Se atenderán en forma consecutiva a los pacientes que sean referidos al 

CAIPaDi.  

 

c) Mecanismo de asignación de tratamiento:  

No se requiere asignación a grupos de tratamiento por ser un estudio de 

cohorte en que todos los pacientes recibirán la misma intervención. 

 

d) Tiempo de seguimiento: 

El periodo de seguimiento de cada paciente será de al menos 3 meses 

(4 visitas al programa de tratamiento multidisciplinario de CAIPaDi). Cada 

paciente será citado cada mes durante 12 semanas.  
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e) Participantes 

Criterios de Inclusión  

1. Hombre o mujer  

2. Mayor de 18 años y menor de 70 años 

3. Con diagnóstico de DM2  

4. Diagnóstico realizado durante los 5 años anteriores. 

5. Que acepte participar en el programa por medio de la firma de una carta de 

aceptación. 

 

Criterios de Exclusión: 

1. Que padezca algún otro tipo de diabetes. Por ejemplo: diabetes mellitus 

tipo 1, diabetes tipo LADA, diabetes gestacional o alguna variante de 

diabetes relacionada con síndromes genéticos. 

2. Que presente diabetes hiperlábil (definida como aquella que ha 

presentado hipoglucemias graves y descontrol hiperglucémico grave 

persistente a pesar de apego supervisado a tratamiento). 

3. Que presente complicaciones avanzadas de la diabetes tales como 

cardiopatía isquémica, insuficiencia cardíaca NYHA III-IV, 

insuficiencia renal KDOQI ≥3, amputaciones infracondíleas o 

supracondíleas, enfermedad vascular cerebral con secuelas funcionales 

4. Que tenga comorbilidades que limiten su expectativa de vida tales 

como neoplasias malignas en estadios avanzados.   

5. Tabaquismo, alcoholismo o dependencia a drogas ilícitas  

6. Condiciones que requieran tratamiento quirúrgico a corto plazo o que 

impidan la actividad moderada 

7. Déficit cognitivo avanzado o alteraciones psiquiátricas graves que 

dificulten adherencia al tratamiento.  

Criterios de eliminación: 

1. Embarazo. 

2. Enfermedades intercurrentes que requieran de hospitalización o 

tratamiento quirúrgico. 

3. Pacientes que no tengan estudios de laboratorio el día de su consulta 

4. Pacientes que no tengan  el estudio de  Sudoscan  en visitas 1 y 4  
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Desenlaces y variables  

Se incluirán a los pacientes que acudan a consulta al Centro de Atención del 

Paciente con Diabetes. 

 

  

 

 

Variable Tipo de 
variable 
 

Clasificación de 
variable 

Naturaleza de 
la variable 

Escala de 
Medición 
 

Categorías Instrumento 

Tiempo de 
diagnóstico de DM 

Numérica Independiente Cuantitativa Continua  Entrevista 
clínica 

Edad Numérica Independiente Cuantitativa Discreta  Entrevistador 

IMC Numérica Independiente Cuantitativa Continua  Examen físico 

Talla Numérica Independiente Cuantitativa Continua  Estadímetro 
digital 

Peso Numérica Independiente Cuantitativa Continua  Bascula digital 

Calorías Numérica Independiente Cuantitativa Continua  Entrevista 
clínica 

Hidratos de 
carbono 

Numérica Independiente Cuantitativa Continua  Entrevista 
clínica 

Ejercicio Numérica Independiente Cuantitativa Continua  Entrevista 
clínica 

TAS Numérica Independiente Cuantitativa Continua  Examen físico 

TAD Numérica Independiente Cuantitativa Continua  Examen físico 

FC Numérica Independiente Cuantitativa Continua  Examen físico 

HbA1c Numérica Independiente Cuantitativa Continua  Método del 
estudio DCCT. 

Triglicéridos Numérica Independiente Cuantitativa Continua   

Colesterol Numérica Independiente Cuantitativa Continua   

LDL Numérica Independiente Cuantitativa Continua   

HDL Numérica Independiente Cuantitativa Continua   

Colesterol No-HDL Numérica Independiente Cuantitativa Continua   

ESC manos  Numérica Dependiente Cuantitativa Continua >60: sin disfunción 
60-40: disfunción 
moderada 
<40: disfunción severa 

Sudoscan®  

ESC pies  Numérica Dependiente  Cuantitativa Continua >60: sin disfunción 
60-40: disfunción 
moderada 
<40: disfunción severa 

Sudoscan®  

Neuropatía Nominal Dependiente Cualitativa Dicotómica Presencia de disfunción 
de moderada a severa 
en manos y/o pies  

Sudoscan® 

Margarita
Texto escrito a máquina
METODOLOGÍA 
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Los datos cualitativos se expresan como porcentajes y se compararon mediante prueba 

exacta de Fisher. Las variables con distribución normal se expresan como media ± 

desviación estándar, mientras que las variables de distribución no normal se expresan 

como mediana [intervalo intercuartílico]. Para evaluación de desenlaces se obtuvieron 

deltas (peso, HbA1c, triglicéridos, colesterol no-HDL, TAS, TAD, TAM, 

electroconductancia en manos y pies). Para el análisis estadístico, se utilizó la prueba 

de la t de Student y la prueba no paramétrica de U Mann-Whitney en las comparaciones 

de dos grupos. Se crearon modelos de regresión logística para variables categóricas.  

La significación estadística se definió por un valor de p < 0.05. El análisis se llevó a 

cabo empleando el programa estadístico SPSS, versión 15.0 (Chicago, Il)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Margarita
Texto escrito a máquina
Estrategia de análisis estadístico: 
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RESULTADOS 

Se incluyeron en total 559 pacientes con DM2 de reciente diagnóstico.  Las 

características demográficas basales se muestran en la Tabla 1.  

283 pacientes tuvieron neuropatía (50.62%), en este grupo hubo diferencias 

significativas por género siendo mayor en mujeres 62.8% (p= 0.015). La 

frecuencia cardiaca y tensión arterial diastólica  fue significativamente  mayor 

en el grupo sin neuropatía con p= 0.026 y p<0.0001 respectivamente. Con 

respecto a los parámetros metabólicos, los niveles de colesterol total 

(188.70±45.1mg/dL,  vs  196.7±46.40 mg/dL,  p=0.037) y  colesterol LDL 

(107.4±48 mg/dL,   vs 119.2±42.1 mg/dL,, p=0.002), fueron significativamente 

mayor en el grupo de neuropatía.   

 

Tabla 1. Características basales (n=559) 

Variable Sin neuropatía 

  n= 276 

neuropatía 

283 

P 

Género (%) 
Mujeres 
Hombres 

 
124(51.9) 
115(48.1) 

 
157(62.8) 
93(37.2) 

 
0.015 

Edad  51.7.0±9.7  52.9±9.7 0.131 

Tiempo de evolución 1.7±1.6  1.6±1.6 0.277 
Peso (Kg) 78.0±16.6  77.7±16.1 0.503 
IMC  (Kg/m2) 29.4±4.9 29.9±5.1 0.197 
TAS (mm/Hg) 131.2±16.1 129.8±16.4 0.315 
TAD(mm/Hg) 80.4±7.8 77.8±7.4 <0.0001 
TAM 95.1 9.4 97.3±9.4 <0.0001 
FC (lpm) 76.4±11.2 74.7±11.8 0.089 
Cal/d      1516(1264.5-1779)       1554(1308-1834) 0.278 
HC(%) 45(39.5-50) 46(41-51) 0.141 
Proteínas(%) 20(17-22) 19(17-21) 0.0002 
Grasas(%) 35(31-41) 36(30-40) 0.0787 
Ejercicio(min/sem) 0(0-150) 0(0-150) 0.195 
Glucosa 148.7±65.2 155.8±67.6 0.211 

HbA1c(%) 8.0±2.4 8.1±2.2 0.609 

Tg(gr/dL) 160(115-244) 178(129.5-245) 0.243 

CT(gr/dL) 188.70±45.1 196.7±46.40 0.037 

HDL(gr/dL) 42.9±11.5 43.9±10.2 0.276 

LDL(gr/dL) 107.4±48 119.2±42.1 0.002 

No-HDL(gr/dL) 145.3±44.8) 152-8±45.3 0.052 

RAC(mg/gr) 5.33(2.5-11.8) 6.2(3-14.2) 0.294 
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En la tabla 2 se observa  que hubo cambios estadísticamente significativos 

antropométricos y bioquímicos en su mayoría  con p<0.0001 (en HC p= 0.006 

en el grupo sin neuropatía p= 0.002 en el de neuropatía).  

 

Tabla 2. Cambios antropométricos y bioquímicos  a los 3 meses de tratamiento  
Variable Sin Neuropatía  

(n= 239) 
P Neuropatía 

 (n=250) 
P 

 Basal 3 meses P Basal 3 meses P 
TAS 131.2±16.1 120.5±12.9 <0.0001 129.9±16.4 121.2±13.8 <0.0001 
TAD 80.4±7.8 74.8±7.3 <0.0001 77.8±7.4 74.1±6.8 <0.0001 
TAM 97.3±9.4 90.1±8.4 <0.0001 95.1±9.2 89.5±9.6 <0.0001 
FC 76.4±11.2 72.7±11.5 <0.0001 74.8±11.8 71.2±10.8 <0.0001 
Peso 78.0±16.6 75.9±16.1 <0.0001 77.1±16.1 75.4±15.4 <0.0001 
IMC 29.4±4.9 28.6±4.7 <0.0001 29.9±5.1 29.2±4.8 <0.0001 
Cal/d 1517.5 

(1266.5-1780) 
1350 

(1212-1516) 
<0.0001 1551.5 

(1307.5-1828.5) 
1339 

(1204-1488) 
<0.0001 

HC % 45(39-50) 43(38-47) .006 46(41-51) 44(40-48) 0.005 
Proteínas% 20(17-22) 22(20-24) <0.0001 19(17-21) 22(20-23) <0.0001 
Grasas% 35(31-41) 35(31-39) 0.064 36(30-40) 34(31-38) 0.016 
Glucosa 148.7±65.2 108±27.6 <0.0001 155.6±67.6 109.4±30.4 <0.0001 
HbA1c 8.0±2.4 6.3±0.8 <0.0001 8.2±2.2 6.5±1.0 <0.0001 
Tg 160 (115-244) 109 (86-143) <0.0001 178 (129-245) 115.5(91-151.5) <0.0001 
CT 188.7±45.1 149.8±28.4 <0.0001 196.9±46.4 151.2±30.3 <0.0001 
HDL 42.9±11.5 45.6±11.4 <0.0001 44.0±10.2 45.9±11.2 <0.0001 
LDL 107.4±48.2 88.1±24.8 <0.0001 119.3±42.1 87.3±24.8 <0.0001 
No-HDL 145.3±44.8 103.7±23.5 <0.0001 152.9±45.4 105.9±28.6 <0.0001 

 

 

En la tabla 3 se observa la mejoría en la mediana de ESC en manos (51 µS vs 

59 µS) y pies (59 µS vs 66.5 µS ) a los 3 meses de tratamiento con p <0.0001 

en ambos.  

 

Tabla 3. Cambio en función sudomotora en pies y manos  a los 3 meses de 
tratamiento   
 Sin neuropatía  Neuropatía  
 Basal 3 meses    p Basal ( µS) 3mesess P 
Manos( µS) 73.5(68-79) 73(61.5-80) <0.0001 51(41.5-59) 59(44-71) <0.0001 
Pies ( µS) 72.5(67-78) 73.5(67-78.5 0.863 59(51.5-67) 66.5(58.29-73) <0.0001 
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En la figura 2 y 3 se muestra la mejoría estadísticamente significativa (p<.0001) 

en la mediana de electroconductancia en manos y en pies respectivamente basal y 

a los 3 meses.  

 

 
 

 

 

 
 
 

 

Figura 2. ESC en manos en pacientes que tenían neuropatía al inicio del 
tratamiento y el cambio a los 3 meses   

Figura 3. ESC en pies en pacientes que tenían neuropatía al inicio del 
tratamiento y el cambio a los 3 meses   

P<0.001 

P<0.001 
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En la Tabla 4 se muestra que en un subgrupo de 154 pacientes que pudieron 

tener una evaluación al año.  En el grupo de pacientes con neuropatía se 

observó  mejoría significativa en la electroconductancia en manos y pies desde 

los 3 meses y se mantuvo al año de tratamiento con p de 0.040 y <0.0001 

respectivamente. 

 
Tabla 4. Cambio en función sudomotora en pies y manos  a los 3 meses de tratamiento   
Sin neuropatía n=78 Neuropatía n=76 
 Basal ( µS) 3 meses Año p Basal ( µS) 3mesess año  p 
Pies  73.2(68-78.5) 72.7(66.5-78.5) 73.2(67-79) 0.371 59.2(54-70.2) 65.7(58.-73.5) 65.7(58.7-72) 0.040 
Manos 73.5(68.5-78.5) 76(66.5-80.5) 70.5(61.5-79) 0.040 51.5(41.5-59) 60.2(43.7-71.2) 58.2(44.5-67) <.0001 

 

 

En la figura 4 y 5 se muestra la mejoría estadísticamente significativa (p<.0001) 

en la mediana de electroconductancia en manos y en pies respectivamente basal y 

a los 3 meses.  

 

  
 

 

 

 

 

 

Figura 4. ESC en manos en pacientes que tenían neuropatía al inicio del 
tratamiento,  el cambio a los 3 meses  y al año  

P<0.001 
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Figura 5. ESC en pies en pacientes que tenían neuropatía al inicio del 
tratamiento, a  los 3 meses  y al año  

P<0.001 



27 
 

 

DISCUSIÓN 

 Nuestro estudio muestra la elevada prevalencia (50.62%) de neuropatía 

autonómica periférica asintomática.  

El cambio en el valor de ESC medida por Sudoscan  solo  en el grupo 

de neuropatía comprueba de forma indirecta que mide un factor biológico y no 

una variabilidad del instrumento de medición  

Este estudio mostró que el tratamiento multidisciplinario de diabetes 

mejora significativamente  la función sudomotora en pacientes diabetes de 

reciente diagnóstico desde las 12 semanas, y que sugiere que la intervención 

puede enlentecer, detener o incluso disminuir  la disfunción sudomotora. Este 

es el primer estudio que lo demuestra en tan breve periodo de tiempo a 

diferencia de   otros en que las intervenciones observadas fueron por 20 

semanas a un año.  17, 41 .  

Como se esperaba el peso, IMC, TAS, TAD, TAM , HbA1c, perfil de 

lípidos  mejoró después de 3 meses de tratamiento.  

Se descartó la posibilidad de alcoholismo como causal de neuropatía ya 

que era un criterio de exclusión de los pacientes. 

Una de las fortalezas de nuestro estudio es que usa un método innovador 

ya validado y que  muestran  la utilidad clínica de Sudoscan® como medida 

objetiva y no invasiva  de evaluación de mejoría de neuropatía autonómica 

después de un tratamiento multidisciplinario  y que puede ser  fácilmente 

accesible.  

Se plantea el conjunto de intervenciones del tratamiento 

multidisciplinario favorece la mejoría de la función sudomotora sin que sea un 

único factor causal de la mejoría.  

Algunas limitaciones son que no se  pudo comparar el efecto del 

tratamiento multidisciplinario  con un grupo control con tratamiento 

convencional.   

Otra fue que  no se determinaron   niveles de Vitamina B12  considerando la 

deficiencia de esta  como otro factor de riesgo para neuropatía. 
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CONCLUSIONES 

Se demostró que un programa multidisciplinario de tratamiento para 

diabetes favorece la mejoría en la neuropatía  autonómica el cual se observa 

desde los 3 meses y se mantiene al año, lo que podría afectar la morbilidad y 

la mortalidad futura. 
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